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RESUMO

Este relato descreve o caso de um paciente com histérico de doencas cronicas, que sofreu trauma
cranioencefalico e apresentou um quadro clinico complexo, com possiveis diagnosticos de hemorragia
subaracnoidea (HSA), encefalite viral, metastase cerebral e encefalite paraneoplasica. A abordagem
diagnostica envolveu exames complementares e a evolugdo do quadro, comfoco na avaliagdo neuroldgica
e nas complica¢des associadas a condi¢do do paciente. Apds investigacao ficou definido como quadro
de estado de mal epiléptico, no entanto, o paciente veio a 6bito em 18 dias de internag¢do. Foi possivel
identificar a importancia de se ter um rapido diagnéstico e consequentemente iniciar rapidamente o
tratamento para evitar as complica¢gdes do quadro, como o 6bito.

Palavras chave: Mal epiléptico, Complicacdes mal epiléptico, Obito.

ABSTRACT

This report describes the case of a patient with a history of chronic diseases, who suffered a traumatic
brain injury and presented a complex clinical picture, with possible diagnosis of subarachnoid
hemorrhage (SAH), viral encephalitis, brain metastasis, and paraneoplastic encephalitis. The diagnostic
approach involved complementary tests and the progression of the condition, focusing on neurologi-cal
management and complications associated with the patient’s condition. After investigation, a diagnosis
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of status epilepticus was confirmed; however, the pati-ent passed away after 18 days of hospitalization. It
was possible to identify the importance of early diagnosis and timely treatment to prevent complications
of the condition, such as death.

Keywords: Status epilepticus, Complications of status epilepticus, Death.

INTRODUCAO

A Os quadros neurolégicos agudos englobam uma série de condi¢des graves que exigem
reconhecimento imediato e intervenc¢do rapida, uma vez que, em muitas situacdes, a vida
do paciente esta em risco. Entre essas emergéncias, destaca-se o estado de mal epiléptico
(EME), uma condicdo potencialmente fatal caracterizada por crises convulsivas prolongadas,
que demandam um manejo intensivo. O EME é definido como uma crise que dura mais de 30
minutos ou multiplas crises consecutivas sem recuperacdo plena entre elas, representando
uma das formas mais criticas de manifesta¢ao da epilepsia.'

A fisiopatologia do estado de mal epiléptico envolve uma desregulacdo elétrica no cérebro,
resultando em uma atividade neuronal excessiva e persistente. Esse fenébmeno pode ser
desencadeado por diversas causas, como lesdes traumaticas, infeccdes do sistema nervoso
central, disturbios metabdlicos ou até mesmo como complicacdo de crises epilépticas nao
controladas. A falta de tratamento adequado pode levar a uma cascata de efeitos prejudiciais,
como a morte neuronal e danos irreversiveis ao tecido cerebral, aumentando a morbidade e a
mortalidade associadas a essa condi¢ao.?

Clinicamente, o EME se manifesta por crises continuas que podem afetar tanto a func¢do
motora quanto a funcdo cognitiva do paciente. Além das convulsdes motoras, os pacientes
podem apresentar alteracdo no nivel de consciéncia, dificuldades respiratérias e instabilidade
cardiovascular. Aidentificacdo precoce e adistingdo entre um quadro de EME e outras condi¢des
neuroldgicas agudas sdo cruciais para a implementacdo de um tratamento eficaz. Nesse
sentido, o diagndstico rapido, muitas vezes baseado na histéria clinica e no exame fisico, é
fundamental, ja que o atraso na abordagem terapéutica pode resultar em danos permanentes
ao sistema nervoso central.?

O tratamento do estado de mal epiléptico € um dos maiores desafios na pratica clinica
neurolégica. O manejo adequado exige o uso de anticonvulsivantes em altas doses e, em
alguns casos, terapias adjuvantes, como anestesia geral, especialmente quando o EME é
refratario a medicamentos. O controle das crises é imprescindivel para prevenir sequelas
como déficits cognitivos, motoras e comportamentais, além de complicac¢des sistémicas, como
a insuficiéncia respiratoria e o choque. O tratamento deve ser adaptado ao perfil do paciente
e as causas subjacentes do estado de mal epiléptico.*

Este relato tem como objetivo discutir os aspectos clinicos e terapéuticos do estado de mal
epiléptico de um paciente em leito de terapia intensiva, com énfase na identificagdo precoce,
manejo emergencial e intervenc¢des especificas. Serdo abordadas as principais causas que
levam ao desenvolvimento do EME e os desafios diagndsticos enfrentados pelos profissionais
de saude. A compreensao aprofundada do estado de mal epiléptico é essencial para melhorar
o prognostico e reduzir as complicagdes associadas a essa grave emergéncia neurolégica.
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RELATO DE EXPERIENCIA

Paciente do sexo masculino, 67 anos, com histérico de doenca renal crénica (DRC), hipertensao
arterial sistémica (HAS) e cancer de préstata em tratamento com quimioterapia (acetto de
gosserrelina 10,8mg trimestral). Utilizava medicacBes continuas como anlodipino, alopurinol,
bicarbonato, alfapoetina, sacarato de 6xido de ferro e acido acetilsalicilico. O paciente foi admitido
no hospital apos queda da prépria altura ha 7 dias, com hematoma facial e alteracao do nivel de
consciéncia progressiva, além de dificuldade para locomocao. Refere ndo se lembrar da queda, nega
cefaleia, dor toracica ou dispneia. Veio ao hospital devido a relato de parestesia na hemiface direita,
0 que resultou na interrup¢ao da hemodialise, sendo encaminhado para a unidade hospitalar.

No momento da avaliacdo, ele estava vigil, porém, confuso, sendo um quadro possivelmente
secundario ao trauma ou ha complicacdes neuroldgicas. Ao exame fisico paciente apresentava
regular estado geral, sonolento, anictérico, acianético e afebril. As demais descri¢cdes
encontram-se abaixo:

*  Pressdo Arterial: 177/97 mmHg

*  Frequéncia Cardiaca: 89 bpm

+  Frequéncia Respiratéria: 17 irpm

+  Glasgow: 14

+ Saturacdo de O2 em uso de 02: 95%

*  Neurolégico: Glasgow 14, sem déficit motor, sem sinais de irritagdo meningea

+ Cardiovascular: ritmo cardiaco regular, sem sopros.

*  Respiratério: murmurio vesicular presente bilateralmente, sem ruidos adventicios.

+ Abdbdmen: plano, sem sinais de irritacdo peritoneal.

+  Extremidades: sem edemas, panturrilhas livres.

Conduta inicial para o quadro foi a transferéncia para a Unidade de Terapia Intensiva (UTI). O
paciente foi admitido em UTI em regular estado geral, com Glasgow 14 e alteracdo cognitiva aguda,
sendo monitorado e mantido em ambiente de suporte intensivo. A decisdo inicial foi por observacao
continua com investigacao para possiveis causas de suas manifestagdes neurolégicas. Investigacdes
com auxilio de exames de imagem e laboratoriais conforme as tabelas.

Paciente manteve confusdo mental e evoluiu com agitacdo nas primeiras 24 horas de internagao,
mas eupneico com uso de 2 litros de oxigénio no cateter nasal e bom padrdo respiratoério. Foi
iniciado na UTI, além das drogas vasoativas para controle de sinais vitais, aciclovir por hipétese
diagndstica de encefalite viral. Apds 48 horas de internacdo o paciente evolui com mioclonias e
crises convulsivas reentrantes, necessitando de intubac¢do orotraqueal. Assim, foi solicitado parecer
para a neurologia.

Paciente apresentava tosse durante aspiracao do tubo e mordedura, além disso, nao apresentou
novos episodios de mioclonia. Diante disso, apds 4 dias de internacao foram realizadas tentativas de
despertar com reducdo da sedacao, porém, sem resultado efetivo. Conforme parecer da neurologia
foi iniciado acido valpréico 250mg/5ml prescrito 5 ml a cada 12 horas e clobazam 10 mg a cada
12 horas. Ao exame fisico neurolégico: hiporreflexia global, auséncia de clénus, sinal de hoffman
ausente, reflexo cutaneo-plantar em indiferente. Apresentava ainda tdnus normal, auséncia de
rigidez, pupilas midticas, isocdricas, pouco fotorreagentes, reflexo cérneo-palpebral presente, 6culo
cefalico / manobra olhos de boneca ausente. Auséncia de nistagmo, sem desvio do globo ocular,
auséncia de hippus pupilar, ndo foram observados movimentos involuntarios.
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Solicitados exames laboratoriais e sorologias conforme tabela 3, aventada as hipéteses de
crises convulsivas a esclarecer, encafalite pareneoplasica, carcinomatose meningea e encefalite
infecciosa. Diante do resultado de VDRL negativo em sangue e liquor, foi descartada a possibilidade
de neurossifilis (que poderia cursar com crises convulsivas e aumento de proteinas em LCR). Assim,
diante de exame negativo para neurossifilis, 0 paciente ficou em uso de aciclovir pelo diagndstico
diferencial de encefalite herpética. O aumento de proteinas no LCR também pode ocorrer,
isoladamente, em casos de crise convulsiva de qualquer etiologia, mesmo que seja decorrente de
uma alteracao metabdlica, por exemplo. Apés varias tentativas de extubacao, o paciente manteve
rebaixamento de nivel de consciéncia (RNC) mesmo apds interrupcao de sedag¢do, sendo levantadas
as hipodteses de encefalopatia toxico-metabdlica ou estado de mal ndo convulsivo.

Em reavaliacdo ap6s 9 dias de internacao paciente voltou a apresentar novos episodios de crises
convulsivas com mioclonia. Aos exames apresentou FTA-Abs IgG reagente, e por isso foi solicitado
parecer da infectologia, que iniciou penicilina cristalina para tratamento de neurosifilis. Durante o
exame fisico apresentou duas crises miocl6nicas generalizadas com duracao de 5 segundos cada.

Quadro 1 - Exames realizados na admissao em 22 de julho de 2024

Exame Resultado Referéncias
Hemoglobina 11.1 12.8-17.8 g/dL
Hematocrito 33.0 40-50%
Leucécitos 6.630 3600 - 11000/mm3
Plaquetas 132.000 150.000 - 400.000/mm3
Lactato 1,86 0.5-2.2 mmolL
pH (venoso) 7.42 7.350-7.450
PCO?2 (venoso) 423 35-45 mmHg
HCO3 (venoso) 26.2 21-27mEqL
Saturacio (venoso) 98% 95 -100%
Bilirrubina - Total 0,50 0.3-12mg/dL
Bilirrubina — Direta 0,39 0.1204 mg/dL
Bilirrubina - Indireta 0.11 <12mg/dL
Sodio 143 135 - 145 mmolL
Proteina C Reativa 0.5 Menor que 6 mg/L
Calcio 1,16 1,17 - 1,30 mmolL
Potassio 41 3.5-3.5 mmolL
Magnésio 20 1,7-24 mg/dL
Tempo de protrombina (TP) 11,1 segundos 12.7 a 13,2 segundos
Tempo de atividade da 22,7 segundos 24 a 40 segundos
protrombina (TTPa)

INR 1,01 0.8-1
Creatinofosfoquinase (CPK) 22 20-168 UL
Creatinofosfoquinase MB 9 <3 ng/mL
(CKMB)

Troponina Negativo Negativo
Creatinina 3,26 0.80 a 1.30 mg/dL
Ureia 69 15a45mg/dL

Fonte: Elaborado pelo autor.
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Quadro 2 - Exame do liquor 23/07/2024

Exame Resultado Referéncias
Glicose 64 40-80 mg/dL
Proteina 38 15-60 mg/dL
VDRL Negativo Negativo
Contagem de células 4 0-3 linfocitos/mcl

Fonte: Elaborado pelo autor.

Quadro 3 - Exames realizados no més de julho de 2024

Exame Resultado Referéncias
HbsAg Nio reagente Nio reagente
Anti-HBs Nio reagente Nio reagente
Anti-HBc IgM e IgG Nio reagente Nao reagente
Anti- HCV Nio reagente Nio reagente
VDRL Nio reagente Nio reagente
FTAAbs IgG Reagente Niao reagente
Painel viral de LCR Negativo Negativo

Cisticercose LCR Negativo Negativo

Fonte: Elaborado pelo autor.

Tomografia de Cranio 22/07/2024

Reducdo volumétrica do parénquima encefalico, com proeminéncia dos sulcos e cissuras
cerebrais, bem como das folias cerebelares, acarretando ectasia compensatoria do sistema
ventricular supratentorial. Focos hipodensos esparsos pela substancia branca supratentorial,
sem exercer efeito atréfico ou expansivo significativo, inespecificos, mas podendo corresponder
a gliose / microangiopatia. Nucleos da base e regides capsulares de aspecto preservado.
Estruturas da linha média centradas. Quarto ventriculo topico, de dimensdes usuais. Nao ha
lesdes evidentes ao método na fossa posterior.Incipientes placas parietais ateromatosas nos
sifdes carotideos.Auséncia de cole¢des hematicas intracranianas.

Ressonancia Magnética de Cranio 24/07/2024

Nao foram caracterizados insultos vasculares isquémicos agudos no presente estudo. Focos
de alteracdo de sinal na substancia branca hemisférica, inespecificos, usualmente decorrentes
de altera¢bes microvasculares crénicas / gliose (Fazekas 2). Imagem sugestiva de lacuna
isquémica no nucleo lentiforme esquerdo. Reducao volumétrica encefalica, esperada para a
faixa etaria. Importante correlagao clinica.

Eletroencefalograma 02/08/2024
EEG mostra atividade de base, regular, continua, simétrica, desorganizada com padrao de
surto supressao. Nos surtos, nota-se predominio de ritmos na faixa delta, difusos, irregulares,
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entremeados por ritmos na faixa teta, difusos e irregulares. Atividade epileptiforme do
tipo espicula onda lenta em regido frontal direita, frequente. Observadas 3 crises. As crises
apresentaram inicio ictal no hemisfério cerebral direito com maior amplitude em regido
temporal na faixa teta.

O fim eletrografico foi caracterizado em duas crises por espicula onda lenta temporal
direita e uma crise com ritmo beta. As crises duraram de 1 a 2 minutos. A foto estimulacdo
intermitente nao modificou o tracado. O estimulo auditivo e doloroso nao modificou o tracado.
Mapeamento Cerebral e analise espectral evidenciam ritmo dominante de 1,50Hz e 25,1pV.
Topografia Cerebral revelou os seguintes potenciais predominantes com suas respectivas
localizacBes: Delta 29,5pV em 02, Theta 18,1uV em F8, Alfa 10,8puV em 02, Beta 12,9uV em OZ.
Conclusao: EEG mostra desorganizacdo da atividade de base por padrao de surto supressao.
Observado 3 crises eletroclinicas.

Evolucgao do caso

Paciente permaneceu em leito de UTI durante 18 dias evolui com grave estado geral, mas
hemodinamicamente estavel e sem uso de drogas vasoativas. Mesmo assim seguiu em uso
de ventilacdo mecanica com necessidade traqueostomia e sedacdo. Manteve-se 48 horas sem
drogas vasoativas e em uso de acido valpréico, clobazan, fenobarbital e levetiracetam por
persisténcia das mioclonias. Seguiu, também, em regime dialitico conforme orienta¢do da
nefrologia (paciente DRC dialitico).

Apos esse periodo paciente evoluiu em menos de 10 horas para auséncia de sinais vitais
ao monitor. Assim, foram checados pulsos centrais, percebendo que eles estavam ausentes
e em monitor foi constatado ritmo de assistolia. Diante do quadro, foi iniciado protoloco de
reanimacgao cardiopulmonar conforme prevé o Suporte Avancado de Vida Cardiovascular
(ACLS). Além disso, realizou-se infusdo de bicarbonato de sddio para correcdo de acidose
metabdlica. Apesar do suporte, apds 40 minutos do inicio do protocolo o paciente manteve-
se em assistolia, foram checadas as pupilas que estavam midriaticas e nao fotoreagentes, e
paciente ndo apresentou retorno da circulacao espontanea. Dessa forma, foi constatado obito
do paciente e apds preenchida a declaracao de 6bito.

DISCUSSAO

O status epiléptico (SE) € uma condicdo neuroldgica grave e potencialmente fatal
caracterizada pela persisténcia de crises convulsivas ou pela ocorréncia de crises
repetidas sem retorno a consciéncia. Sua fisiopatologia envolve o desequilibrio entre
mecanismos excitatorios e inibitérios do cérebro, levando a hiperexcitabilidade neuronal
e a propagacao das descargas epilépticas.®

A principal causa desse desequilibrio é a deficiéncia de neurotransmissores
inibitérios, como o GABA (acido gama-aminobutirico), e o aumento da atividade de
neurotransmissores excitatérios, como o glutamato. Entender o mecanismo do SME foi
crucial para decidir o tratamento adequado, pois as crises prolongadas, como aquelas
observadas nesse paciente, podem levar a danos cerebrais permanentes se ndo forem
rapidamente controladas. Essa alteragao resulta em uma atividade elétrica desorganizada
nas areas cerebrais responsaveis pela coordenacdo motora e cogni¢cdo, como o cortex
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cerebral, hipocampo e talamo. Caso o status epiléptico ndo seja controlado rapidamente,
pode ocorrer dano cerebral irreversivel devido a alta demanda metabdlica das células
neuronais, que levam a morte celular neuronal e ao comprometimento de func¢des
cognitivas e motoras.®

Os sintomas de status epiléptico variam conforme a area cerebral afetada, mas
incluem crises convulsivas de longa duracdo ou repetidas. Além disso, o paciente
geralmente apresenta perda de consciéncia e pode desenvolver alteracdes autondmicas,
como taquicardia, hipertensao, hipotensdo ou sudorese excessiva. Em casos graves, o
paciente pode apresentar hipoxemia e insuficiéncia respiratéria devido a interrup¢ao da
ventilacdo normal. A sindrome poés-ictal, caracterizada por confusao mental, sonoléncia
e dificuldade de memoria, pode persistir por horas apds a crise. Além disso, pacientes
com status epiléptico podem apresentar comprometimento cognitivo agudo, levando a
dificuldades de orientacdo e raciocinio. O quadro clinico pode ser exacerbado em crises
nao convulsivas, onde a alteracdao mental pode ser o Unico sinal visivel da condi¢ao.?

O diagndstico de status epiléptico é essencialmente clinico, baseado na histéria do
paciente e na observacdo das crises. Para confirmacdo do diagndstico e monitoramento da
atividade cerebral, o eletroencefalograma (EEG) é fundamental. O EEG revela a atividade
epiléptica continua, que é caracteristica do status epiléptico. Em casos em que a crise nao
é facilmente detectada, como no status epiléptico nao convulsivo, o EEG pode ser o Unico
indicativo de atividade anormal no cérebro. Conforme apresentado pelo paciente em
questao que na experiéncia relatada apds descarte de outras possibilidades diagndsticas,
foi identificada atividade anormal no EEG.”

Além disso, exames de imagem, como tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia
magnética (RM), podem ser Uteis para identificar causas estruturais subjacentes, como
tumores ou infec¢Bes cerebrais, que possam estar contribuindo para o quadro. Outros
exames laboratoriais, como hemograma, gasometria sanguinea, fun¢ao hepatica e renal,
e nivel de glicose, sao importantes para avaliar as condi¢des metabdlicas e sistémicas que
podem agravar o status epiléptico. O EEG é o exame de escolha para a confirmacdo do
diagndstico de status epiléptico. Ele ajudaaidentificar padrdes de descargas epilépticas que
sdo indicativos de atividade neuronal anormal continua. A tomografia computadorizada
ou ressonancia magnética do cérebro sdo importantes para descartar causas estruturais
como tumores, abscessos ou hemorragias cerebrais, que podem predispor a episodios
epilépticos.!

Além disso, os exames laboratoriais, incluindo sédio, calcio, glicose, e a funcdo renal
e hepatica, sdo essenciais para detectar disturbios metabdlicos ou toxicos que possam
contribuir para o estado de mal epiléptico. A gasometria é relevante para avaliar alteracdes
respiratdrias, como a hipoxemia, que pode agravar o quadro do paciente. Por fim, exames
toxicolégicos podem ser necessarios para excluir intoxicacdes com drogas que induzam
crises convulsivas.*

O diagnostico diferencial do status epiléptico deve incluir varias condi¢des neurologicas
e sistémicas que podem se apresentar com sintomas semelhantes. A sincope (perda breve
de consciéncia) pode mimetizar crises epilépticas, mas geralmente é de curta duracao
e ndo estd associada a movimentos convulsivos. O acidente vascular cerebral (AVQ),
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especialmente quando envolve areas motoras, pode resultar em perda de consciéncia
e movimentos involuntarios, mas ndo costuma ser acompanhado por atividade elétrica
continua como no status epiléptico.?

Ainda pode-se destacar os disturbios metabdlicos, como hipoglicemia ou hiponatremia,
também podem causar sintomas neurolégicos semelhantes, com a diferenca de que nao
ha alteracdes no EEG tipicas de crises. A hipoxia, causada por insuficiéncia respiratoria
grave, pode provocar perda de consciéncia, mas ndo esta associada a descargas epilépticas
continuas. Por fim, psicoses ou ataques de panico podem resultar em confusdao mental,
mas carecem dos sinais objetivos de crises epilépticas ou anormalidades no EEG.®

O tratamento do status epiléptico visa interromper as crises de forma rapida e
eficaz para evitar complicacdes graves, como dano cerebral permanente. A abordagem
inicial envolve a administracao intravenosa de benzodiazepinicos, como o lorazepam
ou diazepam, que tém efeito rapido e eficaz sobre a atividade epiléptica. Caso o status
epiléptico persista, medicamentos adicionais, como fenitoina ou fésforo de fenitoina,
podem ser usados para controle a longo prazo. Em casos refratarios, onde as crises nao
respondem aos tratamentos convencionais, barbituricos (como fenobarbital) ou agentes
anestésicos, como o propofol, podem ser necessarios.®?

O maior desafio foi lidar com o status epiléptico refratario. O tratamento convencional,
gue inicialmente incluia benzodiazepinicos e antiepilépticos, ndo foi suficiente para
interromper as crises. Isso exigiu uma abordagem mais agressiva com o uso de barbituricos
e propofol, que sdo frequentemente utilizados em contextos de status epiléptico refratario,
mas que também apresentam riscos, como a depressao respiratéria e hipotensao.™

Essa experiéncia me trouxe uma compreensdao mais profunda sobre as opc¢les
terapéuticas em status epiléptico refratario, além de destacar a importancia de protocolos
bem estruturados e da colaborac¢do interdisciplinar para garantir o sucesso do tratamento.
Estratégias mais recentes incluem o uso de canabinoides para epilepsias refratarias e a
terapia com topiramato para evitar crises subsequentes.*® A monitoriza¢ao cuidadosa
dos sinais vitais, funcdo respiratoria e condi¢cdes metabdlicas é fundamental durante o
tratamento.

O status epiléptico pode levar a complica¢des graves se ndo for tratado adequadamente.
As complicacdes incluem dano neuronal irreversivel, hipoxia devido a interrup¢ao da
ventilacdo normal, insuficiéncia respiratéria e hipotensdao. O paciente também pode
desenvolver complicacdes cardiovasculares, como arritmias cardiacas, e acidente vascular
cerebral (AVC) devido ao aumento da demanda metabdlica no cérebro.*8

Além disso, o status epiléptico refratario (quando o tratamento nao € eficaz) pode
levar a sequelas cognitivas permanentes, como dificuldades de memoria, desorientacao
e déficits motores. A mortalidade associada ao status epiléptico é significativa,
principalmente em pacientes com comorbidades ou em estados refratarios, e pode ser
exacerbada por condi¢cdes como infec¢des e disturbios metabdlicos ndo corrigidos.? Além
disso, a necessidade de ajustes nas medica¢des de longo prazo foi discutida com a equipe
médica, considerando que o paciente tinha historico de hipertensdo, doenca renal crdénica
e cancer de préstata em tratamento com quimioterapia. O uso de antiepilépticos poderia
interagir com outras terapias em andamento, o que exigiu um monitoramento estreito da

REVISTA CIENTIFICA CEREM-GO V.05 N.14 2024 _




PN NI NSNS AN\T

ACOMPANHAMENTO DE PACIENTE COM TRAUMA CRANI'OENCEFI:\LICO E QUADRO NEUROL()GICO AGUDO
CURSANDO COM ESTADO DE MAL EPILEPTICO: RELATO DE EXPERIENCIA

funcdo renal e dos niveis de farmacos. No entanto apesar do esfor¢o da equipe o paciente
evoluiu com 6bito apds 18 dias.

CONSIDERACOES FINAIS

Este caso clinico ilustra a complexidade no manejo de pacientes com trauma
cranioencefalico em presenca de comorbidades e tratamentos oncolégicos o que torna tal
experiéncia complexa e com necessidade de delicado manejo. A identificacdo precoce das
possiveis causas de alteracdo cognitiva e neurologica é fundamental para um tratamento
adequado e para a prevencao de complica¢des. A evolucao do paciente depende do
manejo integrado das condi¢des de base, como o cancer de prostata, doencgas renais e o
controle da pressdo arterial, além do acompanhamento rigoroso na UTI.

O status epiléptico é uma emergéncia neurolégica com risco iminente de complicacdes
graves, incluindo dano cerebral irreversivel, insuficiéncia respiratéria e mortalidade.
Sua fisiopatologia esta relacionada a um desequilibrio entre atividade excitatéria e
inibitéria no cérebro, levando a atividade convulsiva continua. O diagndstico é confirmado
principalmente através do EEG, sendo imprescindivel o reconhecimento precoce e o
tratamento rapido para prevenir danos. As terapias iniciais incluem benzodiazepinicos,
seguidos por outros antiepilépticos em casos refratarios.

Esta experiéncia foi crucial para entender melhor o estado de mal epiléptico e as
abordagens terapéuticas em um cenario real. A utilizacdo de benzodiazepinicos e
antiepilépticos, seguida de intervenc¢des mais invasivas como propofol e fenobarbital,
mostrou-se eficaz, mas também expds os desafios associados ao tratamento de status
epiléptico refratario. O acompanhamento continuo da funcdo respiratoéria, dos sinais vitais
e aobservacdo atenta das complicacdes pds-ictais foram essenciais no manejo do paciente.
A colaboracdo entre equipes de cuidados intensivos, neurologistas e outros especialistas
foi fundamental para os cuidados com o paciente, e esta experiéncia forneceu uma visao
mais holistica do manejo dessa emergéncia neuroloégica.
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