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DEFINIGAO

Derivada da palavra grega ‘koma”, que significa “sono profundo”,
pode-se dizer que o estado de coma é o grau mais intenso da diminuigdo do
nivel de consciéncia, descrito na literatura como um ‘estado de né&o
responsividade na qual o paciente mantém os olhos fechados e ndo pode ser
despertado mesmo quando submetido a estimulagdo prolongada e vigorosa”
(POSNER, 2007). Destaca-se que o coma n@o é uma patologia, mas uma
condigéo fisiopatolégica decorrente de variadas causas que pode ser dividido
em coma traumatico (acidental ou induzido) e coma néo traumatico, sendo o
primeiro tipo o mais frequente.

Entre o nivel de consciéncia pleno e o estado de coma, existem varios
outros estados intermediarios, como a obnubilagdo e o estupor. Contudo,
essas nomenclaturas devem ser evitadas pela sua impreciséo e divergéncia
de interpretacdo. Indica-se, portanto, a utilizacdo das escalas de avaliagéo da
consciéncia, como a escala de coma de Glasgow, pois elas universalizam a
linguagem entre os diferentes profissionais e facilitam o acompanhamento da
evolugéo, o direcionamento do tratamento e a defini¢cdo de progndstico.

1 Graduanda do 4° ano do curso de medicina da Universidade Estadual de Ciéncias da Saude
de Alagoas (UNCISAL). Entdo Monitora de Comunicag&o do Projeto de Extens&o Coragéo de
Estudante.

2Médico pela Universidade Federal da Bahia (UFBA). Especialista em pediatria e neonatologia
pela Associagao Médica Brasileira/Sociedade Brasileira de Pediatria (AMB/SBP). Instrutor do
programa de reanimag&o neonatal da SBP. Entdo médico pediatra do Hospital regional alto
sertdo (HRAS) e da Maternidade Santo Antonio.
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FISIOPATOLOGIA

Da-se 0 nome de consciéncia ao processo neural que permite que o
individuo perceba, compreenda e execute agdes em mediante estimulos
externos ou internos. Tal capacidade se estabelece através de dois processos:
0 de despertar e o de interagir com 0 meio ambiente. Cada um deles ocorre
em diferentes pontos do sistema nervoso, mas ha uma relagao hierarquica
entre acordar e interagir, na qual a segunda s6 acontece se a primeira esta
intacta.

O processo de despertar é regulado pela substancia reticular
ascendente ativada (SRAA), que esta localizada na substéncia cinzenta
paramediana do tronco encefalico, imediatamente ventral a ponte. Em
contraponto, a interagéo, percepgao e conteudo cognitivo do ser humano é de
responsabilidade do o cortex cerebral. Portanto, o aparecimento clinico do
estado de coma depende da ocorréncia de uma lesdo no tronco encefélico
(SRAA) ou no cértex cerebral bilateral. E por este motivo que grandes tumores
hemisféricos unilaterais podem acometer pacientes sem que sua consciéncia
plena esteja comprometida.

ETIOLOGIA

Sendo um sintoma de multiplas etiologias, estas véo depender de uma
série de fatores, como o pais, regido, idade, estacdo do ano, nivel
socioecondmico e, até mesmo, o tipo de unidade de saude que deu entrada.
Contudo, é sabido que os traumas sao as principais causas do coma pediatrico
(1 més a 16 anos), com uma incidéncia anual de 140 casos para cada 100.000
criangas, contra apenas 30,8 de comas ndo traumaticas. Vale ressaltar que no
extremo etério inferior (menores de 1 ano) se sobressaem as causas né@o
traumaticas, com incidéncia de 160 para 100.000 criangas por ano. Outra
variagdo importante € em maiores de 13 anos, que, em virtude das
intoxicagdes nao acidentais e do uso de drogas de abuso, se eleva em quase
10 casos o indice de comas ndo traumaticas (WONG et al., 2001).
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No Brasil, dentre as causas de comas pediatricos ndo traumaticos,
destacam-se as meningoencefalites (31 a 29,8%), o estado de mal epiléptico
(24 a 23,1%), as causas tdxico-metabdlicas (19 a 18,3%), a hipertenséo
intracraniana (7 a 6,7%) e o choque/anoxia (4 a 3,8%) (SANTOS et. al., 2003).
Em relagéo a distribuigdo das principais causas de coma néo traumatico por
faixa etaria, traz-se a Tabela 1.

Tabela 1: Principais causas de coma nao traumatico em Pediatria.

Lactentes Criangas Adolescentes
Infecgdo Intoxicagdes acidentais Intoxicagdes
Erros inatos do metabolismo Infecgéo Trauma
Causas metabdlicas Convulstes Abuso de alcool
Abuso Abuso Drogas ilicitas

Fonte: adaptada de Pearson-Shaver e Mehta, 2011. apud Tratado de Pediatria, 2017.
APRESENTAGAO CLINICA

Na avaliag&o inicial da crianga em coma, além da anamnese completa
e do exame fisico detalhado, é necessario um exame neurolégico padronizado.
Pela urgéncia da situacdo, a pratica exige que algumas medidas sejam
tomadas ja de imediato e, em paralelo ao atendimento emergencial, véo sendo
colhidas as informagdes e solicitados os exames laboratoriais que visam o
esclarecimento das possiveis etiologias.

Em muitas circunsténcias a propria historia clinica, interrogatorio sobre
os diversos aparelhos e exame fisico séo suficientes para a definicdo da
etiologia, permitindo o estabelecimento de plano terapéutico. Além disso, é de
suma importancia uma anamnese direcionada para investigagdo de 6rgaos
especificos e tratamentos prévios para doencas renais, hepaticas e tiredideas.
Quadros de inicio precoce com variagéo intermitente do nivel de consciéncia,
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presenca de acidemias, hipoglicemia, ma evolugdo pondero estatural,
alteracdes do odor do paciente ou de sua urina, vao ser sugestivos de erros
inatos do metabolismo, aminoacidopatias, alteragéo do metabolismo de acidos
graxos e hiperamonemia.

A negagédo ou omissao de fatos da historia clinica, seja pela familia,
seja pelo adolescente, é fator que dificulta o diagnostico das intoxicacbes
(acidentais ou provocadas). Por este motivo, qualquer alterag&o aguda no nivel
de consciéncia em criangas previamente higidas deve levantar o
questionamento sobre medicamentos existentes no domicilio e sua facilidade
de acesso.

DIAGNOSTICO

A avaliagao neuroldgica deve seguir os 5 passos de Posner: avaliagéo
do nivel de consciéncia, padrao respiratério, avaliagéo das pupilas, motilidade
ocular extrinseca e postura motora (PLUM E POSNER, 2007). Com isso,
frequentemente j& se obtém o diagndstico da possivel etiologia e a localizagéo
da lesdo. Destaca-se, sempre que possivel, a avaliagdo do neurologista para
auxilio no diagnéstico e na definigdo da conduta operatoria ou néo.

° Avaliacao do Nivel de Consciéncia

Esta deve ser avaliada através da escala de coma de Glasgow, que
avalia 3 parametros: abertura ocular, resposta verbal e resposta motora. Os
critérios de pontuagdo da escala de coma de Glasgow estdo descritos na
Tabela 2 e a pontuagao alcangada deve ser discriminada ao lado de cada item
(ex.: Glasgow 10 obtido com as respectivas pontuagdes: O2V4M4).

Com base nesta escala, 0 menor escore possivel € 3 e 0 maior € 15,
0 que caracteriza a consciéncia plena. Por meio dela, € possivel classificar o
traumatismo cranioencefalico (TCE) em: leve (maior que 12), moderado (entre
9 e 12) e grave (entre 3 e 8), sendo este Ultimo o que se entende por estado
de coma.
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Tabela 2: Escala de coma de Glasgow e escala de coma de Glasgow pediatrica.

Escala de coma de Glasgow

Escala de coma de Glasgow Escore pediatrica
Abertura ocular
Espontanea 4 Espontanea
Ao chamado 3 Ao chamado
A dor 2 A dor
Ausente 1 Ausente
Resposta Verbal
Orientado 5 Balbucio, interage, segue objetos
Confuso, desorientado 4 Choro, irritado
Palavras inapropriadas 3 Chora a dor
Palavras incompreensiveis 2 Gemido a dor
Nenhuma 1 Nenhuma
Resposta Motora
Obedece a comandos 6 Movimentos espontaneos
Localiza a dor 5 Retirada ou toque
Retirada inespecifica a dor 4 Retirada a dor
Flex&o a dor (decorticagéo) 3 Flexdo anormal
Extensdo a dor (descerebragio) 2 Extens&o anormal

Nenhuma

1

Nenhuma

Fonte: adaptada de Teasdale e Jennett, 19743 e Holmes et al., 2005.

° Padrao Respiratério

O padrao respiratorio regular é aquele que possui amplitude adequada
e suficiente para ausculta da expansibilidade pulmonar e frequéncia
respiratéria compativel com a faixa etéria (entre 24 e 38 movimentos/minuto
para 0s recém-nascidos e lactentes jovens, aproximando-se de 14 a 20 na
adolescéncia). Essa avaliagdo busca identificar padrdes respiratorios classicos
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que podem auxiliar na localizagao do agravo neurolégico, tal como descrito na
Tabela 3.

Tabela 3: Alteragdes do padrao respiratdrio relacionadas a localizagao das lesdes.

Padréao Caracteristica Localizagédo

Respiragdo que alterna periodos de
hiperventilagdo com amplitude inicialmente Hemisférios/Cér
baixa com progressé@o em crescente e tex
decrescente com apnéia.

Cheyne-Stokes

Hiperventilagao Neurogénica Hiperpnéia rapida e profunda sustentada. = Mesencéfalo

Central
Apnéustica .Inspiracl;éo profljnda com uma pau.sa r]o Ponte
final da inspiragao, seguida de expiragao.
Ataxica Padrao irregular com pausas e apnéias.  Bulbo e Medula

Fonte: adaptada de Plum e Posner, 2007.

) Avaliagéo das Pupilas

O nervo oculomotor (lIl par craniano) é responséavel pela dilatagdo
(simpatico) e constri¢do (parassimpatico) das pupilas. A normalidade € que as
pupilas apresentem com mesmo didmetro (isocéricas) e contraiam (miose) ou
dilatem (midriase) na presenga ou auséncia de luz, com resposta contralateral
a exposigao luminosa (reflexo consensual).

A investigacao de alteragdes na resposta pupilar sdo auxiliares tanto
na etiologia - pupilas midticas com reflexos pupilares adequados sugerem
causas metabdlicas em vez de patologias organicas do tronco encefalico -,
quanto da localizagao da lesao (Tabela 4).
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Tabela 4: Principais alteragées pupilares encontradas e seus principais sitios de

leséo no SNC.

Caracteristica Localizagdo da lesdo

Midticas e reativas Sem lesdo (alteragdo metabdlica)
Pontiforme e fotoreagente Diencéfalo
Dilatada e fixa [l Nervo craniano
Médias e fixas Mesencéfalo
Puntiforme Ponte

Dilatadas e reativas Regido Tectal

Fonte: adaptada de Plum e Posner, 2007.

° Motilidade Ocular Extrinseca (MOE)

Nos pacientes inconscientes, como no coma, ndo h& motricidade
espontanea para ser avaliada. Assim, o exame da MOE deve ser realizado
pelo reflexo dculo-cefélico - no qual se movimenta bruscamente da cabega,
para os lados e, posteriormente, para o sentido de flexdo e extens&o da cabeca
sobre o tronco. Os olhos realizam movimentos em igual diregao e velocidade,
porém em sentido contrario ao movimento da cabega. Atentar que esta
manobra nao deve ser realizada se existir suspeita de lesao de coluna cervical
(notadamente nos traumas), optando-se pelo reflexo vestibulo-ocular, ainda
que menos fidedigno.

Conclui-se, apds a manobra, que se 0s movimentos oculares estdo
preservados, ha integridade da transigdo pontomesencefalica, podendo haver
lesGes focais supratentoriais ou lesdes difusas ou multifocais compativeis com
o0 estado de coma. J& se os movimentos estdo comprometidos, sugerem-se
lesBes estruturais infratentoriais ou de causa toxica.
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° Postura Motora

Nesse sentido, dois padrdes classicos ndo podem ser ignorados:

Postura de decorticagdo: caracterizado por aducdo e flexdo de
cotovelo, punhos e dedos nos membros superiores e postura extensora em
membros inferiores. Indica lesdo supratentorial e pode ser sinal de hernia¢ao
transtentorial. Ha possibilidade de regressé@o do padrao de decorticagdo com
o controle rapido da hipertensao intracraniana.

Postura de descerebracao: caracterizada pela extenséo e pronagéo
dos membros superiores, com extens&o dos membros inferiores. E tipica de
lesdo do tronco encefalico superior. Quando a postura extensora dos membros
inferiores acompanha flacidez e auséncia de resposta motora, ha suspeita de
acometimento do bulbo e da regido pontina, relacionado a maior gravidade e
pior prognostico, normalmente cursando com irreversibilidade do coma.

COMPLICAGOES

Atentar-se a hipertensao intracraniana, que representa risco iminente
de morte e exige conduta emergencial sempre que evolui para uma potencial
sindrome de herniagao cerebral.

EXAMES COMPLEMENTARES

A tomografia computadorizada (TC) de cranio é o exame primordial
quando se trata do coma traumatico, direcionando a conduta - se cirurgica ou
ndo. Além disso, se a TC sugerir hipertens&o intracraniana, é indicada a
monitoriza¢do da PIC - que deve ser realizada sempre que o traumas for grave
(Glasgow menor ou igual a 8).

No coma ndo traumatico, sdo os exames laboratoriais que auxiliarao
na investigacdo causal e na indicagdo do tratamento. De partida, todos os
pacientes devem ser submetidos @ exames de: glicemia capilar, glicemia
sanguinea, gasometria arterial, sddio, potassio, calcio, magnésio, fésforo,
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ureia, creatinina, hemograma, proteina C reativa, enzimas hepaticas (AsT, ALT,
fosfatase alcalina e gama-GT), aménia, hemocultura, urocultura. Na suspeita
de intoxicagéo exdgena ou droga de abuso, € indicada triagem toxicoldgica em
urina e sangue. Por fim, andlise do liquido cefalorraquidiano (LCR) sempre que
paciente febril ou com suspeita clinica de infecg@o do SNC. Visto que crises
convulsivas atipicas e o estado de mal eletrogréfico (sem atividade convulsiva
clinica) podem ser tanto a etiologia inicial do coma, como uma das
complicagdes, € valido realizar o eletroencefalograma de forma continua.

TRATAMENTO

Independentemente de sua etiologia, o tratamento inicial do coma
constitui medidas de suporte e deve ser iniciado o mais precocemente
possivel. A conduta inclui tratar de imediato as causas principais de lesfes
secundarias, como a hipoglicemia e a infecgdo do SNC (suspeita clinica de
coma febril). Consiste, portanto, na regulacao da glicemia, antibioticoterapia
de boa penetracdo no SNC (cefalosporina de 32 geragéo) e antiviral especifico
(aciclovir) na presenca de sinais de choque, rigidez nucal, petéquias ou histdria
compativeis com infecgdo do SNC.

Para melhor guiar o tratamento do paciente em coma, recomenda-se
seguir os 5 passos da Abordagem de Kirkman e realizar os procedimentos do
ABCDE (American Heart Association no Pediatric Advanced Life Support -
PALS).

Abordagem de Kirkman:

1. O paciente estd em coma? Escala de coma de Glasgow menor ou
igual a 8.

2. Existe hipertensao intracraniana? Positiva na maioria dos casos.
As medidas descritas a seguir devem ser seguidas em todas as criangas até
que provadamente negativa.

3. Tratamento emergencial: ABCDE

205



4. Qual a causa e o que se deve tratar de imediato? Hipoglicemia e
suspeita de infecgdo do SNC. Buscar elucidacao diagnéstica no laboratorio e
em exames de imagem.

5. O que fazer se o paciente permanece em coma e nao melhora?
Indica o pior progndstico, de modo que ¢ indicada uma conduta mais invasiva,
com monitoragdo da PIC e da pressdo de perfusdo cerebral (PPC) e
diagndstico precoce de convulsdes.

ABCDE:

A. Vias aéreas: estabelecer via aérea segura e garantir ventilagéo
adequada, sendo indicada a entubagao orotraqueal para Glasgow menor ou
igual a 8.

B. Respira¢ao: monitorar e manter a saturagdo de oxigénio acima de
92%.

C. Circulagao: preservar a pressao arterial média (PAM), mantendo a
PPC adequada (PPC = PAM - PIC). Para o controle da hipotenséo, indica-se
infusdo rapida de solugéo salina e inotrépicos, quando necessarios, visando
manter o aporte de oxigénio e glicose ao SNC, assim como a remogéo de
metabolitos.

D. Déficits: ja apresentado pela avaliagdo da consciéncia, padrao
respiratdrio, postura motora, reflexos pupilares e motilidade ocular extrinseca.

E. Exposigao: procurar outras lesdes traumaticas e sinais clinicos que
sugiram acometimento de outros 6rgéos.

Uma vez que a febre aumenta do metabolismo cerebral e 0 consumo
de oxigénio, agrava-se o risco de lesdo secundaria. Assim, deve-se prezar pela
normotermia, seja com medicagdo, seja com meios fisicos. Pelo mesmo
motivo, as convulsdes devem ser evitadas, indicando-se o uso precoce de
diazepam na dose de 0,3 mg/kg/dose, seguido da infusdo de fenitoina em dose
de ataque de 20 mg/kg/dose em velocidade n&o superior a 1 mg/kg/minuto,
para evitar a recrudescéncia das crises.

Em resumo, no TCE grave com hipertensao intracraniana associada
ou no coma nado traumatico com indicios de hipertens&o intracraniana
(KOCHANEK et. al., 2012):
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° manter a cabeca elevada a 30° e em posicdo neutra;
° evitar hipertermia;

° manter a pressao arterial normal para a idade, tentando garantir PPC
entre 40 e 50 mmHg;

° manter normoglicemia;

° tratar convulsdes precocemente;

) manter normoventilagdo com presséo arterial de gas carbdnico entre
30 e 35 mmHg;

° administrar analgesia e sedagéo tituladas para evitar agitagao e dor
(controle da PIC);

° se aumento da PIC > 20 mmHg e sustentados, utilizar salina
hipertonica a 3% ou manitol;

° realizar drenagem liquérica se monitoragdo intraventricular e
ventriculos n&o colabados;

° s6 utilizar hiperventilagdo (paCO2< 30 mmHg) se de risco de

herniag&o cerebral iminente.
PROGNOSTICO

Apesar dos inumeros esfor¢os na definigdo de parametros para o
prognostico de criangas em coma, as dificuldades - sobretudo em razdo da
diversidade de etiologias envolvidas - tornam o prognéstico muito variavel,
podendo a crianga evoluir para sobrevida sem sequelas, com sequelas
variadas, estado vegetativo persistente ou 6bito. Wong et al. (2001), em estudo
que envolveu 278 criangas previamente higidas, observou uma mortalidade de
84% nas vitimas de afogamento, 60% nas de causas infecciosas e 3,4% nas
intoxicacoes.

Embora uma série de fatores - como idade, escala de coma de
Glasgow, etiologia, exames de imagem, eletroencefalograma e estudos
eletrofisioldgicos - possam estar associados a piora do prognéstico, nenhum
deles, isoladamente, tem valor suficiente para a tomada de decis&o clinica.
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