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1. Delirium: comprometimento agudo ou subagudo da
consciéncia, com alteracGes evidentes da atencdo e da
cognicdo, que ndo é consequéncia direta de uma patologia
neuroldgica

2. Sonoléncia, obnubilagdo da consciéncia e estupor ou
torpor, COMA

EXCLUIR IMITADORES DO COMA:

Inicialmente breve e objetiva: 1) como foi a instalagdo e qual
é a duragdo do coma? 2) o paciente parou de respirar? 3)
teve parada cardiaca? 4) teve sangramento, pode ter
ocorrido traumatismo craniano? 5) teve queixa de cefaleia e
febre? 6) Tem alguma doencga importante como diabetes ou
outra? 7) Usa insulina ou medicamentos para diabetes? 8)
Tem hipertensdo? 9) Tem doenca cardiaca? 10) Usa

anticoagulantes ou tem problemas de coagulagio? 11) Usa Paralisias motoras graves e generalizadas, Catatonia,
ou tem acesso a tranquilizantes e a medicamentos Coma psicogénico ou funcional

psiquiatricos? 12) a venenos? 13) Tinha comportamentos ou

falava em se matar? 14) Ja tentou suicidio antes? 15) Bebeu POSSIVEL ETIOLOGIA

muito? 16) Usa drogas? 17) Tem epilepsia ou teve crise

epiléptica agora ha pouco? Coma com sinais simétricos no exame clinico

Coma com sinais assimétricos no exame clinico

EXAME FISICO GERAL N .
1) coma causado por altera¢cdes metabdlicas,

1. sinais de traumatismo 2) coma causado por lesdes estruturais.
2. pesquisar sinais meningeos se houver certeza a) por uma lesdo supratentorial
de que n3o ha lesdo da coluna cervical b) por uma infratentorial

) expansiva
d) destrutiva.

3. halito etilico ou cetdnico
4. Outros achados

EXAME NEUROLOGICO EXAMES COMPLEMENTARES

1. REACAO DE ABERTURA OCULAR Neuroimagem (CT, RNM), EEG, LCR

2. RESPOSTA VERBAL

3. MOTRICIDADE ESPONTANEA E RESPOSTA TRATAMENTO
MOTORA A ESTIMULOS 1) MANUTENCAO ABC

4. AVALIACAO DAS PUPILAS e REFLEXO PUPILAR 2) INFUNDIR TIAMINA

5. REFLEXO CORNEOPALPEBRAL 3) INFUNDIR GLICOSE

6. EXAME DOS MOVIMENTOS OCULARES 4) CABECEIRA ELEVADA (:%09)
EXTRINSECOS ESPONTANEOS 5) TRATAMENTOS ESPECIFICOS

7. RESPOSTA VESTIBULO-OCULAR: REFLEXO
OCULOCEFALICO



COMO ATENDER A UM PACIENTE COM ALTERACAO DA CONSCIENCIA
Prof. Vitor Tumas
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Pacientes apresentando altera¢des no estado da consciéncia sdo comuns em Unidades
de Emergéncia. Em principio, o coma deve sempre ser considerado como uma emergéncia
médica, especialmente naqueles casos com instalacdo aguda ou subaguda. Uma forma de
apresentar de forma ilustrativa e comparativa o coma, é caracterizando-o como um quadro de
“insuficiéncia cerebral”, que pode evoluir rapidamente e levar a morte, ou pode deixar
sequelas graves e irreversiveis. Por isso, é importante determinar a etiologia, e iniciar
rapidamente o tratamento do coma.

O estado de consciéncia pode ser caracterizado por 2 elementos principais. O primeiro
define-se pela capacidade para perceber e interpretar os estimulos externos (do ambiente) e
internos, fazer julgamentos e tomar decisGes apropriadas, que sdo aspectos que constituem o
componente “qualitativo” ou cognitivo da consciéncia. O segundo é o estado de alerta ou de
vigilia, que constitui o componente “quantitativo” da consciéncia. A consciéncia plena
depende do bom funcionamento desses 2 componentes.

Coma (do grego= sono profundo) é definido como o estado de auséncia completa de
reatividade em que o individuo permanece de olhos fechados e ndo responde adequadamente
nem a estimulos intensos [1, 2]. O paciente em coma mantém-se com olhos fechados, nao fala
e ndo acorda em resposta a estimulos verbais, tacteis ou dolorosos. Episédios muito breves e
transitérios de perda da consciéncia ndo sdo caracterizados como coma, por exemplo, nos
casos de sincopes, desmaios, ou perda transitéria da consciéncia pds traumatismo
cranioencefalico.

Para que seja caracterizado o coma, é necessario que ambos os componentes da
consciéncia estejam envolvidos no quadro disfuncional, uma vez que o comprometimento
exclusivo da percepcdo de si e do meio, sem alteragdes no nivel de vigilancia, pode ocorrer em
outros estados alterados da consciéncia, como em certos quadros demenciais e psicéticos. Da
mesma forma, podem ocorrer estados de sonoléncia excessiva sem confusdo mental, causados
por um disturbio do sono, sem caracterizagdo do coma.

A definicdo apresentada acima para o coma descreve um estado em que ha
comprometimento acentuado da consciéncia. Entretanto, podem ocorrer diversos niveis de
comprometimento do estado da consciéncia, antes que se estabeleca o quadro definido de
coma. Nessas condi¢des, ocorrem altera¢gdes parciais ou menos graves do estado da
consciéncia, e normalmente constituem estagios que antecedem a instalacdo do coma.
Existem varias dessas condi¢Ges descritas, algumas tém caracteristicas bem definidas, outras
sdao mal definidas, e varias se sobrepdem entre si. Podemos destacar entre elas:

1. Delirium, caracterizado por um estado de comprometimento agudo ou subagudo da
consciéncia, com alteracGes evidentes da atencdo (da capacidade de dirigir, focar, sustentar, e
mudar a atenc¢do) e da cogni¢do (com sinais de desorientagdo, alteragdes da memdria ou
outras), que ndo é consequéncia direta de uma patologia neuroldgica (por exemplo quando é
causado por um disturbio metabdlico, uma infeccdo, uma intoxicacdo por drogas, etc).
Delirium é um sinalizador de vulnerabilidade da fungdo cerebral, e pode indicar a presencga de
patologias cerebrais subjacentes que predispéem o individuo a apresentar o quadro. Isso é
comum em pacientes na fase pré-clinica de doencas degenerativas com na doenca de
Alzheimer. Repare que na definicdo do delirium, devemos interpretar o comprometimento da
atencdo tanto do ponto de vista cognitivo quanto do estado de alerta. Um paciente com
reducdo do estado de alerta vai demonstrar comprometimento da aten¢ao. Alguns pacientes
podem apresentar disturbios da percepgao, apresentando alucinagdes ou delirios. Existem



outras designa¢des que remetem a esse mesmo quadro, que seriam: o estado confusional
agudo, a turvagdo da consciéncia (Quadro ).

Quadro I: Definigao de delirium (DSM-V)

A. Presenca de disturbio na atencdo (capacidade reduzida para direcionar, focar,
sustentar e mudar a atenc¢do) e da lucidez da consciéncia (orientagao reduzida para
os estimulos externos ou do ambiente).

B. O disturbio se desenvolve por um curto periodo de tempo (geralmente horas a
dias), representa uma mudancga aguda em relacdo ao estado normal de atencdo e
lucidez, e tende a flutuar em gravidade durante o curso de um dia.

C. Deve haver um disturbio adicional na cognicdo (por exemplo, déficit de
memoria, desorientacdo, de linguagem, da capacidade visoespacial ou da
percepcdo).

D. As alteragdes nos critérios A e C ndo sdo melhor explicadas por um disturbio
cognitivo pré-existente, estabelecido ou em evolucdo e ndo ocorrem no contexto
de um estado de grave reducdo do estado de alerta como no coma.

E. Existem evidéncias na histéria, exame fisico ou exames laboratoriais de que o
disturbio é uma consequéncia direta de: outra condicdo médica, intoxicacdo por
substancias ou retirada de drogas (ou seja, devido a uma droga de abuso ou a um
medicamento), exposicdo a uma toxina, ou é devido a multiplas etiologias.

Sonoléncia, obnubilacdo da consciéncia e estupor ou torpor, seriam designacdes que
caracterizariam estados de consciéncia com evidente comprometimento do nivel de alerta.
Sonoléncia seria o estado de dificuldade de manutencdo da vigilia, ou grande propensao para
0 sono, com preservacao da capacidade de despertar em vigéncia de estimulagdo tactil, visual,
auditiva ou nociceptiva, havendo clareza no conteudo de consciéncia (percepgdo de si e do
meio) quando o individuo é despertado. Obnubilagdo da consciéncia seria um estado de leve a
moderada alteracdo continua do estado de alerta, com pouca demonstracgdo de interesse pelo
ambiente, lentiddo psicomotora, mas ainda com respostas verbais a estimulos intensos. O
torpor seria um estado persistente de sonoléncia profunda, mantendo os olhos fechados, com
despertar momentaneo ou minimo em reposta a estimulos vigorosos (verbais ou toques ou
chacoalhar), mas as respostas verbais sdo minimas, como murmurios ou palavras ou nada,
normalmente o individuo tenta retirar a mado do examinador que o incomoda.

Vejam que as definicOes para esses estados de alteracdo do estado de consciéncia sdo
em parte subjetivas e imprecisas, e tém pouca utilidade clinica. Além disso, repare que o
diagndstico de delirium s6 serve a casos em que a patologia causadora ndao é primariamente
uma doenca neuroldgica. Mas veja que muitas patologias neuroldgicas podem causar quadros
semelhantes ao delirium, e o diagndstico definitivo de delirium sé vai ser feito quando estiver
definitivamente afastado o diagndstico de uma doenga neuroldgica. Entdo, como chamamos
um quadro de “delirium” causado por uma doenca neuroldgica aguda ou subaguda? Talvez,
estado confusional agudo? Ndo ha defini¢ao clara para isso na literatura.



OS IMITADORES DO COMA

Existem certas condicdes clinicas que podem ser imitadoras do coma, entre eles:

1. Paralisias motoras graves e generalizadas. A sindrome do encarceramento (locked-
in) é um estado de completa de-eferentacdo, ou seja, de desnervagdo motora total dos 4
membros e dos nervos motores cranianos inferiores, enquanto o paciente mantém o controle
apenas do movimento ocular extrinseco vertical e da abertura palpebral (lll nervo). Esse
quadro pode ser causado por lesGes extensas acometendo a porc¢do anterior na ponte. Os
pacientes apresentam eletroencefalograma normal. Alguns desses casos podem ser
irreversiveis, como no caso de um AVC de tronco cerebral, mas algumas vezes o quadro pode
ser reversivel, como no caso da Encefalite Autoimune do Tronco Encefalico (Encefalite de
Bickerstaff), associada a presenca de autoanticorpos do tipo GQlb em que ha reversdo o
quadro com a imunoterapia. Quadro muito semelhante, pode ser observado em pacientes
com paralisias generalizadas de origem periférica, como ocorre em alguns casos da sindrome
de Guillain-Barré, em que ocorre uma polineuropatia desmielinizante inflamatdria aguda.

2. Catatonia, é um quadro caracterizado por falta de responsividade aos estimulos,
imobilidade, manutencdo de posturas ndo-naturais, certa rigidez muscular, presenca de
movimentos repetitivos sem propdsito, as vezes agitacdo, e as vezes alguma sonoléncia. O
quadro pode se instalar de maneira aguda ou subaguda, mas pode ser insidiosamente. A
catatonia geralmente é manifestacdo de uma doenga psiquidtrica como esquizofrenia,
transtorno bipolar, depressdo, autismo, mas pode ocorrer em algumas doencas neurolégicas,
como nas encefalites autoimunes. Os quadros psiquidtricos melhoram com lorazepam e
eletroconvulsoterapia.

3. Coma psicogénico ou funcional, quando o paciente ndo tem uma doenca fisica ou uma
desordem psiquidtrica definida, mas apresenta um quadro de alteracdo da consciéncia que
simula um coma, como ocorre no transtorno facticio (falsificacdo de sintomas fisicos ou
psicolégicos sem um incentivo externo 6bvio) ou em casos de simulagdo (fingimento motivado
por um estimulo externo dbvio)

OS ESTADOS PERSISTENTES DE ALTERACﬂO DA CONSCIENCIA

Alguns estados de alteracdo da consciéncia podem persistir cronicamente depois da
instalagdo de um estado de coma. Entre eles podemos caracterizar:

1. O estado vegetativo persistente (coma vigil) € uma condicdo em que ha “auséncia
de comportamento demonstravel, ou perceptivel ou sinais de consciéncia, em resposta a
estimulos externos ou necessidades internas”. O paciente tem olhos abertos e olhar vago,
boceja, e estd imovel por tetraparesia. Pode ter respiracdo espontanea ou ndo. Esse quadro é
normalmente resultado de lesGes supratentoriais extensas (localizadas acima da tenda do
cerebelo), que afetam o cortex cerebral e preservam o tronco cerebral e o diencéfalo.

2. O estado de consciéncia minima é caracterizado em pacientes em estado de coma
gue manifestam um minimo conteldo de percepcdo de si e do ambiente, a despeito da
qualidade de consciéncia muito comprometida. Podem ter expressdes verbais minimas
emitidas sob estimula¢do e demonstrar obediéncia inconstante a comandos. Trata-se de uma
condicdo que pode ser crbénica e persistente, mas pode também ser transitéria no curso de
melhora do quadro clinico.

3. O estado de morte encefilica, que é o estado irreversivel da consciéncia e das
fungdes encefalicas, em que o individuo ndo mantém a capacidade de respirar ou manter a
homeostase cardiocirculatdria.

Outro imitador do Coma, a Catatonia, é especificado no Quadro Il.




Quadro Il: Catatonia (DSM-V)

. O quadro clinico é dominado por trés (ou mais) dos sintomas a seguir:

. Estupor (i.e., auséncia de atividade psicomotora; sem rela¢do ativa com o ambiente).

. Catalepsia (i.e., inducdo passiva de uma postura mantida contra a gravidade).

. Flexibilidade cérea (i.e., resisténcia leve ao posicionamento pelo examinador).

. Mutismo (i.e., resposta verbal ausente ou muito pouca [excluir com afasia conhecida]).

. Negativismo (i.e., oposi¢cdo ou resposta ausente a instrucdes ou a estimulos externos).

. Postura (i.e., manutengdo espontanea e ativa de uma postura contrdria a gravidade).
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. Maneirismo (i.e., caricatura esquisita e circunstancial de acGes normais).

8. Estereotipia (i.e., movimentos repetitivos, anormalmente frequentes e nao voltados a
metas).

9. Agitagdo, ndo influenciada por estimulos externos.

10. Caretas.

11. Ecolalia (i.e., imitacdo da fala de outra pessoa).

12. Ecopraxia (i.e., imitacdo dos movimentos de outra pessoa).

NEUROANATOMOFISIOLOGIA DA CONSCIENCIA E DO COMA

Consciéncia é o estado pleno de conhecimento de si e do ambiente. O estado de
consciéncia depende de 2 componentes principais: 1) o estado de alerta ou vigilia
(componente quantitativo), e o 2) conteldo da consciéncia (componente qualitativo). Esses
componentes dependem respectivamente do funcionamento do sistema reticular ativador
ascendente (SRAA) e do cértex cerebral e suas redes neurais. Diversos tipos de patologia, ou
alteracOes sistémicas, ou drogas, podem comprometer a consciéncia em diferentes graus. O
estdgio mais grave é designado coma, que é definido como o comprometimento patoldgico da
consciéncia devido a alteracGes funcionais ou estruturais do SNC.

O sono é uma forma fisiolégica de alteracdo recorrente do nivel de consciéncia, mas o
que o faz diferente do coma é o fato de ser intrinsecamente reversivel. De qualquer maneira,
inimeros estudos sobre a fisiologia do sono ou a fisiopatologia de distlrbios do sono
contribuiram para o conhecimento dos sistemas neurais responsaveis pelo controle do estado
de consciéncia.

Coma é o comprometimento patolégico da consciéncia devido a altera¢des funcionais
ou estruturais do sistema nervoso central (SNC). As lesGes que causam coma deprimem a
atividade de extensas dreas corticais, ou a atividade da SRAA. O coma pode ter 2 principais
etiologias: alteracdes metabdlicas ou estruturais.

O SRAA é um conjunto de neurbnios espalhados difusamente na substancia reticular
do tronco cerebral, mais especificamente nas regides dorsais do mesencéfalo e da ponte.
Esses neuronios ddo origem a varias projecOes ascendentes, entre elas se destacam as
projecdes colinérgicas que se dirigem a nucleos talamicos e que dai sdo projetadas para todo o
cortex cerebral difusamente. Ha também projec¢Ges serotoninérgicas (nucleo dorsal da rafe),
adrenérgicas (locus ceruleus) e dopaminérgicas que seguem para nucleos no hipotdlamo que
dai projetam eferéncias difusas para o cdrtex cerebral. Dessa forma, esse sistema ativa o
cortex cerebral através de projegdes que fazem estacdo no diencéfalo (tdlamo e hipotalamo),
e seguem para ativar difusamente ao cortex. Nos nucleos diencefalicos agregam-se outras
eferéncias e conexdes que completam o sistema, como eferéncias histaminérgicas no
hipotalamo (Figura 1).




Figura 1: Esquemas com a localizacdo da substdncia reticular ativadora ascendente (SRAA em vermelho
na figura) e suas eferéncias ativadoras (em verde)

LesGes que afetam a SRAA provocam coma

As lesdes que comprometem direta ou indiretamente a SRAA causam coma. A SRAA
estd localizada predominantemente na regido infratentorial, mas suas vias ascendentes
seguem pelo mesencéfalo (localizado acima do tentdrio) até o diencéfalo.

LesOes infratentoriais podem acometer SRAA no tronco cerebral. Para causar coma,
lesGes destrutivas precisam envolver as regides do tronco em que se distribui o sistema. A
lesdo destrutiva infratentorial que mais comumente causa coma é a lesdo isquémica
decorrente da obstrucdo das artérias vertebrais e da artéria basilar. Outras lesdes
inflamatérias, infecciosas e tumorais localizadas no tronco cerebral também podem causar
coma por lesdo destrutiva direta da SRAA. As lesdes expansivas infratentoriais podem
comprimir o tronco e afetar indiretamente a SRAA, como no caso de uma hemorragia
cerebelar. Elas também podem causar herniacdo rostral do mesencéfalo através do tentdrio,
comprimindo as vias ascendentes da SRAA e causando coma. E podem causar herniacdo das
tonsilas cerebelares pelo forame magno, comprimindo o bulbo e a medula cervical alta onde
estdo os nucleos que controlam a respiragdo, causando apnéia.

As lesGes supratentoriais podem afetar diretamente a SRAA se forem lesGes
destrutivas que acometam bilateralmente a regido hipotaldamica ou talamica, como pode
ocorrer em tumores da hipdfise que comprimem o hipotalamo ou nos infartos talamicos
bilaterais. As lesdes supratentoriais expansivas podem comprometer a SRAA indiretamente se
causarem deslocamento lateral ou inferior do diencéfalo (herniagdo central), ou através da
herniacdo do uncus.

A doutrina de Monro-Kellie diz que a soma dos volumes de tecido cerebral (90%),
sangue (3%) e LCR (7%) deve ser constante dentro do cranio. Portanto, uma lesdo expansiva
precisa deslocar esses elementos para ocupar espaco. Assim, o tecido encefdlico pode ser
deslocado através dos diversos compartimentos cerebrais e podem ocorrer herniagdes do
tecido nervoso. Uma herniagdo pode comprimir a irrigacao local e causar infarto, ou pode
comprimir outras estruturas. Por exemplo, na herniagdao do uncus, uma lesao expansiva lateral
empurra a parte medial e basal do lobo temporal medialmente e para baixo através da tenda
do cerebelo, promovendo a compressdao do mesencéfalo e consequentemente da SRAA,
causando coma. Um sinal precoce e de alerta para esse quadro é a dilatacdo pupilar fixa e
ipsilateral a herniagdo pela compressao do Ill nervo. Pode ocorrer também hemiparesia ipsi ou
contralateral a herniagdo, e compressdo da artéria cerebral posterior que pode levar ao infarto
no seu territério de irrigagdo (Figura 2).



Figura 2: Esquemas em que as setas pretas indicam a direcdo da herniagéo do tecido cerebral, como
uma (A) herniagdo central do diencéfalo através do tentdrio, (B) herniagcéo sob a foice cerebral e uma
hérnia do uncus, (C) herniagéo central do mesencéfalo para cima do tentdrio e a herniagdo das tonsilas
cerebelares para baixo do forame magno quando hd uma lesdo expansiva na fossa posterior

Da mesma forma que ocorre no coma metabdlico, as lesGes expansivas supratentoriais
podem causar uma deterioracdo neuroldgica rostrocaudal, com o agravamento gradual do
coma conforme as estruturas vdo sendo sucessivamente comprometidas.

Lesdes expansivas também podem causar coma comprimindo e obstruindo as vias de
drenagem do liquido cefalorraquidiano, ou tendo um efeito de massa acima da capacidade de
acomodag¢do no cranio, produzindo assim hipertensdo intracraniana (HIC). A HIC preduz
provoca reducdo global no fluxo sanguineo cerebral, causando hipdxia e isquemia
generalizadas.

LesGes que afetam difusamente o cortex cerebral causam coma

E praticamente impossivel que uma lesdo cortical cause coma, sendo mais comum que
lesBes isquémicas frontais bilaterais pela obstrug¢dao das artérias cerebrais anteriores, causem
um quadro de apatia ou abulia, mas sem altera¢Ges da consciéncia que sejam definidas como
coma.

Ha indmeras alteragbes metabdlicas que causam coma, o mecanismo é o
comprometimento funcional difuso do cdrtex cerebral. Entre as diversas causas, estdo
incluidas as causadas pela a¢do de drogas ou medicacGes que deprimem o funcionamento do
SNC como: 3lcool, sedativos, anestésicos, opiaceos, etc. A maioria dos comas metabdlicos é
completamente reversivel se tratado a tempo. Alguns pacientes com disturbios metabdlicos
podem ter alteracGes discretas da qualidade da consciéncia (confusdo) sem alteragGes do
estado de alerta. O agravamento do quadro transcorre com a depressdo rostrocaudal da
fungdo neuroldgica, ou seja, inicialmente com altera¢des corticais e progressivamente
afetando as funcgGes subcorticais, até levar a inibicdo do centro respiratério na por¢do caudal
do bulbo e medula espinhal. Muitos distirbios metabdlicos modificam e muitas vezes
deprimem o padrdo respiratério até produzirem apnéia. Entre as alteracGes metabdlicas que
mais comumente causam coma podemos destacar a hipoglicemia, a hiperglicemia, a
insuficiéncia hepatica, a hipdxia cerebral, a uremia, a apoplexia pituitaria, e os estados de hipo-
e hiperosmolaridade, entre outros.

A deterioracdo rostrocaudal é um fendbmeno que -caracteriza o progressivo
comprometimento descendente das estruturas do SNC. Esse fendmeno ocorre tanto em
comas metabdlicos ou por intoxicagdo, como nos casos de comas estruturais em que lesGes
expansivas e herniagdes vao comprometendo as estruturas subcortidais, ou melhor, o tronco
cerebral. Nos comas metabdlicos ou téxicos sdo comprometidas primeiro as células nervosas



mais susceptiveis que sdo aquelas que compdem o neocortex, e gradualmente outros sistemas
neurais mais caudais sao afetados sucessivamente. Nos comas estruturais a lesdo expansiva
compromete gradualmente o comprometimento do tronco cerebral por deslocamento,
compressao e isquemia local, entdo é possivel observar o desparecimento gradual das fungées
da estrutura através do desaparecimento das respostas reflexas dos nervos cranianos.

AVALIACAO CLINICA DE UM PACIENTE COM ALTERAGCAO DO NiVEL DE CONSCIENCIA

Alteracdo do estado da consciéncia é uma emergéncia médica, e por isso, requer uma
abordagem imediata, objetiva e sistematizada.

O primeiro passo é verificar imediatamente as condi¢des da via aérea, da respiracdo e
da circulagdo (ABC: Airway, Breathing and Circulation). O objetivo seria detectar sinais de
faléncia respiratéria ou circulatdria que poderiam ser a causa primdria do coma, ou, prevenir
gue a hipdxia e o choque circulatério sejam fatores metabdlicos para agravamento do coma.

O exame do padrdo respiratério pode ajudar no diagndstico do coma. Quadros
metabdlicos podem causar inicialmente respiracdo de Kusmaull (inspiragées profundas e
prolongadas ou Cheyne-Stokes, que podem evoluir gradualmente para apneia, dependendo da
gravidade do coma. Algumas lesGes no tronco podem provocar padrdes respiratérios
sugestivos como: o padrdo de hiperventilacgdo neurogénica que pode surgir em lesdes
diencefdlicas ou mesencefdlicas, o padrdo de respiracdao apneustica em lesdes pontinhas, a
respiracdo ataxica em lesées do bulbo, e a apneia que normalmente ocorre quando ha lesdo e
comprometimento dos nucleos respiratérios na medula cervical espinhal alta (Figura 3).
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Figura 3: Possiveis tipos de padrdo respiratério no coma. A respira¢do de Kusmaull é caracterizada por
inspiragées profundas e prolongadas, mantendo ritmo respiratdrio de baixa frequéncia, normalmente
observada no coma cetoaciddtico. A respiragdo de Cheyne-Stokes tem ciclos de hiperpnéia em crescendo
e decrescendo de amplitude, sequidos de periodos de apneia, também sugere encefalopatia difusa, mas
pode ocorrer em lesGes bilaterais do diencéfalo ou mesencéfalo. A hiperventilagGo neurogénica central é
caracterizada por ritmo respiratorio mais acelerado, constante e de alta amplitude, sugerindo disfung¢éo
diencefdlica ou mesencefdlica rostral. A respiragéo apneustica é caracterizada por pausa respiratoria em
inspiragdo, e indica lesGo pontina, raramente ocorrendo em encefalopatias metabdlicas. A respiragdo
atdxica ou em clusters, é caracterizada pela respiracdo com movimentos muito irregulares e ineficientes,
e indica lesdo bilateral no bulbo. A apneia normalmente ocorre quando hd lesdo e comprometimento do
centro respiratdrio bulbar ou dos ntcleos respiratorios na medula cervical espinhal.



A histodria clinica sempre é muito importante, e deve inicialmente ser breve e focada
em aspectos relevantes para o caso, especialmente se a causa do coma nao for ébvia, como:
como foi a instalagdo e qual é a duracdao do coma? -o paciente parou de respirar? -teve parada
cardiaca? -teve sangramento? -pode ter ocorrido traumatismo craniano? -teve queixa de
cefaleia e febre? -tem alguma doencga importante como diabetes ou outra? -usa insulina ou
medicamentos para diabetes? -tem hipertensdo? -tem doenga cardiaca? -usa anticoagulantes
ou tem problemas de coagulacdo? -usa ou tem acesso a tranquilizantes e a medicamentos
psiquiatricos? -a venenos? -tinha comportamentos ou falava em se matar? -ja tentou suicidio
antes? -bebeu muito? -usa drogas? -tem epilepsia ou teve crise epiléptica agora ha pouco?

O inicio subito do coma pode sugerir AVC, crise epiléptica ou intoxicagdo
medicamentosa. Coma precedido de cefaleia intensa sugere hemorragia subaracndide,
hemorragia intracraniana, AVC cerebelar ou apoplexia pituitaria. Crise epiléptica no inicio do
coma pode sugerir coma por estado de mal epiléptico, hipoglicemia ou intoxicacdo com
organofosforados. Histéria de uso de anticoagulantes ou diatese hemorragica pode sugerir
hemorragia intracraniana.

O exame fisico geral deve ser breve e procurar por sinais de traumatismo, e outras
alteracdes evidentes como a presenca de petéquias, por exemplo. Deve-se pesquisar pela
presenca de sinais meningeos se houver certeza de que ndo ha lesdo da coluna cervical. Na
divida, a coluna cervical deve ser imobilizada. A presenca de sinais meningeos sugere infeccdo
ou hemorragia no sistema nervoso central.

O hélito do paciente pode sugerir uremia, cetoacidose (odor adocicado), hepatopatia e
intoxicacdo por organofosforados (cheiro de alho). Ascite, ictericia e presenca da cabeca de
medusa sugerem encefalopatia hepdtica. Salivacdo excessiva sugere intoxicacdo por
organofosforados. Hipotensdo pode sugerir sepsis ou intoxicacdo por drogas com acao
hipotensora. Hipertensdo pode sugerir hemorragia intracraniana ou hipertensao intracraniana,
ou crise hipertensiva. Hipotermia pode sugerir hipoglicemia, hipotireoidismo, intoxicacao por
alcool e sedativos. Hipertermia pode sugerir sepsis ou infeccdo ou sindrome neuroléptica
maligna ou sindrome serotoninérgica.

O exame neuroldgico no coma

O exame neuroldgico é o préximo passo, devendo também ser breve objetivo e
sistematizado. O clinico deve avaliar rapidamente o estado de consciéncia do paciente,
observando a existéncia de resposta aos estimulos e a ocorréncia de abertura das palpebras.
Dessa forma simples é possivel avaliar simplificadamente o estado de lucidez mental
(qualitativo da consciéncia) e de alerta ou vigilia (quantitativo da consciéncia).

Em seguida, examina-se a motricidade apendicular espontanea, aos comandos ou
induzida por estimulos dolorosos, com o objetivo de detectar déficits ou assimetrias motoras.
O sistema motor é complexo e constituido de diversas vias motoras. Entretanto, do ponto de
vista pratico, podemos simplificar e focar a interpretacdo na via corticoespinhal ou
“piramidal”’, que se origina no coértex motor, desce pela capsula interna lateralmente ao
diencéfalo, e segue pela porgao anterior do tronco eerebral encefdlico até a medula. Trata-se,
portanto, de uma via longa, que atravessa todo encéfalo da porcdo rostral a caudal, e pode ser
acometida em qualquer parte do seu trajeto por lesdes ou disfun¢des no SNC. Embora as vias
motoras se localizem nas porg¢des ventrais do tronco, enquanto a SRAA localiza-se nas porgdes
dorsais, elas também podem ser acometidas por lesGes destrutivas ou compressivas que
afetem essa estrutura (Figura 4).

Por ultimo, examina-se a integridade de diversos niveis do tronco cerebral através de
respostas reflexas que envolvem os nervos cranianos e seus nucleos. O objetivo é ter uma
impressdo indireta do funcionamento do tronco cerebral, onde esta localizada a SRAA.
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Figura 4: Em (A), um esquema da via corticoespinhal (piramidal) em seu trajeto (vermelho) descendente
desce o cortex motor até a medula espinhal em um corte coronal do SNC, e em (B) um detalhe da
passagem da via pelas porg¢bes anteriores do tronco eerebreat encefdlico.

1. Avaliagdo do estado de consciéncia

A avaliagdo da REACAO DE ABERTURA OCULAR aos estimulos é uma boa medida do
estado de alerta do paciente (componente quantitativo da consciéncia). O exame se inicia com
um chamado verbal, que deve ser repetido com maior intensidade se ndo houver resposta, e
seguido do chamado com um toque corporal ou aplicacdo de um “chacoalhdo”. Caso o
paciente nao responda a esses estimulos, entdo o proximo passo é aplicar um estimulo
doloroso para verificar se o paciente abre os olhos. Conforme o estado de consciéncia vai
piorando o paciente deixa de abrir os olhos aos chamados verbais simples, depois aos
chamados mais intensos ou a um estimulo sensitivo mais leve, e por fim, aos estimulos
dolorosos.

A avaliacdo da RESPOSTA VERBAL do paciente é utilizada para avaliar o estado de
lucidez da consciéncia (componente qualitativo da consciéncia) de um paciente que
logicamente atende ao chamado verbal. O examinador deve verificar se o paciente esta
orientado para o tempo (saber o dia da semana, do més?), o lugar (em que lugar esta?), e para
as pessoas (quem ele é, e quem somos nés?). Se ele nido estiver orientado para um desses
aspectos, devemos considerar o paciente desorientado.

Com esses testes teremos uma visdo geral sobre o estado de consciéncia do paciente e
especialmente sobre a fungao cortical.



2. Avaliagao da motricidade

A avaliacdo da motricidade e especialmente da RESPOSTA MOTORA do paciente
permite ter uma ideia geral sobre o estado funcional das vias motoras, que como vimos,
descendem desde o cértex motor até a medula espinhal. A via corticoespinhal passa por toda
extensdo da porgdo anterior do tronco cerebral (pedinculos cerebrais, parte anterior da
ponte, piramides no bulbo). As disfuncGes ou lesGes no encéfalo que envolvem essa via
causam hemiparesia/ hemiplegia contralateral, aumento da resposta dos reflexos de
estiramento (hiperreflexia), aumento do ténus muscular e aparecimento do sinas de Babinski.
Em quadros agudos ou muito graves observa-se paralisia, hipotonia e arreflexia. LesGes graves
gue comprometem as vias motoras no tronco cerebral provocam posturas tonicas anormais
que sdo localizatdrias. Lesdes na transicdo diencéfalo-mesencéfalo produzem posturas de
decorticacdo, caracterizadas por extensdo do tronco e membros inferiores e flexdo e rotacdo
interna dos membros superiores. Lesdes mais caudais, acometendo regides do tronco desde a
parte caudal do mesencéfalo produzem posturas de decerebracdo com extensdo do tronco e
dos membros superiores e inferiores. Lesdes afetando as partes caudais do bulbo e a parte
rostral da medula espinhal causam tetraplegia flacida (Figura 5).
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Figura 5: Esquema com a via corticoespinhal representada em azul num esquema de um corte sagital
incluindo o tronco cerebral e mostrando posturas anormais decorrentes de lesées em diversos niveis
dessa estrutura

O examinador observa a movimentagdo espontanea do paciente, e sempre procura
detectar assimetrias. Entdo, se o paciente atende a chamados verbais podemos pedir para que
movimente os 4 membros e podemos até testar a forca desses membros. Em pacientes em
salas de emergéncia deitados em maca normalmente realizamos teste de sustentacdo contra a
gravidade dos membros superiores (45°) e dos membros inferiores (Teste de Mingazini).

Caso o paciente ndo atenda aos estimulos verbais mais intensos ou a estimulos de
tocar no corpo, precisamos aplicar estimulos dolorosos para observarmos a reagdo do
paciente a esses estimulos. Os estimulos devem sempre ser aplicados nos membros nos 2
lados do corpo, e é muito importante observar as respostas e as assimetrias nas respostas.
Respostas assimétricas sugerem a existéncia de lesGes estruturais no sistema nervoso. As
respostas observadas devem ser classificadas como normais, anormais, ou ausentes. Uma



resposta normal consiste na localizacdo da dor pelo paciente e na retirada do membro com
dor do estimulo doloroso. Algumas respostas anormais podem ser observadas como vimos
acima, elas ndo tém essa caracteristica objetiva e sdo respostas padronizadas, como: 1) a
resposta em DECORTICACAO, que sugere lesdo rostral no tronco encefdlico (mesencéfalo
rostral); 2) a resposta em DECEREBRACAO, que sugere lesdo mais caudal no mesencéfalo ou
abaixo, e indica a liberac3o de reflexos vestibulares; 3) a resposta de EXTENSAO DO MEMBRO
SUPERIOR E HIPOTONIA DO MEMBRO INFERIOR, que indica lesdo caudal no tronco cerebral.
Essas respostas anormais podem ser observadas em lesdes estruturais compressivas ou
destrutivas que comprometem o tronco cerebral, mas também podem ser observadas em
encefalopatias metabdlicas quando houver uma deteriora¢do craniocaudal muito acentuada,
ao ponto de inibir a atividade de estruturas subcorticais. Nesses casos, podem ocorrer
respostas motoras anormais, mas geralmente elas sdo simétricas.

3. Avaliagdo das respostas reflexas do tronco cerebral

O exame funcional do tronco cerebral é fundamental para diagnosticar a presenga de
lesGes primdrias ou o0 acometimento secundario dessa estrutura por hernia¢des e degeneracgao
rostrocaudal. A avaliacdo dos reflexos dos nervos cranianos é a base dessa avaliacao

A primeira acdo é a AVALIACAO DAS PUPILAS e do REFLEXO PUPILAR que é
fundamental porque: a) o arco reflexo da reac¢do pupilar a luz ocorre na altura da parte dorsal
do mesencéfalo, b) a via reflexa é muito resistente a distlirbios metabdlicos, por isso é
considerado como o reflexo mais importante para diferenciar causas metabdlicas de
estruturais para o coma, c) o controle pupilar depende do balango das a¢Ges entre o sistema
simpatico (abre a pupila, midriase) e o parassimpatico (fecha a pupila: miose), e sofre
alteracOes por lesGes centrais ou periféricas desse sistema (Figura 6).
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Figura 6: Observa-se em (A) um esquema de um corte horizontal mostrando a via aferente do reflexo
pupilar através do | nervo, quiasma e trato opticos (vermelho). As fibras nervosas fazem sinapse no
nucleo olivar pré-tectal e, dai, projecbes se dirigem bilateralmente ao complexo dos nucleos do Il nervo
(nucleo de Edinger Westphal), e fibras pré-ganglionares parassimpdticas sequem ao gdnglio ciliar, onde
fazem sinapse, dando origem as fibras pdés-ganglionares que inervam o musculo pupiloconstrictor. No
outro esquema (B), um corte sagital mostrando as vias eferentes (vermelho) e aferentes (preto) do
reflexo pupilar, com a via simpdtica (azul,) originada no hipotdlamo, distribuindo suas fibras aos
neurénios da coluna intermédio-lateral a partir dos segmentos de T1 na coluna tordcica. Dai seguem



fibras pré-ganglionares simpdticas aos gdnglios cervicais onde fazem sinapse, dando origem as fibras
pos-ganglionares que seguem no plexo ao redor das artérias cardtidas até o globo ocular para inervar o
musculo pupilodilatador.

O exame das pupilas comecga com a inspecdo das pupilas e andlise da simetria entre
elas. Até 20% das pessoas sem lesdes visuais ou neuroldgicas podem apresentar anisocoria de
até 0,4mm de diferenca. O ideal é fazer a avaliagdo com uma luz difusa brilhante e por pelo
menos 10 segundos. Pode ser interessante usar lentes de aumento. Pode-se usar réguas com
circulos-padrao para estimativa do diametro pupilar. O reflexo pupilar a luz é testado com a
aplicacdo monocular de uma luz brilhante em um dos olhos e a observagcdao das respostas
direta (mesmo olho) e consensual (outro olho) de contracdo da iris.

O reflexo pupilar a luz envolve a recepgao do estimulo na retina, e a condugdo do
estimulo por fibras do nervo dptico até a lamina quadrigémea no mesencéfalo. L3, essas fibras
fazem sinapse no nucleo olivar pretectal, e dai novas fibras se dirigem aos nucleos de Edinger-
Westphal, que estdo juntos aos nucleos motores Ill nervo craniano. Nesse local, elas se
conectam a via eferente parassimpdtica que nasce ai e segue por fibras distribuidas na
superficie do Ill nervo até o ganglio ciliar onde fazem sinapse para se dirigirem entdo ao
musculo pupiloconstrictor da iris.

Quadros de anisocoria podem ocorrer quando ha lesdo das fibras simpdticas ou
parassimpaticas. Uma das pupilas dilatada e sem reacdo a luz quando a outra pupila tem
reagdo consensual, indica comprometimento da via efetora do reflexo. A causa mais comum é
a compressao das fibras pupiloconstrictoras do lll nervo. Essas fibras viajam na superficie do
nervo, e por isso sdo sensiveis a compressao. As causas mais comuns sdo: compressao do lll
nervo por herniacdo medial do lobo temporal, compressdo do Il nervo por aneurisma da
artéria comunicante posterior, disfuncdo do ganglio ciliar por trauma ou lesdo das fibras do 1l
nervo na orbita.

Uma das pupilas midticas sugere sindrome de Horner, que é causada por lesdo das
fibras simpaticas para o olho. A sindrome é definida pela presenga de ptose (acometimento do
musculo retrator palpebral), miose, e anidrose facial. As fibras simpaticas se originam na
coluna intermédio lateral na medula entre T1 e L2, se dirigem aos ganglios simpaticos cervicais
onde fazem sinapse, e depois as fibras seguem ao redor da artéria carétida até chegarem ao
olho. A sindrome de Horner pode ocorrer por lesdo no SNC em vias descendentes simpaticas
no hipotdlamo e tronco (ipsilaterais). Mas pode também ocorrer por lesées nos nervos
simpaticos periféricos, especialmente no seu trajeto cervical (tumor de apice pulmonar,
disseccdo da artéria carétida, etc). Em alguns casos a anisocoria pode ser funcional e
reversivel, como a que ocorre apds algumas crises epilépticas.

A flutuacdo do tamanho pupilar, denominado hippus, caracteriza-se pela instabilidade
de diametro pupilar, com contra¢des e relaxamento independentes de estimulo luminoso e
indica lesdo ou disfungdo no teto mesencefalico ou coma por status epilepticus.

Disturbios metabdlicos ou intoxicacdes costumam causar pupilas midticas reativas a
luz. Algumas vezes as pupilas podem ser tdo midticas que fica dificil determinar se respondem
mesmo a luz. Esse tipo de pupila costuma ocorrer em intoxicacGes por opiddes e pode ser
dificil de diferenciar das pupilas midticas (pinpoint) caracteristicas das lesdes pontinas. A
diferenciagao eventualmente pode depender do teste terapéutico com a inje¢do de naloxone
gue antagoniza a acdo dos opidceos.

Lesdes mesencefalicas costumam afetar os nucleos dos Il nervos, e assim produzem
pupilas mediana ou totalmente dilatadas, e fixas, sem reacdo a luz (Figura 7).

O reflexo cilioespinhal é o reflexo de dilatacdo pupilar bilateral ao estimulo doloroso
periférico no tronco ou membros. A via aferente é constituida por fibras medulares de



sensibilidade da dor e a via eferente é o sistema simpatico.
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Figura 7: Exemplos de pupilas conforme local de comprometimento ou disfun¢éo do SNC.

A avaliacdo do REFLEXO CORNEOPALPEBRAL examina um arco reflexo que integra na
ponte a aferéncia sensitiva pelo V nervo (estimulo da cdrnea) e a eferéncia motora pelo VII
nervo craniano (fechamento da palpebra). Esse reflexo serve para testar o funcionamento
desses nervos e o estado funcional da ponte. O estimulo aplicado deve ser delicado para ndo
ferir a cérnea. Se houver integridade do sistema haverd piscamento, mesmo na auséncia de
piscamento espontaneo no coma. Importante lembrar que pacientes com paralisia facial ou
distirbios neuromusculares com fraqueza da musculatura facial ndo terdo a resposta
corneopalpebral. Isso pode ocorrer por exemplo na S de Guillain-Barré.

O EXAME DOS MOVIMENTOS OCULARES EXTRINSECOS ESPONTANEOS permite
analisar a funcdo dos nervos oculomotores (lll, IV, VI), mas especialmente do estado funcional
da ponte e do mesencéfalo. A observagao dos movimentos oculares espontaneos sao dificeis
de interpretar no coma e na maioria das vezes sado inespecificos, mas se houver movimentos
espontaneos errantes, sem assimetrias significativas, isso sugere integridade do sistema, e
sugere que o coma pode ser metabdlico, ou que pelo menos n3ao deve haver lesdo
mesencefalica. O exame mais importante é detectar se ha desvios oculares conjugados e
persistentes para um dos lados que indicam lesao destrutiva ou irritativa. As lesdes corticais
destrutivas que afetam o cértex frontal ocular (Frontal Eye Fields) causam desvio ocular
conjugado para o lado da lesdo (“os olhos olham para a lesdo”), enquanto que lesGes
destrutivas no mesencéfalo causam desvio conjugado do olhar para o lado contralateral a
lesdo (“os olhos olham para o outro lado da lesdo”). Crises epilépticas que envolvem o cértex
frontal ocular (Frontal Eye Fields) desviam os olhos para o lado contralateral ao foco da
descarga epiléptica.

A observagdo de NISTAGMO ou outros movimentos oculares ocorrem no coma, mas
na maioria das vezes o achado é inespecifico. O importante é verificar se o nistagmo tem
caracteristicas que sugerem o envolvimento patoldgico no tronco cerebral (ponte e
mesencéfalo), como ocorre nos casos de: a) nistagmo vertical, b) nistagmo retratil em que ha



movimentos de retracdo dos globos oculares, c) movimentos de balango ocular (bobbing) em
qgue ha desvio ocular conjugado rapido para baixo depois retorno lento a posi¢do original, d)
nistagmo gangorra (seesaw) em que um olho sobe e torce pra dentro enquanto o outro desce
e torce pra fora.

A avaliaggo da RESPOSTA VESTIBULO-OCULAR (também chamado reflexo
oculocefalico, ou reflexo dos olhos de boneca) permite testar a integridade do sistema que se
origina em estimulos aferentes do sistema vestibular periférico e menos de receptores
proprioceptivos no pesco¢o, que sao integrados ao nivel da ponte nos nucleos vestibulares e
através do fasciculo longitudinal medial integram-se aos nicleos dos nervos oculomotores. O
reflexo consiste em virar a cabeca do paciente para os lados e para cima e para baixo. Por
causa do coma, os olhos tendem a ter a resposta dos “olhos de boneca”, que deve ser
simétrica. Assimetrias nas respostas indicam lesGes na ponte ou no mesencéfalo. Auséncia de
resposta pode ocorrer em comas metabdlicos muito graves (Figura 8).

Figura 8: Pesquisa da resposta vestibulo-ocular pela rotagdo horizontal e vertical da cabega.

Outra forma de avaliar a resposta vestibulo-ocular consiste no teste da RESPOSTA
CALORICA VESTIBULO-OCULAR. Posiciona-se a cabeca do paciente a 30°, infunde-se agua fria
15-20°C ou gelada com uma seringa no canal auditivo externo (50ml, infundir a
10ml/min/5min). O teste s6 deve ser realizado apds constatacdo da integridade do timpano. O
estimulo térmico frio inibe a atividade do sistema vestibular periférico adjacente e promove
uma assimetria vestibular que induz o desvio conjugado ocular para o lado da infusdo. A
resposta assimétrica sugere lesdo na ponte ou mesencéfalo, a auséncia de resposta pode
ocorrer nas intoxicagdes por fenitoina e triciclicos, ou por toxicidade pelos aminoglicosideos
que afetam o sistema vestibular, mas nesses casos o reflexo oculocefalico de rotagdo da
cabega persiste. A paralisia dos nervos abducentes, que pode ocorrer em casos de hipertensao
intracraniana, pode comprometer o teste da resposta vestibulo-ocular (Figura 9).

Outros reflexos e avaliaces podem ser realizados no coma, mas essa avaliagdo
descrita até aqui pode ser considerada a minima essencial para a avaliagdao preliminar do
paciente.

Figura 9: Pesquisa da resposta vestibulo-ocular pelo teste da RESPOSTA CALORICA VESTIBULO-OCULAR.



ESCALAS CLINICAS PARA AVALIAGAO DO COMA

Na tentativa de tornar mais objetiva e padronizar a avaliacdo de pacientes com
altera¢Oes do estado da consciéncia, foram elaboradas algumas escalas clinicas.

A escala de coma de Glasgow foi desenvolvida inicialmente para avaliacdo de
pacientes com traumatismo cranioencefdlico e se tornou uma das escalas clinicas mais
utilizadas em todo o mundo para avaliacdo do estado de consciéncia de qualquer etiologia [3,
4]. Mas nao faz qualquer sentido usad-la em condig¢Oes clinicas que ndo sejam essas. Ela foi
elaborada com o objetivo de padronizar uma avaliagdo basica para unificar a terminologia e
facilitar a comunicacdo do estado do paciente. A avaliacdo clinica do coma utilizando essa
escala mostra que os escores tém correlagdo com o progndstico. Para maior confiabilidade na
sua aplicacdo é necessario ter orientacao e treinamento especifico para a pontuacgdo. Apesar
do seu valor, ela tem limita¢cdes, uma delas é a perda da nota de resposta verbal quando o
paciente esta entubado ou sedado [5].

A escala FOUR (Full Outline Of Unresponsiveness) foi criada com o objetivo de suprir as
limitacOes da escala de coma de Glasgow, excluindo o item de resposta verbal e incluindo
outros itens de avaliacdo: respiracao e reflexos de tronco [6]. A escala tem boa confiabilidade e
validade e valor de progndstico semelhante a da escala de coma de Glasgow. Algumas das suas
vantagens seriam a capacidade para detectar a sindrome do encarceramento e o estado
vegetativo. Apesar das supostas vantagens, a escala de coma de Glasgow continua sendo a
mais universalmente utilizada (Quadro ).

Quadro lll: ESCALAS PARA AVALIAR O COMA

AVALIACAO ESCALA DE COMA DE ESCALA FOUR (FULL OUTLINE OF UNRESPONSIVENESS)
GLASGOW
5=Orientado
RESPOSTA 4=Confuso
VERBAL 3=Palavras (inapropriadas)
(contetido) 2=Sons (incompreensiveis)
1=Nenhuma
4- Palpebras abertas ou abrindo e fechando, exploragdo visual
do ambiente ou piscamento sob comando
ABERTURA 4=Espontanea 3- Palpebras abertas mas sem exploragdo visual do ambiente
OCULAR 3=/\Ao chamado 2'— Palpebras fechadas, porém, abertas ao comando verbal
2=A dor vigoroso
(alerta) 1=Sem abertura 1- Palpebras fechadas, porém, abertas apds estimulo doloroso
0- Palpebras mantendo-se fechadas, mesmo apds estimulo
doloroso
6=0bedece a comandos 4- Executa agbes motoras sob coando, como sinal do dedo
5=Localiza a dor polegar em positivo, siinal de “paz e amor” com indicador e
RESPOSTA 4=Resposta hio dedo médio e fechamento forcado das ma3os
MOTORA localizatéria 3- Localiza estimulo doloroso
(atividade) 3=Flexao anormal 2- Postura flexora em resposta a dor
2=Extensdo anormal 1- Postura extensora em resposta a dor
1=Nenhuma 0- Nenhuma resposta a dor, ou status mioclonico generalizado
4- Reflexo Pupilar e Corneo-palpebral presentes
REFLEXOS DO 3- Uma pupila midridtica e fixa
TRONCO 2- Reflexo Pupilar ou Cérneo-palpebral ausentes
ENCEFALICO 1- Reflexo Pupilar e Corneo-palpebral ausentes
0- Auséncia de Reflexo Pupilar, Cérneo-palpebral e de Tosse
4- Ndo intubado, com padrdo respiratdrio regular
3- N3o intubado, com padrdo respiratdrio tipo Cheyne-Stokes
RESPIRACAO 2- Ndo intubado, com padrdo respiratério irregular
1- Respira apds o ciclo do ventilador
0- Apnéia ou respiragdo sob total comando do ventilador
ESCORE TOTAL | 3-15 0-16




ETIOLOGIAS DO COMA

Um estudo retrospectivo das causas de coma, que inicialmente eram de etiologia
indeterminada, atendidos em um setor de emergéncia de um Hospital Geral americano,
mostrou que a maioria era causada por disfuncées metabdlicas ou difusas do SNC [1]. A
intoxicagdo por drogas foi a principal causa. Entre as causas estruturais prevaleceram as lesdes
supratentorias, sendo que a maioria foi causada por lesGes hemorragicas e a minoria por
lesGes isquémicas. Ao contrario, a maioria das lesGes infratentoriais que causaram coma eram
isquémicas.

Estabelecer a etiologia é fundamental para que o tratamento adequado seja instituido
0 mais rapidamente possivel. Apds uma breve e objetiva avaliacdo é possivel especular sobre a
possivel causa do coma entre: 1) causado por lesGes metabdlicas ou difusas, ou 2) causado por
lesGes estruturais. Na segunda hipotese é preciso definir se o coma seria causado
possivelmente por 1) uma lesdo supratentorial ou 2) infratentorial. E por fim se por uma lesao:
1) expansiva ou 2) destrutiva.

O exame do coma proporciona pistas suficientes para elaborar essas hipdteses.
Entretanto, haverd que se fazerem exames subsididrios para a conclusdo definitiva do
diagndstico. Sem duvida o exame mais importante de imediato é o exame de neuroimagem
(CT ou RNM de cranio). Outros exames complementares Uteis na avaliagdo do coma sdo o
eletroencefalograma e ao exame do liquido cefalorraquidiano, que sdo indicados em situacbes
especiais.

A urgéncia na definicdo do diagndstico tem razdo pelos efeitos das intervengdes
precoces no progndstico do coma. Casos que evoluem com deterioracdo craniocaudal
importante tém menor chance de reversio completa. Lesbes expansivas supra ou
infratentoriais normalmente requerem tratamento cirdrgico de emergéncia. LesGes
destrutivas subcorticais também precisam ser rapidamente avaliadas pela possibilidade
imediata e breve para se tentar o tratamento de reperfusdo sanguinea em casos de isquemia
em tronco cerebral.

Entre os comas metabdlicos, o coma por hipoglicemia também requer tratamento
imediato, caso contrario, a persisténcia prolongada de baixos niveis de glicose pode levar a
lesGes neurais irreversiveis.

Outro diagndstico importante nessa etapa é a caracterizacdo do coma psicogénico,
evitando assim a realizagdo de exames subsididrios desnecessarios e dando a devida conduta
ao caso.

Varias gradacGes de comprometimento de consciéncia podem preceder a instalagdo
do estado de coma, cuja forma insidiosa ou abrupta direciona o médico para o mecanismo
fisiopatoldgico e as provaveis etiologias envolvidas na sua génese. Estas grada¢des podem
envolver mais ou menos os componentes qualitativo ou quantitativo da consciéncia, até que
os dois elementos se associem em intensidade suficiente para determinar o coma. Assim,
certas encefalopatias podem provocar inicialmente um estado de euforia, ou de confusdo
mental e delirio, sem que haja alteracdo no nivel de alerta ou despertar do individuo, com
posterior surgimento de sonoléncia, torpor e, finalmente, o coma, caso um tratamento eficaz
nao seja instituido, interrompendo a seqliéncia de aprofundamento do nivel de vigilancia. Por
outro lado, em alguns contextos, o individuo pode manifestar dificuldade para se manter
alerta, num estado de sonoléncia patoldgica, sendo, contudo, capaz de responder
adequadamente a estimulos e a manifestar nog¢do clara de si e do meio, quando desperto sob
estimulagdo. Isto ocorre principalmente em afec¢des especificas, como sindromes de hiper-
sonoléncia patoldgica, ou em estados iniciais de encefalopatias, sem acometimento primario
do cortex cerebral, que é mais envolvido na elaboracdo do componente qualitativo da
consciéncia



Coma com sinais simétricos no exame clinico

A simetria dos achados no exame fisico sugere que o coma seja metabdlico ou que a
lesdo seja difusa e bilateral.

Ha varias causas metabdlicas para o coma, como: hipéxia, hipercarbia, hipernatremia,
hiponatremia, hipoglicemia, coma hiperglicémico nao-cetdtico, cetoacidose diabética, acidose
latica, hipercalcemia, hipermagnesemia, hipotireoidismo, hipertermia, hipotermia,
encefalopatia hepatica, uremia, encefalopatia dialitica, encefalopatia de Wernick, porfiria,
crise Addinsoniana, sindrome de Rey, aminoacidemia, etc.

Na maioria das vezes os comas metabdlicos evoluem de um estado anterior de
delirium e evoluem gradativamente. Embora como regra a maioria dos disturbios metabdlicos
causem manifestacdes simétricas ao exame fisico, ha exce¢des, como mais frequentemente se
observa nos casos de hipoglicemia e hiperglicemia. No coma metabdlico as rea¢des pupilares
estdo usualmente preservadas.

A hipoglicemia é sem sombra de duvida uma causa importante de coma metabdlico.
Isso porque causa um coma potencialmente reversivel, mas que pode deixar sequelas graves e
irreversiveis se ndo for prontamente tratado, e pode confundir o examinador ao se apresentar
com manifestacdes que sugerem uma etiologia estrutural para o coma. Em alguns casos de
hipoglicemia podem ocorrer manifestacGes neuroldgicas assimétricas, especialmente nas
respostas motoras do paciente. As causas mais frequentes de hipoglicemia sdo o uso
inadequado de insulina ou hipoglicemiantes orais e a intoxicacdo alcodlica. Os
hipoglicemiantes orais podem ser perigosos quando usados em idosos com problemas renais,
j@ que muitos sdo excretados principalmente pela urina. As quinolonas também podem
potencializar o efeito da insulina e dos hipoglicemiantes orais. Outra causa comum de
hipoglicemia é a intoxicagdo alcodlica. O clinico deve sempre pensar na hipoglicemia como
causa possivel para o coma do paciente, por conta da sua gravidade e do potencial de
reversibilidade quando tratada rapidamente. Se n3do for possivel dosar ou estimar a glicemia
imediatamente, é fundamental fazer uma infusdo endovenosa de glicose logo ao atender o
paciente. O Unico cuidado quanto a esse procedimento, é observar se o paciente tem
potencial para estar malnutrido, pelo potencial da inje¢do desencadear a encefalopatia de
Wernicke. A encefalopatia de Wernicke-Korsakoff se caracteriza pela instalagdo de um quadro
confusional agudo, raramente coma, associado ao desenvolvimento de ataxia e paralisia
oculomotora que ndo costuma acometer as pupilas. Essa encefalopatia pode ser
desencadeada pela infusdo endovenosa de glicose em individuos malnutridos e carentes de
tiamina. A falta de tiamina na correcdo subita da hipoglicemia provoca a morte de neuronios
suscetiveis. Esse quadro pode ser prevenido pela infusdo endovenosas ou intramuscular de
tiamina antes da infusdo de glicose. O problema é mais observado em alcodlatras crénicos
desnutridos, mas pode ocorrer em pacientes com doengas crénicas como cancer, ou em
pacientes submetidos a cirurgias bariatricas, etc.

As intoxicacGes causam coma com manifestacdes simétricas, como as causadas por
toxinas: cogumelos toxicos, cianidro, mondxido de carbono, metanol, etileno-glicol; drogas
como: sedativos, barbituricos, tranquilizantes, hipndticos, dlcool, drogas antiepilépticas,
salicilato, paraldeido, triciclicos, anticolinérgicos, anfetamina, litio, feniciclidina, IMAO,
brometo; ou outras substancias como venenos: organoclorados, organofosforados, etc.

As causas estruturais mais comuns de coma com manifestagcdes simétricas sdo as
infeccdes que acometem o SNC, como nas meningites/meningoencefalites bacterianas e virais,
encefalites autoimunes, encefalomielite pds-infecciosa, sifilis, sepsis, malaria, febre tiféide,
sindrome de Waterhouse-Friedricksen.

Outras causas mais comuns de coma com manifestacGes simétricas sdo: o coma pds
hipdxia cerebral, o coma por edema cerebral e lesdo axonal difusa cerebral pds traumatismo
de cranio, o coma por hemorragia subaracndide, o coma por hidrocefalia aguda. LesGes




isquémicas muito extensas no tronco cerebral podem causar coma com manifestagoes
simétricas

Coma com sinais assimétricos no exame clinico

O coma com sinais assimétricos no exame clinico normalmente indica possivel origem
estrutural para o coma, considerando as devidas exce¢des dos comas metabdlicos citados
acima.

LesOes estruturais supratentoriais destrutivas precisam ser muito extensas para causar
coma, e por exemplo, em casos como de encefalopatia andxica ou por lesdo axonal difusa pds
trauma de cranio, essas lesdes difusas produzem manifestagdes clinicas simétricas. O mais
habitual é que lesdes supratentoriais expansivas provoquem coma através de deslocamentos
(herniagOes) do tecido cerebral e compressdo da SRAA. As causas mais comuns sdo aqueles
processos de evolugdo mais rdpida, como nas hemorragias cerebrais intraparenquimatosas, no
hematoma extradural pds traumatismo de cranio. Raramente um tumor que cresce
lentamente causa esse quadro, exceto se ocorrer uma hemorragia aguda no seu interior, com
expansdo subita do seu volume. Outras causas sdo o abscesso cerebral e o empiema.
Normalmente a avaliagdo clinica do coma nesses casos revela os tipicos sinais de
comprometimento rostrocaudal da atividade neural (diencéfalo, mesencéfalo, ponte, bulbo) e
os sinais motores costumam sem nitidamente assimétricos desde o inicio.

LesOes infratentoriais destrutivas sdo causas comuns de coma com manifestacoes
assimétricas, as principais causas sdo as isquemias que acometem o tronco cerebral. LesGes
expansivas como hemorragias e isquemias podem causar coma. O infarto cerebelar é uma
causa comum de coma por compressao do tronco eerebral encefalico e comprometimento da
SRAA. Isso normalmente ocorre 1 a 2 dias apds a instalacdo da isquemia quando ha o
aparecimento do edema cerebral citotdxico que pode causar a compressdo do tronco e a
obstrucdo do aqueduto. Outras lesdes expansivas podem ter o mesmo efeito.

As lesOes infratentoriais normalmente produzem coma de inicio subito ou ha uma
histdria prévia de disfungdes do tronco encefélico. Os sinais localizatérios do tronco encefalico
precedem ou acompanham a instalagdo do coma. AlteragGes pupilares e oculomotoras estdo
comumente presentes e ha altera¢cdes do padrdo respiratério desde o inicio do quadro.




TIPOS ESPECIAIS DE COMA

Coma apds traumatismo cranioencefalico

Coma apds um traumatismo cranioencefalico (TCE) requer avaliacdo e diagndstico
imediato, ja que em algumas condi¢cbes é necessario realizar intervencGes especificas de
maneira rapida. As causas de coma p6s-TCE sdo varias e dependentes das lesGes produzidas
como hematoma extradural, hematomas intraparenquimatosos, perda de tecido cerebral, etc.
No caso do hematoma extradural é comum que os pacientes evoluam com uma degeneracao
rostrocaudal tipica da hérnia de uncus, e é necessario a drenagem rdpida do hematoma sob
risco do quadro se tornar irreversivel. Porém, uma causa importante de coma pds-TCE é a
ocorréncia de lesdo axonal difusa, que normalmente vem associada ao aparecimento de
edema cerebral e hipertensdo intracraniana (HIC). O tratamento consiste em controle da HIC,
sedacdo prolongada e eventualmente craniectomias para controle da HIC.

Coma apds parada cardiorrespiratoria

Parada cardiorrespiratdria subita (PCR) é causa comum de morte e ocorre tanto fora
qguanto dentro de um Hospital. Assim que o coracao para de bater, ocorre midriase e perda da
consciéncia, e o progndstico de sobrevida sem lesdes neuroldgicas sérias é de menos de 10%,
apesar desses indices terem melhorado pelos avancos nas intervencdes precoces de
ressuscitacdo. Apdés o retorno da circulacio espontanea, alguns pacientes acordam
imediatamente, mas a maioria permanece em coma, e necessitando de auxilio ventilatdrio.
Um breve exame neuroldgico nesse momento pode ajudar a definir o progndstico. Os
primeiros passos sdo aplicar medidas para estabilizagdo clinica e definir o diagndstico e
tratamento da causa da PCR. Segue-se uma fase de “sindrome pds-PCR”, com uma resposta
inflamatdria sistémica que se assemelha a sepsis. Essa fase é transitdria e na maioria das vezes
a sobrevivéncia do paciente vai depender do grau de injuria causada no SNC. As primeiras
medidas nessa fase precoce sdo de indicacdo de hipotermia controlada (36°C) e sedacdo com
drogas de meia-vida e acdo curtas. Isso para permitir que o paciente acorde apds o periodo de
hipotermia que é de 24 horas. Relaxantes musculares devem ser evitados. Entretanto, ha
muitas divergéncias sobre a melhor droga a ser utilizada (propofol, alfentanil, remifentanil,
midazolam, etc.). O racional da hipotermia baseia-se em modelos experimentais que provam
sua eficacia em reduzir a dano ao SNC apds PCR. Estudos clinicos sugerem que o procedimento
seja benéfico aos pacientes.

O paciente deve ser monitorado se possivel com a realizagdo continua de
eletroencefalograma para detectar crises epilépticas, mas a eficacia do seu tratamento nessa
fase ndo estd estabelecido, Crises epiléticas ou mioclonias que ocorrem nessa fase precoce do
coma indicam mal progndstico. A presenca de mioclonias nas primeiras 48 horas pds-PCR
indica mal progndstico para o caso. A sindrome de Lance-Adams é caracterizada pelo
aparecimento de mioclonias proeminentes e diversas, que surgem tardiamente (apds recobrar
a consciéncia do coma) em pacientes que sofreram PCR, e ndo na fase aguda pds-PCR.
Pacientes em hipotermia podem apresentar tremores que sdo dificeis as vezes de diferenciar
de mioclonias.

Apds o periodo de hipotermia de 24h horas, a sedacdo deve ser interrompida e
observada a evolugdo neuroldgica do paciente. Para os que permanecem em coma a conduta
vai ser individualizada.

Coma apds hemorragia subaracndide

Hemorragia subaracnéide ndo-traumatica (HSA) é uma emergéncia neurolégica e a
maioria dos casos é causada pela ruptura de um aneurisma intracraniano (80% dos casos). A
maioria dos casos evolui para a morte ou sobrevive com sequelas sérias. O nivel de consciéncia
do paciente na admissdo ao servico de emergéncia é o principal fator de progndstico. A



suspeita de HSA deve ser considerada em casos que se apresentam com cefaleia de instalacdo
subita, geralmente a “pior cefaleia da vida”, nauseas, vomitos, dor cervical, fotofobia e
eventualmente perda da consciéncia, que pode ser transitdria ou persistente. Normalmente
ao exame ha alteracdo do nivel de consciéncia, presenca de sinais meningeos e eventualmente
podem ocorrer sinais localizatérios, especialmente paralisia do Il nervo, ou do VI nervo, ou
otras alteracdes. Pode haver hemorragia retiniana no exame de fundo de olho. Quadros mais
leves podem ser confundidos com crises de enxaqueca. O diagndstico é feito com a
demonstracdo de sangue no espaco liqudrico pelo exame de CT, ou através da puncao lombar.
O tratamento conservador imediato consiste em internar o paciente em ambiente tranquilo,
manter a cabeceira elevada a 30° tratar a dor agressivamente, controlar a PA, manter a
hidratacao, iniciar antiepilétpicos, iniciar nimodipina para prevenir vasoespasmo, até que seja
decidido o tratamento especifico para o caso.

Coma por doengas enddcrinas

O hipotireoidismo pode raramente se apresentar como um quadro sistémico bem
grave, denominado mixedema, caracterizado por faléncia de multiplos érgdos, edema,
alteracdes cognitivas importantes e evolucdo lenta e gradual para o coma. O diagndstico é
confirmado pela dosagem de TSH. O tratamento requer a reposi¢ao imediata de tiroxina.

Encefalopatia de Hashimoto, ou encefalopatia responsiva a esteroides associada a
tireoidite auto-imune é um quadro raro que evolui com alteragdes cognitivas, alteracdo do
estado de consciéncia, crises epilépticas e coma. Os pacientes apresentam niveis elevados de
TSH e de anticorpos antitireoperoxidse e ha resposta significativa e rapida com a utilizacdo de
cosrticosteroides.

Apoplexia pituitaria € uma sindrome clinica rara, produzida por hemorragia ou infarto
da glandula, que esta frequentemente associada a presenca de adenoma pituitario. O quadro
clinico evolui de forma aguda ou subaguda, muitas vezes desencadeado pela realizacdo de
uma cirurgia, apés um traumatismo craniano ou uso de anticoagulantes. O paciente pode
evoluir com quadro leve de cefaleia ou com quadro agudo de perda da visdo, instabilidade
hemodinamica e coma. O sintomas visuais decorrem da compressdo subita do quiasma pela
hemorragia. O tratamento pode ser cirurgico dependendo do volume de sangramento, e o
tratamento clinico de suporte inclui a administracdo urgente de corticosterdides para o
hipoadrenalismo instalado.

A insuficiéncia adrenal também pode causar um quadro agudo de crise adrenal, com
sintomas gastrintestinais, cdibras, hipotensdo, crises epilépticas e alteracdo do nivel de
consciéncia, que pode levar ao coma, choque e morte se ndo for tratado com a reposi¢ao
imediata de esteroides.

Coma por Intoxicagao por benzodiazepinicos

Intoxicacdo por benzodiazepinicos é relativamente comum em nosso meio,
especialmente como estratégia de tentativa de suicidio. A maioria dos casos evolui com
sonoléncia, coma e eventualmente depressdo respiratdria. Entretanto, casos graves sao raros,
pela necessidade de ingestdo de altas doses. O Flumazenil é um derivado benzodiazepinico
gue antagoniza o efeito sedativo dos benzodiazepinicos, ligando-se aos receptores GABA e
deslocando essas drogas. Ela também tem eficdcia sobre a a¢do sedativa de drogas como
zolpidem, zaleplon e zopiclone. Apesar da tentacdo de alguns em usar esse antidoto, seu uso
nao é isento de complicacBes. A interrupgdo subita da acdo dessas drogas pode causar crises
epilépticas e agitacdo. Além disso, sua meia-vida é muito curta e é necessario reaplicar a droga
a curtos intervalos.



Intoxicagao por opidides

IntoxicacGes por medicamentos comerciais opidides ndo sdao tdo comuns, a principal
causa é o abuso de substancias ilicitas com acdo opidide que sdo utilizados como alternativas a
heroina. Esse problema é muito comum nos EUA e em alguns outros paises. Essas substancias
sdo normalmente analogas do fentanil, que é um anestésico e analgésico potente, e que levam
ao abuso e dependéncia. O uso dessas substdncias causa euforia de curta duragdo, mas
também tontura, sonoléncia, confusao, pupilas miéticas (pinpoint), rash cutaneo, bradicardia,
depressado respiratdria, confusdao, coma e morte. A maioria dessas drogas tem um perfil muito
perigoso porque os niveis téxicos sdo muito baixos. O efeito de euforia é causado pela ativacdo
de receptores p-opidides no cérebro, e a excessiva estimulagdo desses mesmos receptores
causa a depressao respiratdria. O tratamento inclui a injecdo de naloxone, que é uma droga
com ac¢do antagonista aos opidides, que quando injetada intramuscular ou por via endovenosa
tem acdo imediata mas de curta duracdao (1 hora). Ela pode ser usada pare reverter a
depressdo respiratéria causada pela intoxicacdo, mas muitas vezes é utilizada como prova de
diagndstico da causa do coma.

Intoxicagdo por monodxido de carbono e gas de cozinha

A intoxicacdo por mondxido de carbono (CO) é comum e ocorre por inalagdo. O CO
aparece e se acumula, especialmente em ambientes fechados e ndo-ventilados, como
resultado da combustdo incompleta de hidrocarbonetos (“gds de cozinha”, materiais
inflamaveis, escapamento de automoéveis, fogdes e fornos e sauna a lenha, aquecedores a
querosene, incéndios). Os pacientes apresentam nduseas e cefaleia, tonturas, fraqueza,
dificuldade de concentracdo e dificuldade de raciocinio, dispneia aos esforcos, dores no peito
(em pacientes com doencga coronariana) e confusdo mental, torpor, coma e morte por asfixia.
O mecanismo de toxicidade ao CO é eausade principalmente pela sua ligacdo com a molécula
de hemoglobina substituindo o oxigénio, deslocando a curva de dissociacdo da
oxihemoglobina para a esquerda (diminuindo a liberagdo de 02 para os tecidos) e causando
hipdxia tecidual. O vazamento do gés de cozinha (butano + propano) tem efeito parecido, mas
nao igual ao do CO, esses hidrocarbonetos se concentram no ambiente e deslocam dele o
oxigénio, tornando o ambiente hipdxico. O diagndstico é confirmado pela medida do nivel
nivel de carboxihemoglobina no sangue. O oximetro de pulso ndo consegue diferenciar a
hemoglobina normal da carboxihemoglobina, causando falsa leitura de nivel elevado de
oxihemoglobina. O tratamento consiste na administragdo de oxigénio 100% em oxigenoterapia
normobarica ou hiperbdrica

Intoxicagdo aguda por etanol

O alcool (etanol) é a droga de abuso mais antiga. Quando ingerido, é rapidamente
absorvido no estdmago e duodeno (95%), sofre uma primeira metabolizagdo no estdmago
(10%) e o restante é metabolizado no figado (90%) e transformado em acetaldeido,
principalmente pela acdo do alcool desidrogenase. Intoxicacdo aguda por alcool é
relativamente frequente em servigos de emergéncia e é uma condigdo clinica potencialmente
perigosa porque pode levar a hipoglicemia, depressdo respiratéria e morte. O paciente
normalmente se apresenta com fala enrolada, perda de coordenacdo, marcha e equilibrio
instaveis, nistagmo, comprometimento da aten¢do e memdria e com alteragdes do nivel de
consciéncia em estupor ou coma. Alguns pacientes podem se apresentar em estado de
agitacdo descontrolada. Os sintomas sdo proporcionais a alcoolemia e variam conforme o nivel
de tolerancia do individuo. A intoxica¢do alcodlica pode causar hipoglicemia, acidose latica,
hipocalemia, hipomagnesemia, hipocalcemia e hipofosfatemia. O alcool pode causar
taquicardia, arritmias cardiacas e vasodilatacdo periférica com hipotensdo e hipotermia. O
principal risco da intoxicacdo alcodlica é a depressao respiratéria e a redugdo da sensibilidade



das vias aéreas superiores que pode levar a aspiracdo, pneumonia e morte. O alcool também
pode causar gastrite e hepatite agudas. Na avaliacdo, quando possivel, seria interessante
determinar os niveis da alcoolemia, outros do exames fundamentais sdo: sddio, potassio,
calcio, magnésio, glicemia, ureia e eventualmente exames hepdticos, gasometria arterial e
amilase. O tratamento consiste em medidas gerais de suporte (ABC), instalacdo de suporte
venoso para hidratacdo, injecdo de antieméticos, e injecdo de glicose ou dextrose com
tiamina, se o clinico achar necessdrio. Em pacientes agitados pode ser necessdrio injetar
sedativos, de preferéncia os que ndo causam depressao respiratdria, como o haloperidol.

Encefalopatia de Wernicke

A encefalopatia de Wernicke (EW) é uma condicdo clinica pouco diagnosticada em
servicos de emergéncia. Estudos anatomopatoldgicos sugerem que sé 10-15% dos casos sao
diagnosticados em vida. A deficiéncia de tiamina é a causa da EW, e o fator predisponente
mais importante é a histdria de alcoolismo. Mas outras causas de deficiéncias nutricionais
como hiperemese gravidica, obstrucdo intestinal, cirurgia baridtrica, quimioterapia, cancer e
hemodidlise também podem predispor o desencadeamento da encefalopatia. A encefalopatia
se manifesta agudamente, e costuma ser desencadeada pela administracdo aguda de
carboidratos (injecdo endovenosa de glicose por exemplo) ou pela sindrome de realimentacdo
em pacientes desnutridos, ou por disturbios hidroeletroliticos como pela hipomagnesemia. A
tiamina é um cofator importante para varias enzimas do circulo de Krebs, e sua falta induz a
producdo de acido latico e acimulo de substancias téxicas. Esses elementos podem causar
injuria em células nervosas com alto requerimento metabdlico e alto turnover de tiamina. A
EW decorre do acometimento simétrico de estruturas ao redor do 32 e 42 ventriculos e do
aqueduto. Os corpos mamilares sdo as estruturas mais frequemente acometidas pelas lesGes
agudas da EW, que nao sdo visiveis na TC, mas aparecem na RNM como lesdes de hipersinal
em T2 e flair e hipossinal em T1. A apresentag¢ado clinica cldssica inclui o aparecimento subito
da triade de 1P) alteracbes mentais, 2) oftalmoplegia (extrinseca e ou intrinseca), e 3) marcha
atdxica. Mas a maioria dos casos tem apresentagcdo mais sutil com confusdo mental discreta,
apatia, mas em alguns casos pode ocorrer coma, acompanhado de hipotermia e hipotensao.
Pode haver sé nistagmo horizontal evidente, ou paresia do VI nervo, ou anisocoria. A ataxia de
marcha pode ser muito discreta. Cerca de 80% dos casos de EW ndo tratados desenvolvem a
sindrome de Korsakoff que consiste em comprometimento persistente da memdria com
confabulagdo. A deficiéncia de tiamina pode também causar polineuropatia periférica e
insuficiéncia cardiaca. A prevencdo da EW consiste na administracdo parenteral de tiamina
antes da infusdo endovenosa de glicose/dextrose ou da realimentagdo de desnutridos. O
tratamento consiste também na reposicdo parenteral da vitamina. A dose adequada ndo é
definida e os tratamentos utilizam de 100 a 600mg ao dia, divididos em 1 a 3 tomadas. O
tratamento precoce produz geralmente reversao dos sinais oculares bem antes da melhora
dos sintomas cognitivos e de ataxia.

Sindrome de Reye

E uma condic3o rara que ocorre em criangas, caraterizada por uma encefalopatia
aguda ndo-inflamatdria e uma hepatopatia aguda que evolui para insuficiéncia hepatica. O
quadro se instala com vémitos, letargia e confusdao mental progressiva e evolui rapidamente
para o coma e morte. Ao exame, ha hiperreflexia, sinal de Babinski, hiperventilacdo e
taquicardia. A sindrome ocorre geralmente dias apds uma infeccdo viral (influenza ou catapora
principalmente) tratada com uso de acido acetilsalicilico (AAS) (80% dos casos). A
recomendacdo para ndo usar essa droga em criancgas reduziu muito o nimero desses casos. Os
mecanismos do problema s3ao desconhecidos, mas podem envolver mecanismos de dano
mitocondrial no contexto de uma infec¢do viral agravados por um efeito deletério do AAS as



mitocondrias. Ndo ha tratamento especifico mas as medidas de suporte devem ser iniciadas
rapidamente, com tratamento adequado a sobrevida é em torno de 80%.

Coma por sindrome neuroléptica maligna

A sindrome neuroléptica maligna (SNM) é definida como um quadro de instalagdo
subaguda com altera¢cdo do estado de consciéncia, rigidez muscular plastica, hipertemia e
disfungdao autondmica com oscilagdes da pressdo arterial, sudorese ou incontinéncia urindria,
que se instala apds o uso de uma droga com ag¢do antagonista dopaminérgica (neurolépticos)
ou a suspensdo do uso de uma droga dopaminérgica (agonista dopaminérgico, levodopa). O
quadro habitualmente se instala num intervalo de 72 horas do inicio ou interrup¢ao do uso
dessas medicacGes, mas pode aparecer até semanas depois. Os mecanismos por detrds desse
quadro ndo sdo bem estabelecidos. O paciente se apresenta num quadro de hipermetabolismo
e a maioria apresenta elevacdo dos niveis de creatinofosfoquinase (90% dos casos) e
mioglobinuria (70% dos casos). O diagndstico é clinico e requer a exclusdo de outras etiologias
para o quadro. Estima-se que a SNM ocorra em até 0,02% dos que usam neurolépticos. A
sindrome é mais comum com a utilizacdo dos neurolépticos de primeira geracdo como o
haloperidol, etc, e menos comum com os neurolépticos mais modernos, mas a SNM ja foi
descrita em associacdo com o uso de praticamente todos eles. O tratamento consiste na
suspensdo imediata do uso do neuroléptico ou a retomada do uso do agonista dopaminérgico,
hidratacdo, tratamento da hipertermia. Ha indicacdo, sem evidéncias, para o uso de
benzodiazepinicos, agonistas dopaminérgicos, amantadina e dantrolene. O progndstico é
varidvel.

Coma por sindrome serotoninérgica

A sindrome serotoninérgica é muito semelhante clinicamente a SNM, mas
normalmente estd associada ao uso de medicacdes que agem sobre o sistema serotoninérgico
como os antidepressivos (ISRS, INSRS), ou outras drogas como: ondansetron, fentanil, e até
suplementos alimentares com triptofano ja foram implicados com a sindrome. Seria um
quadro resultante de hiperestimulagao serotoninérgica e ocorreria durante o uso de drogas
com essa acdo. O quadro clinico é muito semelhante ao da SNM mas os pacientes
normalmente apresentam tremores generalizados, mioclonias, hiperreflexia e ataxia. A rigidez
e elevagdo da temperatura sdo mais discretas, mas pode haver alteracdo do estado de
consciéncia, especialmente com confusdo. O tratamento é de suporte apds a retirada dos
potenciais agentes causadores.

Coma por estado de mal epiléptico ndo-convulsivo

Estado de mal epiléptico (SE: status epilepticus) é definido como uma condicdo de
crise epiléptica persistente, com durag¢do de 5 minutos ou mais, com manifestagdes clinicas
continuas ou atividade eletrografica (no eletroencefalograma) epileptiforme continua, ou
entdo a ocorréncia de crises epilépticas recorrentes sem que o paciente recobre a consciéncia
entre elas. O SE pode ser convulsivo (com contragées musculares) ou ndo-convulsivo. No
ultimo caso o paciente tem alteracdo do estado de consciéncia, ndo tem abalos musculares e o
eletroencefalograma (EEG), mostra atividade critica (relativa a crise epilética) continua. Nesses
casos o diagndstico pode ser impossivel se ndo for realizado um EEG. A presenca de hippus
pupilar (oscilagdes continuas no didmetro pupilar) pode ajudar a pensar no diagndstico. O
tratamento consiste na administracdo imediata de antiepilépticos de a¢do rapida, em geral, os
benzodiazepinicos sdo as primeiras drogas utilizadas (diazepam ou midazolam injetavel). Se o
problema ndo é revertido sdo iniciados outros antiepilépticos. Importante lembrar que
pacientes que sofreram crises convulsivas prolongadas podem chegar em coma pds-crise ao
atendimento de emergéncia, mas nesse caso, aos poucos o paciente recobra a consciéncia.
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