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CONCEITO E IMPORTÂNCIA DO TEMA 
A demência é um processo neurocognitivo progres-

sivo, usualmente crônico, caracterizado por um declínio 
nas funções cognitivas do indivíduo, de forma a interferir 
nas suas atividades de vida diária. Apesar de não exis-
tir uma definição formal na literatura, o termo demência 
rapidamente progressiva (DRP) é utilizado em casos 
onde o paciente desenvolve demência dentro de 1 a 2 
anos da instalação dos sintomas, comumente ocorren-
do dentro de semanas ou meses.

Tal tema ainda se constitui um desafio diagnóstico 
para os médicos em geral, inclusive para os neurolo-
gistas, seja por ser relativamente incomum, pouco co-
nhecido e por ter métodos diagnósticos e terapêuticos 
diferentes das demências lentamente progressivas, que 
são mais vistas na prática clínica.

O seu diagnóstico correto e precoce é essencial, 
pois algumas etiologias são passíveis de tratamento, já 
outras permitem o tratamento da doença de base, redu-
zindo a progressão do distúrbio cognitivo. Outras etio-
logias, ainda, irão exigir precauções de segurança na 
manipulação de fluidos do paciente para evitar a conta-
minação de terceiros, como, por exemplo, nas doenças 
priônicas.

As demências consideradas reversíveis sempre 
devem ser investigadas nesse contexto, como as cau-
sadas por hipercalcemia, hipotireoidismo, sífilis, defici-
ência de B12, dentre outras. Os distúrbios do humor, 
como a depressão, também podem estar associados 
a queixas cognitivas e por isso devem ser pensados e 
frequentemente tratados quando há dúvida diagnóstica.

Por ser uma doença incomum, a frequência das 
DRP, de acordo com suas diversas etiologias, é obtida 
através dos Serviços de referência que registram seus 

casos, sendo, portanto, difícil se conhecer sua frequên-
cia global.

De acordo com o Centro de Referência em Demên-
cia, da Universidade da Califórnia, São Francisco, dentre 
as causas de DRP, o diagnóstico de doença priônica gira 
em torno de 62% (todos os tipos), outras doenças de-
generativas, 15%; doenças autoimunes, 8%; infecciosas, 
4%; e 2 % estavam relacionados a doenças psiquiátricas, 
câncer, distúrbio tóxico-metabólicos e causas vasculares. 
Somente 4 % eram de etiologia indeterminada. Ainda 
neste Serviço, de todas as causas de demência rapida-
mente progressiva, 17% eram potencialmente tratáveis 
(50% autoimune, 13% de etiologia infecciosa, psiquiá-
trica ou relacionada a câncer e 10% tóxico-metabólico). 
Este centro possui o viés de ter um programa de pesqui-
sa voltado para doença priônica1,2.

Um outro centro especializado em transtorno cog-
nitivo, na Grécia, mostrou que a causa mais comum 
de demência rapidamente progressiva (27%) era por 
causas reversíveis (tóxico-metabólica, infecciosa, autoi-
mune, vasculites e hidrocefalia), seguido pela doença 
de Alzheimer (18%), demência fronto-temporal (16%), 
Creutzfedt-Jakob (13%) e outras doenças neurodege-
nerativas (13%)1, 2,5.

No US National Prion Disease Pathology Surveillan-
ce Center, de 1.106 autópsias, 68% foram diagnosti-
cadas com doença priônica, 17% com condições neu-
rodegenerativas, 3% vascular, 2% imunomediada ou 
relacionada ao câncer, 1% infecção e tóxico-metabólica 
e 4% indeterminada1,2.

Apesar das limitações quanto à epidemiologia das 
demências rapidamente progressivas, as consideradas 
como causas mais frequentes são: doenças priônicas, 
encefalites autoimune/paraneoplásica e doenças dege-
nerativas de curso atípico.
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ENCEFALITES AUTOIMUNES E SEU MANEJO 
“Paciente 56 anos, hipertenso e tabagista impor-

tante deu entrada na emergência do Hospital San-
ta Izabel com quadro progressivo há 2 meses de 
alteração de memória, distúrbio do comportamento 
e distonia. Nesse período, o paciente perdeu a ca-
pacidade de gerir os próprios bens e de realizar as 
atividades básicas da vida diária.  Durante a investi-
gação foi realizada ressonância magnética do crânio 
com hipersinal bilateral em hipocampos na sequên-
cia de FLAIR/T2 (figura 2). Descartada a encefalite 
herpética com PCR negativo para os vírus da família 
herpes. A pesquisa de anticorpos paraneoplásicos foi 
positiva (Anti-Hu, Anti-Sox 1 e Antianfifisina). Foi re-
alizado imunoterapia (metilprednisolona e imunoglo-
bulina) e realizado PET-Scan de corpo inteiro (figura 
2), detectando linfonodo mediastinal e após biopsia-
do diagnosticado carcinoma de pequenas células de 
pulmão, sendo fechado diagnóstico de encefalite lím-
bica paraneoplásica”.
As encefalites autoimunes são aquelas em que há 

um comprometimento do encéfalo secundário à produ-
ção de auto anticorpos, sejam eles produzidos por célu-
las tumorais ou produzidos por células normais do nos-
so organismo. Correspondem a 20% das demências 
em pacientes com menos de 45 anos1,7.

A coleta detalhada da história clínica do paciente, 
dando ênfase aos primeiros sintomas apresentados, 
história de uso de medicações, história familiar relevan-
te são essenciais para o correto raciocínio diagnóstico. 
Em seguida, um exame clínico e neurológico completo, 
incluindo uma avaliação cognitiva detalhada, deve ser 
realizado.

A apresentação clínica é bastante variável e pode 
se manifestar com declínio cognitivo, alterações psiqui-
átricas que evoluem em dias, semanas ou meses. Crise 
convulsiva, mioclonias, sintomas extrapiramidais, ataxia 
e disautonomia também podem ser observados.

Todos os pacientes devem realizar investigação de 
imagem com ressonância magnética do crânio, que pode 
demonstrar uma imagem mais típica como hipersinal lím-
bico bilateral em FLAIR/T2 (figura 1) até mesmo uma 
captação de contraste proeminente nestas topografias 
(Figura 3). Em um grande percentual dos casos, os exa-
mes de imagem podem se apresentar sem alterações.

Para uma correta investigação, um painel de auto 
anticorpos deve ser solicitado. Os principais são Anti-
-Hu, anti-Ma2, Anti-CV2, complexo VGKC (LGI1 e Anti-

-CASPR2), antianfifisina, AMPAR, GABAbR, GAD65 e 
anti-NMDA. Principalmente nos pacientes soronegati-
vos, a pesquisa dos auto anticorpos no líquor deve ser 
feita para complementar a investigação1,7.

A presença de neoplasia deve ser investigada regu-
larmente nesses pacientes, com realização de exames 
de imagem no momento do diagnóstico e ao menos 
uma vez por ano, já que o diagnóstico da encefalite 
pode preceder o diagnóstico da lesão neoplásica em até 
5 anos. Os exames de imagem podem ser tomografias, 
mamografias, ultrassonografias, sendo o PET-SCAN de 
corpo inteiro o exame mais sensível para o diagnóstico 
de neoplasias malignas (Figura 2). A chance de se en-
contrar um tumor é variável e depende do anticorpo: por 
exemplo, um tumor é encontrado em 95% das encefali-
tes associadas ao Anti-Hu e Anti-Ma2. Já os associados 
com LGI1, menos de 20% dos pacientes possuem um 
tumor relacionado8.

Ainda no campo da investigação diagnóstica, deve 
ser lembrado que as encefalites autoimunes podem 
ocorrer devido à presença de uma doença autoimune 
sistêmica, portanto, doenças reumatológicas devem ser 
investigadas no contexto de um paciente com demência 
rapidamente progressiva.

A encefalopatia associada ao anticorpo antirrecep-
tor NMDA, um dos principais exemplos de encefalite 
autoimune, ocorre mais frequentemente em crianças e 
adultos jovens e os sintomas psiquiátricos são comuns 
na sua instalação. Catatonia, movimentos hipercinéti-
cos como distonia, discinesia orofacial ou coreia, além 
de crise convulsiva e disautonomia podem fazer parte 
do quadro. 

Quando se pensa em encefalite autoimune, a tera-
pêutica é baseada no tratamento da doença de base (no 
caso das encefalites paraneoplásicas) e na imunoterapia.
No nosso Serviço de neurologia do Hospital Santa Izabel 
(HSI) utilizamos o seguinte protocolo: realização do corti-
coide, mais especificamente metilprednisolona de 1g, IV, 
por 5 dias. Após o corticoide, é realizada imunoglobulina 
0,4g/kg/dia por 5 dias. Se não houver melhora após 10 
dias da terapia inicial, é realizado um imunossupressor 
como Ciclofosfamida ou Rituximab (Tabela 1).

Geralmente, os pacientes apresentam uma melho-
ra cognitiva importante após a realização do tratamen-
to e quanto mais precoce for instituído, melhor respos-
ta terapêutica será obtida. Lembrar que a imunoterapia 
deve ser evitada quando a suspeita de causa infeccio-
sa ainda existir.
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da pela Doença de Creutzfeldt-Jakob genética, Gerst-
mann-Straussler-Scheinker e Insônia Familiar Fatal. 
A forma adquirida inclui Kuru, Doença de Creutzfeldt-
-Jakob iatrogênica e a Variante da Doença de Creutzfel-
dt-Jakob4,28.

A Doença de Creutzfeldt-Jakob esporádica, conside-
rada a mais frequente das DP, possui a incidência de 1 a 
1.5 por milhão por ano. A média de idade da instalação 
dessa doença gira em torno dos 68 anos, variando entre 
12 até 98 anos. É raro em indivíduos mais jovens que 30 
anos e não possui predileção por gêneros. A apresenta-
ção clínica é bastante variável. Na maioria dos casos, a 
instalação é subaguda, embora, em alguns casos raros, 
no início, os sintomas podem ser agudos ou até mes-
mo mimetizar um acidente vascular cerebral. Em 40% 
dos pacientes, o sintoma inicial é o distúrbio cognitivo 
(alteração de memória, disfunção executiva e distúrbio 
de linguagem). Sintomas cerebelares estão presentes 
como sintomas iniciais em 20% dos casos, bem como 
alteração do comportamento (irritabilidade, depressão). 
Alterações visuais (como visão turva, diplopia) estão 
presentes em 10 a 15% dos casos. Sintomas extrapi-
ramidais (parkinsonismo, distonia, mioclonia e coreia) 
e sintomas piramidais também podem estar presentes 
durante a evolução da doença. Mioclonia está presen-
te em 90% dos casos e está associada à presença 
de complexos periódicos no eletroencefalograma. Na 
maioria dos casos, os pacientes evoluem com mutismo 
acinético. A duração da doença está em torno de 4 a 6 
meses e a morte ocorre dentro de 1 ano em 90% dos 
casos. A ressonância magnética de crânio, atualmente, 
é o método mais preciso não-invasivo no diagnóstico 
da Doença de Creutzfeldt-Jakob, com sensibilidade de 
91 a 96% e especificidade de 92 a 94%28,29. Alterações 
na ressonância podem ser vistas no período inicial da 
doença, porém, em alguns casos, essas alterações só 
aparecerão com a repetição do exame. A alteração mais 
característica consiste na restrição à difusão (caracte-
rizada como hipersinal na sequência DWI) nos giros 
corticais de forma serpentiforme e em núcleos da base. 
Anormalidades em substância branca estão tipicamen-
te ausentes na Doença de Creutzfeldt-Jakob. O estudo 
do líquor se apresenta normal, na maioria dos casos. 
Um discreto aumento de proteína pode ser visto. Pode 
ainda ser solicitado no líquor a pesquisa de marcadores 
como a proteína 14-3-3 e tau-t, porém o valor clínico 
desses marcadores ainda é incerto, devido à grande 
variabilidade de acurácia nos estudos. A recomendação 
da Academia Americana de Neurologia é de solicitar a 
proteína 14-3-3 quando existir uma forte suspeita de 

Doença de Creutzfeldt-Jakob. O típico achado no EEG 
(complexo ponta-onda periódico) ocorre em 2/3 dos pa-
cientes e nos estágios mais tardios da doença28,29,30.

Outras doenças priônicas: 
Doença de Gerstmann-Straussler-Scheinker, um 

exemplo de doença priônica genética, é caracterizada 
por ataxia progressiva subaguda e/ou parkinsonismo 
com instalação tardia do distúrbio cognitivo. O início dos 
sintomas, geralmente, ocorre em torno dos 40 aos 60 
anos e a duração da doença é em torno de 5 anos28.

Insônia Familiar Fatal, também um outro exemplo de 
doença priônica genética, é uma condição rara que se 
apresenta com insônia severa e progressiva, disautono-
mia, distúrbios motores e cognitivos. O início dos sinto-
mas geralmente surge com 40 a 60 anos e o tempo de 
duração da doença gira em torno dos 15 meses.

Kuru é um exemplo de doença priônica adquirida. 
Está restrita na localidade de Nova Papua Guiné e sua 
transmissão é através do hábito do canibalismo. A apre-
sentação clínica é caracterizada por ataxia cerebelar 
pura com relativa preservação da cognição. A prática 
do canibalismo parou na década de 50. Desde então, a 
incidência do Kuru foi reduzida drasticamente28.

A Doença de Creutzfeldt-Jakob iatrogênica já foi 
descrita em mais de 400 casos em todo o mundo. Sua 
incidência também vem diminuindo, provavelmente de-
vido a uma maior vigilância e por conta de descontami-
nação eficaz dos equipamentos médicos28.

Atualmente, não existe um tratamento que modifique 
a progressão da doença priônica e o uso de medica-
ções sintomáticas é a única opção disponível.

 

DOENÇAS PRIÔNICAS 
“Paciente masculino, 75 anos, internado no HSI, 

no ano de 2014, com relato de um quadro progressi-
vo de alteração cognitiva e ataxia cerebelar com pro-
gressão de 3 meses. Trazia ressonância de crânio 
sem anormalidades e EEG com lentificação difusa 
da atividade cerebral. Realizou investigação para de-
mências rapidamente progressivas, que foram nega-
tivas inclusive com pesquisa de neoplasias ocultas, 
realizou imunoterapia sem resposta. Evoluiu com 
piora progressiva do quadro cognitivo, mioclonias di-
fusas e crises convulsivas frequentes. Após 2 meses 
repetiu RM do crânio (figura 4) com restrição à difu-
são em núcleos da base e córtex, cerebral bilateral 
configurando uma provável doença priônica.”
Doenças priônicas (DP) são um grupo de doenças 

neurodegenerativas causadas por uma “proteína in-
fectante”, chamada Prion, e pode ocorrer em diversas 
espécies, como caprino, ovino, bovino e na espécie hu-
mana. A DP humana pode ser classificada em 3 grupos: 
esporádica (85%), genética (10 – 15%) e adquirida (1 
– 3%). A forma esporádica é representada pela Doença 
de Creutzfeldt-Jakob. A forma genética é representa-

Figura 1 - Ressonância magnética de crânio sequên-
cia FLAIR, demonstrando um hipersinal característico 
em lobo hipocampo bilateralmente.

Figura 3 - Paciente de 65 anos que esteve interna-
da com encefalite autoimune em 2015 no Serviço de 
neurologia do Hospital Santa Izabel, com encefalite 
límbica. Ressonância magnética do crânio ponderada 
em T1 sem gadolínio (Sequência  A-F) e com gadolí-
nio (Sequência H-N), demonstrando uma importante 
captação em lobos límbicos bilateralmente.

Figura 2 - PET-CT demonstrando uma área de hiper-
captação  em região de linfonodo mediastinal à direita.

Figura 4 - Ressonância magnética do crânio mos-
trando sinais de restrição à difusão em núcleos da 
base bilateralmente e córtex cerebral.
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OUTRAS CAUSAS
Demências usualmente de progressão crônica
Usualmente, as demências degenerativas apresen-

tam-se de forma lenta e progressiva, culminando em 
déficit cognitivo importante somente após alguns anos 
de doença. Entretanto, em algumas situações, tal gru-
po de doenças pode evoluir de modo acelerado, sendo 
classificado como DRP.

A demência de Alzheimer raramente progride rapi-
damente, porém apresentações não-usuais podem ser 
confundidas com a doença de Creutzfeldt-Jacob, nota-
damente se associada com angiopatia amiloide cere-
bral, sendo caracterizada por uma DRP na vida adulta. 

De modo semelhante, outras doenças que tipica-
mente apresentam a demência de forma progressiva, 
como a demência frontotemporal (incluindo suas va-
riantes), doença dos corpúsculos de Lewy, a doença de 
Parkinson, degeneração corticobasal e a paralisia su-
pranuclear progressiva também podem, cada uma com 
suas características cardinais, seguir um curso atípico 
em relação à velocidade de progressão da demência, 
também sendo importantes diagnósticos diferenciais 
nesse grupo de doenças. 

Infecciosas
O manejo de DRP de causa infecciosa se resume 

basicamente em suspeição clínica, investigação etioló-
gica e tratamento do agente infeccioso causal. Deve ser 
levado em consideração as características do paciente, 
a apresentação clínica e gravidade do quadro, de forma 
a ser instituído o tratamento de forma mais precoce pos-
sível, mesmo que os resultados de sorologias, estudo 
do líquor ou outros exames complementares ainda não 
tenham resultado. Quanto mais precoce o tratamento, 
melhor será a sua resposta e menor a morbidade as-
sociada à infecção do sistema nervoso central. Uma 
triagem para HIV, sífilis, doença de Lyme, herpes é fun-
damental, por serem causas conhecidas de demência 
rapidamente progressiva, potencialmente reversíveis 
se diagnosticadas e tratadas precocemente. Infecções 
fúngicas oportunistas, como aspergilose e criptococo-
se podem se apresentar como demência rapidamente 
progressiva, ocorrendo tipicamente em pacientes imu-
nocomprometidos.

Tóxico-metabólica: 
De forma análoga às DRP relacionadas às infecções 

do sistema nervoso central, o cerne do tratamento das 
DRP de etiologia tóxico-metabólica será o reconheci-

mento do fator causal e seu tratamento, seja repondo 
alguma substância crucial ao funcionamento do sistema 
nervoso central, seja atenuando o efeito tóxico de deter-
minada substância no organismo.

Exemplo clássico é o caso da encefalopatia de Wer-
nicke, causada pela deficiência aguda de tiamina (vita-
mina B1) no nosso organismo, com o paciente podendo 
apresentar a tríade clássica da doença, caracterizada 
por confusão mental, ataxia e oftalmoplegia. Outras 
causas importantes de serem investigadas são a ence-
falopatia hepática, por deficiência de vitamina B12, por-
firia intermitente aguda e doença de Wilson.

De maneira simplificada, o tratamento dependerá do 
distúrbio específico. Desta forma, o fundamental será o 
diagnóstico precoce do distúrbio em questão, de forma 
a instituir o tratamento o mais precocemente possível.

CONCLUSÃO
As demências rapidamente progressivas consti-

tuem um grande desafio diagnóstico por serem relati-
vamente incomuns na prática clínica diária da maioria 
dos neurologistas e clínicos e devido ao grande leque 
de diagnóstico diferencial existente. O sucesso do tra-
tamento depende do diagnóstico correto e precoce, e 
a procura por causas potencialmente tratáveis deve 
ser o principal objetivo durante a investigação desses 
casos. Porém, mesmo nos casos de demência rapida-
mente progressiva não tratáveis, existem medicações 
sintomáticas que visam uma melhor qualidade de vida 
para esses pacientes.
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TABELAS

1- Serviço de Neurologia do Hospital Santa Izabel
Endereço para correspondência:
jamileseixas@yahoo.com.br

Suspeita Encefalite Autoimune
- Comprometimento neurológico 
agudo/rapidamente progressiva
- RM com alteração sinal hipocam-
po bilateral
Realizar coleta de LCR e PCR 
para família vírus Herpes e intro-
duzir aciclovir venoso empírico

LCR com PCR para herpes vírus 
positivo
- Manter Aciclovir 10mg/kg 8/8 
horas venoso

LCR com PCR para herpes vírus 
negativo
- Suspender Aciclovir

- Metilprednisolona 1grama EV 
por 5 dias.
                          &
- Imunoglobulina humana 0,4mg/
kg/dia por 5 dias.

- Manter prednisona 1mg/kg pro 3 
a 6 meses em desmame gradual.
                          &
- Imunossupressão por 1 ano com 
Azatioprina ou metrotexato.

Melhora

Melhora

Sem resposta

- Pesquisa neoplasia oculta (tomo-
grafia tórax, abdômen, pelve, USG 
tireoide e testículo, mamografia ou 
PETCT de corpo inteiro
- Caso negativa a pesquisa, reali-
zar pesquisa anual até completar 
5 anos.

- Rituximab 1 grama 15/15 dias 
por 1 mês e/ou
- Cliclofosfamida  pulsos mensais 
por 1 ano.

Tabela 1 - Protocolo de tratamento da encefalite 
autoimune. 

Tabela 2 - Diagnóstico Diferencial das Demências 
Rapidamente Progressivas

Vascular

Demência vascular/
AVC estratégico, CADASIL, 

Encefalopatia Hipóxico-isquêmica

Infeccioso

Sífilis, Demência do HIV, Leucoen-
cefalopatia multifocal progressiva, 
Panencefalite esclerosante suba-
guda, Doença de Wipple, Doença 

de Lyme

Neurodegenerativo

Demência de Alzheimer, Demência 
semântica, Afasia progressiva 

primária, Variante comportamental 
da Demência Frontotemporal, 
Demência dos corpúsculos de 

Lewy, Degeneração corticobasal, 
Paralisia supranuclear progressiva, 

Demência de Parkinson

Tóxico/metabólico

Deficiência de B12, Deficiência 
de Tiamina, Deficiência de 

Niacina, Deficiência de Folato, 
Encefalopatia urêmica, Doença 

de Wilson, Encefalopatia 
hepática, Porfiria, Metais pesados 
(arsênico, lítio, mercúrio, bismuto)

Autoimune

Encefalite límbica, Encefalopatia 
de Hashimoto, Encefalopatia 
anti-VGKC, Vasculite de SNC, 

Sarcoidose, Lupus (cerebritelúpica, 
Doença Celíaca

Doenças priônicas

Doença de Creutzfeldt-Jacob, 
Doença de Creutzfeldt-Jacob 

familiar, Doença de Creutzfeldt-
Jacob esporádica, Doença de 

Kuru, Insônia fatal familiar, 
Doença de Gerstmann-Straussler-

Scheinker

Neoplásico

Metástases em SNC, Linfoma 
primário de SNC, Linfoma 

intravascular, Granulomatose 
linfomatoide

Iatrogênico

Mielinólise pontina, Hipoglicemia 
induzida por insulina

Outros

    Hidrocefalia de pressão normal, 
Doenças mitocondriais, Doença 

de Kuf

Fernandes, RB et. al. Atualização em escoliose idiopática.
Rev. Saúde HSI. 2016; 3 JUN (2): 23-26.

INTRODUÇÃO
A escoliose idiopática do adolescente é uma defor-

midade tridimensional da coluna vertebral que engloba 
a curvatura do plano coronal e a rotação no eixo axial, 
com desvios rotatório e translacional máximos, ocorren-
do no ápice da curva.¹ A etiologia permenece desco-
nhecida, porém existem muitas teorias prospostas. As 
teorias mais citadas da literatura são: fatores genéticos, 
distúrbios ósseos, distúrbios musculares, alterações do 
disco intervertebral, anormalidades do crescimento e 
causas de origem do sistema nervoso central.²

Idealmente, os sistemas de classificação são usa-
dos para avaliar entidade clínica, ajudar o cirurgião a es-
colher o melhor tratamento para cada caso específico. 
Em 1983, King et. al. classificou as curvas escolióticas 
no plano coronal em cinco tipos de curvas, indicando os 
níveis a ser artrodesados.³ Atualmente, existem várias 
críticas a essa classificação, como: não se preocupa 
com equilíbrio sagital, não avalia o modificador lombar, 
baixa confiabilidade interobservadores e intraobserva-
dores e só classifica no plano coronal.³

A classificação de Lenke tem como objetivo avaliar 
melhor todas as curvas, torácica proximal, torácica prin-
cipal e toracolombar, preocupa-se com o equilíbrio sagi-
tal, analisando os planos coronais e sagitais. Como toda 
classificação, tem defeitos, como difícil memorização 
por sua complexidade de dados.³

O tratamento da escoliose idiopática pode ser obser-
vacional, com coletes ou cirúrgico. Curvas com o ângulo 
de Cobb menores que 25º em pacientes com esquele-
tos imaturos devem ser observadas se haverá progres-
são da curva semestralmente. O colete é indicado em 
pacientes esqueleticamente imaturos, que apresentam 
um ângulo de Cobb entre 25º e 45º. O tratamento cirúr-
gico deve ser considerado em curvas progressivas, com 
ângulo de Cobb maiores que 40º, falha ou intolerância 
ao uso do colete e curvas maiores que 45º em pacientes 

com esqueletos imaturos. A decisão de realizar o trata-
mento cirúrgico é baseada em muitos aspectos clínicos 
e radiográficos, como ângulo de Cobb, flexibilidade e 
progressão das curvas, altura dos ombros e desnivela-
mento da pelve.4

Os objetivos do tratamento cirúrgico da escoliose 
idiopática são melhorar o equilíbrio sagital e prevenir a 
progressão da curva. O melhor método para conseguir 
a correção é a instrumentação acrescida de fusão, po-
dendo ser obtida por via anterior, via posterior ou combi-
nada em alguns casos.4

CASOS CLÍNICOS
Após estudo detalhado e individualizado de cada 

caso, escolhidas as vértebras estratégicas, após ava-
liação dos ombros, nível pélvico, ápice das curvas, 
optamos nesses casos pela via posterior, com a uti-
lização da monitorização com potencial evocados so-
matosenssoriais (PESS) e instrumentação com para-
fusos pediculares.

Atualmente, a via de acesso mais utilizada é a pos-
terior, por conseguir com técnicas de osteotomia uma 
boa correção da curva e menos morbidade. A dupla via 
(via anterior com release e, a seguir, via posterior) é 
indicada em casos mais graves e curvas bem rígidas.7 

Os pacientes foram submetidos a uma anestesia 
geral sem agentes inalatórios para não haver falsos-
negativos na monitorização. Realizada antibioticoprofi-
laxia, conforme protocolo CCIH.

Instalados eletrodos para monitorização neurofi-
siológica. Se a amplitude do PESS cai mais de 50%, 
diante da manipulação cirúrgica, o cirurgião deve ser 
questionado a parar temporariamente a manipulação 
cirúrgica. Presume-se que a interpretação dos 10% de 
mudança de latência como uma comprovação neurofi-
siológica de lesão eminente da medula espinhal.
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