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RELATO DE CASO

Sindrome de Pusher apds acidente vascular encefdlico: relato de caso

Pusher syndrome after cerebrovascular accident: a case report

Rebeca Boltes Cecatto!, Cristiane Isabela de Almeida?

RESUMO

Introdugdo: o termo Sindrome de Pusher refere-se a uma alterag@o no controle postural de pacientes portadores de hemiparesia apds
lesdes encefidlicas. Objetivos: descrever o caso de uma paciente portadora de hemiparesia apds Acidente Vascular Encefélico (AVC) e
sintomas clinicos sugestivos da Sindrome de Pusher promovendo uma discussdo sobre a etiologia, a fisiopatologia, a evolugdo clinica
e o progndstico da Sindrome de Pusher em pacientes portadores de lesdes encefalicas. Métodos: Este € um relato de caso retrospectivo
de uma paciente do sexo feminino, de 62 anos, portadora de hemiparesia esquerda apés AVCH de tdlamo, com score de 13 na National
Institute of Health Stroke Scale, Medida de Independéncia Funcional (MIF) de 56 e sinais clinicos da Sindrome de Pusher. Um progra-
ma interdisciplinar de reabilitagdo foi instituido ainda na fase aguda, além de um programa domiciliar de adapta¢des arquitetdnicas e
fisioterapia motora para o treino do balance, alinhamento de tronco e cinturas, postura e verticalidade. Resultados e discussdo: Apenas
quatro meses apds o ictus, os sinais da Sindrome de Pusher haviam desaparecido e a paciente apresentava MIF de 99, apesar da manu-
tencdo da hemiparesia, da disartria, da hipofonia e do humor deprimido. Concluséo: Este relato de caso sugere que a Sindrome de Pusher
isoladamente pode influenciar a evolucio e o grau de independéncia apds o AVC, retardando a alta hospitalar e os ganhos do processo de
reabilitagdo. Mais estudos sdo necessdrios para compreendermos a fisiopatologia, a evolu¢@o e o progndstico da Sindrome de Pusher.
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ABSTRACT

Introduction: Pusher syndrome is a disorder of balance in patients with brain injury. Aim: to report the case of a patient with hemipa-
resis after thalamic stroke and clinical signs suggesting Pusher Syndrome to promote a discussion about the etiology, pathophysiology,
prognosis and clinical evolution of this syndrome for neurologic impaired patients. Material and Method: retrospective evaluation of a
female inpatient aged 62 who developed mild hemiparesis and severe contraversive pushing behavior after acute hemorrhage affecting
the right thalamus with NIHSS = 13, FIM = 56 and clinical signs of Pusher Syndrome. Following standard motor physiotherapy and
architectonic adaptations, the pushing behavior completely resolved 4 months after the onset with a FIM of 99 although, at that time,
left hemiparesis was still present. This case report illustrates that pushing behavior itself may be severely incapacitating, may occur with
only mild hemiparesis and affected patients may have dramatic functional improvement and delayed hospital delivered and rehabilitation
gains. More studies are crucial for better understanding Pusher Syndrome.
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INTRODUCAO

Alteracdes posturais, de verticalidade, de controle de tronco e
de balance, frequentemente ocorrem em pacientes portadores de
seqiiela de Acidente Vascular Encefdlico (AVC). Tais déficits podem
ser causados por diversas alteracdes como paresias graves, perda
sensitiva e em particular por alteragcdes na integragcao sensoriomoto-
ra. Em especial, a literatura ainda € controversa em relago aos casos
em que a alteracao do controle postural se apresenta clinicamente
na forma da Sindrome de Pusher.!

Descrita inicialmente por Davies? em pacientes portadores de
hemiparesia esquerda associada a heminegligéncia visuoespacial
e anosognosia apds o AVC, a Sindrome de Pusher tem sido con-
siderada uma das mais intrigantes altera¢des de controle postural
encontradas em pacientes portadores de lesdes encefdlicas.

Os pacientes portadores da Sindrome de Pusher apresentam di-
ficuldades em manter o equilibrio e controle de tronco em situacdes
estdticas e dinamicas e apresentando alteragdes do alinhamento
corpéreo. Em vez de se puxarem na tentativa de sustentarem seus
hemicorpos paréticos, empurram-se em dire¢do ao lado parético
utilizando o membro nao-afetado. Quando estaticos, tanto sentados
quanto em posicao ortostdtica, apresentam uma inclinacdo lateral
de tronco de aproximadamente 20 graus. Além disso, mantém-se
em versao ipsilesional do membro inferior ndo parético, que leva
a um desalinhamento do eixo vertical m.inferior/tronco. Diante da
tentativa de correcdo passiva, esses pacientes utilizam o lado ndo
afetado para resistir a correcdo, relatando inseguranca e medo de
cair. >

Quando sentados em uma cadeira inclindvel no plano frontal
com prote¢do lateral e sem auxilio da visdo, esses pacientes se
sentem na vertical quando colocados em inclinacdo lateral de
aproximadamente 20 graus. Entretanto, sua percepcao de vertica-
lidade visual ndo estd alterada, j4 que sdo capazes de posicionar
corretamente um feixe de luz e objetos na posi¢ao vertical mesmo
quando mantém o tronco desalinhado.>¢”7

Estudos posteriores demonstraram que, embora esteja frequen-
temente associada a outras alteracdes visuoespaciais e a lesoes de
hemisfério direito, a Sindrome de Pusher pode ocorrer também em
lesdes de hemisfério esquerdo e em pacientes sem outras alteracdes
percepto cognitivas.® Estudos de imagem por ressonincia magné-
tica ou tomografia computadorizada indicaram os nicleos ventral
posterior e lateral posterior do tdlamo como estruturas criticas para
amanifestacdo desse comportamento.’ Outras possiveis dreas ja se
encontram em estudo.

Alguns estudos relacionam a gravidade da lesdo encefdlica
com a prevaléncia da Sindrome de Pusher, mas recentemente essa
sindrome tem sido descrita também em pacientes ndo portadores
de lesdes encefilicas.!®

A fisiopatologia, a evolug@o, o progndstico e o tratamento da
Sindrome de Pusher também se encontram em discussdo na lite-
ratura.’ O uso de terapias fisicas tem sido amplamente difundido.
Uma vez que a acuidade e o campo visual dos pacientes mantém-se
preservados, pode-se treinar a capacidade de comparar visualmente
a sua orientac@o espacial com o eixo corpdreo real.!! Nesse sentido

as novas terapias de Biofeedback e de realidade virtual parecem
promissoras.

OBJETIVO

Neste estudo relatamos o caso de uma paciente portadora de
hemiparesia apds um episédio agudo de AVCH e sintomas clinicos
sugestivos da Sindrome de Pusher para promover uma discussio
sobre a etiologia, a fisiopatologia, a evolugdo clinica e o prognds-
tico da Sindrome de Pusher em pacientes portadores de seqiiela de
lesdes encefilicas.

Descricdo do caso

Este estudo foi aprovado pela Comissio de Etica em Pesquisa
do Instituto de Pesquisa do Hospital Israelita Albert Einstein.

O caso relatado compreende uma paciente do sexo feminino, de
62 anos, destra, com terceiro grau completo, com antecedentes de
HAS e tabagismo, em uso de medicacdes antihipertensivas e AAS
e portadora de hemiparesia esquerda ap6s AVCH de tdlamo.

No quadro agudo a paciente apresentou-se no servi¢o de emer-
géncias clinicas acamada e com histéria de hemiparesia esquerda
subita, disartria e hipofonia leves, tontura, queixa de leve dor em
queimacao na mao esquerda e histdria de convulsao tonico clonica
generalizada de 1 minuto de duracio ocorrida hd 2 horas. Chamava
a aten¢do o quadro de labilidade emocional com humor deprimido
importante.

Durante a avaliac@o inicial da reabilitacdo no décimo quinto
dia apés o AVC a paciente apresentava-se ainda acamada, com
funcdes cognitivas preservadas, com leve alteracdo de atengdo —
mas orientada temporo-espacialmente — e com Escala de Coma de
Glasgow de valor 15.

Ao exame fisico apresentava score de 13 na National Institute
of Health Stroke Scale (NIHSS),'? hemiparesia esquerda sensitivo
motora proporcionada, leve, com for¢a muscular grau IV em todos
os membros, hipoestesia tactil leve e uma alteracdo ocasional de
propriocep¢ao sem outras alteragdes sensitivas. Sem evidéncias
de heminegligéncia espacial nas provas do relégio, do ponto mé-
dio, ou das cruzes e sem presenca de apractoagnosias ou outras
alteracdes visuoespaciais. Quando em ortostatismo e sentada na
postura estdtica, apresentava uma inclinacao lateral de tronco de
aproximadamente 20 graus, resistindo motoramente as manobras
de correcdo. Entretanto, sua percep¢do de verticalidade visual
ndo estava alterada, ja que foi capaz de posicionar corretamente
vdrios objetos na posicdo vertical. Sem sinais de ataxia, tontura
ou Romberg, mantinha os reflexos neurolégicos presentes, ativos
e sem alteracdes. Quando solicitado, apresentava movimentagao
ativa seletiva de todas as articula¢cdes com amplitude normal e
boa dissocia¢do de cinturas. Durante o ortostatismo utilizava o
membro ndo afetado para empurrar-se em direcdo ao lado paré-
tico, promovendo maior descarga de peso do lado hemiparético e
necessitando de forte apoio de terceiros para evitar quedas sobre o
lado hemiparético. A hipétese de Sindrome de Pusher foi aventada
e a paciente foi avaliada de acordo com a Scale for Contraversive
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Pushing (SCP) obtendo score de *° 13 (tabelal).

Ao exame de Tomografia Computadorizada de Cranio apresen-
tava hemorragia talamica direita.

Mesmo sendo portadora de hemiparesia sensitivomotora leve
apresentava-se ainda dependente para as AVDs necessitando de
adaptagdes e ajuda de terceiros para todas as atividades de auto
cuidado. Apresentou valores da Medida de Independéncia Funcional
(MIF) 14 de 56 (tabela 2). Mantinha-se também dependente para
as atividades motoras baixas, transferéncias e locomocao, referin-
do intenso medo de cair mesmo quando sentada e com apoio de
terceiros.

O programa interdisciplinar de reabilitacdo foi instituido ainda
durante a fase aguda intrahospitalar e consistiu em uso de cinesio-
terapia motora, fisioterapia respiratéria, fonoaudiologia e treino de
AVDs e AVPs. No momento da alta, 20 dias apds o ictus, instituiu-se
ainda um programa domiciliar de fisioterapia motora para o treino
do balance, controle e alinhamento de tronco, cinturas, postura e
verticalidade 5X por semana. Além disso, foram orientadas adap-
tacdes no domicilio para a prevencdo de quedas e para orientacao
espacial do paciente durante os exercicios terapéuticos. Foram
sugeridas entre outras medidas:"

1. Barras nas paredes e corrimao nas escadas;

2.Espelhos e linhas verticais desenhadas nas paredes, para que a
paciente pudesse sempre comparar visualmente seu alinhamento
de tronco ao da linha na parede, corrigindo a prépria postura
quando necessdrio;

3.Foram orientados exercicios de estimulagdo sensitiva cutanea
e proprioceptiva didrios.

No retorno médico apds quatro meses ainda estavam presentes
a disartria, a hipofonia, o humor deprimido e a hemiparesia sensi-
tivomotora esquerda. Porém, a paciente apresentava um MIF de 99
(tabela 2), independéncia para todas as AVDs e marcha, melhora da
verticalidade, do alinhamento espontaneo e do controle de tronco na
postura sentada e em ortostatismo. Nao apresentava mais a alteragao
postural de membro inferior, nem mesmo empurrava-se para o lado
parético como de inicio. Quando ocorriam instabilidades laterais
ndo resistia mais a correciio postural do examinador. Apresentou
SCP de 0,75, demonstrando melhora (tabela 1).

DISCUSSAO

No caso apresentado encontramos uma paciente portadora de
hemiparesia leve, com forca motora, dissocia¢@o articular, sensi-
bilidade e cognicdo preservadas. Mas, apresentava grave alteragao
postural e dependéncia funcional traduzida por valores da MIF
baixos. A alteracio postural grave preenchia os critérios da literatura
para o diagnéstico clinico sindrémico da Sindrome de Pusher ou
Sindrome do empurrador.>#

Classicamente a Sindrome de Pusher foi descrita em pacientes
portadores de AVC. Entretanto, outras etiologias t&ém sido relatadas
tais como os tumores encefalicos, os traumatismos cranioence-
falicos (TCE) e mais recentemente as alteragdes ndo neurais do

Clinical Assessment Scale for Conrrc1verTs[;|t/)ee IIgu]shing traduzida e adaptada de Karnath e
colaboradores (2002).

Avaliacdo inicial Avaliagdo final apds 4 meses

Lateralizagdo espont@nea de tronco Sentada Orfostatismo Sentada Orfostatismo
Uso do membro ndo parético para 0.25 0.75 0 025

empurrar-se ao lado parético
Resisténcia & corre¢do passiva da 0.5 1 0 05
lateralizagto do tronco 1 1 0 0
Tabela 2

Medida de Independéncia Funcional (MIF).

Avaliagdo inicial Avaliacdo final apds 4 meses
Alimentagdo 3 5]
Higiene Pessoal 1 5
Banho 1 5
Vestudrio membro superior 4 5
Vestudrio membro inferior 3 5
Uso do sanifdrio 1 5
Controle Vesical 5 7
Controle Intestinal 5 7
Transferéncia leito 2 5
Transferéncia sanitdrio 1 5
Transferéncia chuveiro 1 5
Marcha 1 5
Escadas 1 5
Compreensao auditiva 7 7
Express@o 3 4
Interagdo social 5 5
Resolugdo de problemas 6 7
Meméria 7

aparelho vestibular.!®!® A literatura menciona que mais de 10%
dos pacientes portadores de AVC se apresentam com os sintomas
da Sindrome de Pusher nas fases agudas e subagudas da lesdo.! !
Acredita-se ainda que vdrios pacientes portadores da sindrome nao
sejam diagnosticados como tal, pois na fase aguda da lesdo, antes
do décimo terceiro dia,'? a maioria deles se encontra acamado, ndo
sendo possivel serem submetidos ao ortostatismo para o diagndstico
da sindrome. *

O uso do termo "Sindrome de Pusher” para designar inimeras e
diferentes alteragdes de equilibrio, balance e controle de tronco de
pacientes portadores de lesdes encefélicas ndo € correto. Os critérios
diagndsticos utilizados neste estudo, ja publicados, padronizados e
especificos para a Sindrome de Pusher compreendem: 31318

1. Toda a avaliacdo da paciente foi realizada na postura sentada
ou em ortostatismo.

2.Foi constatada a presenca clinica da assimetria de tronco com
lateralizacdo e queda ao lado parético de aproximadamente 20
graus na postura sentada e ortostatica.

3. Presenca do uso do membro ndo parético para empurrar-se
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em dire¢@o ao lado parético, durante o ortostatismo e marcha,
com forte resisténcia as manobras de corre¢ao.

4. Versao ipsilesional do membro inferior ndo parético, levando
a um desalinhamento do eixo vertical m.inferior/tronco.

Os seguintes achados também contribuiram para o diagnéstico:

1. Presenca da percepcao de verticalidade visual normal (capa-
cidade de posicionar objetos na postura vertical corretamente)
que foi testado pedindo-se a paciente para posicionar de maneira
vertical alguns objetos: caneta, faca, tesoura, fita de papel e
haste de madeira;

2. Presenca de lesao hemorrdgica talamica.

Além do exame neurolégico descrito acima, estd padronizada na
literatura de lingua inglesa a Clinical Assessment Scale for Contra-
versive Pushing (SCP).2*!3 Essa escala pontua de zero a um os trés
principais sinais clinicos da Sindrome: assimetria postural esponta-
nea de tronco, o uso do membro ndo afetado para empurrar-se em
direcdo ao lado parético e a resisténcia passiva a corre¢do postural
(figura 1).!* Para a confirmacéo diagnéstica pela escala sdo neces-
sdrios que estejam presentes os trés achados, e que a pontuacio seja
no minimo de um para cada item." Por se tratar de uma avalia¢do de
aspectos sensitivomotores néo influenciados pelo substrato cultural,
parece prover uma quantificacio clinica da sindrome de maneira
objetiva. Embora a validade e a reprodutibilidade dessa escala nao
tenham sido avaliadas na literatura estrangeira nem no Brasil, ela
j& vem sendo utilizada em alguns estudos clinicos nacionais e na
literatura internacional .!>!13:16

Novas publicacdes sao necessdrias para a validacdo da escala
no Brasil e do seu uso na prética clinica. Por tal motivo ndo a uti-
lizamos de rotina em nosso servico. Neste estudo em especial foi
aplicada uma traducdo simples da escala publicada em 2002 por
Karnath e colaboradores.!* A paciente apresentou score inicial de 4,5
(confirmando a suspeita diagndstica). Apds quatro meses a melhora
clinica foi traduzida pelos score de 0,75 na SCP (tabela 1).

Em 1988, Masdeu & Gorelick! descreveram um grupo de
pacientes portadores de alteracdes na verticalidade de tronco em
vigéncia de lesdes taldmicas posterolaterais denominada por eles de
"Astasia taldmica". Alguns autores discutem se ambas as denomi-
nagdes referem-se 8 mesma entidade. Na ocasido esses autores nao
examinaram seus pacientes na postura vertical ou sentada, relatando
apenas a dificuldade de manuten¢@o da verticalidade do tronco ao
tentar sair da postura deitada. Tampouco pesquisaram a utilizacao
do membro ndo parético para empurrar-se sobre 0 membro parético
como descrito por Davies® para a Sindrome de Pusher. Os autores
também ndo realizaram testes especificos para avaliar a percepcao
de verticalidade com ou sem auxilio visual. Por isso ainda hoje se
questiona a existéncia da astasia talamica e de uma unica ou duas
entidades distintas promotoras de alteragdes do controle de tronco
e da postura vertical frente as lesdes talamicas posterolaterais.

Outros autores questionam também se a Sindrome de Pusher
nada mais € do que uma alterag@o de equilibrio, comumente en-
contrada nas lesdes subcorticais graves, cerebelares ou de bulbo e

Examination Form
Clinical Scale for Contraversive Pushing (SCP)
Name = o0 s iDateofbirthe ot 00t WAl e he et
T nation date L e DA MDSS S or,
Physidanin charge................. Physical therapistincharge................
(A) Spontaneous body posture Sitting  Standing
Value1 = severe contraversive tilt with falling 0O O
tothat side
Value 0.75 = severe contraversive tilt without faling O O
Value 0.25 = mild contraversive tilt without falling O O
Valued = inconspicuous O O
Sum total (max. = 2
(B) Use of the non-paretic extremities (abduction & extension)
Value1 = performed spontaneously, already O O

when at rest

Value 0.5 = performed only on changingthe position O
(e g ferring from bedto wheelchair)
= inconspicuous 0O O
Sun total (max. = 2}

Value 0

(C) Resistance to passive correction of tilted posture®
Value1 = resistance occurs O O

Value0  =resistance does not occur O O
Sum total {max. = 2k

* Touch the patient atthe sternum and the back. Instruction: *| will movey our body|
ki dewards. Please permit this movement”,

Figura 1
Clinical Assessment Scale for Contraversive Pushing, extraida de Karnath e
colaboradores (2002).

tronco encefdlico. Devemos lembrar que, apesar da instabilidade
no ortostatismo freqiiente quedas sobre o lado parético, esses
pacientes ndo utilizam o membro ndo parético para empurrar-se
sobre o membro parético, nem mesmo impedem a corre¢ao postural
voluntariamente, como ocorre na Sindrome de Pusher. Apresentam
alteragcdes na manutengdo da postura ereta, mas nao na orientacio
gravitacional do tronco.?

Em relacdo ao outro diagnéstico diferencial, a Sindrome de
Wallenberg, a diferenga € mais clara. Na lateropulsdo encontrada
na Sindrome de Wallenberg (infarto unilateral de tronco) o paciente
desvia-se em direcdo ao lado ipsilateral a lesdo (ao lado ndo paréti-
o), o contrdrio da Sindrome de Pusher, na qual o paciente desvia-se
para ao lado contralateral a lesdo (lado parético).*

Cerca de 60% de pacientes portadores da Sindrome de Pusher
apresenta lesdes corticais e subcorticais de hemisfério direito.”>!
Virios estudos demonstram uma estreita relacio entre a presenca
da sindrome, as alteragdes sensitivas e a heminegligéncia espacial
nos casos de lesdes de hemisfério direito e as afasias nos casos de
lesoes esquerdas.'’° Cerca de 80% dos portadores da Sindrome de
Pusher apés lesdes direitas apresentam sinais de heminegligéncia.
Apesar disso ja se sabe que essas alteragdes ocorrem de maneira
independente.

Em 2005, Karnath e colaboradores®* acompanharam um grupo
de 40 pacientes durante a evolu¢do da Sindrome de Pusher apds
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lesdes cerebrais. Encontraram correlag@o estatistica com as lesdes
taldmicas, sobretudo posterolaterias. Posteriormente em outro
estudo, encontraram uma prevaléncia maior da sindrome nas le-
soes talamicas hemorragicas do que nas lesdes isquémicas. Outros
grupos também encontraram resultados semelhantes, implicando
o tdlamo no controle do alinhamento do tronco e na fisiopatologia
da Sindrome de Pusher. Considerado como um importante relais
da circuitaria encefdlica, o tdlamo exerce papel fundamental na
modulagdo e controle das vias aferentes sensitivas e eferentes
motoras, unindo funcionalmente as sinapses corticais primadrias e
as informacdes oriundas da periferia aos centros subcorticais de
tronco e mesencéfalo. Outras possiveis dreas como a insula e o giro
pos-central jd se encontram em estudo.?

Em nosso relato de caso, a paciente apresentava lesdo hemorra-
gica de tdlamo direito conforme a maioria dos pacientes descritos na
literatura,” mas nao foram evidenciados sinais de heminegligéncia
ou outras alteracdes visuoespaciais. Talvez isso se deva ao fato de
que a lesdo apresentada encontrava-se circunscrita ao tdlamo. A
maioria dos pacientes descritos na literatura com o binémio “Sin-
drome de Pusher” e “Heminegligéncia visuoespacial” apresentavam
lesdes mais extensas, corticais e subcorticais associadas, compre-
endendo sobretudo o tdlamo posterior em associagdo a juncdo
temporoparietal, substincia branca parietotemporal posterior ou
cortex temporal superior, sedes principais dos distirbios visuoes-
paciais.!'7222 Infelizmente ndo foram realizados testes neuropsi-
colégicos formais para a pesquisa de distirbios visuoespaciais e
atencionais leves, ndo identificaveis ao exame neuroldgico simples,
e talvez presentes em associacio a Sindrome de Pusher.

O papel do sistema vestibular na altera¢@o postural da sindrome
de Pusher ainda ndo foi devidamente elucidado. A influéncia dos
canais semicirculares na posi¢ao e aceleracio angular do segmento
cefélico em relac@io ao corpo sugere que esse sistema possa even-
tualmente contribuir para a orientacdo vertical. Certos estudos su-
gerem que o desequilibrio da sindrome de Pusher tem participacao
do sistema vestibular, podendo estar presente em pacientes nio
portadores de disfun¢des encefdlicas.!!¢

Na maioria dos estudos, independentemente do substrato ana-
tomico da lesdo, acredita-se hoje que a Sindrome de Pusher seja
decorrente de um desequilibrio na modulagdo do sistema de orien-
tacdo do eixo gravitacional do tronco (sistema graviceptivo), a custa
de alteracoes do sistema subjetivo postural vertical (SPV) 35613

Classicamente sdo descritos dois sistemas responsdveis pela
orientagdo gravitacional. O primeiro, o sistema subjetivo visual
vertical (SVV), cujos receptores estdo nos sistema visual e no
sistema vestibular. Ele € responsdvel pela percep¢ao visual da ver-
ticalidade de objetos no espago. O segundo, o SPV, € responsavel
pela orientagdo gravitacional vertical do préprio tronco e ainda nao
foi inteiramente descrito. Seus receptores periféricos ndo foram
totalmente elucidados.

A maioria dos estudiosos da literatura considera que a Sindrome
de Pusher apresenta uma alteracdo do SPV nao acompanhada de
alteracdes do SVV. Portanto, compreende uma altera¢do na orien-
tacdo gravitacional vertical do préprio tronco, desacompanhada
de alteracdes da percep¢do, do processamento visual e vestibular

da verticalidade de objetos no espago.>***” Em outras palavras, os
pacientes na Sindrome de Pusher apresentam altera¢des na postura
gravitacional do tronco, a despeito de uma funcio visuovestibular
normal.

Virios estudos recentes ®7® examinaram a teoria em pacientes
portadores de histéria de AVC agudo. Quando colocados em um
ambiente escuro, sentados em uma cadeira inclindvel com protecio
lateral e sem auxilio da visdo, os pacientes se sentiram na vertical
quando colocados em inclinagdo lateral de aproximadamente 20
graus. Em contrapartida, quando colocados em um ambiente escuro,
mas com auxilio da visdo, conseguiram posicionar um feixe de
luz na posi¢ao vertical, mesmo apresentando a postura espontanea
de tronco em inclinac¢do lateral e desalinhamento. Esses achados
demonstram que a Sindrome de Pusher estd associada a uma per-
cepcdo erratica na orientacdo corporal em relacdo a gravidade, sem
alteracdes da percepgdo visuovestibular da verticalidade >

Ja se sabe que pacientes vestibulopatas puros, ao contrario da
Sindrome de Pusher, ndo alteram a postura estdtica dos membros
inferiores e nem a percepcao da orientacdo e da verticalidade postu-
ral de si mesmos em relacio ao eixo da gravidade. Mas apresentam
alteragdes na percepg¢ao visual da verticalidade de objetos no espago,
o que reforca o papel do tdlamo na fisiopatologia da Sindrome de
Pusher e sugere que a circuitaria neural responsédvel pela orientacao
gravitacional do corpo estd dissociada do sistema visuovestibular.
Coincidentemente, astronautas e mergulhadores submetidos a testes
de orientagdo gravitacional em ambientes de simula¢@o do espago ou
de submersdo apresentam a mesma inclinacgio e orientacdo do eixo
de tronco lateralizado a 20 graus, sugerindo que inputs periféricos
nao oriundos da visdo — como os receptores periféricos sensitivos
cutineos, articulares, musculares e os sensores de percepcio da
inércia e da massa corpdrea — participam do processo de orientacio
gravitacional do tronco.?

Em nosso estudo ndo foi realizada nenhuma prova clinica para
confirmar se a paciente apresentava uma sensacio subjetiva de
verticalidade do tronco aos 20 graus de inclinag@o lateral, pois
para essa manobra seria preciso uma cadeira ou plataforma que
modificasse sua angulagdo em relacdo ao solo. Nossa paciente se
encontrava, por razdes clinicas, restrita ao quarto, ndo dispondo
naquela ocasifio de acesso a essa tecnologia. De toda forma, embora
a manobra indique a presencga da Sindrome, ndo tem sido usada na
literatura como critério diagnéstico formal e ndo € imprescindivel
para a identificagdo da Sindrome.

Assim como no caso relatado neste estudo, em geral a sindrome
é um fendmeno transitério. Diminui algumas semanas ap6s o evento
neurolégico e desaparece em seis semanas em 60% dos pacientes
e em trés meses em 80% dos casos.!'**! Provavelmente a boa
evolugdo da sintomatologia seja um indicio de que dreas cerebrais
ndo lesadas participantes das fungdes de equilibrio e percepcao
espacial — como o cerebelo, o tronco, e o cortex temporal — possam
compensar as alteracdes de verticalidade encontradas nas lesdes
talamicas e subcorticais parietais posteriores.

Apesar do excelente progndstico relatado na literatura, o im-
pacto funcional da sindrome em pacientes portadores de seqiiela
de lesdes neuroldgicas tem sido discutido.?!
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Em nosso relato de caso a resolu¢@o do quadro postural ocorreu
independentemente da evolugdo da hemiparesia, sugerindo que
ambos os déficits podem ocorrer de maneira dissociada nos doentes
neurolégicos. A gravidade da alteracio postural que se contrapdem
a hemiparesia leve nos leva a seguinte questao: hd necessidade de
um quadro de hemiparesia para o desenvolvimento da Sindrome de
Pusher? E sobretudo: a altera¢@o postural per si, pode influenciar o
grau de incapacidade e independéncia de pacientes portadores de
hemiparesias leves?

Infelizmente poucos estudos na literatura discutem a relacdo
entre a Sindrome de Pusher e o grau de independéncia dos pacientes
portadores de seqiiela neuroldgica. Danells e colaboradores?' des-
creveram em 2004 a evolugdo de pacientes portadores de seqiiela
de AVC e sintomas clinicos compativeis com a Sindrome de Pusher.
Os grupos ndo apresentaram diferencgas no grau de independéncia
ou incapacidade dos pacientes, mas o grupo que apresentava a Sin-
drome de Pusher necessitou de um tempo mais prolongado de evo-
Iucdo e de internacdo nas fases agudas e subagudas, com diferenga
estatistica. Danells concluiu que a Sindrome nio interferiu no grau
de incapacidade, mas retardou a evolug@o dos pacientes. Karnath e
colaboradores' em 2002 encontraram resultados semelhantes.

Existem evidéncias de que o controle de tronco possui valor
preditivo isolado na evolu¢do funcional de pacientes portadores de
seqtiela de AVC. Embora a presenca de for¢a motora e sensibilidade
sejam importantes para a evolugao funcional do doente neurolégico,
esses achados sugerem que a resolucio da hemiparesia no doente
apos 0 AVC ndo € suficiente para a independéncia funcional. A de-
ficiéncia ndo é diretamente proporcional a incapacidade. Miltiplos
fatores, entre eles a capacidade de orientacdio gravitacional e as
adaptagdes ao ambiente, podem influenciar a evolugdo e o grau de
independéncia de pacientes portadores de seqiiela de AVC.

Além da fisioterapia motora convencional, o tratamento da sin-
drome de Pusher deve enfatizar a descarga de peso do lado parético,
a auto-corre¢ao postural, o uso do sistema e das informagdes visuais
como mecanismos de cueing e as terapias de estimulagao e integra-
c¢do sensorial."'> Assim sendo, as novas terapias de Biofeedback e
de realidade virtual parecem promissoras. Por outro lado, uma vez
que a maioria da literatura ndo implica as altera¢des vestibulares
na génese da sindrome, métodos de estimulacio vestibulococlear
e reabilitagdo vestibular ndo t€m sido utilizados.

CONCLUSAO

Descrita inicialmente por Davies? o termo Sindrome de Pu-
sher refere-se a uma alteracdo no controle postural de pacientes
portadores de hemiparesia apés lesdes encefdlicas, decorrente de
um desequilibrio na modulacio do sistema de orientag@o do eixo
gravitacional do tronco (sistema graviceptivo), a custa de alteracdes
do sistema subjetivo postural vertical (SPV).

Os critérios diagnésticos padronizados para a Sindrome de
Pusher devem ser pesquisados com o paciente na postura sentada
ou em ortostatismo e compreendem: tronco lateralizado em apro-
ximadamente 20 graus; utilizacdo do membro ndo afetado para
empurrar-se em dire¢@o ao lado parético; maior descarga de peso

e risco de quedas do lado hemiparético (sindrome do empurrador);
resisténcia as manobras de correcdo e alinhamento do tronco e
versdo ipsilesional do membro ndo parético.

Estudos de neuroimagem indicaram os nucleos posterolaterais
do tdlamo direito como estruturas criticas para a manifestacio da
sindrome. Outras possiveis dreas estdo em estudo.

A literatura menciona que mais de 10% dos pacientes porta-
dores de AVC apresentam sintomas da Sindrome de Pusher nas
fases agudas e subagudas da lesdo. Acredita-se ainda que vérios
pacientes portadores da sindrome sejam erroneamente ndo diag-
nosticados como tal.

Virios estudos demonstram uma estreita relacdo entre a presenga
da sindrome, de alteracdes sensitivas e da heminegligéncia espacial
nos casos de lesdes de hemisfério direito, bem como relacdo com
as afasias nos casos de lesdes esquerdas. E a Sindrome de Pusher
pode surgir independentemente de outras alteracdes cognitivas.

Em geral, a sindrome é um fendmeno transitério que diminui
algumas semanas apés o evento neurolégico e desaparece em trés
meses em 80% dos casos. Apesar disso, a literatura preconiza o
seu tratamento individualizado, uma vez que pode isoladamente
influenciar a evolucdo apds o AVC, retardando a alta hospitalar e
os ganhos do processo de reabilitacdo. Além da fisioterapia motora
convencional, o tratamento da sindrome de Pusher deve enfatizar a
descarga de peso do lado parético, a auto-corre¢do postural, o uso
do sistema e das informacdes visuais como mecanismos de cueing e
as terapias de estimulag@o e integracdo sensorial. Nesse sentido, as
novas terapias de Biofeedback, tecnologia assistiva e de realidade
virtual parecem promissoras.

Este é um relato de caso retrospectivo de uma paciente portadora
de hemiparesia esquerda leve apés AVCH de tdlamo e da Sindrome
de Pusher, com grave dependéncia funcional. Quatro meses apds
o ictus, os sinais da Sindrome de Pusher haviam desaparecido e a
paciente apresentava-se independente para as AVDs e locomogao,
apesar da manutencdo da hemiparesia. Este relato de caso corro-
bora os achados de que a Sindrome de Pusher isoladamente pode
influenciar a evolu¢do funcional de doentes neurolégicos.

Mais estudos s@o necessarios para compreendermos a etiologia,
a fisiopatologia, o progndstico, os melhores marcadores diagnésti-
cos e o tratamento da Sindrome de Pusher em pacientes portadores
de seqiiela de AVC.
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