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INTRODUCAO

As doencas neuroldgicas agudas sdo pre-
valentes na sala de emergéncia, sendo a avali-
acdo inicial nas primeiras horas um dos fatores
cruciais na determinacdo de bom progndstico e
resultados mais satisfatorios.

Segundo Hassan ef al., (2023) a maioria dos
disturbios neuroldgicos observados no pronto-
socorro ¢ fatal e requer tratamento urgente. Os
distarbios neuroldgicos compreendem 9% do
total de internagdes no pronto-socorro.

Os pacientes avaliados na sala de emergén-
cia podem ter doengas com risco de vida que
devem ser identificadas imediatamente para ini-
ciar o tratamento correto e melhorar o prognos-
tico do paciente, aumentando os custos de saude
publica.

Os disturbios neuroldgicos sdo uma razao
comum de internagdo no pronto-socorro € estao
associados a alta morbidade e mortalidade.

Dentre as mais frequentes € possivel consta-
tar as epilepsias, acidente vascular cerebral
(AVC), cefaleia, delirium, trauma carnioence-
falico (TCE), crise miasténica, Guillain Barr¢,
hipoglicemia e distirbios metabolicos, ence-
falopatia hepatica, Sindrome de Wallenberg
(AVC Bulbar Lateral), encefalopatia de Wer-
nicke, herniagdo transtentorial e uso de substan-
cias.

A maioria dos pacientes acometidos por do-
engas neurologicas em sala de emergéncia com-
preende o sexo masculino (62,6%) e com mais
de 50 anos.

Os principais motivos de consulta neurold-
gica foram estado mental alterado com fraqueza
motora, convulsoes, cefaleia e vertigem, hemi-
plegia, comprometimento da consciéncia, dis-
turbios de marcha, dor, problemas nutricionais
ou paresia (WILLER et al., 2021; HASSAN et
al., 2023).

Cinquenta e nove por cento foram admitidos
diretamente em uma enfermaria neuroldgica;
25% necessitaram de cuidados intensivos. Em
média, demorou 24 horas até que a equipe de
cuidados paliativos estivesse envolvida.

Segundo Willer et al., (2021), embora os pa-
cientes apresentem uma carga complexa de sin-
tomas, a avaliagdo do pronto-socorro nao ¢ ca-
paz de abordar totalmente a multidimensio-
nalidade, especialmente no que diz respeito aos
problemas psicossociais. Investigagdes pros-
pectivas devem desenvolver ferramentas de tri-
agem curtas para identificar as necessidades de
cuidados paliativos de pacientes neurologicos
que ja estdo no departamento de emergéncia.

METODOLOGIA

O seguinte capitulo caracteriza-se como um
estudo descritivo de revisao de literatura, o qual
analisou as sindromes neurologicas em situacao
de pronto atendimento por meio das bases de
dados como PubMed, UpToDate e SciELO.

Foram utilizados descritores relacionados a
essas sindromes para uma pesquisa mais sele-
tiva tais como “AVC isquémico”, “estado de
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mal epiléptico”, “delirium”, “trauma cranioen-
cefalico”, “crise miasténica”, “Guillain-Barre”,
“manejo”.

Os critérios de inclusdo envolveram artigos
publicados de 2018 até o més de abril de 2025,
artigos publicados em portugués, espanhol e
inglés.

Foram selecionados artigos que abordassem
de forma clara este tema, que tivessem o texto
na integra por acesso gratuito e que atendessem
a proposta do capitulo.

Ao total, foram selecionados 30 artigos
principais que foram citados ao decorrer deste
trabalho, conforme critérios de inclusido e ex-
clusdo abordados previamente.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Acidente vascular cerebral isquémico

A lesdo primaria do AVC isquémico ¢ o
infarto cerebral. Com o suprimento sanguineo
para o tecido do cérebro sendo insuficiente,
ocorre inicialmente uma perda reversivel da
func¢do neuronal e, com o tempo, o infarto com
perda de neurdnios e estruturas responsaveis
pelo seu suporte (FESKE, 2021).

A embolia ¢ 0 mecanismo mais comum des-
se tipo de AVC. A grande maioria dos émbolos
sdo coagulos sanguineos gerados pelo coracao
(cardioembolia) devido a doengas cardiacas co-
mo fibrilacdo atrial, mas existem outros meca-
nismos como aterosclerose, disseccao arterial e
hipercoagulabilidade (FESKE, 2021).

A tomografia computadorizada (TC) de cra-
nio sem contraste ¢, na maioria das instituicoes,
o exame de escolha. A TC ¢ revisada com aten-
cdo especial a hemorragias (apresentam hiper-
densidade na TC de cranio), outros diagndsticos
alternativos nao relacionados a AVC que pos-
sam explicar a apresentagdo, sinais de infarto e
evidéncia do local da oclusdo vascular.

A hemorragia aguda representa uma contra-
indicag@o absoluta para terapia trombolitica in-
travenosa, por isso ¢ importante revisar as ima-
gens cuidadosamente para descarta-la (FESKE,
2021).

O tratamento agudo do AVC tem enfoque
na reperfusdo precoce do tecido em risco com o
uso de trombolise intravenosa e/ou trombecto-
mia endovascular e com otimizac¢do do estado
hemodinadmico por meio do controle do volume
de fluidos, da PA e do estado cardiovascular do
paciente (FESKE, 2021).

Acidente vascular cerebral hemorragico

As principais patogenias da Hemorragia
Intracraniana (HIC) espontanea sdo a hiperten-
sdo arterial crOnica e angiopatia amiloide cere-
bral (AAC).

J& as principais patogenias secundarias sao
o sangramento de vasculopatias e tumores pas-
siveis de imagem, e conversdao hemorragica de
AVC isquémico ou trombose venosa. Coagulo-
patias, disfunc¢do plaquetaria e uso de drogas ili-
citas podem contribuir para a HIC ou sua gra-
vidade.

A lesdo da HIC pode se apresentar como um
crescimento precoce de hematoma, gerando
efeito de massa e aumento da pressao intracra-
niana (PIC); hemorragia intracraniana (HIV) e
hidrocefalia; edema e inflamacao peri-hemato-
mal (MAGID-BERNSTEIN et al., 2022).

A tomografia computadorizada (TC) é um
método simples e altamente sensivel para o di-
agnostico de HIC e hemorragia intraventricular
(HIV). O acesso precoce a TC permitiu o diag-
noéstico rapido da HIC, logo apds o inicio dos
sintomas e durante uma fase de expansao con-
tinua.

A ressondncia magnética permite uma me-
lhor visualizacao da evolucao do hematoma ao
longo do tempo e ¢ mais sensivel do que a TC
para detectar tumores subjacentes, infartos arte-
riais ou venosos ¢ malformacgdes vasculares an-
giograficamente ocultas.

A 1magem do parénquima cerebral na RM
também permite a classificagdo da extensdo da
doenca cerebrovascular isquémica associada
(MAGID-BERNSTEIN et al., 2022).

Apesar da conclusdo de muitos ensaios cli-
nicos e pré-clinicos nas Ultimas décadas, ndo
existe um tratamento Unico que tenha demons-
trado melhorar significativamente a mortalida-
de e o desfecho neurolégico apds a HIC.

As diretrizes de tratamento da HIC concen-
tram-se na prevencao da HIC por meio do con-
trole dos fatores de risco, no tratamento clinico
para prevenir o agravamento apds a hemorragia
inicial e na consideracao do tratamento cirtrgi-
co para determinados pacientes (MAGID-
BERNSTEIN et al., 2022).
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A apresentacdo clinica classica da Hemor-
ragia Subaracnoidea (HSA) ¢ uma cefaleia de
inicio stbito que atinge rapidamente uma alta
intensidade.

Diagnosticos equivocados ou tardios podem
ter consequéncias graves, podendo levar o pa-
ciente a morte e causar incapacidade. A TC de
cranio sem contraste continua sendo a base do
diagnostico da HSA, mas a investigacdo es-
pecifica necessaria depende do tempo de apre-
sentagdo dos sintomas e do estado neuroldgico
do paciente (HOH et al., 2023).

Pacientes com HSA devem ser submetidos
ao reparo do aneurisma o mais rapido possivel
para reduzir o risco de outra ruptura do aneu-
risma, um evento que frequentemente leva a
morte.

No entanto, o objetivo de proteger o aneu-
risma deve ser balanceado com os riscos do pro-
cedimento. As opgdes cirurgicas abertas e as
técnicas endovasculares tém diferentes vanta-
gens e desvantagens que precisam ser indivi-
dualizadas para cada paciente, porque muitos
fatores especificos do paciente (incluindo sua
idade, localizacdo e forma do aneurisma e pre-
senca de hemorragia intraparenquimatosa) de-
vem ser considerados (HOH et al., 2023).

Estado de mal epiléptico
A epilepsia ¢ uma doenca prevalente na atu-

alidade, afetando aproximadamente 50 milhdes
de pessoas no mundo, assim sendo, destaca-se
a importancia do manejo adequado em pronto
atendimento (GARCIA MORALES er al,
2021).

Nesse contexto, a crise epiléptica pode ser
caracterizada por uma descarga elétrica hiper-
sincrona, autolimitada ¢ anormal dos neurdnios
corticais, €, nos casos em que o paciente se
apresenta em pronto atendimento, pode ser ma-
nifestagdo de outras doencas subjacentes, tais
como crise febril infantil, encefalopatias meta-

bolicas ou toxicas, traumatismo craniano, in-
fecgOes encefalicas agudas, disturbios metabd-
licos e intoxicagdo por drogas, ndo persistindo
apos a regressao do distarbio desencadeante
(LOUIS, MAYER & ROWLAND, 2018).

Assim, com o objetivo de designar as crises
epilépticas que necessitam maior urgéncia de
atendimento, surgiu o conceito de estado de mal
epiléptico.

Caracterizado por alguns critérios, como:
crises epilépticas tonico-clonicas de duracdo
superior a 5 minutos, estado de mal epiléptico
focal com alteracdo do nivel de consciéncia su-
perior a 10 minutos e estado de mal epiléptico
focal sem altera¢do do nivel de consciéncia ou
no estado de mal epiléptico de auséncias supe-
riores a 10-15 minutos.

A partir desse periodo, o0 médico emergen-
cista deve ficar atento, uma vez que ocorre ir-
reversibilidade de alguns danos corticais ou até
mesmo morte neuronal (GARCIA MORALES
etal.,2021).

O estado de mal epiléptico pode ser consi-
derado refratario quando nao regride mesmo a
administracdo de dois medicamentos parente-
rais em doses adequadas, incluindo pelo menos
um benzodiazepinico (GARCIA MORALES et
al.,2021).

Para tratamento no pronto atendimento, na
primeira fase, os firmacos de primeira escolha
consistem em benzodiazepinicos, diazepam 1V,
se possivel, ¢ a medicacdo usual, seguida por
clonazepam, uma vez que demonstraram segu-
ranca e eficacia, além de complicagdes respira-
torias serem maiores a ndo administragao des-
ses medicamentos.

O uso precoce, apds 25 minutos de crise,
esta associado a melhor controle € menor mor-
bimortalidade. Assim, ¢ indispensavel salientar
que pacientes tratados apds 60 minutos de ini-
cio do mal epiléptico t€ém mais sequelas neuro-
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logicas em 4 anos (GARCIA MORALES et al.,
2021).

Apbs o controle da crise e para a segunda
fase de tratamento, é necessario administrar
anti-epilépticos ndo benzodiazepinicos intrave-
nosos, sdo eles Fenitoina, Acido Valproico, Le-
vetiracetam, Lacosamida e Brivaracetam. E im-
portante ndo administrar esses medicamentos
no inicio da crise (GARCIA MORALES et al.,
2021).

Para crises maiores de 30 minutos refrata-
rias ao tratamento anterior, estdo indicados os
seguintes medicamentos: Midazolam, Cetami-
na, Propofol e Tiopental. Nessa circunstancia,
para além dos farmacos de escolha, ¢ adequado
que a via aérea e a ventilagdo sejam mantidas
pérvias, concomitantemente a monitorizacao
dos sinais vitais e quaisquer mudangas no nivel
de consciéncia, assegurando que a atividade
neuronal do paciente seja preservada (GARCIA
MORALES et al., 2021).

Delirium
O delirium ¢ um estado de disfun¢ao cere-

bral aguda que se manifesta pela flutuagdo da
aten¢do e funcdo cognitiva alterada, principal-
mente em pacientes gravemente doentes.

Apesar de uma patologia comum em pron-
to-atendimento, o dano neurologico causado
por acometimentos extremos ndo apresenta ex-
plicagdo adequada e nem fisiopatologia com-
preendida.

As principais manifesta¢des incluem distar-
bios agudos de aten¢do e perda da consciéncia
durante horas ou dias, principalmente que nao
sdo explicados por um diagnostico alternativo
ou estado comatoso (LOUIS, MAYER & RO-
WLAND, 2018).

Ele pode ser categorizado em hiperativo, hi-
poativo e misto, a depender do carater dos sin-
tomas mais facilmente perceptiveis, os mais co-
muns em pronto-atendimentos sdo o hipoativo

e o misto, sendo o primeiro caracterizado por
letargia e atividade motora reduzida (MART et
al.,2021).

Em casos de pacientes com idade avangada,
comprometimento cognitivo preexistente; taba-
gismo; etilismo e historico de hipertensdo arte-
rial sistémica, ¢ imprescindivel manter a aten-
¢do, uma vez que sdo predispostos a desenvol-
ver delirium (MART et al., 2021).

Apesar dos multiplos esforcos para a desco-
berta de farmacos para o tratamento de delirium
além de Haloperidol e antipsicoticos, as pes-
quisas continuam inconclusivas, destacando-se
a necessidade de medidas subjacentes nao-
farmacologicas, tais como: pausas na adminis-
tracdo intravenosa de narcéticos e sedativos,
associagdo de periodos minimos de suporte
ventilatorio, manejo efetivo da dor e ansiedade;
monitoramento para identificagdo precoce e
modifica¢do dos fatores de risco, além da valo-
rizacdo de atividades com amplitude de mo-
vimento passiva e deambulacdo com assisténcia
(MART et al., 2021).

Portanto, a identificagdo precoce do deli-
rium e, por consequéncia, seu manejo adequado
orientam uma perspectiva benéfica no trata-
mento de pacientes com fatores de risco, além
disso ¢ essencial destacar a importancia de ati-
vidades de orientacdo do paciente no tempo e
espacgo, através da simples observagdo da luz do
dia e, at¢ mesmo, do encorajamento da mobi-
lidade (MART et al., 2021).

Trauma cranio encefalico
E uma condi¢do médica com altas taxas de

morbimortalidade, descrita como um dano no
tecido cerebral causado por trauma e exige in-
tervengdes rapidas para reduzir sequelas e me-
lhorar o prognostico (MARTINEZ et al., 2023).

Lesdes cerebrais primarias ocorrem direta-
mente devido a0 mecanismo que causou o trau-
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ma e podem resultar em hematomas e contu-
soes. Por outro lado, as lesGes secundarias sdo
danos que podem surgir como resultado do tra-
uma inicial por meio de mecanismos como
lesdo da membrana celular por radicais livres e
distarbios hidroeletroliticos.

Uma parte essencial no cuidado de paci-
entes com traumatismo cranioencefalico ¢ im-
pedir a queda da pressdo arterial, preservar os
indices de oxigenagdo adequados, tratar condi-
¢coes que possam elevar o metabolismo como
febre e convulsdes, e evitar desequilibrios gli-
cémicos para ndo agravar os mecanismos de
lesao (MARTINEZ et al., 2023).

O diagnostico da gravidade clinica de um
traumatismo craniano ¢ feito através da Escala
de Coma de Glasgow (ECG). Pontuagdes entre
13 e 15 sdo classificadas como leves, entre 9 e
12 como moderadas e 8 ou menos como graves.

A avaliacdo da gravidade tomografica ¢
determinada pela escala de Marshall com base
nos resultados da TC, que ¢ dividida em seis
categorias distintas: lesdo difusa I; lesdo difusa
II; lesdao difusa III; lesdao difusa IV; lesdo ex-
pansiva evacuada (V); lesdo expansiva nao eva-
cuada (VI) (MARTINEZ et al., 2023).

As lesdes no cérebro apds um trauma cra-
niano podem ser classificadas em fraturas no
cranio e lesdes intracranianas.

As fraturas cranianas englobam as que ocor-
rem na parte superior do cranio, indicando trau-
ma de grande impacto, e as que afetam sua base,
identificadas por sinais como equimose perior-
bital e retroauricular e vazamento de liquido ce-
falorraquidiano.

Lesdes intracranianas incluem lesao axonal
difusa e contusoes cerebrais, bem como hema-
tomas epidural e subdural (MARTINEZ et al.,
2023).

Embora muitos casos de TCE leve tenham
um bom progndstico, cerca de 3% desses casos

podem evoluir para complicacdes
(MARTINEZ et al., 2023).
Critérios estabelecidos para indicar uma TC

graves

craniana incluem ECG >15 duas horas apds o
trauma craniano; suspeita de fratura no cranio;
episodios de vomitos que possam indicar hiper-
tensdo intracraniana; idade acima de 65 anos;
presenca de fatores de risco relacionados ao uso
de anticoagulantes; e déficit neuroldgico.

Pacientes com exame fisico normal podem
ser liberados se atentando para os seguintes
sintomas: vomitos, sonoléncia excessiva, dor de
cabeca ou convulsdes (MARTINEZ et al,
2023).

Segundo MARTINEZ et al. (2023), a priori-
dade para o tratamento de pacientes com TCE
moderado a grave ¢ oferecer uma boa perfusao
e oxigenagao cerebral, que consiste em: contro-
le da pic: cabeceira elevada de 30 a 40 graus
para melhora do retorno venoso, solucdes de
manitol ou solu¢do hipertonica e evitar hi-
perventilacdo prolongada por ter risco de is-
quemia e consequente piora do déficit neurolo-
gico; manter PAM>80-100 mmHg, profilaxia
de convulsdes com o uso de fenitoina ou leve-
tiracetam e correcdo de coagulopatias; reco-
mendado o acido tranexamico em TCE mode-
rado dentro de trés horas apos a lesdo e avali-
acdo de tratamento cirdrgico para pacientes
com hematomas compressivos.

Crise miasténica
A crise miasténica ¢ uma complicacdo da

miastenia gravis (MQ) caracterizada pelo agra-
vamento da fraqueza muscular levando a insu-
ficiéncia respiratoria.

Essa condi¢ao ocorre em 15% a 20% dos
pacientes com MG, geralmente nos primeiros
dois a trés anos da doenca, e pode ser desenca-
deada por infecgdes respiratorias, mudangas na
medica¢do ou, em alguns casos, ndo ter origem
identificada (CLAYTOR et al., 2023).
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Semiologicamente, os pacientes apresentam
fraqueza muscular, incluindo fraqueza bulbar
(disfagia, disartria) e fraqueza respiratéria. A
avaliacdo inicial deve incluir um historico de
MG e um exame neuroldgico detalhado, com
atencdo aos sinais de insuficiéncia respiratoria
(CLAYTOR et al., 2023).

O manejo imediato de crise miasténica no
pronto atendimento inclui suporte ventilatorio,
com intubagdo precoce indicada para pessoas
com sinais de faléncia respiratoria ou bulbar
grave.

E necessario identificar e tratar os gatilhos
como infecgdes, assim como parar medicamen-
tos que pioram a MG (aminoglicosideos ¢ os
beta-bloqueadores).

A plasmaférese, procedimento que separa o
plasma do sangue, ¢ escolhida como terapia de
resgate, enquanto a imunoglobulina intraveno-
sa ¢ alternativa para casos com contraindicagdo
a plasmaferese (CLAYTOR et al., 2023).

O tratamento com plasmaférese ou imuno-
globulina intravenosa ¢ importante, com res-
posta esperada em 70% dos pacientes. Corti-
coides devem ser controlados, de preferéncia
depois da estabilizagdo com os imunomodula-
dores por causa do perigo da piora no quadro.

O prognostico na maioria dos casos € bom,
com mortalidade menor que 5%, com necessi-
dade de acompanhamento em fung¢dao do risco
das complicagdes associadas; além disso, a
observacdo dos doentes possibilita ajustes dos
supressores da imunidade, reabilitagio muscu-
lar e tratamento de comorbidades (CLAYTOR
etal.,2023).

Guillain-Barré
A sindrome de Guillain-Barré (SBG) ¢ um

distirbio neurologico raro caracterizado pelo
sistema imunologico do corpo que ataca errone-
amente os nervos periféricos, seguido de uma

infec¢do e pode levar a varios graus de fraqueza
muscular ou paralisia.

A SBG tem sido uma causa aguda secun-
daria de complicagdo apds aquisi¢do prévia de
determinadas doencas como dengue, doencas
do trato respiratério especialmente a COVID-
19 (ARCE GALVEZ et al., 2012; PIMENTEL
etal.,2023).

A relacdo entre a SGB e COVID-19 mos-
tram uma média de idade dos pacientes de
61,38 anos e maioria masculina cujos sintomas
de SBG comecaram em média 19 dias apds o
inicio da infec¢do por COVID-19.

Um dos fatores mais fortemente implicados
ao surgimento da SBG de causa secundaria foi
poucos dias apds paciente ter recebido a pri-
meira dose da vacina para a COVID-19 (ARCE
GALVEZ et al., 2012).

As principais manifestagdes encontradas na
SBG incluiram fraqueza generalizada, reducao
reflexa, paresia/paralisia facial e hipoestesia
sendo que o resultado mais comum na analise
do liquido cefalorraquidiano (LCR) foi a dis-
sociacdo albuminocitologica (PIMENTEL, et
al., 2023).

Segundo Pimentel et al., (2023), os prin-
cipais achados sintomaticos relacionados a CO-
VID-19 apresentados de forma aguda relacio-
nados ao atendimento de emergéncia sao: febre,
tosse, seguidos por dispneia, mialgia, cefaleia e
diarreia, sintomas relacionados a fibras senso-
riais especiais relacionadas ao paladar e olfato.

Além das referidas manifestagdes, outras re-
lacionadas ao sistema nervoso central (SNC),
como acidente vascular cerebral, comprome-
timento da consciéncia, cefaleias e convulsoes
e relacionadas ao sistema nervoso periférico
(SNP), como envolvimento isolado de nervos
cranianos e neuropatias periféricas, t€ém surgido
como possiveis efeitos dessa patologia.

Outros achados na relagado SBG/COVID-19
incluem odinofagia, fadiga, mal-estar, calafri-
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0s, rinorreia, astenia), distirbios hemodinami-
cos, hiporexia, dor toracica, lombalgia, sudore-
se, nauseas, vomito, congestdo nasal, expecto-
ragdo, artralgia, hipotensdo postural, disuria,
dor abdominal, disfagia, constipagdo, disfungdo
erétil, confusdo, colicas e sintomas gastrointes-
tinais ndo especificados, e sintomas respirato-
rios ndo especificados.

Em relacdo aos achados laboratoriais dentre
os mais evidentes destacam-se a leucocitose,
linfopenia, neutrofilia, trombocitopenia e ane-
mia ndo especificadas, marcadores inflamato-
rios como PCR, D dimeros, LDH, ferritina e
CK (PIMENTEL et al., 2023).

O tratamento foi principalmente imunoglo-
bulina intravenosa, plasmaférese com albumina
a 3% (cinco sessdes), sendo a primeira realizada
72 h apods a admissao, metilprednisolona, dexa-
metasona, prednisona, gabapentina, pregabali-
na, tocilizumabe, enoxaparina, anticoagulantes
ndo especificados, esterdides ndo especifica-
dos, vitaminas e eletrolitos, colirios, diclofena-
co (ARCE GALVEZ et al., 2012; PIMENTEL
etal.,2023).

Distiarbios metabolicos

A hipoglicemia ¢ um distirbio que pode ser
fatal, com potencial de causar sequelas graves,
e que deve ser corrigida imediatamente (NETO,
2024).

Segundo Neto (2024), o diagndstico de um
quadro hipoglicémico € feito com base na triade
de Whipple, que consiste em: valor de glicemia
menor que 45mg/dL no geral, e menor que
70mg/dL em diabéticos; sintomas adrenérgicos
como palpitagdes, tremores, parestesias, taqui-
cardia; ou sintomas neuroglicopénicos como
cefaleia, tontura, ataxia, astenia, confusao men-
tal, déficits neurologicos focais, convulsdes,
coma; resolucdo do quadro com a corre¢do da
hipoglicemia.

Durante o jejum, a homeostase da glicemia
¢ mantida principalmente pela glicogenolise

(hepatica e muscular), processo que ¢ esgotado
apos 48h de jejum.

Fisiologicamente, conforme a glicemia em
sangue arterial diminui, hd reducao da secrecao
da insulina e aumento dos niveis de glucagon e
epinefrina; quando a glicemia fica menor que
65 mg/dL, ha aumento da secrecdo de GH e de
cortisol, com posterior bloqueio da secrecao de
insulina (NETO, 2024).

Os sintomas autondmicos surgem quando a
glicemia se torna menor que 60 mg/dL, e o co-
ma pode ocorrer quando a glicemia em sangue
arterial fica menor ou igual a 30 mg/dL (NETO,
2024).

A hipoglicemia ¢ um diagndstico diferen-
cial para alteracdes do nivel de consciéncia, e
deve sempre ser avaliada por meio do teste de
glicemia capilar. Apds o diagnostico, deve-se
infundir no doente 15 a 20 g de glicose; cons-
idera-se infundir até 50 g de glicose a 50%.

Quando nao hé acesso venoso, pode-se a-
plicar glucagon intramuscular (1 a 2 mg); a apli-
cacdo ndo pode ser repetida, pois esgota todas
as reservas hepaticas de glicose (NETO, 2024).

Em pacientes pouco sintomaticos, com ni-
vel de consciéncia preservado, a reposi¢ao da
glicose pode se dar diretamente via oral, ou por
meio da alimentagdo com carboidratos.

Em presenca de desnutricdo, hepatopatias
ou etilismo, deve-se prescrever tiamina (100 a
300 mg, intravenosa ou intramuscular) em con-
junto com a glicose, com intuito de prevenir a
encefalopatia de Wernicke-Korsakoff (NETO,
2024).

Ja quanto a hipergliecemia, as duas princi-
pais complicacdes associadas a hiperglicemia
sdo a Cetoacidose Diabética (CAD) e o Estado
Hiperosmolar Hiperglicémico (EHH).

A CAD, em centros de exceléncia, possui
menos de 1% de mortalidade, mas pode, toda-
via, ser maior que 5% em idosos ou portadores
de doencas graves; quando evolui para edema
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cerebral, a mortalidade pode ser superior a 30%
(NETO et al., 2024).

No EHH ha uma importante hiperglicemia
associada com desidratacao ¢ aumento da os-
molaridade, e consiste em uma glicemia maior
que 600 mg/dL, osmolaridade maior que 320
mosm/kg, e pH arterial maior que 7,3; o nivel
de consciéncia, nesse caso, ¢ de estupor ou co-
ma.

Na CAD, além da alteragdo do metabolismo
glicémico, ha alteracdo do metabolismo lipi-
dico, com consequente producao de cetoacidos
e consumo de bicarbonato (NETO et al., 2024).

O nivel de consciéncia softre alteracdo quan-
do o pH arterial fica menor que 7, momento no
qual ha estupor ou coma. Segundo Neto et al.
(2024), a CAD consiste em: glicemia maior que
200 mg/dL, embora possa haver CAD em pa-
cientes euglicémicos ou até hipoglicémicos; pH
arterial menor que 7,3, quando excluidas outras
causas de acidose; cetonemia positiva ou ceto-
nuria.

Entre os fatores precipitantes/agravantes
dos quadros, estdo os processos infecciosos,
responsaveis por 30-50% dos casos de CAD e
por 30-60% dos casos de EHH, cujos focos
mais comuns incluem pneumonias, infecgdes
urindrias, gastrointestinais, cutaneas, e sepse de
origem determinada.

Em 20-30% dos pacientes com Diabetes
Mellitus (DM) tipo 1, a CAD ocorre por des-
continuacao da medicagao e, além disso, cerca
de 20% dos pacientes tém a CAD como pri-
meira manifestagdo da DM (NETO et al,
2024).

Infartos agudos do miocardio e acidentes
vasculares cerebrais podem ser responsaveis
por cerca de 5% das CADs e por 5-8% dos
EHHs (NETO et al., 2024).

Quanto aos achados clinicos da CAD, nor-
malmente os pacientes, durantes os dias ante-
riores ao quadro, apresentam politria, polidi-
psia, polifagia e mal-estar indefinido, com pos-

sivel associacdo de taquicardia, ritmo respira-
torio de Kussmaul (quando o pH arterial se en-
contra entre 7 e 7,2), ¢ halito cetonico. A altera-
¢do do nivel de consciéncia afeta menos que
20% dos doentes (NETO et al., 2024).

Quadros com hiperglicemia, cetose ¢ sem
acidemia (pH maior que 7,3) sdo denominados
apenas de cetose diabética, e sdo facilmente
revertidos com hidratacao, insulinoterapia e
correcdo de fatores precipitantes; nesse sentido,
a hidratacdo ¢ fundamental no manejo precoce
das emergéncias hiperglicémicas, e deve iniciar
com infusdao de 1000-1500 mL de solucao de
NaCl a 0,9% na primeira hora de tratamento.
Apbs, deve ser mantida infusdo de 250-500 mL
por hora, ou 4 mL/kg; se a dosagem de Na
estiver menor que 135 mEq/L, deve ser mantida
a solucdo salina a 0,9% (NETO et al., 2024).

Quanto a insulinoterapia, ela ser realizada
em conjunto com a hidratacdo endovenosa, ex-
ceto se o doente apresentar hipocalemia (potas-
sio menor que 3,3 mEq/L) e hipotensao arterial,
casos nos quais a hidratacdo e a reposicao de
potassio (25mEq de potassio em 1L de solucao
de NaCl 0,9%) devem ser feitas antes da insu-
lina (NETO et al., 2024).

O mais comum ¢ utilizar uma bomba de in-
fusdo continua endovenosa, cuja dose inicial
deve ser de 0,1 U/kg de insulina em bolus, e
posteriormente com dose de 0,1 U/kg/hora
(NETO et al., 2024).

Ainda, uma outra op¢ao ¢ a infusdo continua
inicial de 0,14 U/kg/hora sem bolus inicial, com
a glicemia capilar deve ser monitorada a cada
hora, com queda esperada de glicemia em torno
de 50-70 mg/dL/hora (NETO et al., 2024).

Encefalopatia hepatica
E uma disfuncao cerebral que ocorre devido

a uma insuficiéncia hepatica, podendo ter des-
vios portossistémicos ou ndo. As alteragdes
neuroldgicas e psiquiatricas podem variar de si-
nais subclinicos até o coma.
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Dessa forma, apresenta dificil identificacao
visto que além de se caracterizar com sintomas
inespecificos, pode observar a presenca de
cirrose e/ ou insuficiéncia hepatica aguda (IHA)
associada a hiperamonemia, principal agente
causador (HIGUERA-DE-LA-TIJERA et al.,
2023).

O aumento do numero de diagndsticos de
doengas hepaticas, principalmente cirrose, € sua
correlagdo com o desenvolvimento crénico da
Encefalopatia Hepatica (EH), evidenciam a im-
portancia da historia clinica e o seu diagnostico
precoce para o controle da evolucdo e manejo
da doenga no contexto de pronto (MANDIGA;
KOMMU; BOLLU, 2025).

Os sintomas variam conforme a gravidade,
podendo ser classificados em dois tipos prin-
cipais: encobertos e manifestos. Os sintomas
encobertos incluem disfung¢des cognitivas, co-
mo dificuldade de concentracdo, mudancas de
comportamento, apatia e distirbios do sono.

J4 os sintomas manifestos incluem confusao
mental, desorientagdo em relagdo ao espacgo e
tempo, sonoléncia excessiva, comportamento
estranho, asterixis (tremores das maos), poden-
do evoluir até coma. Ademais, podem ocorrer
alteracdes neuroldgicas, como reflexos anor-
mais, rigidez muscular, além de sintomas gas-
trointestinais, como nauseas € vomitos.

A 1dentificacdo precoce dos sintomas € in-
dispensavel para o devido manejo, pois pode
ocorrer rapidamente o agravamento da sintoma-
tologia em situagdes de estresse, infecgdes ou
desidratacao (HIGUERA-DE-LA-TIJERA et
al., 2023).

Quanto ao diagndstico na emergéncia, € im-
portante salientar que exames laboratoriais sao
realizados para o diagnostico diferencial, en-
quanto exames de imagem ajudam a excluir ou-
tras causas de sintomas neurologicos.

A determinagdo de amonia nao ¢ rotineira-
mente indicada, pois seus niveis ndo se corre-

lacionam necessariamente com a gravidade da
condicdo. Esses métodos sdo fundamentais para
identificar a EH e diferencid-la de outras doen-
cas, principalmente na emergéncia (HIGUE-
RA-DE-LA-TIJERA et al., 2023).

Sindrome de Wallenberg
Ou AVC bulbar lateral ¢ comumente causa-

do por uma oclusdo de origem aterotrombdtica
na artéria vertebral (80% dos casos), seguida
por oclusdo da artéria cerebelar postero-inferior
(ACPI) e, menos frequentemente, das artérias
medulares.

A ACPI tem alta importancia clinica por
causa de sua complexidade anatomica Unica e
esta envolvida em diversas doengas como AVC
isquémico, aneurisma, sindrome de compressao
neurovascular, dentre outras. Além disso, a
ACPI ¢ exposta em varias abordagens cirirgi-
cas e ¢ suscetivel a danos (LUI et al., 2023).

A hipertensdo € o fator de risco mais preva-
lente para a sindrome de Wallenberg, seguida
por tabagismo e diabetes. Outra causa impor-
tante ¢ a dissec¢do da artéria vertebral, que pode
ocorrer durante manipulacao do pescogo duran-
te procedimentos ou traumatismo craniano,
sendo causa mais comum da sindrome de Wa-
llenberg em pacientes mais jovens (LUI ef al.,
2023).

Um paciente idoso com fatores de risco vas-
cular € o paciente tipico da sindrome de Wal-
lenberg e como qualquer sindrome de acidente
vascular cerebral, o inicio € agudo.

Os sintomas mais comuns sdao tontura com
vertigem, perda de equilibrio com distarbio de
marcha, rouquidao e dificuldade para engolir.
Os sintomas geralmente progridem ao longo de
varias horas ou dias.

Geralmente, nenhuma fraqueza estd asso-
ciada a esta sindrome, portanto, esta condi¢ao ¢
frequentemente diagnosticada incorretamente
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ou acaba sendo ndo diagnosticada (LUI ef al.,
2023).

O diagnostico ¢ feito a partir da historia cli-
nica ¢ do exame fisico, mas a Ressonancia
Magnética Ponderada por Difusdo (DWI) ¢ o
melhor teste diagndstico para confirmar o infar-
to na area cerebelar inferior ou medular lateral.

Uma angiografia por TC ou RM ajuda a
identificar o local da oclusdo vascular e descar-
tar causas incomuns, como dissecc¢ao da artéria
vertebral (LUI et al., 2023).

Semelhante ao tratamento de qualquer AVC
isquémico agudo, ¢ importante lembrar que
"tempo ¢é cérebro”, portanto uma avaliagdo rapi-
da ¢ essencial.

O tratamento inclui trombolise intravenosa
com ativador do plasminogénio tecidual (TPA),
revascularizacao endovascular e terapia médica
geral: Fluidos intravenosos, controle da pressao
arterial, avaliacdo fonoaudiologica, profilaxia
para TVP, antitrombdticos e prevengdo de ou-
tros AVCs através de cuidados multidisciplina-
res (LUI et al., 2023).

Encefalopatia de Wernicke
E uma sindrome que afeta estruturas dien-

cefalicas e mesencefalicas, decorrente da defi-
ciéncia de tiamina, também chamada de vitami-
na B1, acometendo ambos sistemas nervoso
central e periférico, podendo causar danos irre-
versiveis e permanentes caso ndo tratado ade-
quadamente (HABAS et al., 2023).

Dessa maneira, subentende-se que ¢ de su-
ma importancia o diagndstico precoce e o trata-
mento da mesma, ndo somente por afetar areas
responsaveis pela regulacdo da homeostase,
como o talamo, e estruturas associadas a cogni-
¢do, memoria, comportamento social, estimulos
sensoriais € motores visuais e auditivos (circui-
to de Papez, placa tectal e mesencéfalo), que
certamente impactam na qualidade de vida,

mas, também, por representar uma urgéncia a
vida (HABAS et al., 2023).

A vitamina B1 ¢ essencial para o bom fun-
cionamento do corpo, uma vez que ¢ fundamen-
tal para a integridade da membrana celular e
osmolaridade entre o meio interno e o comparti-
mento intracelular.

Além disso, desempenha papel principal no
metabolismo aerobico, produzindo ATP, meta-
bolizag¢do de carboidratos, lipidios, proteinas e
neurotransmissores (HABAS et al., 2023).

A prevaléncia de EW em etilistas ¢ maior,
visto que a tiamina ¢ uma das principais respon-
saveis pela metabolizagdo de etanol no organis-
mo, tornando - o um fator de risco indiscutivel
no desenvolvimento da sindrome (RODRI-
GUES FILHO et al., 2025).

Infere-se que, a causa principal da encefalo-
patia de Wernicke ¢ a hipovitaminose e, por
mais que seja frequentemente relacionada com
a dependéncia de élcool, ainda assim ndo muda
a causa, visto que a populacdo etilista ird apre-
sentar problemas com absor¢do de vitaminas,
seja por danos hepaticos ou diversos, bem como
podemos afirmar que outros distirbios nao liga-
dos ao consumo de substancias pode levar a ma
absorcao de vitaminas e ao desenvolvimento
posterior da sindrome, como a doenga de
Crohn, restricdes alimentares, entre outros
(HABAS et al., 2023).

A apresentacao clinica mais comum da EW
¢ conhecida como “triade de Wernicke”: altera-
¢oes oculares (oftalmoplegia e nistagmo), ata-
xia e consciéncia perturbada.

Entretanto, ndo necessariamente o paciente
ao chegar no pronto atendimento apresentara a
triade para que haja a suspeita de encefalopatia,
mas o diagnoéstico deve ser feito com pelo me-
nos dois dos trés principais sintomas, além da
historia clinica.
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Entende-se que os sinais podem ser externa-
lizados apds 4 a 6 semanas do inicio da hipovi-
taminose (HABAS et al., 2023).

A encefalopatia de Wernicke tem uma mai-
or incidéncia em adultos, mas também pode
acometer criangas, especialmente aquelas com
baixa ingesta de tiamina - dado que a vitamina
B1 ndo ¢ sintetizada naturalmente pelo nosso
corpo, mas pode ser encontrada em alimentos
diversos, como cereais e frutas - ou lactentes
cujas maes tém deficiéncia da vitamina em
questao (HABAS et al., 2023).

E de suma importancia reconhecer a doenga,
porém, fatores externos podem atrapalhar o di-
agnostico precoce, tais como presenga de outros
transtornos psiquiatricos, uso de medicamentos
e, até mesmo, apresentacdo leve dos sintomas
comuns da doenga.

O tratamento deve ser iniciado mesmo na
auséncia de confirmacdo laboratorial de defici-
éncia de tiamina, sendo ele multifatorial, com-
binando corre¢ao dos disturbios eletroliticos do
paciente, hidratacdo, dieta adaptada, interven-
¢do em fatores externos que possam contribuir
para a evolugdo da sindrome, como o alcoolis-
mo, além de suplementagao.

Considera-se o padrdo-ouro a reposicao de
tiamina intravenosa, independente do estagio
da doenga, em virtude de sua capacidade tera-
péutica e correcdo da funcdo cognitiva (RO-
DRIGUES FILHO et al., 2025).

Herniacao transtentorial
E o deslocamento de tecido cerebral entre

compartimentos intracranianos, principalmente
através da incisura tentorial. Ela ¢ dividida em
trés tipos: uncal, central e ascendente, sendo
consequéncia comum de lesdes graves como o
traumatismo cranioencefalico (TCE) (KNIGHT
etal.,2023).

No contexto de emergéncia devemos ficar
atentos aos sinais indiretos que possam nos le-

var a suspeita de diagnostico. A hérnia uncal ¢
caracterizada por pupila dilatada e fixa do mes-
mo lado da lesdo, devido a compressao do ner-
vo oculomotor, acompanhada de alteragdao da
consciéncia e possivel hemiplegia.

Evolui em trés estdgios: no inicio, a pupila
reage lentamente a luz; depois, torna-se arreati-
va, com coma e respiragdo de Cheyne-Stokes;
no estagio final, as pupilas ficam fixas bilateral-
mente e surgem posturas anormais, tornando-se
clinicamente semelhante a hérnia central (KNI-
GHT et al., 2023).

Ja a hérnia central progride por quatro esta-
gios: diencefalico, mesencefalico, ponte e me-
dular. Inicialmente, ha sonoléncia, confusdo e
pupilas pequenas com reagdo minima a luz.
Com a progressdo, surgem coma profundo, per-
da da resposta motora a dor e reflexo de preen-
sdo.

O envolvimento do mesencéfalo leva a pos-
tura decorticada, pupilas fixas e perda dos re-
flexos oculares. Com a compressao da ponte,
surgem postura descerebrada, respiracdo irre-
gular e perda de reflexos. No estagio final, ocor-
re faléncia medular, com respiragdao agonica,
bradicardia, hipotensdo e parada cardiaca
(KNIGHT et al., 2023).

A Escala de Coma de Glasgow (ECGIl), em-
bora amplamente usada, tem limitagdes, especi-
almente em pacientes com rebaixamento da
consciéncia, sendo o componente motor 0 mais
confiavel.

A tomografia de cranio ¢ essencial nesses
casos, exceto quando ha causa metabolica co-
nhecida. Pupilas assimétricas com rebaixamen-
to de consciéncia sugerem lesdo cirtrgica, exi-
gindo imagem urgente (KNIGHT et al., 2023).

O controle da pressdo intracraniana (PIC) ¢
essencial no manejo de lesdes neurologicas gra-
ves e envolve sedacdo, ventilagdo adequada,
controle hemodinamico, normotermia, preven-
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¢do de sepse, manutencdo da oxigenagdo e nu-
trigdo.

O uso profilatico de antiepilépticos previne
crises iniciais, mas ndo as tardias. Manitol e
solucdo salina hipertonica sdo indicados em si-
nais de herniagdo, mas ndo para uso profilatico.

Cirurgias, como drenagem de LCR ou eva-
cuacdo de hematomas, sdo indicadas em lesdes
passiveis de intervenc¢do. A craniectomia des-
compressiva aumenta a sobrevida, mas ndo me-
lhora necessariamente a fungdo neuroldgica
(KNIGHT et al., 2023).

Uso de substancias
O uso de substincias normalmente esta re-

lacionado a problemas bioldgicos, psicologicos
e sociais e, frequentemente, os individuos que
chegam ao pronto atendimento sob o uso de
drogas e/ou medicamentos necessitam de um
atendimento multidisciplinar e imediato (FER-
REIRA et al., 2023).

A vista disso, entende-se que os atendimen-
tos relacionados ao abuso de substancias podem
ser caracterizados como emergéncias psiquid-
tricas, uma vez que o abuso de drogas ndo se
resume a uma ocorréncia aguda, mas € gerado a
partir de conflitos subjacentes a contextos so-
cioecondmicos, idade, género, entre outros.

A priori, em um pronto atendimento ¢ reali-
zado uma triagem fisica para analisar o estado
de saude do paciente, que incluem sinais vitais,
avaliacdo neurologica e exame fisico, além de
associar exames laboratoriais para identificar
substancias especificas e classificar o funciona-
mento de estruturas vitais, como fung¢ao hepati-
ca e renal (FERREIRA et al., 2023).

Na sequéncia, ¢ realizada uma avaliacdo
psiquiatrica e psicossocial, as quais investigam
sinais de riscos suicidas e/ou outras doencas
psiquicas e uma entrevista minuciosa que com-
preende a historia do paciente e suas relagdes

interpessoais, respectivamente (FERREIRA ef
al., 2023).

A importancia desse “passo a passo” no a-
tendimento ¢ para evitar que a consulta seja U-
nica, justamente porque, como mencionado an-
teriormente, o abuso de substincias ndo é um
caso isolado, logo, faz-se necessario uma ana-
lise completa da situacdo do paciente que en-
globe ndo apenas o quadro de satde, mas os as-
pectos adjacentes.

Outro fator importante para o atendimento
primario é reconhecer o perfil dos usudarios que
chegam até o pronto atendimento, uma vez que
auxilia os profissionais da saide a entenderem
a gravidade do caso, rapidamente planejarem a
intervengdo adequada, garante a seguranca do
paciente e da equipe - ha diferentes reacdes ge-
radas pelo uso de substancias, como agressivi-
dade, que podem representar riscos ao paciente
e aos demais presentes- direcionam o tratamen-
to e comunicam-se melhor com o paciente e fa-
milia.

A maior incidéncia de atendimentos por uso
de substancias psicoativas se da em homens a-
dultos solteiros de baixa escolaridade, princi-
palmente no periodo da noite e com leves au-
mentos aos finais de semana (CARRIJO et al.,
2022).

Destaca-se a importancia do reconhecimen-
to do perfil de pacientes e incidéncias regionais
a fim de facilitar os delineamentos da atenc¢ao e
cuidado ao paciente de forma estratégica e efi-
caz (CARRIJO et al., 2022).

Dessa forma, o principal objetivo do pronto
atendimento ¢ minimizar os riscos relacionado
ao uso de substancias, visando proteger a saude
e a vida do paciente “aqui e agora”, mesmo que
ele ainda ndo esteja pronto para parar, de ma-
neira realista, humana e eficaz, para em sequén-
cia, promover estratégias de reabilitagdo e qua-
lidade de vida.
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CONCLUSAO

As doengas neuroldgicas agudas represen-
tam uma das principais causas de interna¢ao no
pronto-socorro, com uma alta taxa de morbida-
de ¢ mortalidade, demandando uma avaliagdo
imediata e precisa para garantir melhores resul-
tados e reduzir os custos associados ao trata-
mento de complicagdes graves.

A identificacdo répida de distirbios como
AVC, encefalopatia hepatica, crises convulsi-
vas e trauma cranioencefalico, entre outros, €
essencial para a adogao de intervencgdes adequa-
das que possam melhorar o progndstico do pa-
ciente e salvar vidas.

Além disso, como evidenciado por Hassan
et al. (2023), a prevaléncia de doengas neuro-
logicas no pronto-socorro € particularmente alta
entre pacientes do sexo masculino e acima dos
50 anos, o que refor¢a a necessidade de uma
abordagem direcionada e agil para esse grupo
etario.

Os dados também sugerem que, apesar dos
avancos na avaliacdo e tratamento emergencial,
as questdes psicossociais e a necessidade de
cuidados paliativos muitas vezes ndo sdo abor-
dadas de forma adequada, conforme destacado
por Willert et al. (2021).

Portanto, o desafio permanece ndo apenas
na estabilizacdo clinica dos pacientes, mas tam-
bém na implementacdo de estratégias eficazes
para a identificacdo precoce de necessidades de
cuidados paliativos.

Isso exige a evolugdo das praticas de tria-
gem ¢ a adocdo de ferramentas especificas para
a multidimensionalidade do cuidado neurold-
gico, com a inclusdo de uma avaliagdo abran-
gente que leve em consideracdo o estado fisico,
mental e social do paciente.

A integracao de cuidados paliativos desde o
inicio da assisténcia no pronto-socorro ¢ funda-
mental para proporcionar um cuidado mais
humanizado e eficaz, contribuindo para o bem-
estar do paciente e otimizando os recursos do
sistema de saude.
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