E " Relato de Caso

Fraqueza Muscular Generalizada em
Paciente sob Ventilacao Mecanica por

lntrodugﬁﬂ

A ocorréncia de miopatia
como uma complicagdo dotra-
tamento da asma severa em
pacientes requerendo ventila-
cio mecanica tem sido des-
crita algumas vezes. Cushing
(1932) relatou pela 1?vezuma
associacao entre O Uso exces-
sivo de corticosterodide e fra-
queza muscular. Mac Farlane
e Rosenthal (1977)? publica-
ram o 12caso implicando altas
doses' de corticosterdide en-
dovenoso em pacientes com
asma severa ¢ o desenvolvi-
mento de miopatia. Atualmen-
te a lesdo muscular também
temsido implicadaaouso con-
comitante de corticosterdides

Asma Severa

Aidé M. A.l, Costa, M. 5.2, Ramos, R. C.°,
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e blogueadores neuromuscu-
lares (BNM), ficando dificil de
apontar um deles como res-
ponsavel pelas lesdes muscu-
lares encontradas®%!1.

Osautores relalamum caso
de fraqueza muscular genera-
lizada com quadriplegia em
uma paciente portadora de
asma severa, dependente de
corlicosierdide, que necessi-
tou de ventilacado mecanica e
na qual foi administrada corti-
costerdide em altas doses as-
sociado a BNM.

Caso Clinico

Paciente de 56 anos, bran-
ca, com varias internagoes
hospitalares por asma severa,

foi admitida no Hospital da
Beneficéncia Portuguesa de
Niter6i em 19/6/96 em Estado
de Mal Asmatico. Possuia his-
téria de asma de longa data
sendo dependente de corticos-
teréide ha 3 anos (prednisona
15mg/dia), sem histériaprévia
de doenca neuromuscular.
No dia da admissao a gaso-
metria arterial com a paciente
recebendo O, 31/min sob ca-
teter nasal cra: PaO2 de
108,8mmHg, PaCO2 de
52,TmmHg, pH de 7,40. Nes-
te mesmo dia a PAse manleve
em 150x80mmHg, a FC em
126bpm ¢ o hematdcrito em
41%. Nas primeiras 48 horas
de internacdo houve melhora
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do quadro clinico usando me-
tilprednisolona (600mg/dia)
via endovenosa mais bronco-
dilatadores (xantina e salbuta-
mol) e antibidlico (cefalospo-
rina). No 3%dia o quadro clini-
co se agravou, com grande
esforco respiratorio. No 42 dia
(oi transferida para o Centro
de Tratamento Intensivo (CTI)
e colocadasob ventilacio me-
canica em aparelho ciclado a
volume. A gasometria arterial
anles da prolese respiratoria
mostrava: PaO,de74,2mmHg,
PaCO, de 52,TmmHg, pH de
7,44. Esleve sedada nos 2
primeiros dias de ventilagdo
mecanica com benzodiazepi-
nico (midazolam) e fentanil
(citrato de fentanila) porém
necessitou de bloqueador neu-
romuscular (atracurium), na
dose de 0,02mg/kg fraciona-
do, e tionembulol, na dose de
2mg/kg em bolus (em subsli-
uicao ao fenlanil), durante 5
cias. No 8° dia de CTl a paci-
enle foi extubada. Logo no 1°
diaforadorespiradornotou-se
alleracdo da forca muscular
nos quatro membros e dificul-
dade de se manter sentada. O
exame neurolégico constalou
raqueza muscular proximal
dos quatro membros e distal
do membro inferior esquerdo
(MIE), com reflexos profundos
preservados nos membros su-
periores e ausentes nos inferi-
ores. Havia incapacidade de
sentar ¢ de adotar os diferen-
les decibitos no leito. Eram
nitidas a flacidez, atrofia e fra-

queza muscular dos quatro
membros, sendo mais acentu-
ada no MIE. A paciente eslava
afonica.

Nesta ocasiao o quadro cli-
nico respiratorio era estavel
com raros sibilos em ambos
pulmdes. A dosagem de CKfoi
de 139UI/1, aldolase 8,8Ul/I,
Mg** 1,8mg/d|, Ca**7,8m,g/dI.
Pi2,6mg/dl, K*3,2mg/dl,
Na+140mg/dl. A PaO, era de
111,8mmHg (sob cateter na-
sal de O,1L/min) e o hemato-
crito de 37%. A dose total de
melilpredinosolona era de
120mg/diaassociadaaos bron-
codilataclores e ao antibiélico
ja citados. Iniciou fisioterapia
respiratéria e para musculatu-
ra somatica, tendo alta da CTI
no 5¢ dia apoés extubacao.

No 20° dia de internacao
obteve alta para a residéncia
com 30mg de prednisona via
oral e broncodilaladores. Ha-
via atrofia, flacidez e fraque-
za muscular dos membros su-
periores ¢ inferiores e da mus-
culatura do quadril. No 15°
dia, apds aalla hospitalar, hou-
ve melhora acenluada da fra-
queza muscular. No 30° dia,
ja deambulava sem ajuda. Em
alendimento, 4 meses apds a
miopaliaaguda, apaciente es-
lava completamente recupe-
rada da atrofia e da fraqueza
muscular, estando a asma sob
controle. Durante este tempo
de recuperacao a paciente foi
submelida diariamente afisio-
lerapia respiraldoria e para
musculatura somatica.

PULMAOMRS « 51

o,

Discussao

Uma variedade de doen-
cas neuromusculares, em do-
enles criticos, contribuem para
o aparecimento de fraqueza
muscular'3, Pacientes sob ven-
lilagdio mecanica por asma
severa sofrem o risco de de-
senvolver fraqueza muscular
devido a miopatia aguda. Esla
patologia pode se desenvol-
ver em pacienles crilicamen-
le doentes. Geralmente, o seu
desenvolvimento ocorre em
pacientes tratados com BNM
¢ corticosterdides e naqueles
com quadro de doenca febril
ou septicemia'314,

Relatos passados de mio-
patia aguda em asma atribui-
am aos corticosterdides o apa-
recimento da lesio muscu-
lar='%. Na verdade, a grande
maioria dos casos de miopalia
aguda com consequente fra-
queza muscular, em pacien-
les asmaticos, surgiu com o
uso de corticosleréide associ-
acdoaos BNM414,

Leatherman e col (1996)8,
analisando 107 pacienles sob
ventilagdomecanicaporasma
severa documentou 20 deles
com fraqueza muscular. To-
dosusavam associacaode cor-
ticosterdides mais BNM. Aque-
les que usaram somente corli-
costerdides (82 pacienles) ndao
apresentaram fraqueza mus-
cular. Estes achados sugeri-
ram que a miopatia aguda é
consequéncia da agao sinér-
gica das duas drogas, por pro-



vavel polencializagcao do efei-
lo mioldéxico do corlicosteroi-
de por desnervagao quimica.

Nao estd muilo bem esta-
belecicdo se a monitorizacao
dafuncdo neuromuscularpode
prevenir o risco de miopatia.

Gutmann ¢ cols (1996)',
descreveramuma atrofia mus-
cular do tipo Il (compromeli-
mento miofibrilar) em estudo
histopaldgico de biépsia mus-
cular de pacientes com [ra-
queza muscular submetidos a
venlilacdo mecénica, usando
corlicosterdide e BNM. Alguns
doentes com miopatia aguda
apresenlam mionecrose com
clevacdo da concentracao
sanguinea da CK, enquanlo
oulros ndo apresentam eleva-
cao apreciavel da CK. Parece
que amiopalia, principalmen-
le nos pacienles que usaram
corticosterdides, esla ligada ao
aumento do calabolismo das
proteinas na miofibrila, resul-
lancdlo em atrofia muscular do
lipoll'®,

Nos pacienles sem sinais
de mionecrose (CK normal), a
presenca da miopatia pode
estar ligada a perda da excila-
bilidade muscular, por altera-
coes na despolarizacdo da
membrana muscular, devido
a inativacdo dos canais de
sodionopotencial derepouso.
O curioso é que varios grupos
musculares possuem polenci-
al elétrico enquanto outros
estdo silenciosos e paralisa-
dos na vigéncia da fraqueza
muscular'?.

Douglasecols(1992), pes-
quisando 25 pacientes com
asma severa que foram inter-
nados em CTI ¢ que fizeram
uso de ventilacdo mecanica,
broncodilatadores, BNM e
corlicoslerdides, notaram que
19 deles (76%) apresentaram
aumento do nivel sérico de CK
o que ocorreu 3,6 + 1,5 dias
apos a admissdo e se manleve
por 9,8 + 5,9 dias. Nove des-
les pacientes descnvolveram
miopalia, lodos os quais apre-
senlavam niveis elevados de
CK. Griffinecols(1992)4, rela-
taram 18 casos de miopatia
onde 9 apresentavam allos ni-
veis de CK e recomendaram a
dosagem seriada de CK em
pacienles asmaticos sendo tra-
tados com corticosterdides e
BNM para se conseguir detec-
lar precocemenle a miopalia
aguda. Williams ecols (1988)?,
apresentaram dados de 2 pa-
cienles que lambém correla-
cionavam os allos indices de
CK com o aparecimenlo da
miopatia aguda.

O risco de desenvolver fra-
queza muscular parece sc
correlacionarcom o tempo de
uso dos BNM. Pacienles usan-
do BNM por mais de 48 horas
eslao sujeilos ao aparecimen-
to da fraqueza muscular, po-
rém, antes de 24 horas, é pou-
co provavel esle risco®.

Pacientes commiopatia por
BNMs estao associados aouso
de pancuronium ou vecu-
ronium, drogas que contém

PULMAQO/RY + 52

nucleos esterdides. Tem sido
relatado um menor risco de
miopatiacomousode alracu-
rivm, um novo BNM nao esle-
roide. Ao conlrario das oulras
duas drogas o atracurium ¢
degradado ndo enzimalica-
mente no plasma, originando
composlos que nao sao alivos
na juncdo neuromuscular.
Consequentemente, ndo € es-
perado que o alracurium se
acumule durante sua adminis-
tragcao prolongada, resultando
CIM MEeNor causa ou exacerba-
cao da miopatia. Por outro
ladlo, a pobreza de relatos de
miopatia associada ao alracu-
rium se deve, provavelmente,
ao uso infrequente dessa dro-
ga.

Os pacientes commiopalia
aguda apresentam fraqueza
muscular persistente. O exa-
me neurologico destes paci-
enles revela paresia ou parali-
sia flacida distal e proximal de
lodas as extremidades. Enfra-
quecimenlo da respiracao es-
pontaneasugere acomelimen-
lo do diafragma. Os nervos
cranianos podem estar relali-
vamente afetados, como nos
relalos de completa oftalmo-
plegia. Musculos das extremi-
dades aparecem atrofiados ¢
os reflexos profundos estido
reduzidos ou abolidos. Estes
pacientes mantém uma sensi-
bilidade periférica normal.

O grau de fraqueza muscu-
lar que se segue ao uso de
corticosterdides e BNM ¢é va-



riavel. Muilas vezes causa
apenas uma pequena inlerfe-
réncia nas alividades da vida
diaria, porém, em oulros ca-
sos, a [raqueza muscular é de
lal modo severa, que o paci-
enle fica completamente de-
pendente de oulras pessoas
para realizar estas alividades
necessilando de prolongada
reabilitacao fisica.

Todos os pacienles se recu-
peram completamente da fra-
quezamuscular, porém, ndo é
possivel delerminarexalamen-
le quando relornarao ao seu
estado basal.

Completa recuperacao ne-
cessila deumminimode 233
semanas ¢ muilos pacienles
manlém uma significante fra-
queza muscular por varios
meses apos a alta hospitalar®,

De acordo com a literatura
médica’, o lipo de agenle cor-
licosteroide usado nao é de-
lerminanle para a ocorréncia
subsequenle demiopatia. Tam-
bém parece ndo haver associ-
acao enlre a dose de corticos-
terdide e o desenvolvimento
da miopatia. A maioria dos
casos relatados é de pacientes
tratados com altas doses de
corticosterdides, porém ja
ocorreram casos em pacien-
tes sendo tralados com doses
diarias inferiores a dose pa-
drdo. Parece exislir uma vari-
acdo individual significante,

independente da dose de cor-
licosteride usada. E dificil
aponlar ou predizer o pacien-
le que ird desenvolver miopa-
lia aguda.
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