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RESUMO: As alteracdes do nivel de consciéncia podem variar entre dois extremos, desde
uma desorienta¢do témporo-espacial até um estado de coma profundo. Na prética clinica é
extremamente comum o médico se deparar frente a um paciente com alteragéo do nivel de
consciéncia. Em hospitais gerais, estudos indicam o alcoolismo, o traumatismo cranioencefalico
e as doengas cardiovasculares como as principais causas de coma (82%). O médico deve saber
reconhecer as principais causas de alteracao da consciéncia, seus diagndsticos diferenciais,
identificar o paciente grave e tratar as possiveis altera¢gdes emergenciais que possam levar a
um dano neuroldgico secundario. Nesta revisdo destacamos os principais pontos no exame
neuroldgico para determinar as diferentes alteragdes do nivel de consciéncia.
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INTRODUCAO

onsciéncia é definida como a

capacidade do individuo de reconhecer

a si mesmo e aos estimulos do
ambiente'®. As alteragdes da consciéncia podem se
dar no estado de alerta ou nivel de consciéncia ou
no conteudo da consciéncia, que englobariam as fun-
¢bes mentais e cognitivas do individuo. Neste capitulo
daremos mais énfase as alteragdes relacionadas ao
nivel de consciéncia.

As alteragdes do nivel de consciéncia podem
variar entre dois extremos, desde uma desorientacao
témporo-espacial até um estado de coma profundo.
Coma seria definido como o estado de inconsciéncia
de si mesmo e do ambiente, mesmo apds estimulos
de diversas modalidades e intensidades, em que o
paciente permanece de olhos fechados'®. Estados
intermediarios de alteragdo da consciéncia podem
anteceder a instalacdo do quadro e precisam ser
reconhecidos. A sonoléncia ou letargia é considerada
um estado de diminuicao do nivel de consciéncia em
que o paciente consegue ser acordado com estimu-
los brandos®. O estupor é considerado um estado
de sonoléncia mais profunda em que o individuo
precisa receber estimulos vigorosos e repetidos para
despertar®.

Entre os estados que levam a alteragdo do
conteudo da consciéncia encontra-se o delirium.
Caracteriza-se por desorientacao, déficit de atencéo,
sensacao de medo, irritabilidade e alteragcoes da per-
cepcao de estimulos sensoriais, como as alucinacdes
visuais. As altera¢gdes sdo mais evidentes no con-
teudo da consciéncia, embora os pacientes podem
inverter o seu ciclo sono-vigilia e alternar periodos de
alerta e agitagéo com periodos de sonoléncia®. A de-
méncia seria caracterizada como um quadro de perda
permanente e progressiva, em geral, evoluindo em
meses a anos, das fun¢des cognitivas, sem alteracao
do estado de alerta ou nivel de consciéncia’.

Alguns estados comportamentais podem ser
algumas vezes confundidos com o coma. O estado
vegetativo persistente ou sindrome acognitiva é des-
crito como um estado que pode emergir em pacientes
que sofreram lesbes graves ao sistema nervoso
central, muitas vezes ficando em coma por algum
periodo, em que ha um retorno do estado de alerta,
mas o paciente permanece com uma incapacidade
de reagir ou interagir com estimulos ambientais. Ha
retorno do padrdao de sono-vigilia e manutencao
das fungdes vegetativas, mas com quase completa
auséncia de fungdes cognitivas. Outros termos tém
sido utilizados para exprimir comportamentos seme-
Ihantes como coma vigil, sindrome apalica, coma alfa,
morte neocotical ou cerebral®s. Alguns autores tém
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utilizado termos como estado minimamente conscien-
te, para os pacientes que recuperam algumas fun¢des
cognitivas, como a habilidade de seguir comandos
simples, presenca de gestos ou respostas tipo sim
ou nao ou verbalizacao ininteligivel®.

A abulia € um comportamento em que ha uma
grave apatia com diminui¢do ou auséncia de com-
portamento emocional ou mental, em que o paciente
nem fala ou se movimenta espontaneamente, embora
esteja alerta e reconheca estimulos do ambiente.
Geralmente ocorre em pacientes com lesdes frontais
bilaterais®. A catatonia € um estado em que o indivi-
duo pode ficar mudo, e com diminuicdo acentuada
da atividade motora, geralmente associado a quadros
psiquiatricos?.

A sindrome de Locked-in (estado de deafe-
rentacdo) descreve um quadro em que ocorre leséo
de fibras descendentes supranucleares e piramidais
(fibras cortico-nucleares e cortico-espinhais) em que
0 paciente apresenta incapacidade de movimentagao
dos membros, afonia, disfagia e limitacdo da mo-
vimentacao horizontal dos olhos. Esses pacientes
estdo acordados e algumas vezes conseguem se
comunicar através de piscamentos, evidenciando
gue nao houve alteragéo da consciéncia. Geralmente
essa sindrome ocorre em pacientes com trombose da
artéria basilar e infarto isquémico da base da ponte
e deve ser diferenciada do coma'®. Quadros que
podem se assemelhar séo polineuropatias agudas,
miastenia gravis e uso de bloqueadores neuromus-
culares'.

Morte encefdlica ocorre quando o dano en-
cefalico é tdo extenso que nao ha potencial para
recuperacao estrutural e funcional do encéfalo e
0 mesmo nao pode manter a homeostase interna
(funcdes cardiovasculares, respiratdrias, gastrointes-
tinais e controle da temperatura corpérea)?. Embora
haja métodos artificiais para preservacao de 6rgaos
periféricos (medidas de suporte cardiovascular e
ventilagao mecanica), um corpo em morte encefalica
desenvolve faléncia cardiovascular em alguns dias,
raramente em algumas semanas, apesar do mais
meticuloso cuidado intensivo. O que separa, pois o
estado de coma do diagndstico de morte encefalica
€ a irreversibilidade do ultimo, com repercussoes
sistémicas sobre a homeostase de 6rgaos vitais,
baseadas em danos permanentes estruturais focais
ou difusos no encéfalo?+5,

FISIOPATOLOGIA

As estruturas capazes de manter o individuo
alerta ou desperto, estao localizados na formacéo
reticular e outras estruturas entre a regido ponto-
mesencefalica e o diencéfalo (tdlamo e hipotalamo),



chamada de sistema ativador reticular ascendente
(SARA)'. Lesbes nestas estruturas ou que acometam
os hemisférios cerebrais de forma difusa ou multifocal
podem levar a alteragdes do nivel de consciéncia ou
até mesmo o coma's.

Podemos dividir as possiveis causas que po-
dem levar a alteragdes do nivel de consciéncia ou
coma como: alteracdes simétricas, nao estruturais;
alteracbes simétricas estruturais; alteracdes assimé-
tricas, estruturais®.

Entre as alteragdes simétricas e nao estruturais
(difusas) podemos incluir intoxicagdes (chumbo, talio,
metanol, monoxido de carbono), uso de drogas (al-
cool, sedativos, barbituricos, anfetaminas), distubios
metabdlicos (hiponatremia, hipernatremia, hipoxia,
hipercapnia, hipoglicemia, hiperglicemia, hipercalce-
mia, hipocalcemia, hipertermia, hipotermia, uremia,
encefalopatia hepatica e outros), infecgdes (meningi-
te, encefalite), quadros psiquiatricos e outros?.

As alteracbes estruturais (focais) podem ser
divididas em supratentoriais e infratentoriais. As le-
sOes estruturais e simétricas incluem: supratentorial
— oclusao bilateral da cardtida interna, oclusdo da
artéria cerebral anterior bilateral, hemorragia suba-
racnodidea, hidrocefalia e infratentorial — oclusdo da
artéria basilar, tumor de tronco, hemorragia pontina.
Entre as alteragdes estruturais assimétricas estao:
supratentoriais — tumor unilateral hemisférico com
herniacao, hemorragia subdural bilateral, sangramen-
to parenquimatoso (talamo) e outros e infratentoriais
— infarto ou hemorragia de tronco encefalico®.

No estudo de Plum e Posner?, dos 500 pacientes
inicialmente diagnosticados como coma de origem
desconhecida, 326 apresentavam disfunc¢des difusas
e téxico-metabolicas do encéfalo. Dos remanescen-
tes 101 apresentavam lesbes supratentoriais (77
hemorragias e 9 infartos cerebrais), 67 infratentoriais
(infartos de tronco) e 8 causas psiquiatricas.

ABORDAGEM DIAGNOSTICA

O manuseio inicial do paciente em coma deve
enfatizar os cuidados basicos para manter uma via
aérea e ventilacado adequada, estabilidade hemodi-
namica e outras medidas para minimizar os danos
ao encéfalo e a outros 6rgaos vitais. Devemos ex-
cluir causas que precisem de abordagem cirdrgica
de urgéncia e as causas médicas que precisem de
tratamento imediato.

A identificagcdo da causa do coma deve se
iniciar pela coleta de informagdes com familiares e
pessoas que possam ter presenciado a evolugéo clini-
ca do paciente. E muito importante obter informagées
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com relacdo a forma de instalagéo e evolugdo do
quadro, possivel uso de drogas ou substancias toxi-
cas, presenca de febre, histdria de trauma, doencas
prévias e antecedentes psiquiatricos?.

O exame clinico geral deve buscar indicios de
condigdes sistémicas que possam levar a alteragdes
do nivel de consciéncia®. Devem-se obter os sinais
vitais, pressao arterial, pulso, freqliéncia respiratdria,
temperatura, e nunca esquecer de obter uma glice-
mia capilar, ja que a hipoglicemia uma vez identifi-
cada deve ser prontamente revertida com a infusao
de glicose a 50% para evitar danos irresversiveis
ao encéfalo. O exame do sistema cardiovascular,
pulmonar, gastrointestinal, pele e outros sistemas
podem fornecer dados importantes quanto a etiologia
do coma.

O objetivo do exame neurolégico no coma é
ajudar na determinagéo da causa do coma, ter um
parametro para seguimento evolutivo e para ajudar
na determinacdo do progndstico do paciente®. En-
tre os dados do exame neurolégico que sdo mais
importantes para a localizagao e progndstico estéo:
(1) nivel de consciéncia; (2) padrao respiratério; (3)
tamanho e resposta pupilar a luz; (4) motricidade
ocular espontéanea ou reflexa e (5) resposta motora
esquelética.

Nivel de consciéncia

A avaliagdo do nivel de consciéncia deve
englobar uma descricdo do estado de alerta do pa-
ciente, em resposta a estimulos verbais e dolorosos.
O objetivo é determinar o grau de alteragao do nivel
de consciéncia, e ter um parametro clinico evolutivo
e prognostico. Deve ser feita de forma seriada e se-
guindo critérios semelhantes entre os examinadores
para efeito comparativo.

A escala de coma de Glasgow é uma escala
padronizada utilizada para avaliacao do nivel de
consciéncia em pacientes vitimas de traumatismo
craniencefalico®. Consiste em uma tabela de esco-
res que pode variar entre 3 (auséncia de abertura
ocular, da resposta verbal e da movimentacao de
extremidades, apds estimulos dolorosos) e 15 (sem
alteracdo do nivel de consciéncia). Os parametros
avaliados sdo a abertura ocular (escore de 1-4),
padrao de resposta motora (escore de 1-6) e padrao
de resposta verbal (escore de 1-5)°. Os estudos tém
mostrado que, para que a pontuagao seja confiavel,
os profissionais precisam completar a pontuagéao
com consisténcia ao avaliar os efeitos do tratamento
clinico. O profissional precisa lembrar que a escala é
apenas um paradmetro de avalia¢do; entretanto, até
com suas limitagdes, ela tem dado uma linguagem
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comum para definir o estado da lesao cerebral”8°.

A escala de coma de Jouvet utiliza como
parametros os dados relacionados com perceptivi-
dade (P1- P5 — variando de Iucido a com auséncia
de piscamento & ameaga), reatividade inespecifica
(R1- R3 — resposta a estimulos verbais), reatividade
especifica a dor (D1- D4 — resposta a dor) e reati-
vidade autonémica (V1-V2 — presenca de sintomas
autondmicos)™. E ideal para acompa-nhamento de
pacientes em recuperacao funcional apés quadros
neuroldgicos graves.

Padrao respiratério

A respiracao normal depende da integracao de
dois componentes: o centro respiratério, localizado no
tronco encefalico entre a ponte e a jun¢éo bulbo-cer-
vical, responsavel pela regulagéo da oxigenagéo e do
balanco acido-basico; e 0 componente prosencefalico
que regula os aspectos comportamentais, relaciona-
dos, por exemplo, a producao da fala. As informacdes
integradas nesses dois sistemas influenciam, através
de fibras descendentes, os motoneurénios espinhais
relacionados com os musculos da respiragao’.

Nos pacientes em coma, varios padrdes res-
piratérios foram descritos e podem nos auxiliar no
diagndstico topografico da leséo. Entre eles podemos
incluir: respiracao do tipo Cheyne-Stokes, hiper-
ventilagcdo neurogéncia central, apnéustica, salvas
(“cluster”) e ataxica'?®.

O padrao do tipo Cheyne-Stokes consiste na
oscilacao lenta entre a hiperventilagdo e hipoventila-
¢ao, intercalados por periodos de apnéia'3''. Apos
um periodo de apnéia, ocorre um aumento gradual da
amplitude do movimento respiratdrio e hiperventilagao
(em crescendo) até atingir um pico, seguido por um
periodo de diminuicdo da amplitude respiratdria € hi-
poventilacdo (em decrescendo). Pode ser encontrada
em pacientes com lesdes hemisféricas bilaterais ou
insultos diencefalicos, bem como, em lesées bilaterais
entre o prosenceéfalo e a regido superior da ponte. Os
pacientes com insuficiéncia cardiaca grave, devido
ao prolongado tempo de transito circulatério, podem
apresentar esse padrao respiratério e devem ser
diferenciados apropriadamente.

A respiracgao do tipo neurogénica central é ca-
racterizada por um quadro de hiperventilagdo rapida
e sustentada, em geral com freqiiéncia respiratoria
entre 40 e 70 por minuto, observada em pacientes
com lesdes do tegumento pontino central, ventral
ao aqueduto ou ao quarto ventriculo'3. Deve-se ser
diferenciada da hiperventilagao reativa secundaria a
alteracdes metabdlicas da hipoxemia devido a com-
prometimento pulmonar.
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A respiragé@o apnéustica consiste em uma res-
piracéo profunda com pausa de 2 a 3 segundos no
final da inspiracéo. Pode ser observado em lesdes
na regiao dorso-medial da metade inferior da ponte’=.
Em geral, associada a infarto pontino causado por
trombose da artéria basilar.

A respiracéao do tipo em salvas (“cluster”) ca-
racteriza-se por movimentos respiratdrios periddicos
de amplitude e frequéncia irregulares, intercalados
por pausas respiratérias’?. Pode ser observada em
pacientes com lesdes na porcao inferior da ponte e
superior do bulbo.

A respiragéo do tipo atéxica é caracterizada
pelo padrao irregular da frequiéncia, ritmo e amplitude
respiratéria. Respiracdes profundas e superficiais de
diferentes amplitudes e ritmos alternam-se ao longo
dos ciclos respiratdrios, podendo haver incluséo de
pausas respiratérias'3. As lesGes geralmente acome-
tem o bulbo. A associagao desse padrao respiratorio
e paralisia do VI nervo craniano podem indicar com-
pressao do tronco cerebral por lesdes expansivas da
fossa posterior.

Tamanho pupilar e reatividade a luz

O tamanho e reatividade pupilar sdo depen-
dentes da acédo dos neurbnios simpaticos e paras-
simpaticos que inervam os musculos dilatadores e
constrictores da pupila. O sistema simpatico estimula
a contracdo dos musculos dilatadores da pupila,
determinando midriase e o sistema simpatico a con-
tragdo dos musculos constrictores da pupila, levando
a miose. Em repouso, ha uma acéo ténica continua
tanto do sistema simpatico e parassimpatico. Se
houver comprometimento de uma das vias simpatica
ou parassimpatica, o efeito no tamanho da pupila,
miose ou midriase, dependera da ac¢édo do sistema
menos acometido ou intacto. Portanto, lesdes em
neurdnios da via simpatica levam a miose e da via
parassimpatica a midriase’.

A via simpatica pupilo-dilatadora tem origem
no hipotalamo e apresenta fibras descendentes que
atravessam todo o tronco encefdlico até a coluna
intermédio-lateral da medula espinhal toracica. Fi-
bras pré-ganglionares simpaticas deixam a medula
espinhal e fazem sinapse no ganglio cervical superior.
Fibras pos-ganglionares simpaticas, através do nervo
nasociliar, inervam os musculos pupilo-dilatadores?.

A via parassimpatica aferente inicia-se nas
células ganglionares retinianas e segue através do
nervo e trato éptico até chegarem na regido pré-tectal.
A via aferente manda informagdes para os nucleos
pré-tectais bilateralmente, que estimulam os neu-
rénios localizados no nucleo de Edinger-Westphal



correspondentes. A via eferente segue através do
nervo oculo-motor a partir do nucleo de Edinger-
Westphal localizado no mesencéfalo, e vai inervar
0s musculos pupilo-constrictores. O reflexo pupilar
consiste na contracao pupilar apds estimulo luminoso,
através da via parassimpatica’.

Como as areas relacionadas ao controle da
consciéncia encontram-se adjacentes a essas vias,
as alteracdes pupilares podem nos auxiliar na di-
ferenciacédo e localizagdo das possiveis causas de
coma?®.

LesOes hipotalamicas, principalmente na regiao
posterior e ventrolateral, podem produzir constricao
pupilar ipslateral, geralmente associado com ptose
e anidrose (Sindrome de Horner). LesOes talamicas
podem levar a pupilas pequenas e reativas, chama-
das de pupilas diencefalicas.

Lesbes mesencefdlicas podem produzir trés
tipos de alteracdes pupilares dependendo da locali-
zacao da lesdo: lesbes nas regides tectais dorsais,
que interrompem a reacéao pupilar a luz, levando a
pupilas médias ou pouco dilatadas (5 a 6mm), fixas
e com preservacgao do reflexo de acomodacéo. Pode
ocorrer flutuagdo do tamanho pupilar (hippus) e ha
manutengao do reflexo cilioespinhal; lesées nuclea-
res mesencefalicas, geralmente comprometem tanto
a via simpatica quanto parassimpatica, levando a
pupilas médio-fixas (4 a 5 mm), geralmente pouco
irregular, geralmente relacionadas a herniagao
transtentorial; lesdes do Il nervo craniano bilateral,
levam a midriase paralitica, geralmente relacionada
a herniacao uncal'2.

Lesbes no tegumento pontino interrompem as
vias descendentes simpaticas levando a miose bilate-
ral com preservacao do reflexo pupilar a luz. Pupilas
puntiformes devido a hemorragias pontinas podem
resultar da lesédo das vias simpaticas e irritagcdo das
vias parassimpaticas’.

Nos pacientes em coma relacionados a altera-
¢coes toxico-metabdlicas em geral as pupilas séo pe-
quenas e reativas a luz'3. As agdes de drogas sejam
locais ou sistémicas, podem levar a alteragdes pupila-
res devido ao efeito dessas sobre as vias simpaticas
ou parassimpaticas. As drogas anticolinérgicas, como
atropina ou escopolamina, podem levar a dilatagéo
pupilar. Opiaceos (heroina e morfina) podem levar a
miose, semelhante a hemorragia pontina. Barbituricos
podem determinar pupilas fixas. Os dados de historia
clinica e outros dados do exame neuroldgico podem
nos auxiliar na diferenciacao desses casos.

Motricidade ocular

A motricidade ocular depende da integridade de
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estruturas localizadas no cérebro, cerebelo e tronco
cerebral®. Como no paciente em coma ndo podemos
avaliar a motricidade ocular voluntaria, devemos
avaliar a integridade das vias reflexas localizadas
no tronco cerebral. A auséncia de alteracbes na
motricidade ocular significa que a regido localizada
entre os nucleos vestibulares na jungéo bulbo-pontina
até os nucleos éculo-motores mesencefalicos estao
intactos?.

No doente em coma devemos avaliar trés as-
pectos com relacdo a motricidade ocular: (1) olhar
primario em repouso, para avaliar a presenca de
desvios; (2) observar a presengca de movimentos
oculares espontaneos e (3) testar os movimentos
oculares reflexos?.

A presenca de desvios na posi¢do de repou-
so pode nos trazer indicios de paralisias de nervos
cranianos, em geral quando ha um desvio desconju-
gado do olhar. Desvios conjugados do olhar lateral
podem ser resultados de lesdes desde o cértex até a
formacao reticular parapontina contralateral. Desvios
desconjugados do olhar lateral podem ser reflexo de
paralisia do nervo abducente, 6culo-motor ou oftalmo-
plegia internuclear. A presenca de desvio dos olhos
para baixo pode significar lesdes do tronco encefalico,
como a compressao do tecto mesencefalico. Lesdes
talamicas e subtalamicas podem levar tanto a desvios
conjugado dos olhos para cima quanto para baixo.
Outras condi¢cdes que podem levar a desvio dos olhos
para cima sao sono, crise epiléptica, sincope, apnéia
da respiracdo de Cheyne-Stokes, hemorragia no
vérmis cerebelar, isquemia ou encefalite de tronco. O
desvio Skew é um desvio em que um dos olhos esta
acima do outro (hipertrépico), geralmente correspon-
dendo a lesdes do tronco cerebral ou cerebelo?.

A observagédo de movimentos oculares es-
pontaneos pode nos trazer informagdes importantes
quanto a integridade das vias 6culo-motoras € a
topografia das lesdes. A presenca de movimentos do
tipo “roving” (do tipo “perambulando”), que consiste
em movimentos conjugados do olhar lateral, lentos
e espontaneos, pode indicar a integridade das vias
Oculo-motoras e de suas conexdes. A presenca de
nistagmo no doente comatoso pode ser indicativo de
um foco irritativo ou epileptiforme supratentorial. Bob-
bing ocular é caracterizado por movimentos conjuga-
dos rapidos para baixo seguido de retorno lento para
a posicao primaria, ocorrendo geralmente em lesdes
do tronco encefalico, especialmente na pontes.

A avaliacao dos movimentos oculares reflexos
pode ser feito pela manobra 6culo-cefalica ou pelo
teste caldrico (vestibulo-ocular). A manobra 6culo-
cefélica é feita através da rotacao lateral ou vertical da
cabeca e a observagéo da movimentagao ocular. Em
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pacientes com preservacao desse reflexo, os olhos
movem de forma conjugada e em direcao oposta ao
movimento da cabecga'3*.

O teste caldrico consiste na estimulagcao das
vias vestibulo-oculares através do uso de 4gua morna
ou fria, aplicada ao conduto auditivo. A presenca de
agua morna em contato com a membrana timpanica
causa reversao do fluxo da endolinfa, o que causa
um desvio do olhar conjugado de fase lenta para o
lado oposto ao estimulado e um movimento rapido
corretivo ou nistagmo em direcao ao lado estimulado.
O efeito com a agua fria é o inverso'34.

Através dessas manobras podemos observar a
integridade das vias 6culo-motoras no tronco cerebral
e evidenciar a paralisia de nervos cranianos isolados.
A auséncia de resposta reflexa bilateral pode indicar a
presenca de lesdes extensas no tronco encefélico’34.

Resposta motora

O exame motor do paciente em coma é realiza-
do inicialmente através da observagao da postura em
repouso, da presenca de movimentacao espontanea,
ou da resposta aos estimulos verbais ou dolorosos.
A resposta motora deve ser analizada comparativa-
mente com o lado oposto, e apds estimulo simétrico
nos quatro membros®.

Desvio da cabeca e dos olhos para um lado e
hemiparesia contralateral indica lesao supratentorial,
enquanto o desvio para o mesmo lado da hemipa-
resia pode indicar leséo de tronco cerebral. Rotacéo
externa do membro inferior pode ser indicativa de
hemiparesia’.

Auséncia ou assimetria de resposta de um lado
pode corresponder a hemiparesia e a auséncia ou
diminuicdo de resposta nos quatro membros pode
corresponder a tetraparesia.

Postura em decerebracgao consiste em extensao
bilateral dos membros inferiores e aducéo e rotacdo in-
terna dos ombros e extensdo dos cotovelos e punhos.
Geralmente significa leséo bilateral em mesencéfalo e
ponte, mas pode ser evidenciado em encefalopatias
metabolicas graves ou lesdes supratentoriais envol-
vendo o trato cortico-espinhal bilateral=.

Postura em decorticacdo consiste em flexao
dos cotovelos e punhos, adugéo dos ombros e exten-
sao dos membros inferiores. Apesar de nao ser uma
postura com boa correla¢ao topografica, geralmente
indica les6es acima do tronco encefalico’12,

Essas posturas anormais podem ser observa-
das espontaneamente ou apds estimulos dolorosos,
e sua presenca pode sugerir uma sindrome de her-
niacao do tronco encefalico'?.
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Outros movimentos que podem ser observados
sa0: abalos tdnico-clénicos nas crises epilépticas seja
de forma focal ou generalizada; mioclonias, obser-
vado com freqiiéncia em quadros de encefalopatia
pos-andxia e outros comas metabdlicos; respostas
reflexas, como a resposta em triplice flexdo dos mem-
bros inferiores e resposta plantar em extensao®.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Alguns dados do exame neuroldgico podem
nos ajudar a diferenciar o coma toxico-metabdlico do
coma relacionado a doenga estrutural:

1. Nivel de consciéncia: pacientes com quadros
de encefalopatia difusa toxico-metabdlica habitual-
mente apresentam alteragdes mais brandas nivel
de consciéncia e com tendéncia a oscilagéo entre
melhora e piora do quadro. Em geral, pacientes com
lesbes estruturais tendem a apresentar piora ou es-
tabilizacao do nivel de consciéncia com a evolug¢édo
do quadro?;

2. Respiragéo: respiracao profunda e freqiiente
€ mais encontrada em pacientes com encefalopatia
metabdlica, embora raramente pode ser causada
por lesdes pontinas ou por edema agudo de pulmao
neurogénico secundaria a lesdo estrutural aguda?;

3. Tamanho pupilar e reatividade pupilar:
geralmente as pupilas de pacientes com alteracdes
metabdlicas sdo simétricas, pequenas e reativas a
luz. Excecao nos quadros de intoxicacao por drogas
ou encefalopatia andxica. A reatividade pupilar € um
dos pardmetros de maior significado na diferencia¢ao
de causas de coma metabdlicos e estruturais, ja que
esse reflexo, em geral, é resistente a insultos téxico-
metabdlicos?;

4. Motricidade ocular: assimetria ou desvios
oculares sao indicativos de dano estrutural. A pre-
senca de movimentos espontaneos oculares do tipo
roving pode sugerir causa toxico-metabdlica. Os mo-
vimentos oculares reflexos geralmente estao intactos
em pacientes com coma téxico-metabdlico®;

5. Tébnus muscular: assimetria de tdnus pode
ser indicativa de lesao estrutural®;

6. Posturas: posturas em decerebracao ou de-
corticagdo podem ser indicativos de leséo estrutural
ou indicar sindrome de herniacao de tronco cerebral.
Mioclénias podem sugerir encefalopatias metabdlicas
ou poés-anoxicas;

7. Fundo de olho: hemorragias vitreas ou
subhialéideas podem indicar hemorragia subarac-
noidea. Papiledema pode indicar hipertensao intra-
craniana ou encefalopatia hipertensivas.



Devemos ficar atentos para as causas
estruturais que podem mimetizar alteracbes difusas
téxico-metabdlicas como: hemorragia subaracnoide,
trombose venosa cerebral, hematoma subdural créni-

Tabela 1. Causas de alterac6es do nivel de consciéncia e coma
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co bilateral e meningite'?. Causas téxico-metabdlicas
também podem simular causas estruturais focais,
como por exemplo, intoxicagdes por barbituricos, hipo-
glicemia, encefalopatia hepatica e hiponatremia'?.

Supratentoriais

TCE

Tumor ou abscesso cerebral
AVC

Hematoma Epidural ou Subdural

Infratentoriais

tumor, trauma ou hemorragia

AVC isquémico ou hemorragico de tronco ou cerebelo,

Desordens cerebrais difusas e metabdlicas

carbono)

Andxia ou isquemia (sincope, arritmia cardiaca, tromboembolismo
pulmonar, insuficiéncia respiratdria, intoxicagdo por mondxido de

Disturbio hidroeletrolitico (uremia, insuficiéncia hepatica, cetoacidose
diabética, hipoglicemia, hiponatremia)
Intoxicacdo exdgena (barbituricos, etanol, metanol, morfina, heroina,

hipotermia)
Epilepsia
Estado pos-ictal
Disturbios psiquiatricos Catatonia
Histeria
1. Abertura ocular: ESPONtANEA.....covvereirieeriieeee e 4
80 SOM.iiiiiiiiiiiieiieie e 3
A AON i 2
NA0 abre......ccoceveevviiiieee e 1
2. Resposta verbal: orientado.......cccoevceeeiniieieeee e, 5
CONFUSO....eeiiiieiieiie e 4
fala inapropriada...........cccceevveenne. 3
fala incompreensivel..................... 2
sem manifestacéo verbal.............. 1
3. Resposta motora: obedece a comandos................... 6
localiza estimulo doloros.............. 5
faz flexdo com retirada .4
faz flexdo anormal..........cccccceeneee. 3
faz extensao......c.ccecceeeeeeiiciinnenn, 2

Figura 1. Escala de Coma de Glasgow
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Tabela 2. Escala de Coma de Jouvet modificada

Lucido, obedece a ordens complexas, até escritas
Desorientado (obnubilado) e ndo obedece a
comandos escritos

Obedece apenas ordem verbal (estado de torpor)
Apresenta apenas piscamento a ameagca (blinking)
Sem resposta

N -

IS

U U U T
w

o

REATIVIDADE INESPECIFICA
(reflexo cocleo-palpebral)

Aos estimulos verbais, acorda e orienta
Aos estimulos verbais, s6 acorda

Sem resposta

REATIVIDADE ESPECIFICA (& dor)
Acorda, retira, mimica, vocaliza

Acorda e retira, sem mimica e vocalizagao
Retirada inespecifica

Padrao decorticacao

Padrao descerebracéao

Sem resposta

N

N

o

U000 0O

St _
HIPERVENTILACED

HEUROG ENICA CENTRAL

APNEUSTICA

“CLUSTER" Al
(RESPIRAGED EM SALVAS

RESPIRACED ATARICA o

Figura 2. Padrdes respiratérios no coma

REATIVIDADE AUTONOMICA (a dor)
Taquicardia, taquipnéia, midriase
Sem resposta

P4 - R2-D4 a D6-V1 = Estado Vegetativo Persistente
P5 - R3 - D6 - V1 = Coma 3 pontos nao apneico

P5 - R3 - D6 - V2 = Coma 3 pontos apneico (morte
encefalica ?)

Encefdopaia-ma sbdlica

AR TR

paquenas ereativas

Diencédo h At P Tectal
pequenas eredivas i a1 grandes efixas
% ot
- ]
: —
\ R 50 N
SIS e &2 Forte
11l Nervo (uncal) | L e puntiformes
Dilatadastizas | '

|
P Lt
Meszncéfalo
médiofixas

Figura 3. Aspectos patolégicos das pupilas no coma
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ABSTRACT: The alterations of the level of conscience can vary among two ends, from
a mental confusion to a state of deep coma. In clinical practice it is extremely common a
patient with alteration of the level of conscience without diagnosis. In general hospitals,
studies indicate that the alcoholism, the brain trauma and the cardiovascular diseases are
the main causes of coma (82%). Its necessary know how to recognize the main causes of
unconsciousness of and their differential diagnosis, aimedto identify the severe ill patientand to treatthe
possible emergency states that take to a secondary neurological damage. In this revision, we
emphasized the key points in the neurological exam to determine the different alterations of

the level of consciousness.

KEY WORDS: Coma/diagnosis.

Comal/physiopathology. Brain injuries/etiology.

Consciousness/classification. Diagnosis, differential.
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