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1. INTRODUCAO

A taxa de sobrevida de pacientes internados em Unidade de Terapia Intensiva
(UTI) aumentou, principalmente, devido aos avancos gerais nos cuidados e na
evolucéo das intervengBes médicas e farmacolégicas (MORAN, 2008).

O exercicio passivo faz parte dos procedimentos aplicados a pacientes
internados em UTI rotineiramente, com a finalidade de fortalecer o tonus muscular,
evitar complicacdes respiratérias e vasculares (ALLEN, 1999).

O AVC é uma patologia decorrente da alteragcdo no fluxo sanguineo cerebral
levando a4 uma baixa demanda de oxigénio e glicose para os tecidos cerebrais
podendo ocasionar lesdo ou morte cerebral. Esta patologia pode ser classificada
como isquémica (AVCi) ou hemorragica (AVCh). O AVCi é altamente prevalente e é
caracterizado por embolo ou trombo obstruindo a passagem sanguinea cerebral
(Zemke et al., 2004).

Os nucleotideos de adenina ATP, ADP e AMP e o nucleosideo adenosina sao
importantes moléculas sinalizadoras em varios tecidos (Yegutkin, 2008). No sistema
vascular estas moléculas influenciam fungbes cardiacas, participam de respostas
vasomotoras e controlam fungbes plaquetarias (Atkinson et al., 2006). O ADP
constitui-se o0 principal agonista envolvido no recrutamento e agregacdo das
plaquetas em locais de injuria vascular (Remijn et al., 2002), enquanto que o ATP
em altas concentracdes € inibidor competitivo das acdes mediadas pelo ADP (Soslau
& Youngprapakorn, 1997). Além disso, a adenosina é um potente inibidor da
agregacao plaquetaria e também atua como modulador do tbnus vascular. A
sinalizacdo induzida por essas moléculas correlaciona-se com a atividade das
enzimas NTPDase e da 5 -nucleotidase. A NTPDase hidrolisa ATP e ADP a AMP, o
gual é posteriormente degradado a adenosina pela acdo da 5 -nucleotidase. Essas
enzimas estdo presentes na membrana das plaguetas e constituem um importante
mecanismo tromboregulatorio por controlar os niveis de ADP, o principal agonista de
agregacao plaquetéria (Frassetto et al 2000).

A intensa ativacdo e agregacao plaquetaria que acometem AVCi tem a
intervencéo, dentre outros fatores, dos nucleotideos ATP e ADP, que estes, por sua
vez, atuam em receptores especificos nas membranas das plaquetas. Para
contrabalancear esta acdo pro-inflamatoéria ha enzimas especificas que degradam
estes nucleotideos. Para contrabalancear esta acdo pré-agregante ha enzimas
especificas que degradam estes nucleotideos. NTPdase e 5 nucleotidase sao
enzimas da familia das ectonucleotidases que atuam hidrolisando estes
nucleotideos (Frassetto et al 2000).

Sendo assim o objetivo deste trabalho é avaliar o efeito que o exercicio passivo
exerce na atividade destas enzimas com 7 dias de intervencdo em pacientes com
acidente vascular cerebral isquémico internados na UTI do hospital Universitario Sdo
Francisco de Paula na cidade de Pelotas-RS.



2. METODOLOGIA

Foram incluidos neste trabalho 08 pacientes com AVCi, com média de idade de
62,4 + 20,7. Apos a liberacdo médica para fisioterapia e o termo de consentimento
livre e esclarecido assinado pelo familiar responsavel, iniciou-se o acompanhamento
dos pacientes como acidente vascular cerebral isquémico no periodo de novembro
de 2012 a maio de 2013. Todos os pacientes desse estudo estavam internados na
UTI sendo que o acompanhamento foi realizado durante 7 dias com aplicagéo diéria
da mobilizagao passiva.

O exercicio passivo foi aplicado 5 minutos em cada membro, totalizando 20
minutos. As coletas de sangue foram realizadas no 1° dia e 7° dia. As coletas foram
feitas antes do exercicio (Tempo 0), imediatamente apds o exercicio (Tempo 20) e
40 minutos apés o exercicio (Tempo 60) (Figura 1). As coletas de sangue foram
realizadas em tubo com citrato de sddio para separacdo de plaquetas pelo método
de Pilla et al 1996. A atividade das enzimas NTPdase e 5’ ectonucleotidase foram
analisadas pelo método de verde de malaquita. Os dados foram analisados pelo
Teste t de Student e os resultados foram expressos por nmol/pi liberado/min/mg de
proteina.
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Tempo 60 — 40 minutosapds o término do exercicio

Figura 1. Esquema da intervencéo com exercicio passivo em pacientes com AVC —
Sete dias de intervencdo com exercicio passivo durante 20 minutos. Coletas de
sangue realizadas no primeiro e sétimo dia do acompanhamento.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

Os resultados demonstraram que a atividade da 5 -nucleotidase usando AMP
como substrato foi alterada em plaquetas de pacientes AVCi apés uma Unica sessao
de exercicio passivo. Os dados obtidos no primeiro dia de intervencao
demonstraram que no tempo 20 ocorreu um aumento na atividade dessa enzima em
relacdo ao tempo O e ao tempo 60 (P <0.05) (Tabela 1). Ndo houve alteracdo na
atividade da enzima NTPDase quanto ATP e ADP foram usados como substrato
(Tabela 2).

Tabela 1. Média das atividades enzimaticas no primeiro dia de aplicacéo do

exercicio passivo. * p>0,05 comparando a atividade da enzima 5’nucleotidase TO e

T20.
Tempo O Tempo 20 Tempo 60
ATP 17,74 £5,18 19,16 15,76 19,15 +6,9
ADP 7,68 £3,13 9,15 £3,09 8,03+2,83

AMP 2,92 +2,48 4,39+2.03* 3,77+1,90




AplGs sete dias de exercicio passivo, observou alteragcbes na atividade da
NTPDase de plaquetas de pacientes com AVCi internados na UTI. Como pode ser
observado na tabela abaixo (Tabela 2) ocorreu um aumento na hidrélise do ATP e
ADP no tempo 60 quando comparado ao tempo 0 (P<0.05). Nenhuma alteracgéo foi
observada na atividade da enzima 5 -nucleotidase de plaquetas.

Tabela 2. Média das atividades enzimaticas no sétimo dia de aplicacdo do exercicio
passivo. * P<0,05 diferente no tempo 0. ** p<0,05 diferente do tempo 0.

Tempo O Tempo 20 Tempo 60
ATP 16,33 £11,30 21,94 +10,24 25,22 +11,61*
ADP 9,32 £5,33 12,22+ 5,33 12,54 +5,39**
AMP 2,69 +1,07 2,94 +1,53 4,43 £3,6

4. CONCLUSOES

O aumento na atividade das enzimas NTPDase e 5’-nucleotidase apds sete dias
de exercicio passivo pode ser muito importante nos mecanismos de tromboregulacéo
por remover os niveis de ADP extracelular, o principal agonista da agregacao
plaquetaria, e gerar adenosina um inibidor da agregagdo e modulador do tonus
vascular. Esse efeito pode ser relevante para melhorar o status de coagulacdo de
pacientes com AVCi internados na UTI.
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