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Fraqueza Muscular Adquirida nos Cuidados Intensivos:
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Intensive Care Unit Acquired Weakness:
Under or Overdiagnosed?

Sandra Morgado® 1 Sénia Moura®

Resumo

A fraqueza muscular adquirida nos cuidados intensivos (FMACI) é cada vez mais reconhecida como um problema
clinico importante e comum, que estéd associado a um aumento da morbilidade nos doentes criticos. Uma vez que
esta fraqueza muscular tem sido descrita numa grande variedade de contextos clinicos, vérias terminologias tém
sido utilizadas para a sua definicdo, nomeadamente “miopatia do doente critico - MDC”, “polineuropatia do
doente critico - PDC"”, “miopatia quadriplégica aguda” entre outros.

Cré-se, hoje em dia, que estas designacdes sdo de alguma forma restritivas, dai a designacdo mais lata de
“Fraqueza Muscular Adquirida nos Cuidados Intensivos” (FMACI), ser a mais aceite.

Classicamente, estes doentes apresentam um quadro clinico caracterizado por tetraparésia flacida sem
atingimento dos nervos cranianos, com reflexos osteo-tendinosos normais ou hiporrefléxicos e sem alteragdes de
sensibilidade, a ndo ser nos casos tradicionalmente classificados como polineuropatia.

O diagnostico de FMACI é frequentemente dificil, sendo de suspeitar sempre nas situacdes de recuperacdo de uma
patologia critica em que os doentes apresentem fraqueza muscular inexplicada. O diagnéstico de perturbacdes
neuromusculares é realizado, tradicionalmente, com base em estudos de conducéo nervosa e electromiografia. A
bidpsia muscular pode ser utilizada para confirmar ou excluir miopatia, ndo sendo no entanto, um exame de
rotina.

Creio que é necessario rever este paragrafo, parece-me gramaticalmente dificil de encadear: Dada a significativa
percentagem de doentes criticos que desenvolvem fraqueza muscular, (talvez esta virgula esteja a mais?) é
importante que todos os doentes internados em Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) sejam rastreados, (é aqui
que o encadeamento se perde, pois ndo se percebe que vem do “é importante...”) evitar potenciais re-exposicoes
toxicas nos doentes identificados e orienta-los precocemente para programas de reabilitacdo adequados. Duas
questdes ressaltam no entanto deste rastreio: se apenas clinico estamos a subvalorizar estes doentes? Se
electrofisiologico, estamos a sobrevalorizar a FMACI?

N&o existem terapéuticas especificas para o tratamento da FMACI. O uso criterioso de alguns farmacos é uma das
medidas preventivas a ser tomada. Por outro lado, a inclusdo precoce do doente num programa de reabilitacdo
parece ser Util na aceleragdo da recuperacdo funcional destes doentes.

A literatura disponivel é escassa, sendo sempre mencionada a necessidade de estudos sistematicos de maior
duracdo e de maior amostragem, para melhor aferir quais as estratégias de reabilitacdo mais eficazes nesta
situacao.

Palavras-chave: Fraqueza Muscular, Miopatia, Polineuropatia, Doenca Critica, Unidade de Cuidados Intensivos.

Abstract

Intensive care unit-acquired weakness (ICU-AW) is recognized as an important and common clinical problem,
associated with an increased morbidity in critical ill patients. This muscle weakness has been described in a wide
range of clinical settings and therefore, has many different terminologies such as “critical illness myopathy — CIM”,
“critical illness polyneuropathy - CIP”, “acute quadriplegic myopathy”, among others. Nowadays, these
designations are considered somewhat restrictive, therefore most authors adopt the more wide range
designation of “ICU-Acquired Weakness”.
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Generally, these patients have a flacid tetraparesis without cranial nerve palsy, normal or diminished
osteotendinous reflexes and no sensitive alterations unless on the cases traditionally classified as polyneuropathy.
The diagnosis of ICU-AW is often difficult, and should be suspected whenever a critical ill patient has unexplained
weakness. Traditionally, the diagnosis of neuromuscular diseases is based in nerve conduction studies and
electromyography. Muscle biopsy can be used to confirm or exclude myopathy, but is not a routine exam.

Since there is a significant percentage of critical patients that develop muscle weakness it is important to screen
all patients in the ICU, avoid potential toxic re-exposures on the identified patients and begin early rehabilitation.
However, two questions arise from this screening: if the screening is only clinical are we underestimating these
patients? If electrophysiological are we overestimating ICU-AW?

There are no specific therapies for ICU-AW. The criterious use of some drugs is one of the possible measures to be
taken. On the other hand, the early inclusion of these patients in a rehabilitation program seems to be helpful
for a speedy functional recovery.

There are few studies regarding ICU-AW, and systematic studies with longer follow-ups and bigger samples are

necessary to determine the most effective rehabilitation approach for these patients.

Keywords: Muscle Weakness, Myopathy, Polyneuropathy, Critical illness, Intensive Care Unit.

Introducao

Os doentes internados nas Unidades de Cuidados
Intensivos (UCI) podem desenvolver fraqueza muscular
em associacdo com um vasto leque de factores™?. Nas
Ultimas duas décadas, a experiéncia de varios centros a
nivel mundial revelou que a fraqueza muscular é uma
importante complica¢do da doenga critica nas UCI®. As
patologias neuromusculares sdo uma causa comum de
fraqueza muscular prolongada e dependéncia de
ventilador nestes doentes ™ Ao longo dos anos tem-se
verificado uma alteracdo no tipo de patologias
neuromusculares diagnosticadas nestes doentes, sendo
as duas patologias (repeticdo) mais frequentemente
diagnosticadas a Miopatia do Doente Critico (MDC) e a
Polineuropatia do Doente Critico (PDC). ™

J4 Osler comentava a “répida perda de carne”
observada nos doentes com sépsis na era pré-
antibiodtica ®. Numa retrospectiva histérica, podemos
dizer que a polineuropatia e a miopatia sempre
acompanharam a sépsis. Contudo, antes da era do
suporte aminérgico e ventilatério na UCl, a morte
geralmente ocorria antes dos primeiros sinais clinicos
destas patologias se tornarem evidentes.®

A literatura recente tem contribuido em muito para a
compreensao da fisiopatologia e para a identificacdo
dos factores de risco para este sindrome, mas tem
também gerado controvérsia, nomeadamente no que
diz respeito a sua incidéncia, etiologia, descricao
nosoldgica, modo e extensdo da investigacao clinica ®.
Uma das grandes dificuldades encontradas no estudo
destes doentes é o facto destes se encontrarem muitas
vezes sedados e em ventilacdo invasiva e, portanto, ndo
permitirem a realizacdo de exames motores e sensitivos
fidveis ™. Assim sendo, torna-se essencial um elevado
nivel de suspeicdo clinica para esta patologia, de modo
a identifica-la e intervir precocemente.

Definicao
Porque a fraqueza muscular nos doentes criticos tem
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sido descrita num leque variado de situacdes clinicas e
associada a vdrias etiologias, varios termos descritivos
foram empregues numa tentativa de definir e
diferenciar estas sindromes ®. Estes incluem:
anormalidades neuromusculares adquiridas na UCI,
miopatia quadriplégica aguda, miopatia do doente
critico (MDC), polineuropatia do doente critico (PDC).
Nos ultimos anos, as designacdes de MDC e PDC foram
globalmente aceites, no entanto, mais recentemente,
alguns autores propuseram a designacao mais lata de
“Fraqueza Muscular Adquirida nos Cuidados
Intensivos” (FMACI), uma vez que os doentes
apresentavam frequentemente caracteristicas comuns
a estas duas sindromes. Nesta designacdo (FMACI) sao
incluidos todos os casos de alteragdes neuromusculares
nado justificadas aquando da recuperacdo de doentes
criticos [8]. A MDC e PDC sdo designacdes consideradas
por alguns autores restritivas, dado a patologia
subjacente ser mais complexa. ®

Por Miopatia do Doente Critico entende-se uma
miopatia primaria aguda que causa fraqueza muscular
em doentes criticos ¥. Esta entidade nosologica
engloba tanto as miopatias puramente funcionais e
histologicamente normais, como aquelas associadas a
alteracdes histolégicas, como atrofia e necrose ¥.
Recentemente, alguns autores propuseram uma
alteracdo desta definicdo, devendo estar incluidos uma
lista de critérios diagnosticos major electrofisiologicos,
histolégicos e bioquimicos ™. Contudo, esta proposta
apresenta varias limitacdes, nomeadamente, o facto da
realizacdo de electromiografia necessitar da
colaboragdo do doente (nem sempre possivel) e o facto
de existirem formas puramente funcionais sem
alteracdes histoldgicas, entre outras. ®

Por Polineuropatia do Doente Critico entende-se uma
polineuropatia sensitivo-motora axonal primaria
detectada em doentes a recuperarem de uma doenca
critica. Estes doentes sao frequentemente identificados
pela dificuldade em realizar o desmame ventilatério.
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Epidemiologia

Apenas alguns ensaios verificaram de forma rigorosa e
sistematica a incidéncia da fraqueza muscular
adquirida na UCI. Alguns estudos prospectivos
mostraram uma incidéncia de fraqueza muscular muito
elevada (33-82%), associada a alteracdes dos estudos
de conducdo nervosa e/ou electromiograficas, em
doentes em/sob ventilacdo invasiva durante mais de 4-
7 dias®™. Estes estudos incluiam pacientes com alteracao
do estado de consciéncia, pelo que nestes casos apenas
dependiam dos estudos electrofisiolégicos, o que pode
ter levado a uma sobrestimava dessa incidéncia. Por
outro lado, num outro estudo prospectivo realizado
por De Jonghe et al", foram identificados doentes que
haviam sido submetidos a ventilacdo invasiva durante 7
ou mais dias, aos quais foi avaliada a sua forca muscular
apos terem recuperado a consciéncia e a capacidade de
colaborar no exame clinico. Neste estudo verificou-se
que 25% dos doentes desenvolveram fraqueza
muscular grave (o que se entende por grave? -
convinha descrever ou graduar melhor). Este estudo
provavelmente subestima a incidéncia das
perturba¢des neuromusculares em toda a populagao
das UCl, nomeadamente porque nao incluiu os que
faleceram nem os que foram transferidos de local antes
de poderem colaborar no exame neurolégico.®

H& também evidéncia que certos grupos de doentes (por
exemplo, aqueles com sépsis) tém uma maior
probabilidade de desenvolver fraqueza muscular que
outros. Assim, em 5 estudos prospectivos "
englobando doentes com sépsis e/ou choque séptico, a
incidéncia de altera¢des electrofisioldgicas foi de 53%"",
68% "4, 71% ™, 76% " e 100% ", embora nem sempre
se tenha evidenciado clinicamente fraqueza muscular. ®
Na realidade, a verdadeira incidéncia de FMACI é
desconhecida ¥, uma vez que ndo ha uma clara
definicdo de parametros que permitam objectivar a
mesma. No entanto, parece haver uma clara associagao
entre o aumento da incidéncia da mesma e alguns
factores de risco.

Factores de Risco

Sépsis, SIRS (systemic inflammatory response
syndrome), ARDS (acute respiratory distress syndrome),
Sindrome de disfuncao multi-organica,
corticosterdides, bloqueadores neuromusculares e
asma grave sdo factores frequentemente associados
com o desenvolvimento de fraqueza muscular no
doente critico.”

Varios estudos prospectivos com doentes criticos que
tiveram necessidade de ventilagdo invasiva [16-18]
identificaram sépsis como um importante factor de
risco para o desenvolvimento de FMACI.

Num estudo prospectivo realizado por De Letter et al"™,
com uma populacdo mista de 98 doentes criticos, da
qual 33% desenvolveu perturba¢ées neuromusculares
durante o internamento na UCI, o SIRS e a gravidade da
doenca foram os Unicos factores de risco
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independentes identificados. ®

O uso de corticosterdides é outro factor de risco
comummente identificado, tendo inclusive sido
identificado (repeticdo) como o factor preditivo mais
importante para o desenvolvimento de fraqueza
muscular no doente critico no estudo prospectivo de De
Jonghe et al.®

Um dos modelos etiologicos propostos para a
associacdo entre o desenvolvimento destas sindromes
neuromusculares e sépsis/SIRS refere os mediadores
inflamatérios como responsaveis pela mesma.
Verificou-se que o tecido muscular dos doentes sépticos
exibia expressao excessiva de enzimas inflamatérias e
activacdo de uma via proteolitica intracelular chave
(ubiquitina-proteossoma). Modelos animais de sépsis
confirmam a presenca de protedlise muscular
aumentada relacionada com a via ubiquitina-
proteossoma, que é ainda suplementarmente activada
pelos corticosterdides.

Varios estudos %! mostraram uma associacdo entre o
bloqueio neuromuscular e um aumento do risco de
miopatia, particularmente quando a administracdo do
farmaco se prolongava por mais de 24h.®

A associacao entre a utilizacdo de corticosteroides e
de bloqueio neuromuscular com as alteracdes
neuromusculares adquiridas nas UCl pode ser explicada
pelo facto da desnervacdo aumentar a densidade de
receptores de corticosterdides nos musculos. Musculos
desnervados em animais tratados com corticosteroides
perdem excitabilidade da membrana citoplasmatica, o
que pode ser causado pela inactivacdo de canais de
sodio da membrana. Assim, é possivel que o bloqueio
neuromuscular provoque uma desnervacao funcional
do musculo, potenciando a toxicidade directa dos
corticosteroides nos musculos.”

Varios estudos mais recentes "*** tém também
apontado a hiperglicemia como outro possivel factor
de risco para o desenvolvimento de alteracdes
neuromusculares em doentes criticos. Ainda ndo esta
claro se este é um factor independente ou se em
associacdo com outros, como sépsis ou administracao
de corticosteroides. O mecanismo pelo qual a
hiperglicemia conduz a lesdo nervosa e/ou muscular
ainda é desconhecido mas, o que se tem verificado é
que um controlo glicémico apertado com uso de
insulinoterapia tem reduzido drasticamente o
diagnéstico electrofisiolégico de polineuropatia.®
Outros factores tém também sido apontados como
possivelmente associados com FMACI, embora menos
consistentemente, designadamente a nutricao
parentérica total, a utilizacdo de aminoglicosideos ou
catecolaminas, a hiperosmolaridade, a insuficiéncia

renal, entre outros.® _ _
Friedrich et al agruparam os factores etioldgicos da

FMACI em “predisponentes” (predisposing) como a
sépsis ou SIRS, “rastilho” (priming) como a desnervacdo
(blogueio neuromuscular, por exemplo) e “desenca-
deantes” (triggering) como os corticosteroides. ©
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Fisiopatologia

A FMACI tem sido atribuida a varias patologias
subjacentes, embora continue pouco claro se existem
de facto multiplas patologias ou apenas uma patologia
com varias apresentacdes ®. Como tal, é facil de
entender que a fisiopatologia da FMACI é complexa,
envolvendo alteragcdes metabdlicas, inflamatérias e
bioenergéticas.”

Nos Ultimos anos tém-se verificado varios progressos na
tentativa de explicar como o musculo pode ficar
inexcitavel, mantendo a sua estrutura normal. Rich et al
demonstraram que tal pode acontecer por uma
combinacao de varios eventos: diminui¢do do potencial
de repouso da membrana induzido pela desnervacao,
auséncia da down-regulation da condugdo de cloreto
na membrana apds desnervacdo, e uma alteragdo nos
canais de sédio dependentes da voltagem para
potenciais mais negativos. Este Ultimo é, na maioria das
vezes, causado por corticosterdides.

A disfuncdo mitocondrial pode também estar envolvida
na lesdo muscular. Brealey et al mostraram que a sépsis
grave estd correlacionada com disfuncdo mitocondrial,
deplecdo de ATP, deplecdo de glutatido intracelular e
producdo de oxido nitrico no musculo esquelético.
Assim sendo, a falha bioenergética é um importante
mecanismo patogénico na disfuncdo muscular induzida
pela sépsis. ©

A activacdo dos sistemas proteoliticos intra-celulares,
particularmente o sistema ubiquitina-proteossoma e
calpainas, é reconhecida desde longa data como tendo
um papel no desenvolvimento de MDC. As citocinas
proé-inflamatoérias, em associacdo com a diminuicdo dos
niveis de hormonas anabdlicas e uma elevacdo dos
niveis de hormonas catabolicas, levam a geracdo de um
potente efeito catabdlico, possivelmente para tornar os
aminoacidos musculares disponiveis para outros
processos chave.

O papel exacto dos corticosterdides e bloqueadores
neuromusculares na fisiopatologia da FMACI ainda nao
estd claramente identificado. Os bloqueadores
neuromusculares, possivelmente, causam desnervacdo
farmacologica, que por sua vez, facilita o efeito toxico
de outros agentes como os corticosterdides ou
mediadores inflamatérios. Em estudos animais, a
desnervagdo resulta na proliferagdo de receptores dos
corticosteréides na membrana muscular e a
administracdo subsequente de corticosteroides resulta
na perda de filamentos de miosina e da excitabilidade
da membrana. ™
Tem sido proposto que as alteracdes neuromusculares
constituem uma “insuficiéncia organica” causada por
mediadores inflamatoérios produzidos local ou
sistemicamente na sépsis ou SIRS . A analise de
bidépsias musculares de doentes com FMACI tem
revelado infiltracdo por macréfagos e células T e
expressao de citocinas proé e anti-inflamatorias.
Efeitos vasculares e celulares combinados podem
causar falha energética no mdsculo e nervo, com
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potenciais de ac¢do nervosos diminuidos ou ausentes.
Na sua fase inicial esta perturbacdo pode ser
puramente funcional, podendo ser documentada por
estudos electrofisiolégicos. Se a doenca critica persiste,
0 suprimento energético nao é restaurado e comegam
a surgir alteracdes histoldgicas.

Apresentacao Clinica e Diagnostico
Frequentemente o diagnéstico de FMACI ¢é
condicionado pelas limitagdes inerentes a condicdo
clinica do doente (entubacdo endotraqueal, sedacao,
outras alteracdes do estado de consciéncia). Assim, os
sinais precoces de alteracdes neuromusculares podem
ser inespecificos, sendo um dos mais comuns o
desmame ventilatério dificil. ™

Quando um exame motor fidedigno é possivel, os
doentes afectados apresentam geralmente défice
motor generalizado, frequentemente simétrico. O
score do Medical Research Council (MRC) inclui o teste
formal de 3 grupos musculares em cada membro numa
escala de 1 a 5. No membro superior: flexao do punho,
flexao do cotovelo e abdugdo do ombro; no membro
inferior: dorsiflexdao da tibio-tarsica, extensdo do
joelho, flexdao da coxo-femural. No estudo de De
Jonghe et al, os doentes com score <48 (excluidas
outras patologias) foram definidos como tendo FMACI,
sendo que este estudo englobava 95 pacientes que
haviam sido submetidos a ventilacdo invasiva durante
pelo menos 7 dias e que conseguiam colaborar no teste
muscular ®'. Estes doentes foram posteriormente
avaliados tendo todos apresentado axonopatia
sensitivo-motora no estudo electrofisiolégico, dai os
autores advogarem a realizacdo do teste MRC como
primeiro determinante de FMACI. ™

Numa suspeita clinica de FMACI, primeiro ha que
excluir causas metabdlicas, farmacologicas e centrais
(SNC) de fraqueza muscular ®. Na avaliagdo clinica, a
fraqueza muscular é geralmente generalizada, o ténus
muscular encontra-se frequentemente diminuido
(flacido) e os reflexos osteotendinosos diminuidos ou
ausentes ¥, O atingimento dos nervos cranianos é
pouco comum ¥, sendo no entanto possivel a presenca
de alteragdes sensitivas.”

O estudo laboratorial em doentes que desenvolvem
fraqgueza muscular na UCI é muitas vezes pouco
revelador. As alteracdes que geralmente sao
encontradas, tipicamente reflectem a doenga critica e
ndo alertam para a presenca de miopatia/
polineuropatia. Uma elevacao das enzimas musculares
deve no entanto, levantar a suspeita de miopatia de
etiologia toxica ou inflamatériat. Na MDC a CK (cinase
da creatinina) pode estar 10 a 100 vezes mais elevada,
atingindo um pico precocemente (3-4 dias), e tende a
normalizar apos os 10 dias. !

Tradicionalmente, o diagndstico de perturbagdes
neuromusculares é realizado com base em estudos de
conducdo nervosa e electromiografia. Na MDC os
estudos de conducdo nervosa sao normais ou tém
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diminuicdo das amplitudes dos potenciais de accdo
motora (CMAPs) com preservacdo dos potenciais
nervosos sensitivos. Na electromiografia existem
potenciais de unidade motora (MUPs) polifasicos
pequenos com um padrdo de recrutamento precoce .
Na PDC ha redugdo ou abolicdo das amplitudes dos
potenciais de ac¢do sensitivos (SNAPs) e a presenca de
MUPs normais ou aumentados que mostram um
padrdo de recrutamento diminuido.

Quando os exames electrodiagnoésticos standard estdo
condicionados pelas varias circunstancias que podem
surgir no contexto da UCI ¥, outra técnica
electrofisiologica pode ser utilizada, também com o
intuito de obviar o deficit/défice de colaboracdo do
doente. A estimulacdo muscular directa é baseada na
comparacdo da amplitude da resposta motora
(dmCMAP) obtida pela estimulagdo directa do musculo,
com a resposta obtida através da estimulacdo do nervo
(neCMAP), partindo da premissa que o musculo
esquelético é inexcitavel na fase aguda da MDC.*

O diagnéstico definitivo de MDC é feito através de
bidépsia muscular ', podendo esta revelar varios
subtipos histolégicos (miopatia necrotizante aguda,
miopatia com diminuicao dos filamentos de miosina,
miopatia com atrofia das fibras tipo Il), bem como

varias combina¢des dos mesmos ©. Histologicamente,
varios estudos revelaram atrofia das fibras tipo Il, mas
ocasionalmente pode verificar-se atrofia das fibras tipo
I, bem como necrose das fibras musculares. Um achado
consistente em varios estudos é a perda de filamentos
de miosina ¥. Contudo, apesar da sua utilidade na
confirmacdo ou exclusdo de miopatia, a bidpsia
muscular ndo é um exame de rotina no estudo da
FMACI, quer pelo seu caracter invasivo, quer pelo facto
de ndo haver evidéncia de que a informacdo que
fornece altere o tratamento ou o progndstico da
patologia. ®

O rastreio por rotina, com estudos electrofisiologicos,
identificaria mais doentes com altera¢des
neuromusculares no contexto da UCl do que apenas o
rastreio clinico, particularmente na fase inicial.
Contudo, fora do contexto da investigagdo, nao esta
claro que os estudos electrofisiolégicos precoces
fornecam informacado suficiente para justificar o seu
custo, particularmente porque nao existe tratamento
especifico para a FMACI. ®

Schweickert e Hall propuseram um algoritmo
diagnéstico para a FMACI, apresentando-se de seguida
uma adaptacdo do mesmo (Figura 1).®

Doente critico em risco de desenvolver complicacdes
neuromusculares

lraléncia Orgdnica Multi-Sistémica
Ventilagio Meednica Prolongada

Interrupgdo da Sedacéo

Consciente — colabora no
exame neuromuscular

L

Mantém coma ou estado de
consciéncia alterado

(Lixame MRC)

Exame FMACT Défice Focal

Normal Fraqueza muscular
simétrica l \.
Exame | Periférico | ‘ Central |
Seriado

Mclhoria Défice
Progressiva Persistente
v ¢ ¢ v
Observacio Estudos electrofisiologicos +/- ‘____Slll'_:___!_'!_p_l_':l_'{]_%l_ _______ Estudo SNC

Biopsia Muscular

Figura 1 - Algoritmo diagnostico de FMACI adaptado de Schweickert e Hall [7].
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Terapéutica e Prognostico

Nao existem terapéuticas especificas para o tratamento
da FMACI. Contudo o uso de suplementos nutricionais
e terapéuticas hormonais estd relacionado com
resultados mais favoraveis nos doentes internados em
UCl, o que podera estar relacionado com o seu efeito
no desenvolvimento de MDC. ™

A Unica intervencdo que tem mostrado uma reducdo
significativa de FMACI é a terapéutica com insulina,
com controlo apertado dos niveis glicémicos (80-110
mg/dl). ®

Tém sido feitos estudos com séries pequenas de
doentes no sentido de averiguar os beneficios do
tratamento com imunoglobulinas intravenosas na
diminuicdo da incidéncia de PDC com resultados
favoraveis, mas sdo necessarios mais estudos para
confirmagdo do mesmo. ®

A eviccdo de possiveis factores precipitantes, como a
corticoterapia e os bloqueadores neuromusculares,
reduz a incidéncia de FMACI, acontecendo o mesmo
com medidas de minimizacdo de infeccdes e o rapido
tratamento da sépsis.®

O grau e rapidez de recuperacdo da forca muscular
entre os doentes com FMACI é variavel. A maioria dos
doentes apresenta uma evolugdo favoravel, no
entanto existem casos descritos na literatura de
recuperacdo incompleta e mau prognostico funcional
®, Nos doentes com PDC a resolucdo da fraqueza
muscular é determinada pela extensao da degeneragao
axonal e sua subsequente regeneracdo. Os doentes
geralmente tém uma recuperacao mais precoce a nivel
dos membros superiores e tronco que nos membros
inferiores. E plausivel que os doentes com MDC
tenham um melhor progndstico e recuperem mais
rapidamente que os doentes com PDC uma vez que o
musculo, ao contrario do nervo, regenera com relativa
rapidez. ™

Programas de reabilitacdo instituidos precocemente
podem ser Uteis na aceleracdo de recuperacdo
funcional destes doentes"*#!, Estes programas devem
consistir essencialmente na realizagdo de cinesiterapia
polissegmentar dos 4 membros com o intuito de
manter o trofismo muscular e prevenir retraccdes
musculo-esqueléticas, bem como fortalecimento
muscular progressivo sempre que o doente possa
colaborar/tolerar o mesmo. Depois da fase critica o
programa deve ser alargado e adequado aos défices
apresentados, incluindo o treino de actividades de vida
diaria, treino de destreza manual, entre outros.
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Discussao

Os doentes internados em UCI devem ser avaliados
para a deteccdao de fraqueza muscular de modo a
identificar doentes para programas de reabilitacdo
precoce ., Coloca-se, no entanto, a questdo de qual a
melhor forma de rastrear estes doentes. Uma das
grandes dificuldades encontradas no estudo desta
entidade nosolégica, para além da sua designacdo, tem
sido o seu diagnostico, uma vez que tém sido utilizados
critérios diversificados em diferentes estudos. Como
anteriormente referido, na FMACI, existe uma fase de
falha energética que condiciona altera¢des funcionais
detectaveis electrofisiologicamente, que podem ou
ndo evoluir para alteracdes histoldgicas. Nesta fase de
desequilibrio inicial pode ser efectuado o diagnéstico
electrofisiol6gico de uma alteracdo neuromuscular que
pode nao ter necessariamente traducdo clinica,
podendo-se estar a sobrevalorizar o diagnéstico da
FMACI. Parece pertinente que esse rastreio seja
realizado clinicamente, correndo-se o risco de algum
subdiagnéstico da FMACI, embora das formas mais
frustres, uma vez que nao sdo detectadas num exame
neurolégico e funcional.

Outra dificuldade que se coloca perante um paciente
de uma UCI com fraqueza muscular é se se trata de um
Sindrome de Imobilidade ou de FMACI.

Conclusao

A fraqueza muscular adquirida em doentes criticos
pode resultar num aumento de morbilidade e
mortalidade . O facto do conhecimento relativo a
FMACI ser ainda restrito, resulta ndao s6 numa
dificuldade em estabelecer o diagnéstico, como
também em implementar medidas preventivas e
intervengdes terapéuticas adequadas. ¥

Perante o conhecimento actual, parece fundamental a
utilizacdo judiciosa de corticosterdides e de
bloqueadores neuromusculares, o controlo da infeccdo,
o suporte nutricional e metabdlico, por forma a reduzir
a incidéncia de FMACI.

Parece consensual que os doentes criticos devem ser
avaliados e rastreados para a presenca de FMACI.

Os pacientes afectados necessitam de uma intervencao
multidisciplinar que inclui o tratamento eficaz da
patologia subjacente, o suporte nutricional apropriado
e um programa de reabilitacdo precoce e adequado aos
seus défices e incapacidade funcional %!,

Contudo, sdo necessarios estudos sistematicos de maior
duracdo e com maiores amostras, para melhor
compreender e tratar esta entidade®.
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