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ETIOLOGIA E A MORBI-LETALIDADADE DO
COMA AGUDO EM CRIANCAS
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RESUMO - Ojetivo: Analisou-se a etiologia e a morbi-mortalidade de 104 criancas em coma agudo, ou seja,
com uma pontuagdo menor ou igual a 8 da escala de Glasgow, internadas na Unidade de Terapia Intensiva do
Hospital Infantil Pequeno Principe(UTI-HIPP) no periodo entre marco/98 e janeiro/2001. Resultados: A idade
variou de 2 meses a 13 anos, com média de 30,3 + 27,4 meses e mediana de 20 meses, sendo 57 (54,8%) do
sexo masculino. O tempo de permanéncia hospitalar variou de 1 a 114 dias, e 3 casos permaneceram em
estado vegetativo persistente. Com relacdo a etiologia: 31 (29,8%) dos casos foram devidos a meningoencefalite,
24 (23,1%) estado de mal epiléptico, 19 (18,3%) causa toxico-metabodlica, 16 (15,4%) hipertensao intracraniana,
7 (6,7%) choque/andxia, 4 (3,8%) etiologia indeterminada, 3 (2,9%) miscelanea. Com relagdo a evolucdo das
criangas, 23 (22,1%) foram a dbito, 32 (30,8%) evoluiram sem sequelas, 39 (37,5%) tiveram alta com sequielas
neuroldgicas 10 (9,6%) nao informado. Conclusdo: De acordo com a analise do presente estudo conclui-se
que cerca de um terco dos pacientes em coma agudo falece, um terco apresenta seqtielas neurolégicas na
alta hospitalar e um terco evoluim sem seq(ielas.
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Acute coma in children: etiology, morbidity and mortality

ABSTRACT - Objective: An analysis was conducted on the etiology and the morbi-mortality of pediatric patients
in acute coma, hospitalized at the Intensive Care Unit of Hospital Infantil Pequeno Principe (UTI-HIPP). Method:
One hundred and four control sheets of children hospitalized at the UTI-HIPP and diagnosed as being in acute
coma were analyzed. The Glasgow coma scale duly modified for children was used, with a score count equal
to or lower than 8 points. The observation period was from March/98 to January/2001. All the supplementary
exams as well as the neurological conditions of the patients when discharged were analyzed. Results: The
study comprised 104 children whose ages varied from 2 months to 13 years, with 57 (54.8%) of them being
males. Hospital - stay time varied from 1 to 114 days, plus 3 cases in a persistent vegetative condition. As
regards to etiology, 31 (29.8%) of the cases were due to meningo-encephalitis, 24 (23.1%) to an epileptic
condition, 19 (18.3%) were toxic-metabolic, 16 (15.4%) to intra-cranial hypertension, 7 (6.7%) to shock/
anoxia, 4 (3.8%) to an indeterminate etiology and 3(2.9%) were miscellaneous. Insofar as the clinical evolution
of the children is concerned, 23 (22.1%) died, 32 (30.8%) evolved without any sequelae, 39 (37.5%) were
discharged with neurological sequelae and for 10 (9.6%), no information is available. Conclusion: According
to this study, one third of the children has died, one third presented neurological sequelae, and one third
presented no further complications.
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A diminuicao do nivel de consciéncia de forma
aguda é uma das situacdes mais alarmantes na ur-
géncia da pratica pediatrica, e que demanda um
conjunto de medidas rapidas e adequadas no senti-
do de se reduzir ao maximo a morbi-mortalidade a
curto e a longo prazos. Alguns principios sao basi-
cos e importantes, mesmo antes do diagnéstico
etiolégico do coma'. O coma é um sintoma e nao

uma enfermidade e pode ser comum a muitos pro-
cessos que produzem disfuncao do sistema nervoso
central (SNC). Alguns transtornos podem ser prima-
rios do SNC e outros secundarios, atuando sobre o
SNC. A reducao do nivel de consciéncia tem varias
graduacgobes, que sao definidas por escalas de profun-
didade do coma. Outras vezes sao utilizadas nomen-
claturas distintas, como: letargia, na qual o pacien-
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te tem dificuldade em manter-se desperto podendo
estimulos luminosos repetitivos manter o paciente
acordado; estupor, no qual o paciente esta com alte-
racao da consciéncia, mas pode ser despertado aos
estimulos dolorosos; estado confusional, com signi-
ficativa alteracdo na atencao; delirio, quando esta-
dos de confusao se apresentam alternados com agi-
tacdo e, algumas vezes, com estados de hipervigi-
lancia, alucinacbes, e periodos nos quais o nivel de
vigilia encontra-se deprimido?.

Para se medir a profundidade do coma existem
diferentes escalas de avaliagcao, porém, a escala uni-
versalmente aceita é a de Glasgow. Basicamente, esta
escala descrita em 1974, leva em consideracao res-
posta verbal, motora e abertura dos olhos frente aos
estimulos verbais ou dolorosos. Tendo em vista a difi-
culdade em se aplicar esta escala em criangas peque-
nas como os lactentes, esta foi modificada por vari-
os autores®°. Ademais, sdo descritos outros estados
de alteracdo da consciéncia como o estado vegeta-
tivo persistente, a sindrome do cativeiro e a morte
cerebral, representando a auséncia definitiva e irre-
versivel das funcdes corticais e do tronco encefalico.
Estudos com relacdo a morbi-mortalidade do coma
tém sido descritos por varios autores'®'2,

Analisamos a etiologia e a morbi-mortalidade de
criancas assistidas na UTI-HIPP

METODO
Foi realizado estudo retrospectivo, tendo sido revisa-
dos os prontuarios de 104 criancas em coma agudo, com

idade variando de 2 meses a 13 anos, todas admitidas na
UTI-HIPP no periodo de marco de 1998 a janeiro de 2001.
O critério de inclusao foi coma agudo com alteracdo do
nivel de consciéncia descrita no prontuario médico no in-
gresso do paciente a UTI. Foi utilizada a escala de coma
de Glasgow adaptada para criancas, modificada por Tat-
man e colaboradores®, fixando-se o escore igual ou me-
nor a 8 pontos. Foram observadas também as condicdes
neurolégicas no seguimento e na alta dos pacientes. Da
mesma forma, foram analisados todos os exames comple-
mentares realizados durante o internamento. De acordo
com a evolucdo de cada caso, foram analisados os se-
guintes exames: tomografia computadorizada cranial, ele-
troencefalograma, liquor, hemograma, eletrélitos, hemo-
cultura, urocultura, gasometria, uréia, creatinina, transa-
minases (TGO, TGP).

A pesquisa ampliada erros inatos do metabolismo e a
cromatografia gasosa para acidos organicos na urina fo-
ram realizadas nos casos em que se fizeram necessarias.

Excluiram-se do estudo os neonatos.

Quanto a etiologia, os pacientes foram agrupados em:
infecgoes no SNC, andxia/choque, toxico/metabdlica, epi-
lepsia (estado de mal epiléptico), hipertensao intracra-
niana, miscelanea e indeterminada.

As sequelas neurolégicas foram constatadas na alta
dos pacientes e classificadas em: regressdo psicomotora,
tetraespasticidade, autismo e epilepsia com regressao
psicomotora, distonia e coreoatetose, déficit cognitivo,
epilepsia.

O presente artigo foi analisado e aprovado pela Comis-
sdo de Etica e Pesquisa em Seres Humanos do Hospital
Pequeno Principe.

Tabela 1. Relacdo entre a etiologia e a evolugdo das criancas com coma agudo.

Evolugao Infeccao Anoxia Toxico Epilepsia
Metabolico

Ne % Ne % Ne % Ne %
Obito 8 25,8 2 28,6 3 15,7 3 12,5
Sem Sequelas 7 22,6 3 42,8 7 36,9 6 25,0
Com Sequelas 13 41,9 1 14,3 7 36,9 11 45,8
Nao Informado 3 9,7 1 14,3 2 10,5 4 16,7
Total 31 100 7 100 19 100 24 100

Evolucao Miscelania Hipertensao Inderteminada Total
Intracraniana

Ne % Ne % Ne % Ne %
Obito - - 5 31,2 2 50,0 23 22,1
Sem Sequelas - - 43,8 2 50,0 32 30,8
Com Sequielas 3 100 4 25,0 - - 39 37,5
Nao Informado - - - - - - 10 9,6
Total 3 100 16 100 4 100 104 100
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Fig 1. Evolugdo das criancas com coma agudo em estudo.

RESULTADOS

Dos 104 casos estudados, 57 (54,8%) foram do se-
xo masculino. Com respeito a frequéncia do coma em
relacdo a idade, constatou-se que 59 criancas (56,5%)
tinham idade inferior a 24 meses, 20% entre 24-35
meses, 6,5% entre 36 e 47 meses, 4% entre 48 e 59
meses, 3% entre 60 e 71 meses e 19,5% acima de 6
anos. O periodo de coma oscilou de 1 a 45 dias e o
tempo de permanéncia hospitalar variou 1 a 114 dias.

Quanto a etiologia, foram determinados seguin-
tes resultados: infeccbes do SNC, 31 casos (29,8%),
epilepsia, no caso estado de mal epiléptico, 24 (23,1%),
toxico-metabdlica 19 (18,3%), hipertensao intracrani-
ana 16 (15,4%), anéxia/choque 7 (6,7%), indetermi-
nada 4 (3,8%), miscelanea 3 (2,9%). A Tabela 1 ilustra
etiologia e a evolugao das criancas com coma agudo.

A Fig 1 mostra a evolucdo das criancas.

Analisando-se os 6bitos ocorridos (n=23), verifi-
cou-se que 34,8% deles ocorreram por infeccdes no
SNC; 21,8% por hipertensao intracraniana; 13,0%
relacionados ao estado de mal epiléptico; 13,0% de
causa metabdlica; 8,7% por andxia/choque e 8,7%
indeterminada. Em relacdo as sequelas neurolégi-
cas ocorridas (n=39), observou-se que 33,3% dos
casos ocorreram nos pacientes com infeccao no SNG;
28,2% relacionados com o estado de mal epilépti-
co; 17,9% de causa toxico/metabdlica; 10,3% por
hipertensdo intracraniana; 7,7% miscelanea; 2,8%
por choque/andxia. Entre as diversas formas de se-
guelas neurolégicas verificadas foram caracterizadas:
regressao psicomotora em 16 casos, tetraespasticida-
de em 8, epilepsia associada a regressao psicomotora
em 6, déficit cognitivo em 3, epilepsia em 3, regres-
sdo psicomotora/distonia/coreoatetose em 2, regres-
sao psicomotora com desvios autistas em 1.

Entre as infec¢oes do SNC (n=31), foi determi-
nado o agente infeccioso em 21 pacientes, sendo
distribuidos em: N. meningitis 28,6%, S. pneumonae
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Fig 2. Estudo comparativo da mortalidade e morbidade do coma
agudo em relagcdo aos estudos de Seshia e col., 1977, Sofiah &
Hussain, 1997 e HIPE 2001.

23,8%, herpes virus 23,8%, H. influenzae 14,2%, M.
tuberculosis 4,8%, Cryptococcus neoformans 4,8.
Nos pacientes que apresentaram disturbios toxi-
co-metabdlicos (n=19) foram registrados os seguin-
tes transtornos: sindrome de Reye em 5, insuficién-
cia renal aguda em 3, acidemia metilmal6nica em 2,
nao especifica em 2, acidemia propiénica em 1,
cetoacidose diabética em 1, sindrome de Leigh em
1, deficiéncia de acidos graxos de cadeia média em
1, insuficiéncia hepatica fulminante em 1, intoxica-
cao por dapsona em 1 e por nafazolina em 1. Nos
estado de mal epiléptico (h=24) foram observadas
as seguintes etiologias: ndo determinada em 8 ca-
sos, atraso psicomotor com epilepsia anteriorem 5,
poés-parada cardio-respiratéria em 3, acidose meta-
bolica em 2, malformacdo do SNC em 2, sindrome
de Rassmussen em 1. Em relacao aos tipos de esta-
do de mal epiléptico, foram observados 37,5% ca-
sos de estado de mal primariamente generalizado,
33,3% de crises parciais secundariamente generali-
zadas, 12,5% de crises parciais e 16,7% pods-ictais.
No grupo de pacientes que apresentaram coma
em funcao de hipertensao intracraniana (n=16), os
diagnosticos foram: 56,2% por traumatismo cra-
nioencefalico; 31,3% devido a tumores em SNC e
12,5% por hidrocefalia. Finalmente, a Fig 2 ilustra
um estudo comparativo da morbidade e da morta-
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lidade do estudo atual em relacdo aos achados descri-
tos por Sofiah & Hussain'? e Seshia e col."'3,

DISCUSSAO

Analisando-se os 104 casos, verificou-se a pro-
porcao para o género masculino e feminino de 1,2:
1, ndo havendo portanto, diferenca significativa
entre os géneros. Sofiah e Hussein'® observaram re-
lacdo de 1,6: 1.

A idade de distribuicao revelou que 56,5% dos
pacientes eram menores de dois anos. Este achado
é similar ao relatado no estudo de Sofiah e Hussain'?,
diferindo do que referem Seshia e cols.' e Aichi’* no
Japao.

Entre as diferentes etiologias observadas, a in-
feccdo no SNC (29,8%) foi a mais comum, o que
coincide com os achados de outros autores'>'>. No
Japao'®, as encefalites virais predominam. No pre-
sente estudo, o agente infeccioso mais comum foi a
Neisseria menigitis, sequido do Steptococcus
pneumonae e herpes virus e, em terceiro lugar, o H.
influenzae. Em Kuala Lumpur, Malasia'*'®'7o0 H.
influenzae ocupa o primeiro lugar entre os agentes
infecciosos, enquanto que em Curitiba, Parand, Bra-
sil, estd em terceiro lugar. Isto se deve, provavelmen-
te, a vacinacao contra o H. influenzae que é obriga-
téria e realizada normalmente no primeiro ano de
vida desde ha cerca de 4 a 5 anos. Contudo, nédo se
pode generalizar esta observacdo porque néo repre-
senta amostra ampla da regido e muito menos de
todo Brasil.

O estado de mal epiléptico foi a segunda causa
mais comum de coma, o que contrastou com os
achados de Sofiah & Hussain', que mencionaram
apenas 1 caso de estado de mal epiléptico como
causa de coma. Por outro lado, Seshia e colabora-
dores', constataram alta incidéncia de crises
convulsivas nos pacientes comatosos: 52 dos 75
pacientes apresentaram convulsoes e 14,7% evolui-
ram com estado de mal epiléptico. A etiologia toxi-
co-metabdlica esteve presente em 18,3% dos casos,
sendo sensivelmente maior que na série descrita por
Seshia e cols.’?, que encontraram incidéncia de
14,7% e do que na de Sofiah & Hussein', com inci-
déncia de 13,0%.

Com relacéo ao choque e andxia, Sehsia e cols.™
verificaram a incidéncia de 18%, Sofiah & Hussain'?
5,0% e, no presente estudo, a frequéncia foi de 6,7%.
A hipertensao intracraniana ndo foi mencionada nos
dois estudos anteriormente citados, mas, em nossa
casuistica, a incidéncia foi 13,0%. Estes autores nao

incluiram pacientes com tumores do SNC, nem
hidrocefalia e nem traumatismos cranioencefalicos,
motivo pelo qual justifica-se diferenca encontrada.

A mortalidade do coma agudo em criangas osci-
la entre 22 e 33%, de acordo com Seshia e cols.”® e
Sofiah & Hussain'?, conforme o registo no grafico 2.
No presente estudo, a taxa de mortalidade foi sensi-
velmente menor; em contrapartida, a morbidade foi
levemente maior (vide grafico 2). A maioria dos pa-
cientes que apresentaram alteracdes neuroldgicas na
alta hospitalar foram sequelas de maior gravidade.
Observando-se as sequielas em relacao as etiologias
do coma, pode-se verificar que o estado de mal epi-
[éptico, as infeccoes do SNC e as causas toxico-me-
tabdlicas foram as etiologias que mais comprome-
teram neurologicamente os pacientes.

Concluindo, pode-se observar que as etiologias di-
ferem em relacdo aos diversos estudos realizados em
diferentes paises, e provavelmente também em de-
corréncia da metodologia empregada. Contudo, ob-
serva-se nos estudos apresentados que cerca de um
terco dos pacientes em coma agudo vai a 6bito, um
terco apresenta sequelas neuroldgicas e um terco tem
evolucdo sem sequela neuroldgica permanente.
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