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Encefalopatia traumatica crénica - esporte ndo é somente saude

Chronic traumatic encephalopathy - sport is not only health
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RESUMO

Encefalopatia traumatica cronica (ETC) é uma neuropatia expressada como um quadro
demencial cuja clinica envolve declinio cognitivo e mudancas graves comportamentais.
A ETC pode se estabelecer apds concussdes repetitivas que costumeiramente ocorrem em
esportes com alto indice de contato; dentre esses 0s de maiores riscos se enquadram o
boxe e o futebol americano. A ETC, assim como sua gravidade, sdo proporcionais a idade
e quantidade de impactos. Portanto, sugere-se que essa moléstia e seus déficits sejam
causados pelo efeito acumulativo de traumatismos cranioencefalicos (TCEs) leves que
causam up-regulation da proteina precursora do peptideo beta amil6ide e da proteina
TAU, que consequentemente forma emaranhados neurofibrilares. O acimulo de ambas
substancias geram modificacbes anatdmicas estruturais (macro e microscépicas) e
desencadeiam os sinais e sintomas neuropsiquiatricos. Dessa forma, a ETC pode ser
confundida com outros tipos de deméncias, entre elas a Doenga de Alzheimer. Visto que
se trata de uma condicdo clinica complexa, é importante estabelecer um diagnostico
precoce e promover uma conduta clinica de maneira precisa, com o intuito de amenizar
0s danos e 0s prejuizos cognitivos gerados. A gravidade e a irreversibilidade da ETC
deveriam nortear a pratica esportiva com cuidados de maltiplas perspectivas, prevenindo,
assim, as consequéncias geradas por essa condico.

Palavras-chave: Amnésia, Deméncia, Encefalopatia Traumatica Cronica, peptideos
beta-amiloides, traumatismos craneoencefalicos.

ABSTRACT

Chronic traumatic encephalopathy (CTE) is a neuropathy manifested as a demented
condition whose clinical features involve cognitive decline and severe behavioral
changes. CTE may be established after repetitive concussions that commonly occur in
high-contact sports; among the highest risk sports are boxing and American soccer. CTS,
as well as its severity, is related to age and the amount of impact. Therefore, it is suggested
that this disorder and its deficits are caused by the cumulative effect of mild traumatic
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brain injury (TBI) that causes up-regulation of amyloid beta peptide precursor protein and
TAU protein, which consequently forms neurofibrillary tangles. The accumulation of
both substances generates structural anatomical modifications (macro and microscopic)
and triggers the neuropsychiatric signs and symptoms. Thus, CTS can be confused with
other types of dementia, including Alzheimer's disease. Since it is a complex clinical
condition, it is important to establish an early diagnosis and to promote a precise clinical
management in order to mitigate the damage and cognitive impairment generated. The
severity and irreversibility of CTS should guide sports practice with care from multiple
perspectives, preventing, thus, the consequences generated by this condition.

Keywords: Amnesia, Amyloid Beta-peptides, Chronic Traumatic Encephalopathy,
craniocerebral trauma, dementia.

1 INTRODUCAO

A condicdo clinica denominada encefalopatia traumatica crénica (ETC) é
caracterizada do ponto de vista neuropatoldgico por modificacbes morfoldgicas macro e
microscopicas, como atrofia dos hemisférios cerebrais, presenca de fenestracdes no septo
pellcido, dilatacdo dos ventriculos, presenca de proteinas TAU e de proteina precursora
do peptideo beta-amildéide (BAPP), entre outras (POURHADI et al.,, 2021). Tais
modificacdes sdo capazes de gerar sinais e sintomas, como declinio cognitivo, alteracbes
de comportamento e sinais parkinsonianos. Essa enfermidade ocorre, majoritariamente,
em esportes de alto impacto, sendo que lutas, futebol americano, rugby e até mesmo
futebol sdo os principais esportes responsaveis por tal acometimento. O processo
neurodegenerativo € proporcional a idade e a frequéncia/numero de impactos sofridos
pelo paciente. Somado a isso, existem também indicios de influéncia genética para a
formacédo dessa moléstia (ALBAYRAM; ALBAYRAM; MANNIX, 2020).

2 OBJETIVO

O objetivo deste artigo é reunir informac6es, mediante analise de estudos recentes,
acerca dos aspectos inerentes a encefalopatia traumatica cronica, sobretudo os critérios
clinicos adotados para classificacao de leséo cerebral e alteracbes morfologicas cerebrais.
O trabalho é um estudo qualitativo referente a um conhecimento ja existente que nédo sé

apoia, mas também oferece esclarecimento e conceitos sobre a questao.

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.8, n.11, p. 74465-74473, nov., 2022



Brazilian Journal of Development
ISSN: 2525-8761

74468

3 METODOLOGIA

Utilizou-se as bases de dados do Scielo, Pubmed e Google académico para a busca
de artigos entre os anos de 2012 e 2022. Os descritores utilizados, segundo o “MeSH
Terms”, foram: chronic traumatic encephalopathy, craniocerebral trauma e dementia.
Foram encontrados 92 artigos, segundo os criterios de inclusdo: artigos publicados nos
ultimos 10 anos, textos completos, gratuitos e tipo de estudo. Selecionou-se 14 artigos
pertinentes a discussao.

4 ASPECTOS CLINICOS

A ETC é uma condicdo clinica caracterizada por alteracdes da funcéo cerebral em
de alteracBes estruturais cerebrais que se inicia lentamente ap0s a ocorréncia de
sucessivos Traumatismos Cranioencefalicos (TCES) leves ou de modo subito apos um
unico TCE moderado ou grave. Atletas ou ex-atletas de esportes de alto impacto com
mais de 50 anos possuem maiores chances de desenvolver ETC. Essa condi¢do envolve
associacOes varidveis de sindromes piramidais, extrapiramidais, cerebelares, cognitivas e
comportamentais (POURHADI et al., 2021).

Os possiveis mecanismos responsaveis pelo dano cerebral sdo decorrentes das
concussOes e da gravidade da forca geradora que, consequentemente, promove lesdo
advindo dos movimentos aceleracédo e desaceleracédo rotacional. Logo, o impacto produz
uma onda fluida nos ventriculos que gera uma forca de cisalhamento no septo peldcido,
0 que explica as fenestracGes encontradas nessa estrutura e o alargamento ventricular
(POURHADI et al., 2021).

Existem periodos distintos que constituem a evolucdo natural da ETC, sendo eles
(ALBAYRAM; ALBAYRAM; MANNIX, 2020):

1. Estado amnéstico crénico;
2. Demeéncia e alteracdo da personalidade com ataques de raiva;
3. Cilmes morbidos.

A ETC, portanto, apresenta subtipos clinicos que englobam as alteracfes que
ocorrem em sua historia natural, sendo eles: alteragdes comportamentais, do estado de
animo, da cognicéo e motora.

Do ponto de vista cognitivo, o paciente apresenta diminuicdo da concentragéo e
atencdo, sinais de deméncia, disgrafia, alteracfes visuais e espaciais, entre outros. Ja na

esfera comportamental o paciente apresenta agressividade, impulsividade fisica e verbal,
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alteracdes no contato social e até mesmo psicose. Entre as alteraces do estado de animo
encontram-se sinais e sintomas depressivos, de ansiedade, de bipolaridade e irritabilidade.
No que tange as alteracbes motoras essas sdo menos frequentes e se destacam o
parkisonianismo, ataxia, disartria, atrofia muscular e espasticidade (MONTENIGRO, et
al, 2014; ALBAYRAM; ALBAYRAM; MANNIX, 2020).

A partir dessas alteragdes a ETC pode ser classificada em estagios (tabela 1).
Ademais, os sinais e sintomas dessa doenca decorrem de alteragdes estruturais do cérebro

macro ou microscépicas, que serdo abordadas nos topicos 5 e 6.

Tabela 1 - Classificacdo dos Estagios da Encefalopatia Traumatica Cronica

ESTAGIO

COGNITIVO

MOTOR

PSIQUIATRICO

INICIAL

Diminuicéo da atencéo.

Disartria, tremores e
falta de coordenacéo
dos movimentos.

Labilidade emocional,
euforia, irritabilidade e
agressividade.

INTERMEDIARIO

Déficits intermediarios
de meméria e atencdo,
fala lentificada e
dificuldades para
execucédo de
movimentos.

Parkinsonismo,
aumento da disartria,
tremores e
incoordenacéo.

Paranoias, ciimes,
ataques de agressividade,
comportamento
inadequado.

TARDIO

Lentificacdo
importante, amnésia,
dificuldades de atencdo
e disfuncéo executiva.

Sinais de piramidais,
parkinsonismo e
disartria
predominante,

Paranoias, pueril, psicose,
desinibicéo, violéncia,
possivel Kliver-Bucy e
insight diminuido.

tremores e ataxia.

Fonte: MONTENIGRO, et al, 2014

5 ASPECTOS MACROSCOPICOS

No aspecto macroscopico ocorre uma atrofia moderada e simétrica. Especialmente
nos lobos temporais e frontal ha alargamento dos ventriculos, fenestracdes no septo
pellcido, atrofia dos corpos mamilares, além de palidez do locus coeruleus e da
substancia negra (ARELLANO, et al, 2017).

As alteracdes supracitadas se tornam mais evidentes a medida que a doenca
progride. Inicialmente, as alteragGes sdo minimas e, quase sempre, imperceptiveis. Nesse
estagio, elas ocorrem principalmente no septo pellcido e acompanham o alargamento
discreto dos ventriculos. J& nas etapas mais avancadas ocorre: atrofia predominantemente

nos lobos frontais e temporais, exacerbagdo do alargamento ventricular, fenestracées no
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septo peldcido e palidez do locus coeruleus (ALBAYRAM; ALBAYRAM; MANNIX,
2020; PIERRE et al., 2021).

6 ASPECTOS MICROSCOPICOS

Percebe-se que tais alteracGes macroscopicas estruturais e as neuropsiquiatricas
sdo decorrentes das alteragdes microscopicas como: perda de células de Purkinje no
cerebelo, degeneracdo e perda da pigmentacdo da substancia negra e do acimulo da
proteina precursora do peptideo beta amildide (BAPP) e da proteina TAU, que ¢
responsavel pela formacdo de emaranhado neurofibrilares (ENFs); podem ainda existir
neuritos distréficos. Essas alteracdes predominam sobretudo nos lobos temporais, frontal
e no hipocampo, mas sdo ausentes no lobo occipital (MCKEE, et al, 2014; STEIN,
ALVAREZ, MCKEE, 2014).

Os TCEs sdo considerados fatores de risco ambiental para ETC. Sabe-se que o
acumulo progressivo de TCEs leves (ou até mesmo um unico TCE grave) pode induzir a
formagao de BAPP, sugerindo que o aumento da expressao da BAPP seria uma resposta a
lesdo cerebral decorrente do trauma cranioencefalico. As concussfes progressivas tém
como consequéncia a ativacdo de uma cascata, cujos mecanismos ainda sdo pouco
conhecidos, que leva como produto final o up-regulation da interleucina 1 (IL1)
microglial, e consequente aumento da producdo da BAPP (MCKEE, et al, 2014;
ARELLANO A, etal., 2017; PIERRE et al., 2021).

Entretanto, a ETC ndo se limita a formacao de BAPP; ocorre também a formagao
excessiva de proteinas TAU, anormalmente fosforiladas, podendo ser considerada uma
taupatia caracterizada pelo acimulo e depdsito dessa proteina. A proteina TAU constitui
os microtibulos celulares conferindo estabilidade aos polimeros para a formacgdo do
citoesqueleto. Ela sofre a acdo de diferentes quinases que realizam fosforilacdo da
proteina que alteram sua conformacdo estrutural, alterando sua funcdo, sendo que a
capacidade de estabilizar microtdbulos é proporcional ao numero e localizacdo das
fosforilagdes. Os sucessivos TCEs, do mesmo modo como ocorre a produgdo da BAPP,
desencadeiam uma cascata de alteragfes que intensificam a funcdo das diferentes
quinases que consequentemente geram uma hiperfosforilagdo da proteina TAU,
promovendo depositos irregulares dessa proteina e formando os ENFs (DAMIANI, et al,
2013; BARRIO, et al, 2015).
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As ceélulas tau-positivas sdo encontradas principalmente nos sulcos corticais, no
lobo temporal e no diencéfalo. Nota-se a presenca de proteinas TAU na substancia negra,
na substancia branca e também em pequenas arteriolas cerebrais, sendo que as alteracdes
da substancia branca sdo mais brandas quando comparadas as alteracdes da substancia
negra (MCKEE, et al, 2014; STEIN, ALVAREZ, MCKEE, 2014).

Destarte, as alteragcBes neuropsiquidtricas ocorrem pela deposi¢cdo anormal de
proteinas que modificam a dindmica das sinapses e causam degeneragao dos componentes
cerebrais (DAMIANI, et al, 2013; MCKEE, et al, 2014; STEIN, ALVAREZ, MCKEE,
2014).

7 ASPECTOS GENETICOS

Especula-se que existe uma influéncia genética, através do alelo APO E X4 no
desenvolvimento da ETC. Esse alelo pode contribuir para acentuar a formagao de BAPP.
Estudos indicam que atletas com o alelo APO E X4 possuem indices maiores nas escalas
de classificacdo da gravidade do ETC. O conhecimento sobre a influéncia desse alelo na
formagdo da ETC ainda é muito insuficiente, sendo assim, existem questionamentos
quanto aos efeitos do alelo APO E X4 na formag&o dessa doenca (DAMIANI, et al, 2013;
MCKEE, et al, 2014; STEIN, ALVAREZ, MCKEE, 2014; POURHADI et al., 2021).

8 DIAGNOSTICO

O diagnostico da ETC é complexo, principalmente dada a sua evolucdo que
costuma ser lenta. E necesséario que o atleta se submeta a exames neuropsicol6gicos
detalhados e ainda associa-los a exames de imagem. Todavia, para se obter o diagnostico
de certeza deve-se realizar exames post-mortem confirmados com uma autopsia para
ETC. Entre os exames neuropsicoldgicos destacam-se a avaliacdo da probabilidade de
lesdo traumatica do ETC (tabela 2), para diagndstico de lesdo cerebral, e para avaliacdo
da intensidade usa-se a Escala de Lesdo Traumatica de Jordan (ARELLANO A, et al.,
2017; PIERRE et al., 2021).
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Tabela 2: Critérios clinicos da Encefalopatia Traumatica Cronica

CLASSIFICACAO DEFINICAO EXEMPLOS CLINICOS
PROVAVEL Deméncia, disfuncéo cerebelar, sindrome do | Deméncia e alterac6es
trato piramidal ou extrapiramidal associadas | sugestivas de Parkinson,
as descricdes clinicas da ETC disfuncdo cerebelar associada.
POSSIVEL Processos neuroldgicos compativeis com Doenca de Alzheimer ou outra
ETC, mas que podem ser causados por outra | patologia primaria, como
patologia neuroldgica conhecida Sindrome de Wernicke-
Korsakoff
IMPROVAVEL Qualquer alteracdo neuroldgica incompativel | Doenca cerebrovascular,
com as alteracdes neurolégicas da ETC e que | esclerose maltipla, doencas
pode ser causado de um processo patolégico | neuroldgicas hereditarias.
ou ndo relacionado ao trauma.

Fonte: PIERRE et al., 2021.

9 CONCLUSAO

A ETC trata-se de uma condic¢éo clinica complexa que esta intimamente associada
com episodios repetitivos de TCEs ocorridos, principalmente, em esportes de contato.
Contudo, sdo necessarios estudos para elucidar a fisiopatologia envolvida na deposi¢do
da proteina TAU e progressao da doenca. No que tange as manifestacdes clinicas, deve-
se realizar uma investigacdo minuciosa para assimilar os sintomas dentro do espectro
neuroldgico e psiquiatrico, com intuito de estabelecer o diagnostico o mais precoce
possivel, visto que a depender da gravidade apresentada, consegue-se reverter o quadro.
Perante essa situacdo, fica evidente a necessidade de divulgar a condicdo clinica desta
patologia pois assim, com o conhecimento apropriado, profissionais da area da saude e
atletas conseguiram ter orientacdes para prevenir consequéncias advindas do trauma no

esporte.
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