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PREFÁCIO


			As emergências neurológicas estão a cada dia mais presentes no cotidiano dos departamentos de emergências. Com muita satisfação gostaria de apresentar a obra Manual de condutas em emergências neurológicas, produzida pela equipe de docentes e médicos das disciplinas de neurologia da Escola Paulista de Medicina (EPM) da Universidade Federal de São Paulo (Unifesp).


			Este livro tem muitas qualidades, mas destaco a escolha dos temas mais importantes, abordados de forma prática e inovadora, além de utilizar os princípios da medicina baseada em evidências.


			Acredito que esta obra é fundamental para toda equipe de saúde que trabalha e faz plantão nos serviços de emergências do nosso país.


			Parabenizo pela qualidade do livro, desejando que todos os leitores usufruam desse aprendizado.


			Prof. Aécio Gois


			Prof. de Urgência da EPM/Unifesp.
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PREÂMBULO


			A assistência em saúde exige a aquisição contínua de habilidades teóricas e práticas que seguem invariavelmente o desenvolvimento da medicina. No atendimento médico de urgências e emergências todo o conhecimento adquirido é posto à prova, em contexto de estresse e com pouca margem para erros. Dentro dessa lógica de pressão por desempenho apresentamos o Manual de condutas em emergências neurológicas. 


			A divisão do conhecimento médico em subespecialidades decorre da complexidade em se adquirir e se desenvolver todo o conhecimento fisiológico e patológico dos males que nos acometem. Dentre as suas divisões, a neurologia é considerada por muitos como um mundo teórico de acesso restrito àqueles que optam em seguir essa subespecialidade. Os cuidados em saúde, contudo, não podem ser divididos em sistemas e aparelhos dissociados. Fato é que o raciocínio diagnóstico e terapêutico deve ser integral, de modo que o sistema nervoso, central e periférico, é ator essencial dessa peça.


			Nessa toada, elaboramos este manual, que tem por escopo a cobertura de um hiato na literatura médica nacional sobre a abordagem especializada de doenças neurológicas agudas, reunidas num único material. Tais conhecimentos e habilidades devem ser acessíveis a todos os envolvidos nos cuidados desses pacientes. A partir da constatação prática dos autores, neurologistas especializados e com repertório teórico e prático vasto em prontos atendimentos neurológicos, esse livro é organizado em doze assuntos essenciais da neurologia de urgência e emergência. Apresentamos o conteúdo baseado em textos de leitura acessível, tabelas e figuras para consulta rápida e, no que acreditamos ser essencial à consolidação do aprendizado, elaboramos a seção de perguntas e respostas ao final do livro.


			Esperamos que a leitura seja agradável, que o conteúdo venha sempre à memória como fonte de consulta para os amigos médicos e demais profissionais da saúde que se percebam desafiados frente ao paciente neurológico e que, aqui neste livro, encontrem o conhecimento necessário para descobrir as complexidades da nossa especialidade.


			O surgimento de dúvidas, ao passo que a leitura deste livro se desenvolver, é o nosso objetivo final. Essa construção de ideias e derivações do conhecimento teórico que apresentamos assume, enfim, a figura do nosso sucesso em fomentar e instigar a curiosidade dos leitores pelo fascínio que compartilhamos pela neurologia. Boa leitura!


			Os autores.


		




		

			1 


			COMA 


			Caroline De Pietro Franco Zorzenon


			Fernando Morgadinho Santos Coelho


			Maria Elisabeth Matta de Rezende Ferraz


			1.1 Introdução


			Segundo o dicionário, a consciência é “o sentimento ou conhecimento que permite ao ser humano vivenciar, experimentar ou compreender aspectos ou a totalidade de seu mundo interior ou o sentido ou percepção que o ser humano possui do que é moralmente certo ou errado em atos e motivos individuais”. Entretanto, o termo é usado em várias áreas do conhecimento com diversas perspectivas e conceitos. Vamos dividir a consciência, para efeito de facilitação dos objetivos deste capítulo, em nível e conteúdo. 


			O nível de consciência está relacionado ao grau de alerta do indivíduo e o conteúdo de consciência é a somatória das suas funções cognitivas, como atenção, praxia, memória, linguagem, dentre outras. Neste capítulo focaremos nas alterações do nível de consciência.


			As principais alterações do nível de consciência são:


			

					Sonolência – é a dificuldade de manter a vigília, mantendo a capacidade de despertar após estímulos tácteis, auditivos ou nociceptivos, com grande chance de adormecer novamente quando o estímulo externo cessa.



					Torpor – é uma diminuição importante da percepção de si mesmo e do ambiente, havendo a necessidade de estímulos vigorosos para haver resposta do paciente. 



					Coma – é um estado de comprometimento do nível consciência por alterações funcionais ou estruturais do Sistema Nervoso Central (SNC), no qual o indivíduo não acorda independentemente do estímulo realizado. Há uma completa ausência da percepção de si mesmo e do ambiente.



			


			O paciente em coma é um paciente grave e de alta complexidade, com um quadro clínico dinâmico. A avaliação inicial deve ser muito detalhada, buscando a identificação do diagnóstico da(s) patologia(s) que levou(aram) ao coma, e as reavaliações clínicas devem ser sistemáticas. É importante salientar aqui o fundamental papel da documentação em prontuário dos achados a cada avaliação do paciente em coma. A ausência de registros, registros incompletos ou errôneos podem levar a condutas erradas com impacto negativo para o paciente. A necessidade de exames complementares e de suporte avançado de vida, em muitos casos de pacientes em coma, faz com que o manejo desses pacientes seja feito por profissionais experientes e com uma estrutura de cuidados complexa. O treinamento continuado das equipes que recebem esses pacientes na emergência e que trabalham em terapia intensiva é fundamental para o melhor prognóstico dessa população de pacientes.


			1.2 Objetivos do capítulo


			

					Conhecer a fisiopatologia do coma e as diversas implicações práticas.



					Desenvolver habilidade para abordar os pacientes na sala de emergência com alteração do nível de consciência.



					Reconhecer as diferentes causas de coma.



					Ser capaz de tratar as principais causas de coma.



					Dar suporte para pacientes em coma. 



			


			1.3 Fisiopatologia do coma 


			O paciente pode evoluir para o coma por lesões estruturais e/ou alterações funcionais das estruturas do SNC que controlam o mecanismo de controle da vigília. As principais estruturas encefálicas que podem estar afetadas em pacientes em coma são: 


			

					Estruturas axiais da linha média do diencéfalo e do tronco encefálico ‒ compreendendo, principalmente, o sistema reticular ativador ascendente, especialmente na região posterior ao terceiro ventrículo (substância cinzenta periaquedutal e os núcleos intralaminares do tálamo).



					Córtex difuso.



			


			1.4 Etiologia do coma 


			As alterações que provocam o coma são variadas e podem ser divididas em: pacientes com sinais localizatórios por lesão primária estrutural do SNC; pacientes sem sinais localizatórios com causas primariamente sistêmicas; e pacientes com sinais de infecção (sistêmicas ou do SNC).


			1.4.1 Pacientes com sinal localizatório por lesão primária estrutural do SNC


			Como foi dito que o quadro de coma pode ser causado por lesão do sistema reticular ascendente ativada, no tronco cerebral e/ou por lesões que afetam o córtex cerebral difusamente, aqui devem ficar claros alguns exemplos. Lesões do tronco cerebral e/ou lesões que sejam grandes o suficiente para atingir grande parte do encéfalo podem levar ao coma e a história clínica é fundamental para o diagnóstico etiológico. Exemplos: quadros de Acidente Vascular Isquêmico (AVCI) e Acidente Vascular Hemorrágico (AVCH) têm instalação súbita e no tronco cerebral não precisam ser tão volumosos para levar o indivíduo ao coma. Já quando são supratentoriais, devem ser grandes para acometimento de grande parte do encéfalo (exemplo: isquemia pós-anoxia prolongada). Processos expansivos neoplásicos podem ter tempos de crescimento variáveis e podem levar ao coma por sua localização, dimensão ou estruturas comprimidas.


			O estado de coma pode ser consequência de disfunções encefálicas e sua severidade depende da topografia, do tamanho, da extensão e da velocidade de instalação das lesões ao SNC. As lesões de crescimento lento são diagnosticadas com grandes dimensões após distorções nas estruturas encefálicas adjacentes, com sintomatologia desproporcional ao tamanho do processo expansivo. 


			Os acidentes vasculares cerebrais agudos do tronco encefálico que comprometem estruturas mediais podem levar ao coma precocemente. A localização também é fundamental: os processos expansivos localizados no tronco encefálico levam à descompensação mais rapidamente com processos de menores dimensões, podendo ter ou não, características neoplásicas (neurinoma do acústico, aneurismas da artéria basilar, astrocitomas e tumores neuroectodérmicos primitivos [PNET]), como mostra o Quadro 1.


			1.4.2 Pacientes sem sinal localizatório com causas primariamente sistêmicas


			Os quadros tóxicos, metabólicos e de uso de medicamentos ou outras substâncias podem levar a disfunções na atividade neuronal, envolvendo difusamente os hemisférios cerebrais ou as estruturas mediais responsáveis pela manutenção da consciência (ver Quadro 1). 


			1.4.3 Pacientes com sinais de infecção (sistêmicas ou do SNC)


			As infecções também podem resultar em perda de atividades neuronais responsáveis pela manutenção da consciência (ver Quadro 1).


			Quadro 1 ‒ Etiologia do coma


			

				

					[image: ]

				


			


			Fonte: autores


			1.5 Abordagem do paciente em coma 


			A abordagem do paciente em coma foca na preservação da vida, identificar a etiologia do coma e estabelecer um tratamento específico. A avaliação clínica, o exame físico e os exames complementares em conjunto são contemplados nessa abordagem, num fluxograma de atitudes bem estabelecidas.


			A primeira etapa é a desobstrução das vias aéreas com intubação orotraqueal no paciente com vias aéreas comprometidas, insuficiência respiratória e com Escala de Coma de Glasgow menor do que 9. Estabilização de pacientes com controle de hemorragias, hidratação, transfusão sanguínea e reanimação cardiorrespiratória são prioridades e a monitorização contínua de ritmo cardíaco e oximetria de pulso devem ser realizadas de rotina.  


			 Todo paciente com distúrbio de consciência é um caso grave ou potencialmente grave. Assim, dá-se a sequência designada de suporte avançado de vida, como ABC na literatura em Inglês (A = airway; B = breath; C = circulation). Os princípios do tratamento do paciente comatoso foram resumidos no Quadro 2.


			Quadro 2 ‒ Princípios do tratamento do paciente comatoso


			

				

					

				

				

					

							

							1) Garantir ventilação adequada.


							Intubar se Glasgow < 9 e pCO2 > 45 torr.


							Manter SaO2 > 90% pCO2 < 40 torr.


							2) Manter a circulação.


							Manter PA média > 70 mmHg.


							3) Assegurar glicemia adequada e administrar tiamina (vitamina B1).


							Administração de glicose se nível ≤ 45 mg%.


							Tiamina ou VIT B1 (100 mg) seguida por glicose (se < 40 mg%, frascos de 10 ml de solução 50%, até glicemia > 60 mg%).


							4) História clínica detalhada e complementação do exame clínico geral.


							5) Tomografia de crânio e de coluna cervical, além de angitomografia de crânio se exame com sinal localizatório.


							4) Reduzir a pressão intracraniana.


							Hiperventilação/Manitol 0,5-1,0 g/kg, se evidências de aumento de pressão intracraniana ou herniação encefálica (opção NaCl hipertônica).


							5) Interromper crises epilépticas.


							6) Tratar infecções.


							7) Ajustar a temperatura corporal.


							8) Avaliar possível uso de antídotos.


							Naloxone se intoxicação por opioides (0,4-2,0 mg EV, em três minutos ou 0,8 mg/kg/h).


							Flumazenil se intoxicação por benzodiazepínicos (0,2 mg/min, máxima de 1 mg EV).


							Após intubação, lavagem gástrica com carvão ativado se intoxicação por outras drogas.


							9) Avaliar necessidade de realização de eletroencefalograma, punção liquórica e ressonância magnética do encéfalo.


						

					


				

			


			Fonte: autores


			1.5.1 História clínica e exame físico geral 


			Uma boa história clínica é premissa fundamental para o raciocínio clínico em neurologia. Em pacientes em coma há uma evidente dificuldade de obtenção de informações, que serão fornecidas pelas pessoas que levaram o paciente ao serviço de emergência, pelos familiares ou outras testemunhas que estiveram com o paciente recentemente.


			História prévia de epilepsia, DM, cardiopatia grave, arritmia cardíaca e uso de marca-passo podem direcionar a investigação. Pacientes encontrados inconscientes podem ter sido vítimas de intoxicação por drogas ilícitas ou álcool, agressões ou de traumatismo cranioencefálico.


			Hálito cetótico ou alcoólico pode contribuir na investigação. A avaliação de palidez, de cianose e de icterícia, além da presença de edemas, é fundamental na procura de etiologias do coma. A avaliação cardiorrespiratória com auscultas pulmonar e cardíaca, a medida de pressão arterial, a avaliação do abdômen e de extremidades devem ser rotineiras nesses pacientes. 


			Indícios de doenças crônicas, de doença genética ou neurológica prévia também podem ser pistas para a determinação da origem do coma. Hematoma palpebral (sinal do guaxinim), equimose ou hematoma retroauricular (sinal de Batle), hematoma e depressão do couro cabeludo, otorragia e/ou rinorragia sanguinolenta e sinal de fístula liquórica sugerem fratura da base do crânio. 


			1.5.2 Exame neurológico


			O exame neurológico do paciente em coma deve ser preciso e direcionado. Muitas partes do exame neurológico não poderão ser realizadas pela ausência de colaboração do paciente. A seguir temos os itens importantes do exame neurológico que não podem ser negligenciados.


			1.5.2.1 Nervos cranianos


			

					Óptico.
	Reflexo fotomotor direto e consensual.



	Fundo de olho.



	Movimentação ocular extrínseca.








			


			Pupilas e pesquisa do reflexo fotomotor direto e consensual são de fundamental importância para topografar a disfunção encefálica. A inervação da pupila é feita pelo sistema parassimpático (contração do músculo esfíncter da pupila, ou miose), pelo nervo oculomotor e pelo sistema simpático (contração do músculo dilatador da pupila, ou midríase), mediada pelas projeções dos nervos que emergem da cadeia simpática cervical e adentram o crânio acompanhando a artéria carótida. 


			As pupilas midriáticas podem corresponder a lesão mesencefálica, morte encefálica ou efeito de substâncias, como estimulantes. Já as pupilas puntiformes direcionam para lesões pontinas e intoxicações por organofosforados ou opioides.


			A compressão do nervo oculomotor pode ocorrer por lesões expansivas, como processos expansivos hemisféricos que desviam a linha média e aneurismas de artéria comunicante posterior. A presença de lesão completa do terceiro nervo, com anisocoria, midríase e redução ou ausência do reflexo fotomotor no lado da compressão pode ser sinal de hérnia de uncus. 


			O desvio ocular conjugado pode caracterizar uma lesão hemisférica homolateral por disfunção do lobo frontal (áreas 6 e 8) (Sinal de Foville superior – direção do olhar para o lado contrário ao déficit motor) ou pode caracterizar lesão pontina (Sinal de Foville inferior ‒ direção do olhar para o mesmo lado do déficit motor). Na ausência de hemiparesias e de lesões estruturais, o desvio conjugado dos olhos pode ser devido a crises epilépticas.  


			

					Trigêmeo.
	Reflexo córneo-palpebral.








			


			O estímulo tátil da córnea leva a um piscamento ocular. Isso denota integridade dos sistemas trigeminal e facial.


			

					Facial.
	Simetria de face. 



	Reflexo córneo-palpebral.








			


			A simetria de face é importante na avaliação do paciente em coma. Uma assimetria facial, de toda a face ou do andar inferior da face, pode caracterizar localização no exame neurológico e consequente direcionamento para o diagnóstico etiológico.


			O reflexo córneo-palpebral é um componente importante da integração entre o 5º (sensibilidade da córnea) e o 7º (fechamento da pálpebra) nervos cranianos.


			

					Vestíbulo coclear.
	Presença de nistagmo.



	Reflexo óculo-cefálico.



	Provas calóricas óculo-vestibulares.








			


			O nistagmo pode significar comprometimento do sistema vestibular desde o labirinto até o tronco encefálico (3º, 4º, 6º e 8º nervos cranianos), além do fascículo longitudinal medial. O nistagmo devido ao labirinto tende a ser horizontal com componente rápido (que determina o lado do nistagmo) contralateral ao processo irritativo. Nistagmo horizontal provocado por lesões no tronco encefálico tem seu componente rápido voltado para o lado da lesão e a presença de nistagmo vertical é sugestiva de lesão ou disfunção do SNC. 


			O reflexo óculo-cefálico se caracteriza pelo desvio conjugado dos olhos em oposição ao desvio brusco da cabeça. Com desvio cefálico lateral para a direita, os olhos se deslocam conjugadamente para a esquerda e vice-versa. Essa manobra somente pode ser realizada após avaliação cervical cuidadosa. 


			As provas calóricas óculo-vestibulares dependem de integridade do tronco encefálico, desde a ponte até o mesencéfalo alto. Tal prova é mandatória na pesquisa na suspeita de morte encefálica e na avaliação rotineira do coma. O paciente deve ficar com a cabeça elevada a 30 graus, e após avaliação da integridade do tímpano e ausência de obstrução no conduto auditivo externo, injetar 50 ml de água fria (de 8 a 10º C) em um dos ouvidos, observando por até 10 minutos a ocorrência de desvio conjugado dos olhos para o lado da injeção e nistagmo contralateral. O desvio ocular terá sentido oposto caso o teste seja feito com água quente. 


			

					Glossofaríngeo e vago.
	Reflexo de tosse e vômito.








			


			O reflexo de tosse e vômito testam a integridade do IX e X nervos cranianos e também são parâmetros clínicos da segurança das vias aéreas superiores. O reflexo de tosse é o último a desaparecer numa herniação rostro-caudal e antes da arreflexia do tronco encefálico.  Normalmente, essas vias estão comprometidas em pacientes mais graves, com a Escala de Coma de Glasgow abaixo de 9 e com necessidade de intubação orotraqueal e ventilação mecânica.


			1.5.2.2 Força e reflexos


			

					Trofismo muscular: notar presença de hiper ou hipotrofias.



					Tônus.
	Balanço passivo.



	Hipertonia elástica ou espasticidade: sinal do canivete.



	Hipertonia plástica ou rigidez cérea: síndromes extrapiramidais.








					Reflexos profundos (osteotendíneos) e graduação: peitoral, tricipital, bicipital, estilorradial, estiloulnar, flexores dos dedos da mão, patelar, obturador, aquileu.
	0: ausentes.



	1: hiporeflexia.



	2: normoreflexos.



	3: vivos.


	4: hipereflexia (aumento de velocidade, amplitude, área reflexogena e respostas policinéticas). Geralmente, clônus aquileu é observado.








					Reflexos superficiais.
	Cutâneo abdominal.



	Cremastérico.








					Sinais de liberação piramidal.
	Hoffman (se simétrico e sutil pode ser observado em indivíduos normais com reflexos vivos).



	Wartemberg (se simétrico e sutil pode ser observado em indivíduos normais com reflexos vivos).
	Babinski.












					Sinais de liberação frontal.
	Palmo mentoniano.



	Glabelar.


	Snout.


	Mentoniano ou masseterino ou mandibular.



	Sucção.







			


			1.5.2.3 Pesquisa de sinais meníngeos e radiculares


			

					Sinais de irritação meníngea.
	Avaliação de rigidez nucal.



	Sinal de Brudizinski.



	Sinal de Kernigue.








					Sinais de irritação radicular
	Sinal de Lasegue.



	Sinal/Manobra de Bikele.








			


			1.6 Escala de coma de Glaslow 


			Na prática clínica, a Escala de Coma de Glasgow representa uma forma simples, barata e objetiva de se caracterizar a profundidade do coma. O máximo computável na escala é de 15 pontos e o mínimo computável é de 3 pontos (Quadro 3).


			Entretanto, pacientes com comprometimento de algumas funções motoras ou sensitivas podem receber pontuação baixa na Escala de Coma de Glasgow, como no caso de doenças neuromusculares graves, tetraparesias, alterações de linguagem, quadros psiquiátricos graves e síndrome do Encarceramento.


			Recentemente, a Escala de Coma de Glasgow foi revista e algumas alterações foram propostas. Acrescentou-se a possibilidade do uso “sem resposta”, como na resposta verbal de casos de pacientes entubados. Além disso, retira-se um ponto da escala final para cada pupila midriática fixa. Assim, a nova Escala de Glasgow pode variar de 1 a 15.


			Quadro 3 ‒ Escala de Coma de Glasgow


			

				

					

					

				

				

					

							

							1- MELHOR RESPOSTA MOTORA


						

					


					

							

							Obedece estímulos


						

							

							6


						

					


					

							

							Localiza estímulos


						

							

							5


						

					


					

							

							Retirada de membros aos estímulos


						

							

							4


						

					


					

							

							Flexão anormal


						

							

							3


						

					


					

							

							Extensão anormal


						

							

							2


						

					


					

							

							Ausente


						

							

							1


						

					


					

							

							2- MELHOR RESPOSTA VERBAL


						

					


					

							

							Orientado


						

							

							5


						

					


					

							

							Conversação confusa


						

							

							4


						

					


					

							

							Palavras inapropriadas


						

							

							3


						

					


					

							

							Sons incompreensíveis


						

							

							2


						

					


					

							

							Ausente


						

							

							1


						

					


					

							

							3- ABERTURA OCULAR


						

					


					

							

							Espontânea


						

							

							4


						

					


					

							

							Ao chamado


						

							

							3


						

					


					

							

							À dor


						

							

							2


						

					


					

							

							Ausente


						

							

							1


						

					


				

			



OEBPS/Fonts/Lato-Bold.ttf


OEBPS/Images/LogoNovaPreta1.png





OEBPS/Fonts/Webdings.ttf


OEBPS/Fonts/PlayfairDisplay-Bold.ttf


OEBPS/Images/LogoNovaPreta.png





OEBPS/Fonts/Lato-Regular.ttf





OEBPS/Fonts/PlayfairDisplay-Regular.ttf


OEBPS/Fonts/PlayfairDisplay-BoldItalic.ttf


OEBPS/Images/Fernando_Morgadinho_capa_16x23.jpg
ORGANIZADORES
Breno Kazuo Massuyama
Fernando Morgadinho Santos Coelho
Gabrlel Henrique Almelda Antdnio Blenes
Sandro Lulz de Andrade Matas

MANUAL DE CONDUTAS EM

. EMERGENCIAS
 NEUROLOGICAS







OEBPS/Images/0012.png
aclente em coma

Com sinallocalizatdrio

Aikate Vel Iqeinico ou
Henarigioo

Pocesas expasivos ntcraians
Hidoceila

Conuso Cerbo, Hemsoms S,
Henatona Extdinl e Higrona

Lo Aol Diiss, Cocusio Cebl,
BinSelig

Lecnecefopua Mool
ExroeMilipa
Exceilonile A Diserinah
ViculieNC

Aol Piviia

Al

Sem sinal localizatdrio

Veatin (g, hperati,  Hioarei,
Npoutenia, ol com el o
i, cecilos diti, acdoselc,
bipercalcemia,  hipermagnescri,  hiperemia,
Ve, ocllopc i, i
clbpuia dalic, , cellopuia d Wenic,
potia cris Abinanion, sidone de Rey,
mincaidemic

Toims (cunbe, i, copmchs, cii,
onidde oo, et el i)
Mediantos ¢ ot s rogs s,
Vi, talznts,outos o, oo,
dogs s, s, s,
erlici,aiepesivs il aolniir,
ki, i, feiiin, inbibes da
‘onsarin s e, dogs i)
Ouas cases: il spenia miociia s
(aito agds do v, arimi i,
i i ogesiv, sy e,
Npoieidion, acelopei e, ol
pordrsa

Sinais de infecgdo

Sistémicos
Maliria .
Febre tifide .
Sindrome de Waterhouse-
Friedricksen) .
S .
Endocardite .
Sifils: .

SNC
Meingtes
Meingocacelics
Bl pés-
inficios
Ao Certl
Eupicua
Tromboleie el
Docages s







