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RESUMO

O eletroencefalograma de emergéncia (EEG-E) € uma importante ferramenta no
manejo de pacientes com alteracdo do nivel de consciéncia, principalmente nas
unidades de emergéncia. Os objetivos do estudo eram determinar as principais
suspeitas diagnésticas para se requisitar o EEG-E, quais as anormalidades
eletroencefalograficas mais frequentemente encontradas, a correlacdo destes
resultados com as suspeitas diagnésticas e qual o impacto dos resultados na
conduta com o paciente. Foi feita uma avaliacdo dos EEG-E realizados em 247
pacientes adultos com alteracdo aguda do nivel de consciéncia, internados nas
Unidades de Urgéncia e Emergéncia do HC/UFPR. As principais suspeitas
diagnésticas para solicitacdo do EEG-E foram: estado de mal epiléptico nao
convulsivo (39%), alteracdo da consciéncia inexplicada (25%), crises epilépticas
(10%), morte encefalica (9%) e outros (17%). A maioria dos exames foi realizada
no mesmo dia da solicitagdo (83,4%). No grupo de pacientes com alteracao
acentuada de consciéncia, houve um predominio de EEG-E com acentuado
alentecimento difuso da atividade de fundo (ADAF), depresséo de voltagem (DV),
surto-supressao (SS), ou ainda inatividade elétrica cerebral. O exame foi
considerado diagndstico em 44% dos casos, confirmatério em 17% dos casos e
nao significativo em 39% dos casos. Em relagcdo as condicbes de alta, os
pacientes que receberam alta com sequelas graves ou foram a 6bito, também
apresentavam anormalidades mais graves ao EEG-E, como acentuado ADAF,
DV, SS, atividade epileptiforme periddica, inatividade elétrica cerebral ou ondas
trifasicas. Na avaliacdo dos casos de alteracdo do nivel de consciéncia nas
unidades de emergéncia, o EEG-E pode ser facilmente realizavel e € um exame
eficiente na elucidacao destas condigdes.

Palavras-Chave: alteracdo de consciéncia, eletroencefalograma de emergéncia,
encefalite, estado de mal epiléptico ndo convulsivo, unidade de
terapia intensiva.



ABSTRACT

Emergency electroencephalogram (E-EEG) might be an useful tool in the
management of patients admitted with consciousness impairment, especially
those in Emergency Units (including Emergency Rooms [ERs] and Intensive Care
Units [ICU]s). A total of 247 patients with impaired consciousness admitted to the
Emergency Units of HC-UFPR, a tertiary University hospital, had an E-EEG
performed as part of their investigation work-up. The aims of the study were
determining the most common conditions that warranted an E-EEG, results of E-
EEgs, correlating these results with the suspected diagnosis and determining how
the results really impacted in the final diagnosis. The most common suspected
causes that warranted an E-EEG were non-convulsive status epilepticus (39%),
impairment of consciousness (25%), suspected seizures (10%) and suspicion of
brain death (9%). Most tests were performed on the same day they were
requested (83,4%). In patients with severe impairment of consciousness, EEG-E
most commonly showed: severe diffuse slowing of background activity, depression
of voltage of background activity, burst-suppression pattern (BS) or brain electrical
inactivity. The exam was considered diagnostic per se in 44% (if it had a result that
was different from the initial hypothesis), confirmatory in 17% and was deemed
meaningless in 39% of cases, when it neither confirmed, nor excluded the initial
hypothesis. As for the final functional condition of the patients at discharge, those
who were discharged with severe sequelae or died also had the most severe EEG
abnormalities, such as severe diffuse slowing of background activity, depression of
voltage, burst-suppression, periodic epileptiform activity, brain electrical inactivity
or triphasic waves. Finally, as a diagnostic tool in the investigation of conditions
leading to impairment of consciousness in the emergency unit setting, E-EEG can
be easily performed and is an effective exam that may help in elucidating such
conditions.

Key-Words: EEG coma, electroencephalogram, encephalitis, intensive care unit,
non-convulsive status epilepticus (NCSE).
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1 INTRODUCAO E REVISAO DA LITERATURA

Muitos pacientes sdo atendidos nas Unidades de Emergéncia dos hospitais
por apresentarem alteragcdo de consciéncia, que pode ir de um nivel leve até o
chamado coma profundo.

No manejo de pacientes com alteracbes da consciéncia internados nas
unidades de urgéncia/emergéncia, o EEG-E fornece importantes subsidios. Este
exame permite detectar, através de alteragdes da atividade elétrica cerebral,
disfuncdes localizadas ou difusas, crises epilépticas, bem como avaliar a agao de
medicacdes com atuacdo no sistema nervoso central, que possam interferir no

resultado do exame.

Em situagdes especificas, o EEG também pode funcionar como uma
ferramenta de auxilio na determinacdo do prognéstico dos pacientes com

comprometimento da consciéncia.

Para se determinar em que situagdes o EEG-E pode ser melhor aplicado é

que realizou-se este trabalho.

1.1 ALTERACAO DE CONSCIENCIA

Diariamente pacientes sédo atendidos nas Unidades de Urgéncias e
Emergéncias (UUE) apresentando alteracdo do nivel de consciéncia. Estima-se que
cerca de 2 a 10% dos pacientes atendidos em Prontos Socorros apresentem algum
grau de confusdo mental (Bautista et al., 2007; Nuwer, 2011).

Segundo Pedroso et al. (2011), a consciéncia representa um estado de
perfeito conhecimento de si proprio e do ambiente, devendo ser analisada sob dois
aspectos, isto é, quanto ao nivel de consciéncia (grau de alerta comportamental) e
quanto ao seu conteudo (soma das fungdes cognitivas e afetivas).
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O nivel de consciéncia pode ser dividido em quatro estagios (Pedroso et al.,
2011):

e normal;

e sonoléncia — abertura ocular ao chamado e obedece aos comandos, mas
adormece quando nao estimulado;

e torpor — perda parcial da resposta ao ambiente, respondendo apenas a
estimulos dolorosos, com respostas lentas e, as vezes, inadequadas;

e coma — sem interacdo com o0 ambiente, ndo obedece aos estimulos e ndo

apresenta movimentos voluntarios ou ciclo sono-vigilia.

O comprometimento da consciéncia também pode ser definido como uma
resposta inadequada ou ausente a realizacao de estimulos externos, enquanto o
coma seria um estado de irresponsividade, ndo provocado psicologicamente, em

que o sujeito permanece com os olhos fechados (Bauer e Trinka, 2010).

Para que uma pessoa possa permanecer em vigilia € necessario que haja
integridade funcional do sistema de ativacao reticular ascendente (Kaplan, 2004).
Sua disfuncdo € um dos elementos responsaveis pelos mais variados graus de
alteragéao do nivel e do conteudo da consciéncia. Desta forma, as lesdes de fibras de
projecao reticulo-talamicas ou talamo-corticais, podem ser alguns dos elementos
envolvidos na fisiopatologia do coma (Lyons et al., 2008).

Existem inimeras causas de alteracdo do nivel de consciéncia, que podem
ser segmentadas em lesbes supra ou infra-tentoriais, geralmente causadas por
infartos, hemorragias, tumores, abscessos e traumatismo cranioencefalico (Plum e
Posner, 1980).

Também s&o causas de coma as disfungdes difusas intrinsecas, que ocorrem
por alteracdes diretas no sistema nervoso central (SNC) como nos casos de
encefalomielite, concussao ou estado pés-ictal, ou disfungdes difusas extrinsecas,
por fatores que indiretamente afetam o funcionamento do encéfalo como a
hipoxemia, desordens metabdlicas, disturbios hidroeletroliticos ou intoxicagdes
exbgenas, além das causas psiquiatricas como as reac6es conversivas, a depressao

ou o estupor catatdnico (Plum e Posner, 1980).
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A perda da lucidez e o comprometimento das fungcdes cognitivas podem ser
causados por varios tipos de alteracbes téxicas ou metabdlicas, bem como por
estado de mal epiléptico nao convulsivo (EMENC), por anormalidades estruturais ou
trauma (Kaplan, 2004).

Embora n&o se consiga avaliar clinicamente as fungdes tadlamo-corticais nos
pacientes comatosos de maneira satisfatéria, o eletroencefalograma (EEG) permite
a deteccao de disfuncdes corticais ou cortico-subcorticais de um modo seguro,
barato e de facil execugao nas unidades de cuidados intensivos (Young, 2000).

Muitos pacientes internados em unidades de terapia intensiva (UTI)
experimentam algum grau de comprometimento da consciéncia que varia do delirium
ao coma. Para alguns essa alteracdo é esperada, temporaria e sem grandes
repercussdes na evolugao clinica do doente (Truman e Ely, 2003).

Em geral estas alteragbes estdo relacionadas com o uso excessivo de
sedativos, ventilagdo mecéanica prolongada e comorbidades clinicas como doenca

renal terminal e histéria de deméncia (Truman e Ely, 2003).

O delirium hipoativo é uma das complicacées mais frequentes em UTI, com
alguns estudos demonstrando que ele se desenvolve em mais de 70% dos
pacientes internados em unidades de terapia intensiva, principalmente nos mais
idosos (Meyer e Hall, 2006).

Segundo Truman e Ely (2003), apesar de sua elevada prevaléncia, o delirium
permanece ndo reconhecido em 66 a 84% dos pacientes, sendo responsavel pelo
aumento da permanéncia hospitalar e por prolongados déficits neurocognitivos.

Segundo o DSM-IV (2000) delirium é um distarbio da consciéncia
acompanhado de uma mudanca cognitiva, que se desenvolve num periodo curto de
tempo e tende a flutuar ao longo do dia e que nao pode ser explicado por um quadro
prévio de deméncia. Estes pacientes tém dificuldade em se concentrar em uma
tarefa e em sustentar a atencéo. Alteracao do ciclo sono-vigilia hora a hora também
€ comum (Koita et al., 2010).
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Para se quantificar o grau de comprometimento do nivel de consciéncia
existem numerosas escalas que podem ser aplicadas (QUADRO 1). A Escala de
Coma de Glasgow (GCS) foi originalmente desenhada para pacientes com
traumatismo cranioencefalico, se tornando a escala mais amplamente utilizada para
avaliacao de pacientes com alteracdo do nivel de consciéncia em UUE. Ela avalia
trés componentes: resposta ocular, verbal e resposta motora. Porém ha limitacoes
importantes nesta escala, incluindo a variabilidade entre os examinadores, a
impossibilidade de avaliacdo da parte verbal em pacientes entubados e a exclusao
da avaliacao dos reflexos de tronco encefalico (Gill et al., 2007; Fischer et al., 2010).

O uso de medicacdes sedativas interfere com os trés componentes avaliados
pela GCS, o que compromete sua acuracia nestes casos. Uma das escalas
utilizadas na avaliacdo de pacientes sedados é a escala Ramsay, que permite uma
avaliacao visual do nivel de sedacdo dos pacientes, tem pouca variagcdo entre
observadores e é de facil utilizagdo (Dawson, 2010).

Ha alguns anos, pesquisadores da Clinica Mayo criaram e validaram a escala
Full Outline of UnResponsiveness (FOUR), uma escala de avaliagdo de coma que
consiste em quatro componentes (respostas ocular e motora, reflexos de tronco e
padrao respiratério) (Wijdicks et al., 2005). Esta escala é particularmente Util para
pacientes com alteracbes metabdlicas, sepse e desordens encefdlicas nao
estruturais, por permitir a deteccao de alteragdes de consciéncia precocemente (Yier
et al., 2009).



ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Abertura Ocular:

Resposta Verbal:

4 = espontanea
3 = ao chamado
2 =ador

1 = ausente

5 = orientada

4 = confusa

3 = palavras inapropriadas

2 = sons incompreensiveis

1 = ausente

Resposta Motora:

1 = ausente

5 = localiza dor

6 = obedece a comandos

4 = retirada a dor
3 = decorticagao

2 = descerebracao

ESCALA DE SEDACAO DE RAMSAY

1 = ansioso, agitado

2 = cooperativo, tranqui

6 = sem resposta

lo

3 = sonolento, mas obedece a comandos

5 = dormindo, responde lentamente ao estimulo doloroso

4 = dormindo, responde rapidamente ao estimulo glabelar ou sonoro vigoroso

Escala FOUR

Resposta Ocular:

Resposta Motora:

Reflexos de Tronco:

Respiracao:

4 = palpebras abertas,
movimenta olhos ou
pisca ao comando

3 = pélpebras abertas,
mas nao movimenta os
olhos

2 = palpebras
fechadas, mas abrem
ao chamado em voz
alta

1 = pélpebras
fechadas, mas abrem a
dor

0 = palpebras
fechadas, mesmo com
a dor

4 = obedece a
comandos

3 = localiza a dor
2 = resposta
flexora a dor

1 = resposta
extensora a dor

0 = néao responde

a dor

4 = reflexos
pupilares e corneo-
palpebrais presentes
3 = anisocoria com
midriase fixa
unilateral

2 = reflexos
pupilares ou cérneo-
palpebrais ausentes
1 = reflexos
pupilares e corneo-
palpebrais ausentes
0 = auséncia de
reflexos pupilares,
cérneo-palpebrais e

de tosse

4 = espontanea,
ritmo regular

3 = espontanea,
padrdo de Cheyne—
Stokes

2 = espontanea,
ritmo irregular

1 = auxiliada por
ventilacao
mecanica (tem
drive)

0 = apnéia
(respiragdo mantida
exclusivamente por
ventilacao
mecanica / sem

drive)

QUADRO 1 — ESCALAS DE AVALIAGAO DO N

VEL DE CONSCIENCIA

FONTE: Adaptado de Dawson et al. (2010) e Fischer et al. (2010)
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1.2 ELETROENCEFALOGRAMA DE EMERGENCIA (EEG-E)

A atividade elétrica cerebral é gerada pela somacdo de estimulos inibitérios e
excitatorios pds-sinapticos nas camadas superficiais do cortex cerebral e é
modulada pelo diencéfalo (Ebersole, 2008).

Ha alguns fatores que determinam se o campo de voltagem extracelular
produzido por uma regiao do cértex pode ser gravado pelos eletrodos de escalpo do
EEG. Estes fatores sao fisiolégicos e fisicos. Os fatores fisicos incluem localizagéao
da fonte dos potenciais, orientacdo e area. Os fatores fisioldgicos incluem a
amplitude do potencial, frequéncia e sincronia (Ebersole, 2008).

As pontas epileptiformes geralmente sado detectadas na superficie
negativamente em decorréncia a despolarizagdo da lamina superficial. Nos casos de
atividade paroxistica, os ciclos subsequentes de repolarizagcdo e despolarizacao,
devido a recorrente excitacdo e inibicdo entre as camadas corticais, resultam
tipicamente em uma ponta negativa seguida por um potencial positivo e depois por
uma onda negativa (Ebersole, 2008). Nos ultimos anos, os avancos na area da
epilepsia e mais especificamente, o advento do EEG tornaram possivel a
identificacdo da atividade epileptiforme. Permitiram também o reconhecimento de
doencas até entdo desconhecidas, como as crises nao convulsivas € o EMENC que
tém implicacbes prognédsticas e causam aumento da morbimortalidade (Jordan,
1999; Kaplan, 2002).

Um grande numero de estudos ja tentou mostrar que diferentes etiologias de
coma poderiam produzir padrées especificos no EEG e fornecer uma no¢ao quanto
ao prognéstico, baseado principalmente na reatividade aos estimulos demonstrada
pelo EEG. Porém, o exame tem se mostrado mais util em diferenciar causas
organicas de psiquiatricas, excluir EMENC e fornecer um guia quanto ao grau de
disfungéo cortical e subcortical (Kaplan, 2004).

O EEG em geral é pouco especifico na determinacao da etiologia, mas alguns
padroes podem direcionar o diagndstico como, por exemplo, a presenca de ondas
trifasicas (trifasic waves — TWs) que sao vistas com frequéncia nos casos de
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insuficiéncia renal ou hepatica em adultos jovens e a presenca do padrao de coma
spindle, que costuma indicar disfungéo do tronco encefélico (Kaplan, 2004).

Existem algumas manobras chamadas de ativacédo, durante a realizacdo do
EEG, que podem aumentar a ocorréncia de descargas intercriticas ou mesmo
desencadear crises, auxiliando no diagnéstico de desordens epilépticas. Uma delas
seria a hiperventilagdo, principalmente na suspeita de crises de auséncia. Esta
manobra, porém, esta contraindicada em doencas cardiacas ou pulmonares graves,
infarto do miocéardio ou acidente vascular cerebral (AVC) recente, isquémico (AVCi)
ou hemorragico (AVCh), hipertensdo arterial sistémica ndo controlada, entre outras.
Necessita, além disso, da cooperacao adequada do paciente, 0 que a torna quase
inviavel nos casos de urgéncia e emergéncia como 0s aqui descritos (Mendez e
Brenner, 2006).

Outra manobra que pode ser feita de forma mais segura nestes pacientes,
além de auxiliar em algumas suspeitas diagndsticas, seria a fotoestimulacao
intermitente (FEI). Em alguns casos de encefalopatia como, por exemplo, na
epilepsia mioclénica progressiva, na encefalomiopatia mitocondrial com acidose
lactica e acidentes vasculares cerebrais (MELAS) ou lipofuccinose, esta manobra
desencadeia a presenca de pontas epileptiformes simétricas de elevada amplitude
(Mendez e Brenner, 2006), semelhante ao que é visto na FIGURA 1.
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FIGURA 1 — EEG DE PACIENTE COM RESPOSTA FOTOPAROXISTICA

NOTA: EEG de paciente do sexo feminino de 17 anos, com resposta fotoparoxistica, apresentando surto de pontas de baixa voltagem seguidas por
ondas lentas de elevada amplitude, de padrao epileptiforme, desencadeado pela FEI (velocidade=25 mm/seg e ganho=100 puV/mm)

FONTE: Servigo de Eletroencefalografia HC/UFPR (2012)
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Creutzfeldt e Meisch (1963) demonstraram uma associagdo entre o
alentecimento no registro do EEG e a atividade cortical neuronal, que sdo similares
as alteragbes vistas com o aprofundamento dos niveis de anestesia (Stockard e
Bickford, 1975 citado por Kaplan, 2004), conforme segue:

e nivel 1 — dessincronizacdo do tracado ou presenca de atividade
rapida;
e nivel 2 — aumento no ritmo e na voltagem, especialmente com

intrusdo de ondas delta;

e nivel 3 — atividades rapidas misturadas as atividades lentas e
aumento da atividade delta com o aprofundamento do coma ou da

anestesia;

e nivel 4 — padrdo de surto-supressdo, com aumento progressivo na

duracao dos periodos de supressao;

e nivel 5 — supressdo difusa de ritmos até a inatividade elétrica

cerebral.

A avaliacdo dos pacientes com alteragao transitéria do nivel de consciéncia,
ou atividade motora anormal, frequentemente inclui um EEG para excluir a presenca
de atividade epileptiforme (Varelas et al., 2003). O EEG auxilia na identificagdo da
etiologia, racionalizacdo da terapéutica e determinacédo do prognéstico da condicao
clinica subjacente (Khan et al., 2005).

Segundo as diretrizes americanas para avaliacdo de pacientes com alteracao
do estado mental, devem ser submetidos ao EEG durante seu atendimento inicial os
pacientes com histéria prévia de crises epilépticas, diminuicdo do nivel de
consciéncia ou desordens cognitivas agudas, como desorientacdo, alteracbes de
linguagem ou comprometimento da meméria (American College of Emergency
Physicians, 1999).

Uma vez que as alteracbes no estado mental correspondem a
aproximadamente 10% dos atendimentos em unidades de emergéncia, a realizacao
do EEG-E pode ser muito util, pois o diagnéstico precoce e o direcionamento rapido
para a terapéutica correta sdo fundamentais (Nuwer, 2011).
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O EEG é uma importante ferramenta para auxiliar na diferenciacdo do
diagnéstico de pacientes com perda transitéria da consciéncia, permitindo também o
reconhecimento e monitorizagdo do tratamento de crises epilépticas (Young, 2000).
O eletroencefalograma ictal ou interictal deve ser usado para diferenciar crises
convulsivas das ndo convulsivas e ndo para classifica-las em subtipos especificos
(Luders et al., 1998).

Por esse motivo, a auséncia do registro eletroencefalografico de pacientes
com predisposicao clinica para doenca epiléptica pode levar ao atraso ou a nao
realizacdo do diagnéstico das crises epilépticas e do EMENC, implicando aumento
da permanéncia hospitalar, deterioracdo neurolégica e aumento da mortalidade
(Young et al., 1996; Scheuer, 2002).

Nos pacientes de UTlI o EEG é fundamental na avaliacdo de individuos
torporosos e comatosos. Embora o ambiente seja contaminado por equipamentos,
por sistemas de suporte a vida e pela equipe assistencial, o uso de eletrodos
adicionais, a monitorizacao do eletrocardiograma, o uso de monitores de movimento
e respiracao e, as vezes, a temporaria desconexao dos equipamentos auxilia na

identificacdo da atividade elétrica cerebral (Meyer e Hall, 2006).

Por ser um método fisiologico de avaliagdo, em tempo real, da atividade
elétrica cerebral normal e patolégica, bastante sensivel e razoavelmente especifico
para identificar precocemente e monitorizar a evolucao das disfuncdes cerebrais, o
EEG é um bom método para avaliar os pacientes com alteracées agudas do nivel de
consciéncia e crises epilépticas, podendo ser realizado a beira do leito de forma

intermitente ou continua.

Um EEG intercritico pode estar normal em 30 a 50% dos pacientes com
epilepsia. Enquanto o registro de outros 30 a 40% de pacientes epilépticos, embora
anormal entre as crises, apresenta apenas achados inespecificos (Ropper e Brown,
2005).

Nao ha uma definicdo clara na literatura do que seja realmente um EEG-E.
Estudos prévios consideram qualquer exame solicitado para realizacao imediata,
durante horario nao comercial, ou para se excluir EMENC, em qualquer horario ou
dia da semana, apds aprovacao pelo servico de neurologia ou neurocirurgia (Varelas
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et al., 2003). Khan et al. (2005) o consideram como sendo qualquer EEG feito numa
situacao emergencial. Ja Quigg et al. (2001) consideram como EEG-E qualquer EEG

requisitado para realizacao imediata fora do horario comercial.

Dentre as principais indicagdes para realizacdo do EEG-E, estdo crises
epilépticas evidentes ou suspeitadas, controle pods-tratamento de estado de mal
convulsivo, comprovacao de morte encefélica e coma sem causa definida (Quigg et
al., 2001; Praline et al., 2007).

Na auséncia de guias que definam a utilizagdo pratica do EEG-E, deve-se
avaliar objetivamente sua utilidade em contraste com as dificuldades adicionais de
pessoal técnico qualificado, a necessidade de um neurofisiologista a disposicéo e a
logistica necessaria para fazer o exame (Khan et al., 2005).

Alguns equipamentos facilitam a preparacdo do paciente para o exame,
reduzindo o tempo necessario para realizacao do EEG como, por exemplo, o uso de
uma touca, que ja vem com os eletrodos dispostos de acordo com o sistema
internacional 10-20 e que permite o ajuste da posicao dos eletrodos com uso de
bandas elasticas (Bautista, 2007; Ziai, 2012).

No Servico de Eletroencefalografia do Hospital de Clinicas da Universidade
Federal do Parana (HC/UFPR) consideram-se como EEG-E todos os EEGs
solicitados pelas UUE, que séao realizados de forma prioritaria e em qualquer dia da
semana no periodo das 7 as 18 horas. Idealmente deve ser precedido de avalicao

neurolégica.
As principais indicagdes para realizagdo do EEG-E sao:

e rebaixamento agudo ou progressivo do nivel de consciéncia sem
justificativa ou quando associado a encefalopatias toxico-
metabdlicas, sepse com comprometimento cerebral, infec¢cdes do
sistema nervoso central, encefalopatias hipdxico-andxicas ou

acidentes vasculares cerebrais;
e crise epiléptica ou suspeita de EMENC;

e monitorizagdo do tratamento do EMENC;
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e exame complementar na determinacao da morte encefalica.

1.3 CRISES EPILEPTICAS

O entendimento da epileptogénese, o processo pelo qual os neurbnios
tornam-se capazes de desenvolver surtos de descargas anormais em suas
subpopulacdes, é fundamental para o entendimento da origem das crises (Prince,
1985).

A sincronizagdo dos neurbnios é o principal elemento perpetuador da
descarga focal, assim como o controle de potenciais pds-sinapticos excitatorios e
inibitdérios. Processos patologicos (desordens inflamatéria, vascular, infecciosa ou
tumoral) podem altera-los, levando a uma cascata de mudangas biologicas e
morfolégicas no tecido cerebral lesionado. Resultam em hiperexcitabilidade,
epileptogénese e, apds longo periodo de laténcia nas crises epilépticas (Prince,
1985; Herman, 2002).

O aumento da atividade epileptiforme e a presenca de crises eletrograficas
estdo relacionados a injuria cerebral traumatica, vascular e infecciosa e menos
comumente a tumor cerebral e intoxicagcbes medicamentosas (Claassen et al.,
2004).

Estudos epidemiologicos definiram convulsées agudas sintomaticas como
aquelas que ocorrem no contexto de um insulto agudo ao SNC (hematoma subdural,
acidente vascular cerebral ou infeccdo) ou durante alteracdo metabdlica aguda
(uremia, hipo/hiperglicemia, hiponatremia e abstinéncia alcodlica) (Véllez e Selwa,
2003).

As crises epilépticas ocorrem em aproximadamente 55% dos pacientes
internados em unidades neuroldgicas de cuidado intensivo (Scheuer, 2002).

Elas sdo comuns em pacientes com injurias cerebrais agudas (Scheuer,
2002) e, segundo Jordan (1999), ocorrem em 10 a 27% destes casos. Sao

classificadas em crises convulsivas e nao convulsivas. A primeira dispbe de
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semiologia exuberante e por isso de facil identificacdo e a segunda tem

manifestacdes sutis e as vezes imperceptiveis.

As crises ndo convulsivas correspondem a 2/3 das crises observadas nas
unidades de terapia intensiva, com incidéncia mais elevada naquelas que atendem

pacientes com doenca neurologica (Jordan et al., 1999).

Dados de Jordan et al. (1999) mostram que muitas vezes ocorre um atraso de
24 horas no diagnostico de pacientes com crises convulsivas e de 72 horas para
aqueles sem manifestacées convulsivas. Além disso, mostraram que, em varias
situacdes ha suspeita diagnostica de EMENC quando na verdade trata-se de um

estado pos ictal prolongado, doenca psiquiatrica ou encefalopatia metabdlica.

1.4 O PAPEL DO EEG-E NO ESTADO DE MAL EPILEPTICO

Segundo Chula e De Paola (2011), a definicao classica de EME como crises
com duracao de 30 minutos ou mais € pouco pratica e eficaz sendo a proposta mais
aceita atualmente a definicdo de que o EME generalizado tdénico-clénico em adultos
refere-se a ocorréncia de crises continuas ou de duas ou mais crises discretas, sem

recuperacao da consciéncia, num intervalo de 5 minutos.

Ha muitas definicdes sobre o que se considera EMENC, visto que nao ha

consenso na literatura.

O termo EMENC é mais frequentemente aplicado a pacientes que estado
severamente obnubilados ou comatosos, com movimentos motores minimos ou
ausentes, com desvio ocular ou cefalico, pequenos abalos focais envolvendo as
palpebras, face ou extremidades, podendo ocorrer ainda disturbios de linguagem ou
alteragdes autonémicas. Outros autores definem EMENC como uma alteragdo no
comportamento ou processo mental. Em ambos o0s casos estdo associadas

descargas epileptiformes continuas no EEG (Husain et al., 2003; Brenner, 2004).

Também pode ser definido como um estado epiléptico no qual hd um prejuizo
parcial da consciéncia, associado a atividade epileptiforme no EEG (Husain et al.,
2003; Brenner, 2004).
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Inicialmente o EMENC foi dividido em “estado de mal de auséncia” e “estado
de mal parcial complexo”, mas com o tempo o EMENC tem sido visto como
representante de um grupo heterogéneo de alteracbes que incluem crises parciais
simples sem atividade convulsiva e formas intermediarias de estado de mal com
comprometimento cognitivo, dividindo caracteristicas com epilepsias focais e
generalizadas, encefalopatias com componentes ictais e estados comatosos com

crises eletrograficas no EEG (Kaplan, 1999).

Algumas caracteristicas clinicas que podem levar a suspeita de EMENC séao
a presenga de movimentos oculares anormais e fatores de risco para convulsdo
como acidente vascular cerebral, neoplasia, deméncia ou neurocirurgia prévia
(Meierkord e Holtkamp, 2007).

Outros parametros clinicos associados a presenca de EMENC incluem:
histéria prévia de epilepsia, crise epiléptica evidente antes da admissao ou durante a
hospitalizacdo, espasmos ritmicos discretos, estado de coma e estado de mal
epiléptico convulsivo (EMEC) ténico-clénico, em que até 14% dos pacientes podem
evoluir para EMENC (Bearden et al., 2008).

A aparéncia eletroencefalogréafica do estado de mal epiléptico varia com o tipo
de estado de mal e sua duragdo, embora como dito anteriormente, ndo haja um
consenso. Uma das classificagcdes utilizadas para definicao do tipo de Estado de Mal
Epiléptico é a seguinte (Bleck et al., 2008):

e estado de mal epiléptico convulsivo generalizado — pode comecgar com
crises discretas e progredir numa sequéncia previsivel,

e estado de mal epiléptico parcial simples — constituido por crises focais
com preservacao do nivel de consciéncia (epilepsia partialis continua);

e estado de mal epiléptico mioclénico;

e estado de mal epiléptico ndo convulsivo — pode ser subdividido em 3

subtipos:

= estado de mal parcial complexo — crises parciais complexas
continuas ou repetidas;
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» estado de mal de auséncia — longos tracados de ponta-onda
generalizada de 3 Hz;

» estado de mal sutil — manifestagbes clinicas leves, como por

exemplo, a presenca de nistagmo.

Ressalte-se que alguns estudos demonstram que, mesmo num estado
“‘dormente”, o cérebro comatoso é eletricamente ativo, podendo esta atividade
elétrica consistir em atividade epileptiforme ou com despolarizacbes subitas, as
quais ocorrem frequentemente quando houve uma injaria cerebral do tipo
hemorragia, trauma ou isquemia. Ao menos 1/4 a 1/3 dos pacientes em coma tém
estes tipos de disturbios, que geralmente ndo apresentam manifestacao convulsiva
e, apesar de sua natureza silenciosa, geram efeitos adversos no cérebro, como
complicagdes neuroquimicas, aumento da pressao intracraniana e piora do edema
cerebral (Vespa, 2009).

E dificil de quantificar a incidéncia anual de EMENC. Neligan e Shorvon
(2010) revisaram estudos epidemioldgicos publicados sobre o assunto e estimaram
uma incidéncia de 10 a 20/100.000/ano nos Estados Unidos, embora uma incidéncia
mais alta (41 a 61/100.000/ano) tenha sido reportada no estudo populacional de
Richmond (DelLorenzo et al., 1996).

Um estudo prospectivo com 236 pacientes demonstrou que aproximadamente
8% dos pacientes comatosos sem manifestagdes clinicas epileptiformes
apresentavam EMENC, o que nao teria sido detectado sem a realizagdao de um EEG
(Towne et al., 2000).

Um quarto dos pacientes tratados para EMEC, que aparenta ndo ter mais
crises, continua a ter descargas epileptiformes detectaveis apenas pelo EEG
(Adams e Knowles, 2007).

O uso do EEG no diagnostico e acompanhamento dos casos de EME é
importante (Jordan, 1999), pois:

e a atividade elétrica registrada pelo exame esta diretamente ligada ao

metabolismo cerebral;
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o EEG é sensivel para detectar a maioria das causas de injuria cerebral,
como isquemia e hipoéxia;

e pode detectar disfuncao cerebral num estagio ainda reversivel;

e pode detectar recuperacdo neuronal quando o exame clinico ndo o

permite (paciente em coma);
e ¢é o melhor método para deteccao de atividade epileptiforme;
e fornece informacdes com respeito a topografia da disfuncéo cerebral.
Especificamente, nos casos de monitorizacdo do tratamento de EMENC

refratario, sempre que possivel, o Servico de Eletroencefalografia do HC/UFPR opta
pela monitorizagcdo com eletroencefalograma continuo (EEGc), o que € advogado
por alguns autores (Hirsch, 2004; Bleck et al., 2008), porém varias questoes praticas
limitam sua viabilidade e, para muitos hospitais, a escassez de recursos restringe a
disponibilizacdo do EEGc (Scozzafava et al., 2010).

O uso da monitorizagao continua fornece informagées em tempo real quanto
a fisiologia cerebral, particularmente nos pacientes comatosos, e com frequéncia
detecta crises epilépticas eletrograficas, além de descargas epileptiformes
periddicas, que podem estar associadas a uma evolugcdo ruim em pacientes de
unidade de terapia intensiva neurolégica (Oddo et al., 2009).

Em oposicdo ao que seria o “padrao-ouro” para atendimento dos pacientes
com alteracado do estado mental, através do uso do EEGc, alguns autores (Bautista
et al., 2007) advogam o uso de um eletroencefalograma abreviado de cinco minutos

Nnos casos emergenciais.

Estudos compararam o exame abreviado com o0 exame padrédo. Bautista et al.
(2007) demonstraram que nenhum dos pacientes avaliados pelo EEG abreviado
apresentou alteracbes no EEG de vinte minutos, que nao foram detectadas pelo

primeiro exame.

Ziai et al. (2012), também fizeram um estudo comparando o EEG padrao com
o abreviado de cinco minutos, sendo estes minutos uma amostra do 10° ao 15°
minuto do EEG padrao. Dos 82 pacientes avaliados, 26% apresentavam alteracoes
difusas sem atividade irritativa no exame padrdo, enquanto no exame abreviado este

percentual foi reduzido para 2,4%. No caso de anormalidades focais com atividade
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epileptiforme, foram constatadas 12,2% de incidéncia no padréo, contra 2,4% no
exame reduzido. Em um exame padrao foi detectada presenca de crise eletrografica,

que nao apareceu na amostra de cinco minutos.

Em um ponto, porém, ha consenso quanto ao EMENC: muito de sua
morbidade esta relacionada ao seu tratamento e ndo a condicao patoldgica, ja que o
tratamento com DAEs (drogas antiepilépticas) nao é isento de riscos (Mayer et al.,
2002).

1.5 O PAPEL DO EEG-E NOS ACIDENTES VASCULARES CEREBRAIS

Um estudo revelou a presenca de crises epilépticas eletrograficas em 28% de
63 pacientes com hemorragia intracerebral e achou uma associacao entre a
presenca de crises epilépticas e o aumento de desvio da linha média na tomografia
de cranio em 48 a 72 horas de seguimento, com pior evolugédo clinica do paciente. A
presenca dos padrdes de descarga periodica foram mais frequentemente
encontrados nas hemorragias préximas ao cértex cerebral. (Claassen et al., 2007).

As células piramidais do cértex cerebral sdo muito vulneraveis a hipoxemia e
isquemia. Estudos com modelos animais mostraram que ja ocorrem alteracdes no
EEG com apenas 5 minutos de isquemia. As anormalidades se iniciam com uma
reducéo do fluxo sanguineo cerebral de 50 a 70 ml/100g™'/min para 25 a 30 ml/100g"
!/min. Ocorrem entéo alteragdes progressivas na morfologia, amplitude e frequéncia
do registro eletroencefalografico, de acordo com a gravidade e volume da isquemia
cerebral (Jordan, 2004).

Em 10 de 22 pacientes com AVC isquémico (45%) o EEG ou a monitorizacao
continua com EEG (EEGc) mostrou uma deterioracdo, com aumento de
alentecimento localizado, descargas epileptiformes e aspecto de alentecimento
difuso. Em 50% dos casos com alentecimento focal inicial houve melhora ou
normalizacdo da atividade de fundo. Houve correlacao clinico-eletroencefalografica
em 95% dos pacientes, sendo que em varios pacientes as alteragdes no EEG ou

EEGc anteciparam as alteragdes clinicas (Jordan, 2004).
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Nos casos de acidente vascular cerebral de tronco encefdlico é descrita a
presenca de movimentos anormais semelhantes a abalos convulsivos, em que sé se
consegue a diferenciacao através do EEG. Em lesbes acometendo a ponte, houve a
incidéncia de 23% de movimentos anormais. Dos casos isquémicos, 25% eram
crises epilépticas e, nos casos de hemorragia, este niumero caiu para 15% (Saposnik
e Caplan, 2001).

1.6 O PAPEL DO EEG-E NAS ENCEFALOPATIAS HIPOXICO-ANOXICAS

Em relacdo a presenca de coma persistente, apos isquemia cerebral global
(encefalopatia hip6xico-anéxica / EHA), a perspectiva de recuperagcdao é muito
reduzida. Uma metanalise mostrou que um padrdo de surto-supressdo ou de
inatividade elétrica cerebral no EEG na primeira semana, teve 100% de
especificidade em 5 de 6 estudos para evolucao clinica desfavoravel (Zandbergen et
al., 1998).

Ao considerarmos a existéncia de coma persistente por encefalopatia
hipoxico-andxica, um estudo de Young et al. (2005) avaliando o prognéstico de
pacientes ap6s parada cardiorrespiratéria (PCR) mostrou que a presenca de
descargas epileptiformes generalizadas ou depressao de voltagem abaixo de 20 pV
no EEG realizado entre 1 e 3 dias apds a ressuscitacao, tiveram forte associacéao

com mau prognostico.

As mioclonias generalizadas apés episoddio de PCR, geralmente ocorrem
espontaneamente e aumentam com estimulos sonoros ou tateis. Acredita-se que
tenham origem em estruturas do tronco cerebral e geralmente implicam em um

prognéstico ruim (Thémke et al., 2005).

Além disso Zandbergen et al. (2000) demonstraram que, apos a ocorréncia de
PCR, com paciente em estado de coma por 72 horas, a auséncia de reflexos
pupilares fotomotor direto e consensual, auséncia de resposta motora e auséncia
bilateral do Potencial Evocado Somato-Sensitivo N20 do nervo mediano
bilateralmente, foram os preditores de melhor acuracia de evolugao desfavoravel
para Obito ou estado vegetativo persistente. O EEG considerado de mau
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prognéstico, com padrao de surto-supressao ou inatividade elétrica cerebral nao
alcancou um valor preditivo positivo de 100%, porque alguns pacientes tiveram

recuperacao, apesar deste resultado.

1.7 O PAPEL DO EEG-E NAS ENCEFALOPATIAS METABOLICAS

Alteracdes da fungéo renal mostram anormalidades ao EEG similares a outras
encefalopatias metabdlicas, com alentecimento progressivo da atividade de fundo e
superposicao de surtos de ondas lentas, podendo haver surgimento das ondas
trifasicas (Brenner, 2005).

Kaplan (2004) identifica nas diversas encefalopatias metabdlicas as

seguintes anormalidades eletroencefalogréficas:

e hipoglicemia — a atividade alfa normal no EEG sofre um alentecimento
para frequéncia theta com glicemia entre 50 e 80 mg/dl, mas abaixo de
40mg/dl pode mostrar atividade theta e delta, entremeada por periodos de
atividade delta ritmica;

e hiperglicemia — haverd uma mistura de frequéncias mais rapidas com
algumas descargas epileptiformes, geralmente de modo focal, porém,
com aumento progressivo da glicemia, predomina atividade delta, com
pontas esporadicas, principalmente se a glicemia estiver acima de 400
mg/dl;

e hiponatremia — quando severa pode produzir inicialmente um
alentecimento posterior da atividade de fundo seguido de uma atividade
delta mais difusa, podendo ser observados surtos de atividade delta
ritmica de elevada voltagem, ou mesmo presenca de TWs ou descargas
epileptiformes periddicas lateralizadas (PLEDs);

e encefalopatia hepatica — alteragbes iniciais do EEG geralmente sao
constituidas por alentecimento do ritmo de base posterior em vigilia, com
intrusdo gradual de ritmos mais lentos nas frequéncias theta e delta. As
TWSs, consideradas quase patognomdnicas de encefalopatia hepética, sdo

vistas nos casos de disfuncbes mais acentuadas e niveis mais elevados
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de amobnia, embora ndo haja uma correlacdo direta entre o nivel de
amdnia e a presenca deste tipo de atividade;

e encefalopatia renal — as TWs séo vistas em cerca de 20% dos pacientes
encefalopatas com insuficiéncia renal, havendo uma correlagdo parcial

com o nivel sérico de ureia.

1.8 PADROES ELETROENCEFALOGRAFICOS RELACIONADOS A
ENCEFALOPATIA E COMA

Kaplan (2004) considera que ha uma correlacdo entre alguns tipos de
atividade e frequéncias vistas no EEG com algumas causas de encefalopatia e
coma. A presenca de atividade beta geralmente é observada em casos de
intoxicagao ou retirada de sedativos, como barbituricos ou benzodiazepinicos.

O coma alfa, quando tem origem em lesdao de tronco encefdlico, é visto
predominando em regides posteriores e mostra variagcbes com estimulos externos
dolorosos, enquanto nos casos de EHA pés-PCR, o padrao alfa &€ mais difuso e
menos reativo a estimulos externos (Kaplan, 2004).

No caso da frequéncia theta, presente difusamente ou misturada a outras
frequéncias, esta pode ser vista também em casos de EHA, predominando em
regides anteriores e ndo se modificando com a realizacdo de estimulos externos,

indicando progndstico ruim (Kaplan, 2004).

Também os casos de padrdo de frequéncia delta, sdo vistos mais
frequentemente em estagios mais avancados de encefalopatia e coma,
predominando em regidées anteriores e se tornando mais difusos se houver uma

progressao para estados de coma mais profundos (Kaplan, 2004).

Por sua vez, os padrdes de baixa voltagem, sem reatividade aos estimulos
externos demonstram lesdo mais difusa, principalmente com insulto cortical
acentuado e nos casos de EHA. Nestes casos o progndstico € muito ruim,
resultando em ébito ou estado vegetativo persistente (Kaplan, 2004).
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Kuroiwa e Celesia (1980) demonstraram em seu estudo com 111 pacientes
apresentando EHA, que tinham um padrdo de surto-supressao ao EEG, que em

96% dos casos os pacientes foram a 6bito.

Independentemente da etiologia ou fisiopatologia, estagios avancados de
coma podem estar acompanhados por anormalidades epileptiformes continuas ou
periddicas (BauereTrika, 2010).

1.9 ATIVIDADES EPILEPTIFORMES PERIODICAS

Com alguma frequéncia, nos pacientes com alteracdo de consciéncia
atendidos nas unidades de emergéncia ocorre o registro de PLEDs no EEG. O termo
foi utilizado inicialmente para descrever um novo padrdo consistindo de ondas
agudas, pontas (sozinhas ou associadas a ondas lentas), ou complexos de ondas
ocorrendo a intervalos periddicos (Chatrian et al., 1964 citado por Garcia-Morales et
al., 2002).

Também poderia ser definida como complexos repetitivos, focais ou
hemisféricos, consistindo de pontas, pontas-onda, polipontas e ondas agudas,
recorrendo periodicamente a cada um ou dois segundos, com retorno da atividade
de base entre as descargas e geralmente ocupando a maior parte do registro do
EEG (Garcia-Morales et al., 2002).

Geralmente, quando se observa a presenca de PLEDs no EEG, a maioria dos
pacientes apresenta evidéncias radiolégicas de lesdo cerebral focal. Entre as
inUmeras patologias que podem apresentar estas descargas periddicas podemos
citar AVCi e AVCh, encefalite herpética (Brenner, 2005), meningite viral ou
bacteriana, doenca de Creutzfeldt-dJakob, tumor cerebral, EHA, encefalopatia

alcoolica e metabdlica, entre outros.

Além disso, podem ocorrer crises epilépticas concomitantemente a presenca
de PLEDs, porém esta atividade peridédica também é vista em pacientes que nunca
desenvolvem atividade epileptiforme clinica, sendo esta questdo bastante
controversa (Garcia-Morales et al., 2002).
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As descargas periddicas estdo associadas, como fator independente, a um
pior prognéstico, o que ja foi descrito em pacientes com estado de mal convulsivo
(Claasen et al., 2007).

A ocorréncia de PLEDs apdés um acidente vascular isquémico agudo
geralmente tem origem na area isquémica de penumbra, o que ja foi demonstrado
experimentalmente, porém nao foi possivel determinar se as células estavam em um

estado de apoptose ou de regeneracao (Hartings et al., 2003).

Ha bastante controvérsia quanto a se considerar a atividade irritativa
periddica, ou seja PLEDs e as descargas epileptiformes periddicas generalizadas
(GPEDs - generalized periodic epileptiform discharges) como sendo um padrao ictal
e, portanto, um estado de mal epiléptico. E essencial que se analise os dados como
um todo, incluindo a relacdo temporal entre crises clinicas e o aparecimento da
atividade periddica, o curso clinico, resposta ao tratamento e a evolucao
eletrografica dos exames de controle ou monitorizacdo continua (Garzon et al.,
2001).

Hirsch et al. (2005) tentaram fazer uma padronizagcédo dos termos usados para
descrever atividades ritmicas e periddicas presentes em EEGc de pacientes
criticamente doentes. Com base nesta padronizacdo, poderiamos definir PLEDs
como LPDs (lateralized periodic discharges / descargas periddicas lateralizadas),
que seriam descargas unilaterais focais, com uma morfologia e duracéo
relativamente uniforme, com um intervalo mais ou menos regular entre estas

descargas.

No caso do PLEDs-plus ou LPDs+, segundo (Hirsch et al., 2005) ocorre uma
superposicao de atividade rapida ou outro padrdo com aparéncia ictal sobre a
atividade ritmica. Ja as chamadas GPEDs seriam denominadas GPDs (generalized
periodic discharges / descargas peridédicas generalizadas) e consistem em
descargas também com morfologia e duracdo relativamente uniformes, com
intervalos regulares entre elas, que ocorrem neste caso de modo difuso, geralmente

com predominio frontal ou occipital (QUADRO 2).
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PARAMETROS

PLEDs

BIPLEDs

GPEDs

Intervalo entre as

descargas

tipica: 0,5a4,0s;>8,0s

tipica: 0,5a4,0s;>8,0s

0,5a30,0s

Topografia

lateralizada (é comum a extensao

contralateral)

lateralizada independentemente

generalizada

Incidéncia de crises

focais ou ténico- | elevada, £80% menor que na PLEDs, mas elevada variavel
clénicas
Mioclonias associadas | raras raras comum com DCJ, mas nao periodicas
Estado mental alterado alterado alterado
Evolucéo variavel variavel variavel
) » ) . ondas agudas, pontas, polipontas ou ondas
Morfologia variavel, associada com EPC variavel )
delta agudizadas
— lesado estrutural aguda: infarto, AVCh, | — hipoxemia, lesbes agudas | — encefalopatia metabdlica ou EHA;
tumor, infeccéo; bilaterais; - EMENCG;
Etiol — raramente sem les&o; — raramente lesdo unilateral ou | — apés EMEC;
tiologia ~
- apds EMEC; sem lesao aparente; - toxinas  (quetamina, barbitdricos,

— risco maior com distlrbios metabdlicos;

- EHS.

- EHS.

anestésicos, litio ou baclofeno).
— DCJ e PEES.

QUADRO 2 - CRITERIOS DE DEFINIGAO DE ATIVIDADE EPILEPTIFORME PERIODICA
NOTAS: BIPLEDs - bilateral independent periodic lateralized epileptiforme discharges (descargas epileptiformes periédicas lateralizadas bilaterais
independentes); DCJ — doenga de Creutzfeldt-Jakob; EPC — epilepsia partialis continua; EHS — encefalite por herpes simples; PEES — panencefalite

esclerosante subaguda

FONTE: Adaptado de Chong e Hirsch (2005)
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Os EEG-Es sdo exames que exigem a disponibilidade permanente, inclusive
fora das horas rotineiras de trabalho, de técnicos, equipamentos e neurofisiologistas,
pois sua realizacdo e interpretacdo sao dificeis e demandam tempo, mas sao
também exames essenciais no manejo de pacientes com alteracdo aguda da

consciéncia, com crises epilépticas e com estado de mal epiléptico.

Algumas vezes os médicos da emergéncia podem se defrontar com o dilema
de se ha vantagem em se solicitar o EEG-E, ou se 0 exame nao ira acrescentar
dados ou modificar a conduta com o paciente, ja que € necessario que toda esta

infraestrutura esteja disponivel para a realizagdo do mesmo.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO PRINCIPAL

Avaliar o valor diagnéstico do EEG-E em pacientes com alteracao aguda da

consciéncia em atendimento nas Unidades de Urgéncia e Emergéncia.

2.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS
e analisar o comprometimento do nivel de consciéncia dos pacientes com
os achados nos exames eletroencefalograficos;

e analisar os resultados de EEG-E mais relevantes para definir a conduta

terapéutica;

e analisar padrdes eletroencefalograficos especificos com a condi¢cdo de

alta.
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3 MATERIAIS E METODOS

3.1 CASUISTICA

A amostra foi composta por pacientes admitidos nas UUE do HC/UFPR no
periodo de junho/2005 a julho/2009. Os critérios de inclusdo foram idade acima de
18 anos, pacientes que apresentaram alteracdo do nivel de consciéncia e para os
quais foi solicitado um EEG-E. Foram excluidos pacientes em que o prontuario nao
foi localizado ou que os dados estavam insuficientes.

O HC/UFPR € um hospital de atendimento em nivel terciario, sem procura
direta nas situagdes de urgéncia e emergéncia clinicas, cirirgicas ou de
traumatologia. No periodo de 2005 a 2009 foram atendidos em média 814.076
pacientes/ano e realizadas 18.698 internacées/ano (HC/UFPR, 2012).

Um estudo de Lange et al. (2011) da mesma instituicdo, mostrou que foram
realizadas um total de 937 avaliacbes pela equipe da neurologia, entre 8723
pacientes admitidos no setor de emergéncia, no periodo de fevereiro de 2007 a
janeiro de 2008.

Por tratar-se de um estudo observacional, ndo implicando atuagéo direta no
atendimento do paciente, foi autorizada pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do
HC/UFPR a dispensa do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (parecer CEP
HC/UFPR n® 1896 de 05/03/09 — ANEXO 1).

Inicialmente foi feita uma analise retrospectiva dos prontuarios de pacientes
que realizaram EEG-E. Numa segunda etapa foi realizada uma analise prospectiva
dos casos a partir da chegada da requisicao ao Servico de Eletroencefalografia.

Na andlise retrospectiva foi realizada revisdo de prontuario pela pesquisadora
e preenchimento de um formulario de coleta de dados, com identificacdo geral,
histéria clinica atual e prévia de epilepsia, uso de DAEs, exames realizados, uso de
medicamentos que pudessem interferir no resultado do EEG, condi¢do de realizagdo
do EEG-E, resultado do EEG-E e impacto do mesmo na conduta com o paciente,
além da condicdo de alta hospitalar. (APENDICE 1 / FICHA DE COLETA A).
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Na etapa prospectiva foi realizada pela pesquisadora a avaliagdo do paciente
no momento do exame, além da revisdo do prontuéario. Esta segunda etapa foi feita
para que se pudesse fazer uma analise mais detalhada dos achados, confirmando a
consisténcia dos resultados obtidos retrospectivamente. Foi incorporada a ficha de
coleta de dados a evolugéo clinica resumida, 0 momento da solicitagdo do EEG-E e
da chegada desta solicitacdo ao Servico de EEG (a secretaria do servigo anotava a
hora da chegada da solicitacdo ao setor). Além de uma busca mais detalhada de
todas as medicacoes em uso com possivel efeito epileptogénico, antiepiléptico ou
depressor do SNC e que pudessem alterar o resultado do EEG-E (APENDICES 2 E
3/ FICHAS DE COLETA B E C).

3.2 DIAGNOSTICOS CLINICOS

Os diagnésticos clinicos iniciais, isto €, as doencas que motivaram o paciente
a buscar atendimento no hospital, foram subdivididos da seguinte maneira:

e crise epiléptica — descarga paroxistica no SNC que pode resultar em
perda de consciéncia, alteragcdo da percepcdo ou prejuizo das funcdes
cognitivas, movimentos convulsivos, alteragdo de sensibilidade, ou mesmo

uma combinacgao destas alteracoes;

e encefalopatia hipdxico-anoxica (EHA) — rebaixamento do nivel de

consciéncia apos parada cardiorrespiratoria;

e sepse — infeccdo sistémica independente da localizacao (respiratéria,

gastrointestinal, urinaria e etc.)

e infeccdo do SNC — encefalite herpética, meningite bacteriana ou viral, ou
ainda ventriculite, naqueles pacientes que tiveram insercdo de cateter de

derivagao ventricular;
e metabdlica — disfungdées metabdlicas, renais ou hepaticas;

e vascular — doencas de origem vascular encefalica, como acidentes
vasculares cerebrais isquémicos (AVCi) ou hemorragicos (AVCh),

hemorragias subaracnéides (HSA) e trombose de seio venoso;
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¢ neoplasia de SNC — primaria ou secundaria;

e alteracao do nivel de consciéncia de causa desconhecida.

3.3 SUSPEITAS DIAGNOSTICAS PARA SOLICITACAO DO EEG-E

As suspeitas diagnosticas para solicitacdo do EEG-E, que em alguns casos
poderiam ser diferentes do diagnédstico clinico inicial, foram assim divididas:

e estado de mal epiléptico ndo convulsivo (EMENC) — paciente com
alteracdo do nivel de consciéncia, que apresentavam movimentos
anormais sutis, ou que apresentavam rebaixamento do nivel de

consciéncia persistente ap6s um episodio de crise epiléptica;
e alteracado de consciéncia inexplicada, isto é, sem causa aparente;
e crise epiléptica;
e morte encefalica (ME);
e encefalopatia hipéxico-anoxica (EHA);
¢ encefalite ou meningite;

e crise ndo epiléptica psicogénica (CNEP) — quando a suspeita era de que
ndo se tratava de uma crise epiléptica, embora as manifestagdes clinicas

pudessem sugeri-la.

3.4 AVALIACAO DO NiVEL DE CONSCIENCIA

Na avaliacdo do nivel de consciéncia dos pacientes no momento do EEG-E,
foi utilizada a Escala de Coma de Glasgow (GCS — Fischer e Mathieson, 2001)
apenas nos pacientes sem sedacao e a Escala de Sedacdo de Ramsay (Dawson et
al, 2010) nos pacientes sedados. Também foi avaliada a descricdo da
responsividade e da reatividade durante a realizagdo do EEG-E, feita pelo técnico
que o realizou (APENDICE 2).
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Na fase retrospectiva, para a graduacgéao das escalas GCS e RAMSAY, foram
utilizados os registros feitos pela enfermagem e equipe médica no prontuario e o
relato de resposta motora, verbal e abertura ocular aos estimulos realizados pelo
técnico de EEG no momento do exame.

Nos pacientes que foram avaliados prospectivamente, além das escalas
citadas, foram todos avaliados pela Escala FOUR (Wijdicks et al., 2005 ). Nesta fase
a avaliacao do nivel de consciéncia era efetuada pelo pesquisador no momento da
realizacdo do EEG-E.

O comprometimento do nivel de consciéncia foi considerado leve quando
apresentava GCS>12, FOUR=13, ou Ramsay=1 ou 2; moderado quando
apresentava GCS=9 a 12, FOUR= 9 a 12, ou Ramsay=3 ou 4; acentuado quando
apresentava GCS= 5 a 8, FOUR= 5 a 8 ou Ramsay= 5 ou 6; grave quando
apresentava GCS=3 ou 4, FOUR< 4.

Como o nivel de consciéncia era verificado no momento da realizacao do
exame, houve casos de pacientes que apresentavam alteracdo do nivel de
consciéncia pela descricdo na requisicdo, mas quando ia ser realizado o EEG-E, o
paciente ja estava com nivel de consciéncia normal (GCS=15 ou FOUR=16).

3.5 USO DE MEDICAMENTOS COM ACAO NO SNC

Foi avaliado o uso concomitante ou efeito ainda residual de medicacdes que
pudessem influenciar no resultado do exame: depressoras do SNC (DSNC),
antiepilépticas (DAEs) ou com potencial epileptogénico. Foram considerados como

efeito residual até 4 meias-vidas das medicacgdes.

Os pacientes utilizando benzodiazepinicos e fenobarbital foram incluidos nas
categorias DAEs e DSNC.
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3.6 ELETROENCEFALOGRAMA DE EMERGENCIA

Para as finalidades deste trabalho foram considerados emergenciais todos os
exames de EEG solicitados pelas UUE.

Os exames de EEG-Es foram realizados a beira de leito, na unidade de
internacao, por técnicos treinados e experientes na realizacdo do exame em tais
condicoes, utilizando equipamentos de EEG digital com 32 canais de registro e, no
minimo, 22 eletrodos de escalpo posicionados conforme preconizado no Sistema
Internacional 10/20 (F7, F8, F3, F4, C3, C4, Fz, Cz, Pz, P3, P4, A1, A2, T3, T4, T5,
16, O1, 02, ECG, eletrodo para monitorizar atividade elétrica externa e
movimentacao, colocado no braco do paciente), com uso de eletrodos de escalpo de
chumbo, fixados por pasta, amplificados e filtrados. O registro foi realizado durante
um periodo minimo de vinte minutos (Epstein et al., 2006a) e os dados anotados na
ficha de exame do Servico de Eletroencefalografia do HC/UFPR (ANEXO 2).

Na suspeita de morte encefalica utilizou-se metodologia especifica para
realizacdo de EEG nesta situacao, conforme estabelecido pela IFCN - International
Federation of Clinical Neurophysiology (Epstein et al., 2006b).

No inicio e no fim do periodo de registro foram realizados estimulos sonoros e
tateis padronizados para avaliar o grau de reatividade do paciente aos estimulos
externos. Durante e ap6s a estimulacdo foi observada a reacdo do paciente e
alteracdo do padrao do EEG-E em resposta ao estimulo realizado (Luccas et al.,
1998; Epstein et al., 2006a; Epstein et al., 2006b).

Os estimulos auditivos consistiram de batidas de palmas préximas aos
pavilhbes auriculares e chamados em voz alta do nome do paciente. O estimulo
somato-sensitivo era feito através da compressao do leito ungueal bilateral e do
nervo supraorbital bilateral no tergo medial da sobrancelha. A reatividade do ritmo de
base posterior foi testada com abertura passiva ou apos estimulo das palpebras
(Young, 2000).

Os registros eletroencefalograficos eram analisados por neurofisiologistas

clinicos, com area de atuacdo em eletroencefalografia, sem conhecimento prévio do
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quadro clinico do paciente. Em seguida a analise, era realizada a correlagdo dos
achados eletroencefalograficos com o quadro clinico e as suspeitas diagnésticas
colocadas pelo solicitante na requisicdo. O resultado do EEG-E era comunicado,
logo apds a conclusao do laudo, pessoalmente, pelo neurofisiologista ao médico do
paciente ou plantonista da UUE, para as providéncias necessarias.

Nao havia nenhuma interferéncia do neurofisiologista no atendimento dos
pacientes, cabendo ao médico solicitante aceitar ou ndo o resultado do EEG-E e

alterar ou ndo o manejo do paciente.

3.7 ANORMALIDADES ELETROENCEFALOGRAFICAS

Na analise do EEG-E foi identificada a presenca de alteragdes da atividade de
fundo (alentecimento discreto, moderado ou acentuado), se difusas ou localizadas
(assimetria), bem como a existéncia de atividade irritativa ou de outros padrbes
eletroencefalograficos especificos como depressao de voltagem, surto-supressao,
inatividade elétrica cerebral, PLEDs ou GPEDs (Kaplan, 2004; Bautista et al., 2007;
Bauer e Trinka, 2010).

Para facilitar a tabulacdo dos dados e analise estatistica, as alteracbes

eletroencefalograficas foram divididas da seguinte forma:
e alentecimento da AF (D/M) — alentecimento (localizado ou difuso) da
atividade de fundo de grau discreto ou moderado;

e acentuado ADAF + DV / SS — alentecimento acentuado da atividade de

fundo e padrdes de depressao de voltagem e surto-supressao;

e inatividade elétrica — comprovacdo de auséncia de atividade elétrica

cerebral;

e PLEDs/GPEDs - presenca de atividade epileptiforme periddica
lateralizada ou generalizada;

e EMENC — estado de mal epiléptico ndo convulsivo;

e TWs — presenca de ondas trifasicas;
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e ausente — ndo ha alteragao (exame normal).

Para fins de alentecimento da atividade de fundo, foram considerados trés

padrbes, conforme a frequéncia predominante:
e discreto — atividade de fundo na frequéncia theta, entre 6 e 7 Hz;

e moderado — atividade de fundo na frequéncia delta-theta, entre 3 a 5 Hz;

e acentuado — atividade de fundo na frequéncia delta abaixo de 3 Hz e

auséncia de reatividade do tracado aos estimulos externos.

Para fins de caracterizagdo da atividade periddica, foram utilizados os
critérios de Kaplan (2007) (QUADRO 3).
A presenca de EMENC foi confirmada pelos critérios adotados pelo Servico
de Eletroencefalografia do HC/UFPR (QUADRO 4).
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CRITERIOS

ATIVIDADE EPILEPTIFORME PERIODICA

ONDAS TRIFASICAS

Caracteristicas morfolégicas

descargas bi-, tri- ou polifasicas, com superficies
negativas, formadas por pontas, ondas agudas,

polipontas e/ou complexos de ondas lentas.

—complexos de superficie negativa e morfologia
trifasica com:
e primeira fase negativa, de baixa
amplitude, geralmente com base ampla;
esegunda fase acentuada positiva e
dominante;
e terceiro componente de ascendéncia
lenta, tipo onda-lenta;
—auséncia de polipontas;
—pode exibir uma fase de laténcia, melhor

visualizada na montagem referencial.

Duracéao 60-600 milisegundos (msegQ). 400-600 mseg.
) 100-300 pV na montagem referencial € menor
Amplitude 50-300 pV (geralmente >150uV). .
na montagem bipolar.
Frequéncia 0,2 a 3 Hz (em geral 0,5 a 2,0 Hz). 1,0 a 2,5 Hz (em geral 1,8 Hz).

Persisténcia (tracado padréao de 20 min)

no minimo 50% do registro.

variavel, ocupando >10% de um registro.

Evolugdo / reatividade

estatica, com pouca variabilidade (<50%) nas

caracteristicas acima.

—diminui com sono, sonoléncia ou apds a
infusdo de benzodiazepinicos;

—aumenta e reaparece com despertar e
estimulos dolorosos.

QUADRO 3 - CRITERIOS ELETROENCEFALOGRAFICOS DE ATIVIDADE EPILEPTIFORME PERIODICA E ONDAS TRIFASICAS

FONTE: Kaplan (2007)
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pontas repetitivas focais ou generalizadas, polipontas, ondas agudas, ponta-onda ou complexos onda aguda-onda

lenta >2,5/seg.

mesmo padrdo anterior, porém com descargas <2,5/seg, mas com melhora clinica e EEG rapida apds
administragcéo de DAEs.

mesmo padrao anterior, porém com descargas <2,5/seg, associadas a fenémeno ictal focal.

Pacientes sem Encefalopatia incremento (aumento da voltagem com aumento ou diminuicdo da frequéncia)
Epiléptica Conhecida evolugdo no padrdo (aumento ou diminuicdo na frequéncia > 1 Hz) ou na
localizagé&o.

ondas ritmicas theta e delta

decremento (