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INTRODUCAO

As doengas neurologicas agudas represen-
tam um importante desafio, ndo somente para a
neurologia, mas para a medicina como um todo.
Individuos acometidos por esses disturbios
apresentam elevado risco de desenvolver se-
quelas permanentes e irreversiveis, sendo im-
prescindivel o reconhecimento rapido do qua-
dro clinico e o tratamento assertivo, o que au-
menta as chances de boa recuperagdo com o mi-
nimo de dano possivel. Nesse contexto, desta-
cam-se o acidente vascular cerebral (AVC), as
crises epilépticas e as neuropatias periféricas
agudas, condi¢des frequentemente relacionadas
a altas taxas de morbimortalidade e ao desen-
volvimento de sequelas irreversiveis, que exi-
gem reconhecimento precoce ¢ agilidade na es-
tabilizacdo do quadro, com grande impacto na
qualidade de vida do paciente (TERRANDO &
PAVLOV, 2018).

O AVC ¢ uma condigdo neurologica aguda
considerada a principal causa de incapacidade e
déficit cognitivo, sendo responsavel por parcela
expressiva de todas as mortes no mundo. Esse
disturbio pode ter carater isquémico, com redu-
¢do ou interrupgao do fluxo sanguineo e conse-
quente privagdo de oxigénio e nutrientes ao te-
cido cerebral, ou apresentar causa hemorragica,
caracterizada por rompimento de vaso e extra-
vasamento sanguineo. A isquemia € a causa
mais comum, mas em ambos 0s casos as de-
mandas metabolicas cerebrais nao sao supridas,
levando a lesdo do sistema nervoso e a morte
celular, com sequelas graves — déficits cogni-
tivos, perda de funcdo motora e distirbios de
comunicacdo — quando o diagnostico nao € re-
alizado de forma répida e o manejo nao € ade-
quado (ALSBROOK et al., 2023; HERPICH &
RINCON, 2020).

As crises epilépticas representam cerca de
1% dos atendimentos de emergéncia, € o risco

de dano neurologico aumenta conforme a dura-
¢do da crise, o que torna imprescindivel o ma-
nejo rapido e eficaz do quadro (GARCIA MO-
RALES et al, 2020). Além disso, constituem
grande desafio para a pratica clinica devido a
dificuldade em distinguir uma crise epiléptica
de eventos ndo epilépticos, como sincopes ou
crises psicogénicas. Essa distingdo ¢ essencial
para reconhecer a causa de base, conduzir ma-
nejo adequado e reduzir iatrogenias (GARCIA
MORALES et al., 2020).

As neuropatias periféricas agudas caracteri-
zam-se por lesdes repentinas dos nervos perifé-
ricos, que conectam a medula espinal ao res-
tante do corpo. Tais lesdes apresentam rapida
progressdo e podem acometer fibras motoras,
sensitivas e autondmicas, resultando em sinto-
mas incomodos como parestesia, dor neuropa-
tica, paralisia flacida progressiva, reducao ou
perda de reflexos e fraqueza muscular, com im-
pacto direto na qualidade de vida. Os sintomas
sdo inespecificos e a condi¢do pode ter diversas
etiologias — metabolicas, autoimunes, toxicas
ou infecciosas —, de modo que o reconheci-
mento rapido e a identificacdo da causa de base
sdo essenciais para a escolha do tratamento e a
garantia de melhor progndstico (MAUER-
MANN & STAFF, 2026).

As condigdes abordadas sao frequentemente
encontradas na pratica clinica, e o reconheci-
mento dos sinais e sintomas para o diagnostico
precoce otimiza a escolha terapéutica e reduz a
progressao da doenga. O reconhecimento pre-
maturo dos quadros neuroldgicos agudos e seu
consequente manejo tém se mostrado grande
desafio, e a demora frequentemente resulta em
condutas ineficazes e mau prognostico. As evi-
déncias sugerem que o diagnostico precoce € a
intervencdo imediata, quando assertivos, sao a
chave para um tratamento eficaz e uma recupe-
racao efetiva.
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Diante desse contexto, este capitulo tem
como objetivo contribuir para o reconheci-
mento de quadros neurologicos agudos fre-
quentemente presenciados na pratica clinica e
discutir protocolos e técnicas atuais, com emba-
samento cientifico, que auxiliem no manejo
emergencial dessas situagdes, visando maior
assertividade diagnostica e escolha terapéutica
mais eficaz, reduzindo o desenvolvimento de
danos e sequelas e garantindo melhor qualidade
de vida ao paciente.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura, de carater descritivo e qualitativo, cujo ob-
jetivo ¢ sintetizar e discutir criticamente o co-
nhecimento cientifico disponivel sobre as doen-
cas neuroldgicas agudas, permitindo analise
ampla e contextualizada das evidéncias publi-
cadas. A busca bibliografica foi realizada entre
junho e julho de 2026 nas bases de dados Pub-
Med, SciELO, LILACS e Google Scholar, com
descritores em portugués e inglés, complemen-
tada por busca manual nas referéncias dos arti-
gos selecionados, a fim de identificar estudos
adicionais relevantes ndo capturados na busca
inicial.

Foram utilizados os descritores “Stroke”,
“Acute Stroke”, “Epileptic Seizures”, “Status
Epilepticus”, “Neuropathies”, “Guillain-Barré
Syndrome” e “Neurological Emergencies”,
bem como seus correspondentes em portugués,
combinados pelos operadores booleanos AND e
OR. Foram incluidos artigos publicados em
portugués, inglés ou espanhol, disponiveis na
integra, publicados nos ultimos dez anos e que
abordassem diretamente o tema proposto. Fo-
ram excluidos estudos duplicados, trabalhos
sem relacdo direta com o tema, além de resu-
mos, editoriais, cartas ao editor e artigos sem ri-
gor metodologico adequado. Diretrizes e en-
saios clinicos de referéncia de maior impacto

foram incluidos independentemente do inter-
valo temporal, dada sua relevancia para a pra-
tica assistencial.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Panorama epidemiologico das doen-
cas neurologicas agudas

As doengas neuroldgicas agudas constituem
um grupo heterogéneo de condi¢des que aco-
metem o sistema nervoso central e periférico de
forma subita, com elevado potencial de morte,
incapacidade permanente e sobrecarga dos ser-
vicos de saude. Sua relevancia epidemiologica
decorre ndo apenas da frequéncia com que mo-
tivam a procura por atendimento de urgéncia,
mas também do carater tempo-dependente do
desfecho, no qual cada intervalo de atraso diag-
noéstico ou terapéutico se traduz em perda fun-
cional adicional.

Impacto global e nacional
O AVC figura entre as principais causas de

morte no mundo, ocupando posicao de destaque
também entre as causas de incapacidade adqui-
rida. Dentro do grupo, os eventos isquémicos
predominam, correspondendo a cerca de 87%
de todos os AVCs, enquanto a hemorragia in-
tracerebral representa aproximadamente 3% e a
hemorragia subaracnoidea aneurismatica, cerca
de 10% (RATHBURN et al., 2024). Sob a otica
da letalidade, as oclusdes isquémicas respon-
dem por aproximadamente 85% das mortes re-
lacionadas ao AVC, e os eventos hemorragicos,
embora menos frequentes (entre 10% e 15% do
total), cursam com mortalidade proporcional-
mente mais alta (KURIAKOSE & XIAO,
2020).

As crises epilépticas representam impor-
tante causa de atendimento neuroldgico em
emergéncia. Estima-se que até 70% dos pacien-
tes poderiam viver livres de crises se diagnosti-

353|Pdgina




cados e tratados de forma adequada, o que evi-
dencia lacuna assistencial relevante, agravada
em contextos de menor renda, nos quais cerca
de 75% das pessoas com epilepsia permanecem
sem tratamento (WHO, 2024). As neuropatias
periféricas agudas, por sua vez, configuram
causa frequente de incapacidade funcional e de
internacao hospitalar, com destaque para qua-
dros de instalacdo rapida e potencialmente ful-
minante, como a sindrome de Guillain-Barré
(SGB).

Mortalidade e incapacidade
A morbimortalidade das doengas neurologi-

cas agudas ¢ substancial e fortemente modulada
pelo subtipo fisiopatologico e pela precocidade
do manejo. No AVC, o subtipo hemorragico
apresenta morbimortalidade consideravelmente
mais elevada que o isquémico, sobretudo nas
fases imediata e subsequente ao evento
(RATHBURN et al., 2024). Dentro do grupo is-
quémico, a etiologia cardioembolica associa-se
a maior mortalidade ao final do primeiro més e
a maior probabilidade de recorréncia (ADAMS
Jr. et al., 1993). A magnitude do dano isqué-
mico ¢ ilustrada pela estimativa de perda de
aproximadamente 1,9 milhdo de neurdnios por
minuto enquanto uma artéria cerebral calibrosa
permanece ocluida, o que sustenta a relagdo di-
reta entre tempo de isquemia e incapacidade re-
sidual.

Nas crises epilépticas, a evolugdo para es-
tado de mal epiléptico (EME) eleva o risco de
morbidade cognitiva irreversivel e de mortali-
dade hospitalar, em decorréncia da falha pro-
gressiva dos mecanismos inibitorios e da exci-
totoxicidade sustentada. Nas neuropatias agu-
das, a incapacidade funcional e a reducdo da
qualidade de vida s3o desfechos centrais; na
SGB, a paralisia flacida ascendente pode com-
prometer a musculatura respiratoria em até 25%

dos pacientes, com risco de insuficiéncia respi-
ratdria e de instabilidade hemodinamica por di-
sautonomia.

Custos socioeconomicos e servicos de
emergéncia

O impacto socioecondmico decorre da com-
bina¢do entre alta demanda por recursos de
emergéncia, necessidade de cuidado neuroin-
tensivo e 6nus prolongado da reabilitagdo e das
sequelas funcionais. As disparidades geografi-
cas e socioecondmicas no acesso ao cuidado es-
pecializado constituem barreira relevante, par-
cialmente enderecada por estratégias como as
redes de TeleAVC, que permitem suporte re-
moto de neurologistas vasculares a hospitais
sem especialista plantonista. O principio de que
“tempo ¢ cérebro” sintetiza a logica assisten-
cial: no AVC isquémico, a trombolise s6 ¢ efi-
caz dentro de janela limitada, e o reconheci-
mento precoce associado a neuroimagem agil ¢
determinante para a elegibilidade as terapias de
reperfusdo. O mesmo raciocinio se aplica ao
EME e a SGB, reforcando a necessidade de pro-
tocolos padronizados, estabilizacdo imediata e
equipe multiprofissional treinada (POWERS et
al., 2019).

Bases fisiopatologicas das doencas
neurologicas agudas

A despeito da diversidade etiologica, as do-
engas neurologicas agudas compartilham meca-
nismos finais de lesdo que convergem para a
morte neuronal e o comprometimento funcio-
nal. A compreensao dessas bases fisiopatologi-
cas fundamenta tanto a urgéncia do manejo
quanto a estratificacdo progndstica de cada qua-
dro. No paciente neurologico agudo, estabilizar
0 organismo e proteger o encéfalo sdo agdes si-
multaneas, e ndo etapas sequenciais, porque
qualquer atraso ou descompensacdo sistémica
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pode converter tecido cerebral ainda viavel em
lesdo irreversivel.

Mecanismos de lesdo neuronal aguda
A lesdo neuronal aguda resulta de cascata de

eventos deflagrada pela faléncia do aporte ener-
gético e pela perda da homeostase celular. No
AVC isquémico, a reducio do fluxo sanguineo
gera estresse celular intenso e morte por ne-
crose, com ruptura da membrana plasmatica,
edema das organelas e extravasamento do con-
teudo celular para o espago extracelular (KU-
RIAKOSE & XIAOQ, 2020). A essa via somam-
se acidose, acamulo de calcio intracelular, toxi-
cidade por radicais livres e estresse oxidativo,
que amplificam o dano. Mecanismo andlogo de
sobrecarga de calcio e excitotoxicidade opera
no EME, no qual a atividade ictal sustentada
culmina em influxo macico de calcio € morte
neuronal.

Neuroinflamacao, excitotoxicidade e des-
mielinizacido

A resposta inflamatdria ¢ componente cen-
tral da fisiopatologia. No AVC participam a ati-
vacdo de células gliais, a infiltracdo de leucdci-
tos, a citotoxicidade por citocinas, a ativagdo do
complemento e o comprometimento da barreira
hematoencefalica, fendmenos que perpetuam e
estendem a lesio (KURIAKOSE & XIAO,
2020). Nas neuropatias imunomediadas, a neu-
roinflamac¢do assume papel etiologico direto: na
SGB, agentes infecciosos desencadeiam, por
mimetismo molecular, resposta imune que
ataca, por reagdo cruzada, epitopos dos proprios
nervos periféricos (CHANDRASHEKHAR &
DIMACHKIE, 2026). A excitotoxicidade € es-
pecialmente evidente nas crises epilépticas —
excesso de atividade glutamatérgica, hipersen-
sibilidade de receptores NMDA e AMPA e en-
trada aumentada de calcio promovem despola-
rizagdo sustentada, agravada pela falha da ini-
bicdo GABA¢érgica e por canalopatias de sodio

e potassio (BENICZKY et al., 2025). A desmi-
elinizagdo caracteriza parte das neuropatias
agudas, como a forma classica (AIDP) da SGB,
em oposicdo as variantes axonais (AMAN e
AMSAN).

O substrato fisiopatologico tem tradugdo
prognostica direta. No AVC, a identificagdo do
subtipo etioldgico orienta a prevengdo secunda-
ria e prediz risco de recorréncia e mortalidade
(ADAMS Jr. et al., 1993). Nas crises, quanto
mais prolongado o evento, menor a probabili-
dade de resolugdo espontanea, em razao da in-
ternalizagdo de receptores inibitorios e da exa-
cerbagdo da sinalizagdo excitatoria. Nas neuro-
patias, o padrdo de lesdo (axonal versus desmi-
elinizante) define apresentagdo e prognostico.
Em todos os cenarios, a precocidade da inter-
vencao ¢ o principal fator modificavel do des-
fecho (CHANDRASHEKHAR & DIMA-
CHKIE, 2026).

ACIDENTE VASCULAR CERE-
BRAL

Acidente vascular cerebral: conceitos
e classificacao

O AVC define-se como a instalagao subita
de déficit neuroldgico focal (ou global) decor-
rente de causa vascular, persistente por mais de
24 horas ou que resulte em morte, na auséncia
de outra causa aparente. Divide-se em dois
grandes grupos fisiopatoldgicos — isquémico e
hemorragico —, cuja distingdo é o primeiro
passo do manejo, pois orienta condutas terapéu-
ticas diametralmente opostas (POWERS et al,,
2019).

AVC isquémico

Decorre da oclusdao de uma artéria cerebral
por trombo formado localmente (aterotrom-
bose) ou por émbolo proveniente do coracao ou
de artérias proximais. A interrup¢ao do fluxo
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gera, no centro da lesdo, um nucleo de necrose
irreversivel, circundado por uma zona de pe-
numbra isquémica — tecido hipoperfundido,
porém ainda viavel, que constitui o alvo das te-
rapias de reperfusdo. A classificacdo etiologica
de TOAST distingue cinco subtipos: ateroscle-
rose de grandes artérias, cardioembolismo,
oclusdo de pequenos vasos (lacunar), outras eti-
ologias determinadas e etiologia indeterminada
(ADAMS Jr. et al., 1993). Tal categorizagdo ¢
determinante para a prevencao secundéria, uma
vez que a fonte cardioembdlica, por exemplo,
indica anticoagulagdo, enquanto a doenga de
grandes artérias prioriza antiagregacdo e con-
trole de fatores de risco.

AVC hemorragico
Resulta da ruptura de um vaso, com extra-

vasamento sanguineo para o parénquima (he-

morragia intracerebral) ou para o espago suba-
racnoideo (hemorragia subaracnoéidea, frequen-
temente por ruptura de aneurisma). A lesao de-
corre tanto do efeito de massa do hematoma e
da elevacdo da pressao intracraniana quanto da
toxicidade direta dos produtos de degradagdo
do sangue sobre o tecido nervoso. A hiperten-
sdo arterial € o principal fator de risco para a
hemorragia intracerebral, ao passo que a he-
morragia subaracnoidea relaciona-se predomi-
nantemente a aneurismas saculares (RATH-
BURN et al., 2024).

Principais diferencas fisiopatologicas
Embora ambos os subtipos compartilhem a

via comum de lesdo neuronal por privagao me-
tabolica, diferem quanto ao mecanismo defla-
grador, ao perfil de risco e a conduta inicial,
conforme sintetizado na Tabela 35.1.

Tabela 35.1 Principais diferengas entre 0 AVC isquémico ¢ 0 AVC hemorragico

Aspecto AVC isquémico AVC hemorragico
Mecanismo Oclusdo tromboética ou embdlica Ruptura vascular e extravasamento
Frequéncia ~ 87% dos casos ~ 13% dos casos

Fator de risco principal

Aterosclerose, fibrilagdo atrial

Hipertensdo arterial; aneurismas

Letalidade

Menor por evento, maior volume total

Proporcionalmente mais alta

Conduta inicial

Reperfusdo (trombolise/trombectomia)

Controle pressorico, reversdo,
neurocirurgia

Fonte: Elaborada pelos autores com base em Adams Jr. et al. (1993), Kuriakose e Xiao (2020) e Powers et al. (2019).

Fatores de risco e epidemiologia do
AVC

O AVC resulta da interagao entre fatores de
risco modificaveis e ndo modificadveis. O con-
trole dos modificaveis constitui a base da pre-
ven¢do primdria e secunddria e responde por
parcela substancial da redu¢do da incidéncia
observada em paises que implementaram poli-
ticas de satude cardiovascular.

Hipertensao arterial, diabetes e dislipi-
demia
A hipertensao arterial sistémica ¢ o fator de

risco modificavel mais importante, presente na
maioria dos pacientes com AVC isquémico e
responsavel pela quase totalidade das hemorra-
gias intracerebrais espontaneas; promove lesdo
endotelial, aterosclerose acelerada e fragiliza-
cdo das pequenas artérias perfurantes. O diabe-
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tes mellitus amplifica a aterosclerose e a disfun-
cdo endotelial, aproximadamente dobrando o
risco, além de piorar o prognostico funcional. A
dislipidemia, sobretudo a elevacdo de LDL-co-
lesterol, contribui para a formacao e a instabili-
dade da placa aterosclerdtica, justificando o pa-
pel das estatinas na preven¢ao secundaria.

Fibrilacao atrial, tabagismo e envelheci-
mento
A fibrilacdo atrial é a principal causa de

AVC cardioembolico, com formagao de trom-
bos no atrio esquerdo que podem embolizar
para a circulagdo cerebral; sua identificacao
modifica a conduta, indicando anticoagulagdo
em vez de antiagregacdo. O tabagismo eleva o
risco por mecanismos pro-tromboticos, pro-in-
flamatorios e de disfungdo endotelial, com be-
neficio consistente da cessacdo. O envelheci-
mento populacional, por fim, ¢ determinante
nao modificavel de primeira ordem: a incidén-
cia praticamente dobra a cada década apds os
55 anos, de modo que a transi¢do demografica
brasileira projeta aumento expressivo da carga
da doenga nas proximas décadas (POWERS et
al., 2019).

Diagnostico do AVC na fase aguda

Reconhecimento clinico e escala NIHSS
O reconhecimento precoce inicia-se na

identificacdo de déficit neurologico focal de
instalacdo subita. Ferramentas como o0 mnemo-
nico FAST (face, arm, speech, time) facilitam a
triagem pré-hospitalar e pela propria popula-
¢do. Na admissdo, a quantificacdo do déficit ¢
padronizada pela National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS), que avalia nivel de cons-
ciéncia, linguagem, forga, sensibilidade, fungdo
visual e coordenagdo; a pontuacdo correlaci-
ona-se com a gravidade, orienta a elegibilidade
as terapias de reperfusdo e permite o monitora-
mento evolutivo (POWERS et al., 2019).

Tomografia, angiotomografia e resso-
nancia magnética

A tomografia computadorizada (TC) de cra-
nio sem contraste ¢ o exame de primeira linha,
indispensavel para excluir hemorragia antes de
qualquer terapia trombolitica; nas primeiras ho-
ras, os sinais precoces de isquemia podem ser
sutis, sendo a extensao das alteragOes estimada
por escores como o ASPECTS. A angiotomo-
grafia identifica oclusdes de grandes vasos, in-
formagdo essencial para a indicagdo de trom-
bectomia mecénica. A ressondncia magnética,
com as sequéncias de difusdo (DWI) e perfusao,
detecta a isquemia de forma mais precoce € sen-
sivel e permite estimar a area de penumbra
(mismatch), recurso que amplia a janela tera-
péutica em pacientes selecionados e funda-
menta a indicacdo de reperfusdo tardia (NO-
GUEIRA et al., 2018; ALBERS et al., 2018).

Manejo inicial e tratamento do AVC

Protocolo ABCDE e medidas gerais
O atendimento inicia-se pela abordagem

sistematizada ABCDE, garantindo via aérea
pérvia, oxigenacao e ventilacdo adequadas, es-
tabilidade hemodinamica e avaliacdo neurolo-
gica dirigida. A glicemia deve ser aferida e cor-
rigida prontamente, pois tanto a hipoglicemia
quanto a hiperglicemia podem mimetizar ou
agravar o quadro. A defini¢do precisa do hora-
rio de inicio dos sintomas (Gltima vez visto
bem) ¢ determinante para a elegibilidade as te-
rapias tempo-dependentes.

Trombolise intravenosa e trombectomia
mecanica
No AVC isquémico elegivel, a trombolise

intravenosa com alteplase (0,9 mg/kg) ¢ eficaz
quando administrada em até 4,5 horas do inicio
dos sintomas, com beneficio tanto maior quanto
mais precoce a infusdo; o tenecteplase tem
emergido como alternativa de administracdo
mais simples. Para oclusdes de grandes vasos
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da circulacdo anterior, a trombectomia meca-
nica reduz de forma robusta a incapacidade,
conforme demonstrado em metanalise de dados
individuais de cinco ensaios randomizados
(GOYAL et al., 2016). Em pacientes seleciona-
dos por neuroimagem de perfusdo, o procedi-
mento mantém beneficio em janela estendida de
6 a 24 horas, com base nos critérios de discre-
pancia clinico-radioldgica (NOGUEIRA et al.,
2018; ALBERS et al., 2018).

Controle pressorico e cuidados neuroin-
tensivos
O manejo pressorico difere conforme o sub-

tipo e a terapia instituida. Antes da trombdlise,
recomenda-se reduzir a pressdo arterial para ni-
veis inferiores a 185/110 mmHg; nos pacientes
ndo submetidos a reperfusdo, tolera-se hiper-
tensdo permissiva para preservar a perfusio da
penumbra. No AVC hemorragico, o controle
pressorico cuidadoso, a reversdo de coagulopa-
tias e a avaliacdo neurocirurgica precoce sao
prioritarios. Em ambos os casos, os cuidados
neurointensivos — controle de temperatura e
glicemia, prevengao de complicagdes e monito-
rizagdo da pressdo intracraniana quando indi-
cada — sdo determinantes para o prognostico
(HERPICH & RINCON, 2020; POWERS et
al., 2019).

CRISES EPILEPTICAS

Crises epilépticas agudas: conceitos e
classificacio

A crise epiléptica ¢ a manifestagdo clinica
transitoria decorrente de atividade neuronal
anormal, excessiva e sincronica do cortex cere-
bral. A classificacdo operacional da Internatio-
nal League Against Epilepsy (ILAE) organiza
as crises conforme o tipo de inicio — focal, ge-
neralizado ou de inicio desconhecido —, para-
metro que orienta a investigacao etiologica e a
escolha terapéutica (FISHER et al., 2017).

Crises focais e generalizadas
As crises de inicio focal originam-se em re-

des neuronais limitadas a um hemisfério e sub-
dividem-se, de forma opcional, em focais per-
ceptivas (com preservagao da consciéncia) e fo-
cais disperceptivas (com comprometimento da
percepe¢ao), podendo evoluir para crises tonico-
clonicas bilaterais. As crises de inicio generali-
zado engajam rapidamente redes bilaterais e in-
cluem manifestacdes motoras — como as to-
nico-clonicas e miocldnicas — e ndo motoras,
como as auséncias. Essa distingdo ¢ clinica-
mente relevante porque condiciona a sele¢ao
dos farmacos antiepilépticos (FISHER et al,
2017).

Estado de mal epiléptico
O estado de mal epiléptico (EME) constitui

a expressao mais grave do espectro e configura
emergéncia neurologica. Operacionalmente, a
crise tonico-clonica que persiste por cinco mi-
nutos ou mais (tempo t1) deve ser tratada como
EME, pois ¢ improvavel que cesse espontanea-
mente; aos trinta minutos (tempo t2), a ativi-
dade ictal sustentada associa-se a risco cres-
cente de lesdo neuronal permanente. O reconhe-
cimento dessas janelas temporais fundamenta a
urgéncia da terapia escalonada e o conceito de
que cada minuto de atividade ictal ndo contro-
lada agrava o progndstico.

Fisiopatologia das crises epilépticas

A génese das crises decorre do desequilibrio
entre excitacao e inibi¢ao na rede neuronal, com
predominio da hiperexcitabilidade. O aumento
da neurotransmissdo glutamatérgica, mediada
pela ativacdo excessiva de receptores NMDA e
AMPA, promove influxo de calcio e despolari-
zagao sustentada, enquanto a falha da inibigao
GABA¢érgica reduz a capacidade de conter a
descarga. Canalopatias dos canais de sodio e
potassio contribuem para a instabilidade da
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membrana e a propaga¢ao da atividade epilep-
tiforme (BENICZKY et al., 2025).

Na transi¢do para o EME, ocorre fendmeno
critico de reorganizagdo sindptica: a internaliza-
cdo progressiva dos receptores GABA-A da
membrana reduz a eficacia da inibigdo — e,
consequentemente, dos proprios benzodiazepi-
nicos —, a0 passo que aumenta a expressao de
subunidades de receptores excitatorios na su-
perficie neuronal. Esse remodelamento explica
por que a probabilidade de controle diminui
com o tempo e por que o atraso terapéutico fa-
vorece a refratariedade, o influxo macigo de
calcio, a excitotoxicidade e a morte neuronal.

Diagnostico das crises epilépticas na
emergéncia

Avaliacio clinica e diagndsticos diferen-
ciais

A avaliacdo inicia-se pela anamnese deta-
lhada, idealmente complementada pelo relato
de testemunhas, e pelo exame fisico e neurold-
gico dirigido. A caracterizacao semiologica do
evento, do periodo pos-ictal e de eventuais fa-
tores desencadeantes orienta o diagnodstico. E
fundamental o diagnostico diferencial com
eventos nao epilépticos — sincope, crises psi-
cogénicas nao epilépticas e ataque isquémico
transitorio —, cuja distingdo evita tratamentos
desnecessarios e iatrogenias (GARCIA MO-
RALES et al., 2020).

Eletroencefalograma e neuroimagem
O eletroencefalograma (EEG) é o exame

complementar de maior valor para a confirma-
¢ao e a classificac¢ado, sendo o EEG continuo in-
dispenséavel na suspeita de estado de mal epilép-
tico ndo convulsivo, em que a atividade ictal
persiste sem manifestacdo motora evidente. A
neuroimagem — TC na urgéncia e ressonancia
magnética eletivamente — investiga causas es-
truturais, como lesdes vasculares, tumorais ou

infecciosas. A investigacao laboratorial com-
plementar afasta causas metabolicas e toxicas,
frequentemente implicadas em crises sintoma-
ticas agudas.

Manejo das crises epilépticas e do es-
tado de mal epiléptico

Estabilizac¢ao inicial e primeira linha

O manejo do EME segue abordagem esca-
lonada e tempo-dependente. A estabilizacdo
inicial compreende a garantia da via aérea, a
oxigenagao, 0 acesso venoso, a monitorizagao e
a correcao imediata de hipoglicemia e de disttr-
bios metabodlicos. A primeira linha farmacolo-
gica ¢ constituida pelos benzodiazepinicos, ad-
ministrados precocemente ¢ em dose adequada
— lorazepam ou diazepam por via intravenosa,
ou midazolam por via intramuscular quando o
acesso venoso nao estiver disponivel. O subtra-
tamento nessa fase € causa frequente de evolu-
¢ao desfavoravel.

Segunda linha e tratamento refratario
Quando as crises persistem apos os benzo-

diazepinicos, indica-se a segunda linha com an-
ticonvulsivantes intravenosos. O ensaio ESETT
demonstrou que levetiracetam, fosfenitoina e
valproato apresentam eficécia e perfil de segu-
ranga semelhantes no estado de mal epiléptico
refratario a benzodiazepinicos, controlando
aproximadamente metade dos casos, 0 que con-
fere flexibilidade na escolha conforme comor-
bidades e disponibilidade (Kapur et al., 2019).
Persistindo a atividade ictal, configura-se o es-
tado de mal epiléptico refratario, cujo manejo
requer anestésicos continuos — como midazo-
lam ou propofol — em ambiente de terapia in-
tensiva, sob monitoriza¢do por EEG continuo,
com o objetivo de suprimir a atividade epilepti-
forme e proteger o tecido neuronal. A Tabela
35.2 sintetiza as etapas terapéuticas.
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Tabela 35.2 Abordagem escalonada do estado de mal epiléptico

Fase Janela temporal Conduta
Estabilizacao 0-5 min ABC, acesso venoso, glicemia, monitorizagao
Primeira linha 520 min Benzodlazeplmcgs (lorazepam/diazepam IV,
midazolam IM)
Segunda linha 20-40 min Levetiracetam, fosfenlto.ma ou valproato IV (eficacia
equivalente)
Refratario > 40 min Anestésicos continuos (midazolam/propofol) em UTI,

com EEG continuo

Fonte: Elaborada pelos autores com base em Kapur ef al. (2019).

NEUROPATIAS AGUDAS

Neuropatias agudas: aspectos gerais

As neuropatias periféricas agudas configu-
ram cenarios criticos dentro da neurologia. Ca-
racterizam-se fundamentalmente pela instala-
cdo rapida de déficits neuroldgicos, diferenci-
ando-se das formas cronicas ou genéticas por
essa velocidade de evolugao e pelo risco imedi-
ato a vida do paciente. O raciocinio diagndstico
inicial baseia-se na distingao do padrao de lesao
nervosa: as formas axonais, com perda primaria
da integridade do axdnio, e as desmielinizantes,
com falha na interacdo entre a célula de
Schwann e o axonio. Essa distin¢ao fisiopatolo-
gica orienta as causas e as apresentagoes espe-
radas.

O principal exemplo de etiologia imunome-
diada aguda ¢ a sindrome de Guillain-Barré
(SGB), frequentemente desencadeada por in-
feccdes prévias, como Campylobacter jejuni,
citomegalovirus, Zika e SARS-CoV-2. E cru-
cial o diagnostico diferencial com neuropatias
hereditarias, como a doeng¢a de Charcot-Marie-
Tooth (CMT), de curso lento e natureza gené-
tica. A relevancia clinica reside na natureza ful-
minante dessas patologias: a distingdo do pa-
drao de lesdo orienta a expectativa clinica e o
prognostico funcional, e a identificagdo precoce
afasta desfechos fatais associados a complica-
coes graves, como disautonomia e instabilidade

hemodinamica severa (CHANDRASHEKHAR
& DIMACHKIE, 2026).

Sindrome de Guillain-Barré como
principal neuropatia aguda

A SGB destaca-se como o principal exem-
plo de neuropatia periférica aguda na pratica
médica. Embora possa acometer diferentes fai-
xas etarias, sua patogénese central ¢ explicada
pelo mecanismo de mimetismo molecular:
agentes infecciosos gatilho induzem resposta
imune que, por reagdo cruzada, passa a atacar
epitopos dos proprios nervos periféricos do
hospedeiro. Dependendo do alvo principal, a
SGB manifesta-se em fenotipos distintos. A
forma classica ¢ a polirradiculoneuropatia des-
mielinizante inflamatéria aguda (AIDP), que
afeta primariamente a bainha de mielina. Ha
também as variantes axonais — a neuropatia
axonal motora aguda (AMAN) e a neuropatia
axonal sensitivo-motora aguda (AMSAN) —,
que acometem diretamente o axolema, além da
sindrome de Miller Fisher, variante de destaque
(CHANDRASHEKHAR & DIMACHKIE,
2026).

Diagnostico das neuropatias agudas

A avaliagdo clinica e o exame neuroldgico
minucioso sdo indispensaveis. O profissional
deve manter vigilancia rigorosa para sinais de
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alerta, monitorando a progressao do nadir fun-
cional, o envolvimento de pares cranianos € a
presenca de disautonomia, que eleva o risco de
instabilidade hemodindmica severa. A analise
do liquido cefalorraquidiano desempenha papel
fundamental: o achado classico ¢ a dissociagao
albuminocitoldgica, caracterizada por elevacdo
proteica sem aumento celular correspondente.
A eletroneuromiografia (ENMG) atua como
pedra angular do reconhecimento e da confir-
magdo, permitindo corroborar o comprometi-
mento nervoso e diferenciar de forma fidedigna
o padrdo axonal do desmielinizante. O diagnds-
tico definitivo resulta da integragdo entre histo-
ria clinica detalhada, exame fisico neurolégico,
estudo liquorico e padrio eletroneuromiogra-
fico. O dominio desses critérios confere ao mé-
dico a capacidade de antecipar complicagdes
graves e instituir terapia imunomoduladora
imediata, modificando o prognoéstico final.

Tratamento e prognostico das neuro-
patias agudas

O manejo terapé€utico exige interven-
coes imunomoduladoras imediatas para alterar
o curso da doenca e reduzir sequelas a longo
prazo. A imunoglobulina intravenosa (IVIG) ¢
uma das principais estratégias de primeira li-
nha, voltada a conter a resposta imune que ataca
os nervos periféricos. Como alternativa de efi-
cacia equivalente, a plasmaférese remove auto-
anticorpos e mediadores inflamatorios circulan-
tes. A instituicdo rapida de uma dessas terapias
modifica de forma decisiva o progndstico fun-
cional do paciente (MAUERMANN & STAFF,
2026).

Devido a natureza fulminante da SGB e
de suas variantes, o0 acompanhamento rigoroso
no nadir funcional ¢ obrigatorio. Pacientes com
evolugado rapida e acometimento de pares crani-
anos apresentam risco iminente de insuficiéncia

respiratoria por fraqueza muscular, exigindo vi-
gilancia continua e suporte ventilatério, inva-
sivo ou ndo invasivo, em ambiente de terapia
intensiva. O prognostico a longo prazo depende
da extensdo e do padrdo da lesdo (axonal ou
desmielinizante). O manejo subsequente en-
volve suporte multidisciplinar e reabilitacdo
motora intensiva para mitigar sequelas, diferen-
ciando-se de condicdes genéticas, como a
CMT, que demandam acompanhamento cro-
nico e aconselhamento genético.

DISCUSSAO INTEGRATIVA

Importancia do reconhecimento pre-
coce nas emergéncias neuroldgicas

O tempo ¢ fator crucial no manejo das emer-
géncias neurologicas, pois determina a quali-
dade do progndstico com base na duragdo da
exposicao do tecido nervoso a lesdo. No AVC,
o aforismo “tempo ¢é cérebro” traduz a perda es-
timada de aproximadamente 1,9 milhao de neu-
ronios a cada minuto em que uma artéria cere-
bral calibrosa permanece ocluida. O tratamento
agudo ¢ definido pela janela terapéutica, uma
vez que a trombolise s6 € eficaz em até 4,5 ho-
ras do inicio do quadro; a reperfusdo precoce &,
portanto, imprescindivel para um prognostico
favoravel, sobretudo nas oclusdes de grandes
vasos. Reforga-se a necessidade de reconhecer
sintomas e aprimorar capacitagdes de manejo
nas redes de atengao ao AVC (POWERS et al,,
2019).

Analogamente, o controle precoce das cri-
ses epilépticas — em especial quando evoluem
para o EME — requer ateng¢ao especial. Quanto
maior a duragdo da crise, menor a probabilidade
de autolimitacdo, em razao da falha progressiva
dos mecanismos inibitorios, da internalizagdo
de receptores e da exacerbacdo da sinalizacao
glutamatérgica; esse desequilibrio culmina em
influxo macigo de calcio, excitotoxicidade e
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morte neuronal. Clinicamente, o atraso na ad-
ministra¢do de benzodiazepinicos na primeira
linha e de anticonvulsivantes na segunda linha
eleva o risco de refratariedade, morbidade cog-
nitiva irreversivel e mortalidade hospitalar
(KAPUR et al., 2019).

No ambito das neuropatias agudas, ilustra-
das pela SGB, a celeridade diagnostica funda-
menta-se na prevencao de complicagdes sisté-
micas potencialmente fatais. A progressdo da
paralisia flacida ascendente pode comprometer
a musculatura respiratoria em até 25% dos pa-
cientes, exigindo suporte ventilatdrio, e a disau-
tonomia cardiovascular pode mimetizar arrit-
mias graves e instabilidade hemodindmica. O
reconhecimento imediato, apoiado pela analise
do liquido cefalorraquidiano e pela eletroneu-
romiografia, permite a institui¢do precoce de
imunoglobulina intravenosa ou plasmaférese,
terapias que reduzem o tempo de ventilacdo
mecanica ¢ aceleram a recuperacdo motora
(MAUERMANN & STAFF, 2026).

Avancos diagnosticos e perspectivas
futuras

A evolugdo tecnologica tem redesenhado as
fronteiras do diagnostico e do manejo das pato-
logias neurologicas agudas, sinalizando um fu-
turo de maior precisao e equidade assistencial.
Entre as inovagdes, destaca-se o desenvolvi-
mento de biomarcadores séricos de lesdo neu-
roldgica, como a proteina acida fibrilar glial
(GFAP) e a cadeia leve de neurofilamento
(NfL), que auxiliam na diferenciacdo precoce
entre eventos isquémicos € hemorragicos € no
rastreio de lesdo tecidual continua, antes
mesmo que alteragdes macroscopicas se tornem
visiveis a neuroimagem estrutural.

A incorporagdo da inteligéncia artificial a
neurologia transformou a interpretacdo de exa-
mes de imagem nas salas de emergéncia. Algo-
ritmos de aprendizado profundo integrados a

tomografia e a ressonancia identificam automa-
ticamente oclusdes de grandes vasos, quantifi-
cam o volume do nucleo isquémico e estimam
a penumbra em segundos, acelerando o aciona-
mento das equipes de neurorradiologia inter-
vencionista e eliminando gargalos criticos na
decisdo terapéutica. Paralelamente, a telemedi-
cina consolidou-se como ferramenta de demo-
cratizagdo do cuidado: por meio das redes de
TeleAVC, hospitais sem especialista planto-
nista recebem suporte em tempo real de neuro-
logistas vasculares, que orientam o exame, apli-
cam escalas como a NIHSS e autorizam a infu-
sdo segura do trombolitico, reduzindo dispari-
dades geograficas e socioecondmicas.

Por fim, a medicina de precisdo abre cami-
nhos para a individualizagdo do cuidado. A ca-
racterizacdo molecular e imunolodgica de vari-
antes da SGB e a identificag¢do de perfis de re-
sisténcia ou de maior risco de reagdes adversas
a anticonvulsivantes e antiagregantes permiti-
rdo a transicao de um modelo terap€utico gené-
rico e protocolar para intervengdes altamente
direcionadas, otimizando os desfechos clinicos
e minimizando a morbimortalidade global des-
sas condig¢des.

CONCLUSAO

As doengas neuroldgicas agudas represen-
tam importante desafio para os servigos de
emergéncia, em razdo da elevada frequéncia, do
potencial incapacitante e do risco de mortali-
dade associado. Entre elas, destacam-se o aci-
dente vascular cerebral, as crises epilépticas e
as neuropatias agudas, condi¢des que comparti-
lham o carater tempo-dependente e exigem re-
conhecimento rapido e intervencdo imediata,
uma vez que cada intervalo de atraso se traduz
em perda funcional adicional e em maior pro-
babilidade de sequelas irreversiveis.
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A adogao de protocolos assistenciais basea-
dos em evidéncias, associada a atuagdo inte-
grada de equipe multiprofissional treinada e ao
diagndstico precoce, contribui de forma signifi-
cativa para a reducdo das complicagdes e para a
melhoria dos desfechos clinicos e funcionais. A
padronizacdo do atendimento, a estabilizacdo
imediata e a familiaridade com as janelas tera-
péuticas de cada entidade sdo determinantes
para a assertividade da conduta no ambiente de
emergéncia.

Dessa forma, torna-se fundamental o investi-
mento continuo na capacitagdo dos profissionais
de satde, na ampliacao do acesso aos métodos di-
agnosticos e ao tratamento especializado e no de-
senvolvimento de novas estratégias terapéuticas.
Recursos como biomarcadores, inteligéncia arti-
ficial, telemedicina e medicina de precisao des-
pontam como promissores, € estudos futuros sao
necessarios para aprimorar o manejo dessas con-
di¢des e ampliar as possibilidades de recuperagio
neuroldgica dos pacientes.
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