UNIVERSIDADE FEDERAL DO RI10O GRANDE DO SUL
ESCOLA DE ENFERMAGEM

EDSON FERNANDO MULLER GUZzZO

SINAIS INFLAMATORIOS E CRISE EPILEPTICA
EM PACIENTES ADMITIDOS EM UNIDADE DE EMERGENCIA

Porto Alegre
2017



EDSON FERNANDO MULLER GUZzZO

SINAIS INFLAMATORIOS E CRISE EPILEPTICA
EM PACIENTES ADMITIDOS EM UNIDADE DE EMERGENCIA

Trabalho de Conclusdo do Curso de Graduacgdo
de Enfermagem da Escola de Enfermagem da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul,
como requisito final para obtencdo do titulo de
Enfermeiro.

Orientadora: Prof® Dra. Marcia Koja Breigeiron

Porto Alegre

2017



AGRADECIMENTOS

Agradeco, primeiramente a Karin, Arildo, Julia e Zélia pelo incentivo e apoio. Essa vitoria é

nossal

Agradeco a Matilde, por durante anos, me esperar com um delicioso almoco todos os sdbados.

Muito obrigado!

Agradeco a Alice, Alencar, Nathalia, Jéssica, Samuel e Sophia pelos bons momentos vividos

e pelas palavras de incentivo.

Agradeco a minha namorada, Manoela, por dividir seus sonhos comigo e compartilhar dos

meus, te amo!

Agradeco a Angela, Jose, a Simone, Leticia, Thiago, Luciano, Deburah, Leonardo, Yago,

Bianca, Luana e Pedro por serem minha familia de Porto Alegre.

Agradeco aos meus amigos Gabriela, Karen, Leticia e Claudenilson por serem meus

companheiros durante a gradua¢do. Amo voceés!

Agradeco aos meus amigos Thalis, Leticia, Elda, Chaiane e Laura que apesar da distancia,

sempre estardo em meu coragéo!

Agradeco as enfermeiras Marcia, Antbnia e Fabiana por me acompanharem durante a

realizacdo dos estagios. Vocés sdo meus maiores exemplos!

Agradeco aos meus colegas de laboratério e a professora Adriana por me acompanharem

nestes anos de graduagéo e em breve no mestrado.

Agradeco minha orientadora, prof. Marcia, por compreender minhas dificuldades. Quando for

professor, quero ser igual a vocé!



“Pensamentos felizes fazem a gente voar”

James M. Barrie



SUMARIO

LINTRODUGAO ...ttt 6
2 OBJIETIVOS ...ttt bttt ettt b et b e bt nae e beenneas 8
2.0 GBIAL ..t 8
A o 1< o oo L OSSR 8
3 REVISAO DA LITERATURA ..ottt stenes st 9
3. L CriSES BPIIEPTICAS. .. c.viueeteiteieieete et bbb bbb bt 9
3.2 Inflamacéo e manifestacGes clinicas/laboratoriais............cccccocevvevi i, 10
3.3 Relacgao entre inflamacao e distrbios Nneurol0gicos ..........cccccevveveiiesieese e, 12
3.4 Tratamento convencional e novas abordagens teraputiCas ..........cccceovrerereneneninnn 14
B IMIETODO ..ottt 17
I I T oo N0 (o= (U o (o SRS 17
4.2 CaMPO 0B BSTUOD......eeeviiiiiiiecie ettt e re b e s s e e s te et e e neesaeenreenee e 17
4.3 POPUIACAD € AMOSIIAL.......c.eiiieiieciecie ettt ettt et re e st et esnaesaeeneenne e 18
4.4 COleta dOS AUOS .......ovieiieiiieieeieeie ettt bbb 18
4.5 ANALISE A0S AUODS.........ooiiiiieieeeie ettt 18
4.6 ASPECTOS BLICOS ...e.vviivieiiciieite ettt ettt s b e et e s e e s be et e eae e s aeebeeneenaeenreenee e 19
REFERENCIAS ..ottt 20
APENDICE A — Artigo OFIgiNal ........c.cvuevceeieeieeeeiecieeeeeee e esee e es s 23
ANEXO A — Termo de Utilizacdo de Dados de ProntuArio...........c.ccocevvvvrenncneneeeennnn. 45

ANEXO B - Comissao de Pesquisa da Escola de Enfermagem da Universidade Federal
O RIO Grande dO SUL........ooiiii et et 46

ANEXO C - Comité de Etica em Pesquisa do Hospital de Clinicas de Porto Alegre....... 47

ANEXO D - Diretrizes para autores Revista COGITARE.........ccccooviiiiiiiiienccee 48



1 INTRODUCAO

As crises epilépticas sdo um evento neurofisiologico, representando uma descarga
elétrica anormal, excessiva e sincrona, de um grupo neuronal, ocorrendo de modo espontaneo
ou secundario a eventos exogenos, como febre, distlrbios hidroeletroliticos ou mesmo um
quadro encefalitico. As crises epilépticas podem estar relacionadas a alteragdes de ordem
organica ou funcional do parénquima cerebral e o tipo de terapéutica empregada devera variar
dependendo da presenca ou ndo de uma etiologia subjacente. Crises epilépticas sdo definidas
como crises epilépticas com manifestaces motoras (CASELLA; MANGIA, 1999).

As crises epilépticas podem ser desencadeadas por diversas causas: acidente vascular
cerebral isquémico, doencas parasitarias, traumatismos cranio-encefalicos, neoplasias,
malformacdo vascular cerebral, além de outras (VALENCA; VALENCA, 2000).

Uma das diversas causas de ocorréncia de crises epilépticas atualmente é a
inflamagdo. Um insulto cerebral ou periférico pode induzir processo inflamatorio e este ser
um fator de risco para o desenvolvimento das crises. O processo inflamatorio ja é implicado
na progressao natural de diversos disturbios neurolégicos e doencas neurodegenerativas
(VEZZANI, 2014).

Neste contexto, dados clinicos e experimentais suportam a hipo6tese de que o processo
inflamato6rio no encéfalo pode ser um mecanismo etioldgico crucial no desenvolvimento das
crises epilépticas e de epilepsia. Por outro lado, evidéncias trazem a hipotese de que a
inflamacédo pode ser uma consequéncia dos episodios epilépticos. Entretanto, ndo ha consenso
na literatura se a inflamac&o € causa ou consequéncia de crises epilépticas (VEZZANI, 2014).

A confirmacdo da ativacdo do sistema imune em pacientes acometidos por crises
epilépticas, principalmente aqueles diagnosticados como epilepsia refrataria (ndo responsiva
ao tratamento farmacoldgico convencional) é uma realidade. Resultado semelhante é descrito
em modelo animal, sugerindo uma estreita relacdo entre a inflamacéo e a ocorréncia de crises
epilépticas e epilepsia. Neste sentido, tanto no modelo animal quanto no paciente humano tém
sido demonstrado que ha ocorréncia de processos inflamatérios durante as crises epilépticas, o
que pode contribuir para o desenvolvimento e progresséo destas (VIEIRA et al., 2016).

Na atuacdo préatica do enfermeiro, o entendimento destes mecanismos pode auxiliar na
melhoria da assisténcia prestada aos pacientes com historico ou com potencial risco de
desenvolver uma crise epiléptica. Ndo ha estudos que tragam o0s sinais e 0s sintomas

relacionados ao processo inflamatério em pacientes com histérico de crise epiléptica. O



conhecimento de sinais e sintomas relacionados a processo inflamatorio e ocorréncia de crise
epiléptica podera permitir uma adequagdo das intervencdes de enfermagem, hoje
estabelecidas.

Como aluno de Iniciacdo Cientifica e participante do grupo de pesquisadores do
Laboratdrio de Imunologia do Instituto de Ciéncias Bésicas da Saude da Universidade Federal
do Rio Grande do Sul (UFRGS), encontro-me vinculado a um projeto de pesquisa
experimental intitulado “Influéncia da Inflamacdo no Processo Epileptogénico”. O projeto de
pesquisa citado tem o intuito de compreender os mecanismos fisiopatologicos da relacao entre
a inflamacdo e a epilepsia em animais e encontra-se em fase de coleta de dados.

Durante os trés anos de Iniciacdo Cientifica, os esfor¢os foram dedicados a estudar a
fisiopatologia das crises epilépticas e os efeitos dos tratamentos farmacoldgicos em modelos
animais. Tentando unir o conhecimento da pratica em pesquisa experimental com a clinica,
houve o interesse em reconhecer nos pacientes com historico de crise epiléptica a existéncia
de manifestagdes clinicas associadas a processo inflamatdrio local ou generalizado.

Assim, uma pesquisa que concentre achados clinicos no prontuério do paciente que
configurem processo inflamatorio pode ser um dado a mais nas pesquisas gque procuram
elucidar o papel da inflamagdo como causa ou consequéncia de crises epilépticas. O presente
estudo poderd contribuir no progndstico e no cuidado de enfermagem, uma vez que podera
auxiliar o profissional a reconhecer os sinais clinicos mais prevalentes para o risco de novas
crises epilépticas, favorecendo o olhar clinico mais criterioso. Conhecer essas associacdes em
humanos contribuird para a melhora da assisténcia de enfermagem ao paciente com
diagndstico de crise epiléptica.

Portanto, a questdo norteadora deste estudo é: Pacientes com diagnostico de crise

epiléptica apresentam sinais inflamatorios concomitantes a ocorréncia de tais crises?



2 OBJETIVOS

2.1 Geral

O objetivo é avaliar os registros de sinais inflamatdrios em prontuarios de pacientes

com diagndstico principal de crise epiléptica, admitidos em unidade de emergéncia.

2.2 Especificos

- Descrever os aspectos sociodemograficos dos pacientes;

- Caracterizar os episodios de crises epilépticas;

- Conhecer o tratamento anticonvulsivante prévio;

- Descrever os sinais inflamatérios registrados em prontuario na admissdo hospitalar do
paciente;

- Verificar a frequéncia de registros de sinais inflamatorios concomitantes aos registros de

ocorréncia de crises epilépticas.



3 REVISAO DA LITERATURA

3.1 Crises epilépticas

As crises epilépticas sdo caracterizadas por uma alteracdo paroxistica de fungéo
cerebral, resultante de descargas elétricas anormais dos neurdnios. Clinicamente, pode se
manifestar de varias formas: alteracdo ou perda de consciéncia, atividade motora anormal,
alteracbes comportamentais, distdrbios sensoriais, manifestacGes autonémicas ou outras, de
acordo com a &rea do cérebro afetada (BRUNING; KALIL; MAHMUD, 2014).

Uma causa identificavel para convulsdo pode ser encontrada em 20 a 40% da
populagdo. O restante dos casos poderd ficar sem diagnostico etiologico e serd considerado
como sendo de causa “desconhecida” (BRUNING; KALIL; MAHMUD, 2014). As crises
epilépticas podem ser desencadeadas por diversas causas: acidente vascular cerebral
isquémico, doencas parasitarias, traumatismos cranio-encefalicos, neoplasias, malformacéo
vascular cerebral, além de outras causas (VALENCA; VALENCA, 2000).

Segundo a International League Against Epilepy (ILAE)! as crises epilépticas podem
ser classificadas em trés grandes grupos: crises generalizadas que sdo originarias em algum
ponto dentro do encéfalo e rapidamente envolvendo ambos hemisférios cerebrais; crises
focais que sdo limitadas a um hemisfério cerebral; e crises desconhecidas onde a causa é
desconhecida e pode ser genética, estrutural ou metabdlica. Quando a crise epiléptica é
generalizada, estas sdo subdivididas em seis tipos: ténico-cl6nica; auséncia (subdividida em
tipica e atipica); clénica; tbnica; atdnica; e mioclénica (GUILHOTO, 2011).

A Associacio Brasileira de Epilepsia®? traz a classificacdo em crises epilépticas
provocadas e crises epilépticas ndo provocadas. As crises epilépticas provocadas sao causadas
por fatores clinicos agudos e transitorios, tais como: alteracdes sistémicas, metabdlicas ou
toxicas, ou lesdes ao Sistema Nervoso Central (SNC), infeccdo, acidente vascular encefalico
(AVE), trauma craniano, hemorragia intracerebral, intoxicacdo ou abstinéncia aguda de

alcool. Em contrapartida, as crises epiléticas ndo provocadas sdo isoladas ou agrupadas dentro

A International League Against Epilepsy (ILAE) é uma organizagdo fundada em 1909 que tem o objetivo de
avancar e disseminar o conhecimento sobre epilepsia, promover pesquisas, educacgao e treinamento e melhorar
servicos e cuidados a pacientes, especialmente para prevencdo, diagndstico e tratamento. Disponivel em:
https://www.ilae.org/about-ilae. Acesso em: 15 out. 2017.

2A Associacdo Brasileira de Epilepsia é uma sociedade sem fins lucrativos, que se estabeleceu como organizagéo
interessada em divulgar conhecimentos relativos as epilepsias e disposta a promover a melhora da qualidade de
vida das pessoas com epilepsia. Disponivel em: http://www.epilepsiabrasil.org.br/a-instituicao. Acesso em: 15
out. 2017.
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de um periodo de 24 horas, ocorrendo na auséncia de um fator clinico precipitante e em uma
pessoa sem historico prévio compativel com epilepsia. O risco de novas crises ap0s uma
primeira crise ndo provocada esta em torno de 33 a 50% (KELMANN et al., 2016).

A fisiopatologia das crises epilépticas ndo € totalmente conhecida. Postula-se um
desequilibrio entre excitacdo e inibigdo neuronal, principalmente relacionado ao sistema do
Acido Gama-aminobutirico (GABA), levando a impulsos neuronais anormais (ARGERTT, et
al., 2005). Entretanto, ocorre uma anormalidade na transmissdo sinaptica e na excitabilidade
neuronal, mas a fisiopatologia das crises € muito mais complexa do que uma simples via
(SCHARFMAN, 2007).

Algumas regides do cérebro, como o hipocampo, cértex e amigdala sdo mais
suscetiveis ao processo epileptogénico. A fisiopatologia das crises epilépticas tem sido,
também, abordada na tematica molecular, com investigacdo de acdo dos canais de voltagem
transmembranicos, neurotransmissores, proteinas neuronais e alteracbes na expressao de
genes (SCHARFMAN, 2007).

Em paises em desenvolvimento, uma das causas da ocorréncia de crises é a infeccao
parasitaria. O diagnostico clinico pode ser feito a partir do exame parasitologico para deteccéo
de presenca de ovos, larvas, cistos e parasitas nas fezes. O valor de referéncia é a auséncia de
0Vvos, cistos, larvas ou parasitas (OLIVEIRA et al., 2016.).

Processos adversos ao sistema nervoso podem promover respostas compensatorias que
levam a sinais de inflamacdo que podem estar condicionados ao aparecimento de crises

epilépticas.

3.2 Inflamagéo e manifestagdes clinicas/laboratoriais

Chama-se de inflamacdo todo o complexo de alterac6es teciduais no organismo apos a
ocorréncia de alguma lesdo, sendo esta causada por bactérias, traumas, agentes quimicos ou
qualquer outro fendmeno. Estas alteragcdes envolvem a liberacéo de diversas substancias pelos
tecidos danificados causando modificagcdes nos tecidos adjacentes ndo lesionados (HALL,;
GUYTON, 2011).

O processo inflamatorio € caracterizado por vasodilatacdo e consequente aumento do
fluxo sanguineo local, aumento da permeabilidade dos capilares, coagulacdo do liquido nos
espacos intersticiais, migracdo de celulas para os tecidos alvos e dilatacdo das células
teciduais (HALL; GUYTON, 2011).
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Sao varias as manifestacdes clinicas do processo inflamatorio, sendo que febre é o
primeiro sinal de inflamacéo sistémica. Pode haver aumento da frequéncia cardiaca (> 90
batimentos/min) e da frequéncia respiratéria (> 20 movimentos/min ou PaCO, < 32 mmHg).
Outros sinais sdo: sintomas de vasodilatacdo periférica, ocorréncia de choque inexplicavel e,
em situacdao mais graves, alteracdes do nivel de consciéncia (BARBOSA et al., 2004).

Além dos sinais e sintomas tipicos do processo inflamatério, os exames laboratoriais
sdo uma importante ferramenta do profissional para a tomada das decisfes clinicas. Seus
dados devem ser interpretados individualmente sempre tendo em vista a anamnese e 0 exame
fisico realizados.

A hemocultura é um exame capaz de detectar a presenca de microorganismos na
corrente circulatéria (bacteremia). A presenca de qualquer microorganismo na corrente
circulatéria é significativa. Como valor de referéncia € considerado auséncia de crescimento
bacteriano (WALLACH; WILLIAMSON; SNYDER, 2001).

A proteina C-reativa (PCR) é utilizada para monitorar o perfil inflamatério do
organismo e a efetividade da terapia anti-inflamatdria. Na inflamacdo aguda ha aumento
significativo da PCR em cerca de 5 horas, que se mantém elevada até o término do processo,
quando desaparece. O valor normal (<8mg/dL) exclui a hipdtese de infeccdo (WALLACH,;
WILLIAMSON; SNYDER, 2001).

No leucograma, a leucocitose resulta do aumento da liberacdo de leucdcitos a partir da
medula 6ssea. Na presenca de inflamacdo é possivel que haja um aumento no nimero de um
ou mais tipos de leucdcitos circulantes. Os valores de referéncia dependem da idade e do sexo
do individuo, tendo como valor minimo de 5x10%/uL e maximo de 14x103/pL (LEWIS et al.,
2013).

Os niveis de ferro sérico sofrem influéncia do processo inflamatério. A inflamacéo é
capaz de aumentar a sintese e a liberacdo de citocinas enddgenas que, por sua vez, induzem
alteracbes do metabolismo do ferro e diminuicdo da sintese da hemoglobina. Os valores de
referéncia variam de 33-193 pg/dL (LEWIS et al., 2013).

A velocidade de hemossedimentacdo é a mensuracdo da sedimentagdo ou deposicao
de hemécias em uma hora. Processos inflamatorios causam uma alteragdo nas proteinas
plasmaticas, resultando na agregacdo de hemacias e tornando-as mais pesadas. Ha diferenca
entre os individuos a depender da idade e do sexo (LEWIS et al., 2013).

Muitas doengas sdo indutoras do processo inflamatorio em humanos e estdo

intimamente relacionadas com este processo, tais como:
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e Doengas autoimunes - resultantes na falha dos mecanismos normais de autotolerancia
resultando no “ataque” do sistema imune ao proprio organismo (ABBAS; LICHTMAN;
PILLAI, 2011);

e Diabetes Mellitus tipo | e a artrite reumatoide - mediadas por linfocitos T que lesam os
tecidos, tanto por desencadear inflamacdo como por eliminar diretamente células-alvo
(ABBAS; LICHTMAN; PILLAI, 2011);

e Asma - doenca inflamatoria provocada por repetidas reacdes alérgica de hipersensibilidade
de fase imediata e de fase tardia no pulméo, levando a triade clinica patologica de
obstrucdo brénquica das vias aéreas, inflamacdo bronquica cronica e hipertrofia celular do
masculo liso dos brénquios (ABBAS; LICHTMAN; PILLAI, 2011);

e Sindrome da Resposta Inflamatéria Sistémica - causada por mudancas sistémicas
observadas em pacientes que tém infecgdes bacterianas disseminadas, consistindo em
neutrofilia, febre e aumento de reagentes de fase aguda no plasma (ABBAS; LICHTMAN;
PILLAI, 2011);

e Doencas Neurodegenerativas - mecanismos inflamatdrios estdo envolvidos em processos
de degeneracao secundaria em doencas agudas e crénicas do SNC como ocorre na doenca
de Alzheimer, Lapus Eritematoso Sistémico, lesdo do cérebro e medula espinal, AVE e na
prépria artrite reumatoide, ja citada anteriormente (LIMA et al., 2007);

¢ Sindrome Metabdlica - tem como base a resisténcia do corpo a insulina, sendo considerada
um estado de inflamacdo cronica que é acompanhado de disfuncdo endotelial (potencial
risco para a aterosclerose) e ocasiona aumento na incidéncia de eventos isquémicos
cardiovasculares e elevada mortalidade. Nesta sindrome ha obesidade, Hipertensdo Arterial
Sistémica, Diabetes Mellitus e aumento nos triglicerideos (BAHIA et al., 2006).

Outras doencas com forte relagdo com a inflamacdo sdo os distarbios neuroldgicos que
acometem grande nimero de individuos em diversas condi¢des clinicas e nas mais variadas
idades (KELMANN et al., 2016).

A importéncia de conhecer as manifestagdes clinicas e laboratoriais e 0s processos
indutores de crises epilépticas favorece acOes assistenciais que atendam as necessidades dos

pacientes, com base nas suas queixas clinicas, evidéncias laboratoriais e historico previo.

3.3 Relacéo entre inflamacéo e distarbios neurologicos
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Em muitas doengas neuroldgicas como na Doenca de Parkison, Alzheimer, escleroses,
isquemia cerebral, epilepsia, entre outras, h evidéncia de elevada quantidade de mediadores
inflamatdrios em tecidos cerebrais, mostrando o papel da inflamacédo na fisiopatologia de tais
injarias (AMOR et al., 2010).

O declinio na aptiddo mental associado com a doenga de Alzheimer é acompanhado
por mudancas fisicas no cérebro, incluindo o desenvolvimento de placas formadas pela
proteina beta-amiloide e emaranhados neurofibrilares, mas a patogénese dessas alteracdes ndo
é clara. A ativacdo da microglia é caracterizada como um processo inflamatorio. Esta cascata
é mediada primeiramente pela citocina pro-inflamatdria interleucina 1 (IL-1), que é expressa
pela microglia ativada. A IL-1 causa morte cerebral, que por sua vez aumenta a microglia
ativada e causa maior liberacdo de IL-1. Ao longo de um periodo de anos, esta inflamacéo
lenta e latente no cérebro destr6i neurdnios gerando os sinais clinicos da doenca de Alzheimer
(AMOR et al., 2010).

A relagdo entre o estado inflamatorio com risco de Isquemia Cerebral (IC) busca
elucidar a causalidade entre inflamacéo e IC (ou suas consequéncias). Ha evidéncias de que
mediadores inflamatorios (citocinas, quimiocinas e células inflamatdrias) possam contribuir
diretamente para o maior risco de IC, favorecendo potenciais intervencdes terapéuticas com
anti-inflamatorios que podem limitar a lesdo cerebral isquémica. No entanto, uma maior
compreensdo da contribuicdo da inflamacéo na IC ainda é necessaria (DENES et al., 2009).

Na doenca de Parkinson a inflamacéo cronica ocorre nas regides cerebrais afetadas por
esta doenca. Seres humanos expostos a 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetraidropiridina (MPTP), uma
neurotoxina que provoca sintomas da doenca de Parkinson de forma permanente, liberam uma
série de mediadores inflamatorios, podendo, este processo, persistir muitos anos, onde a
inflamacédo crénica pode danificar células hospedeiras. Neste caso, em modelos animais, 0
uso de anti-inflamatorios é capaz de diminuir a morte das células dopaminérgicas, mas ndo ha
estudos que mostrem que seu uso diminui o risco dos seres humanos serem acomentidos pela
patologia (HERRERO et al., 2015).

Clinicamente, na epilepsia e nas crises epilépticas, o papel da inflamagdo na
fisiopatologia é hipotético, entretanto esta possibilidade é apoiada por evidéncias. Os
primeiros insights de que a inflamacdo poderia ter um importante papel na epilepsia foram
baseados no fato de que pacientes tratados com anti-inflamatorios tiveram melhora de seu
quadro epilépticos (VEZZANI, 2014).

Apds estes insights iniciais, descobriu-se que varios mediadores inflamatoérios estdo

presentes no cérebro, liquor e sangue em pacientes/animais acometidos por crises epilépticas.
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Logo apds a ocorréncia de convulsbes tonico-clonicas ha um aumento nos niveis de
mediadores pro-inflamatérios (entre eles, a interleucina 6), mostrando que esta atividade
convulsivante pode induzir um processo inflamatério no SNC. Outro fato que liga fortemente
a epilepsia ao processo inflamatorio foi a ocorréncia de um aumento da permeabiliadade de
mediadores inflamatdérios na barreira hematoencefélica em pacientes acometidos por
convulsdes (VEZZANI, 2014).

A analise do encéfalo humano de individuos com epilepsia de varias etiologias sugere
fortemente a existéncia de um estado inflamatdrio crénico no cérebro associado com perda
neuronal. Estas observac@es, juntamente com o fato de que pacientes com epilepsia refrataria
tém eficacia anticonvulsivante com o uso de anti-inflamatoérios sugere a possibilidade de que
a inflamacdo crénica no cérebro pode ter importante envolvimento na patogenia de
convulsdes e nos eventos a longo prazo associados. Um insulto cerebral ou periférico pode
induzir o processo inflamatorio e este ser um fator de risco para o desenvolvimento das crises.
(VEZZANI, 2014). Sendo o controle do processo inflamatério uma provavel possibilidade de
tratamento nos casos de epilepsia refrataria, novas pesquisas que abordem esta tematica sdo
necessarias para elucidadar melhor a fisiopatologia envolvida neste processo (VEZZANI;
GRANATA, 2005).

Como supracitado, uma nova abordagem terapéutica seria a utilizacdo de anti-
inflamatérios nos casos de epilepsia refrataria (VEZZANI, 2014). Esta nova abordagem
terapéutica, juntamente com o tratamento convencional, pode elucidar um melhor prognostico

do paciente.

3.4 Tratamento convencional e novas abordagens terapéuticas

A ocorréncia das crises € responsavel por conduzir os pacientes a morbidade e a piora
das condi¢cbes de vida, podendo, inclusive, leva-lo a morte. A epilepsia, como diversas
doencgas neuroldgicas ndo pode ser curada com tratamento farmacdélogico; portanto, o foco
principal do tratamento para pacientes com epilepsia é a prevencdo de novas crises. O
objetivo do tratamento deve ser a manutengdo de um estilo de vida o mais proximo da
normalidade, de preferéncia livres de crises e com o minimo de efeitos colaterais da
medicacdo. O tratamento com drogas anticonvulsivantes pode reduzir a ocorréncia de crises,
mas em muitos casos este efeito ndo ocorre (World Health Organization, 2006).

Os farmacos anticonvulsivantes atuam por meio de um ou de varios dos seguintes

mecanismos: bloqueio de canais de sodio, aumento da inibi¢do gabaérgica, bloqueio de canais
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de célcio ou ligacdo a proteina da vesicula sinaptica 2 (SV2A). A decisdo de iniciar um
tratamento anticonvulsivante baseia-se fundamentalmente em trés critérios: risco de
recorréncia de crises, consequéncias da continuacdo de crises para 0 paciente, e eficacia e
efeitos adversos do farmaco escolhido para o tratamento (MINISTERIO DA SAUDE,
BRASIL, 2013).

As recomendagdes da ILAE, baseadas em evidéncias de eficécia e efetividade para a
escolha de farmacos anticonvulsivantes, sio as seguintes (MINISTERIO DA SAUDE,
BRASIL, 2013): adultos com epilepsia focal (carbamazepina, fenitoina e acido valproico);
criancas com epilepsia focal (carbamazepina); idosos com epilepsia focal (lamotrigina e
gabapentina).

Para os adultos e criangas com crises tonico-clonicas generalizadas, criangcas com
crises de auséncia, epilepsia rolandica e epilepsia mioclénica juvenil, o ILEA ndo traz
recomendagdes, considerando que nenhuma evidéncia alcangou niveis A ou B (MINISTERIO
DA SAUDE, BRASIL, 2013).

Além da terapéutica medicamentosa convencional, outra intervencdo utilizada consiste
em um procedimento cirurgico onde ha resseccdo da regido temporal do encéfalo, regido esta
acometida em muitos casos de epilepsia refrataria (MENESES et al., 2005). Um estudo
conduzido por Meneses et al (2005) teve como foco analizar o procedimento cirdrgico em 43
pacientes. Destes, 16,6% desenvolveram complicacdo no pds-operatdrio, mostrando que,
mesmo com avaliacdo pré-operatoria minuciosa, € um procedimento que possui risco. Apesar
deste agravante, 83,7% dos pacientes submetidos ao procedimento tornaram-se livres das
crises incapacitantes (MENESES et al., 2005).

Demais alternativas frente a ndo remissdo das crises epilépticas sdo as terapias
coadjuvantes, que englobam uma série de novas medicacdes ainda ndo utilizadas amplamente
na clinica e uso da medicina alternativa pelos pacientes (RIZZUTT] et al., 1999).

Na medicina alternativa destacam-se o0 uso de oragOes, ervas medicinais, rituais do
espiritismo, simpatias, passes e benzimentos, e dietas com mudancas alimentares. Nao ha, até
0 momento, confirmacdo da efetividade deste tratamento, entretanto, € amplamente utilizado
pelos pacientes portadores de epilepsia e, na maioria dos casos, ndo ha conhecimento do uso
pela equipe assistencial tradicional (AZEVEDO et al., 2004).

Na terapia coadjuvante destacam-se os anti-inflamatérios e o uso de imunoglobulinas.
As melhores indicacGes para o tratamento com imunoglobulina apontam para pacientes com
sindromes epilépticas graves sem resposta ao tratamento com drogas convencionais,

especialmente criangas com sindromes de West e Lennox-Gastaut que ndo responderam ao
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hormonio adrenocorticotréfico (ACTH), podendo ser usada, também, em casos nos quais
mecanismos inflamatdrios estejam envolvidos, como na encefalite de Rasmussen. Os anti-
inflamatdrios apoiam-se na teoria de que ha forte relagdo entre o surgimento de crises
epilépticas e sua manutencdo. Alguns farmacos deste grupo sao utilizados na clinica e
demonstram efetividade na diminuicdo da intensidade das crises de epilepsia. H& estudos em
modelo animal onde se observou o mesmo resultado, porém, a terapéutica com este grupo
ainda é pouco esclarecida (VIEIRA et al., 2016).

Entdo, diante do exposto, torna-se evidente a complexidade do tratamento utilizado
para o controle das crises epilépticas. Diante disso, oferecer ao paciente novas tendéncias
terapéuticas que levam ao cuidado individualizado pode favorecer melhoras ao seu quadro

clinico.
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4 METODO

4.1 Tipo de estudo

Estudo com abordagem quantitativa do tipo transversal, retrospectivo.

O modelo quantitativo é especialmente projetado para gerar medidas precisas e
confiaveis que permitam uma andlise estatistica apropriada para medir opinides, atitudes e
preferéncias, como comportamentos. Os estudos transversais permitem a coleta de dados em
um determinado ponto no tempo, sendo que os fendmenos de investigacdo sdo obtidos
durante o periodo da coleta de dados. Ainda, o estudo retrospectivo € aquele no qual as
informacdes de interesse estdo contidas em registros anteriores, em arquivos de dados como,

por exemplo, em prontuarios hospitalares (POLIT; BECK, 2011).

4.2 Campo de estudo

O estudo foi realizado na Unidade de Emergéncia do Hospital de Clinicas de Porto
Alegre (HCPA).

O HCPA é uma instituicdo publica e universitaria, integrante da rede de hospitais
universitarios do Ministério da Educacdo (MEC) e vinculada academicamente a UFRGS. A
Unidade de Emergéncia conta com leitos cadastrados para atendimento pelo Sistema Unico de
Saude (SUS) nas seguintes especialidades: Clinica, Ginecologia, Cirurgia e Pediatria. O
Servigo compde a Rede de Atengdo a Salde, sendo constituido como porta hospitalar para
atendimento de pacientes graves com risco de vida (HCPA, 2016a).

O Servico de Emergéncia do HCPA conta com 47 leitos e atende a todas as faixas
etarias, sendo dividido em seis setores: Acolhimento com avaliacdo e classificacdo de risco;
Unidade de Observacdo Pediatrica; Unidade de Observacdo Verde; Unidade de Observagédo
Laranja; Unidade Intermediaria e Unidade Vascular. E referéncia para atendimento nas linhas
de cuidado do Acidente Vascular Encefélico (AVE) e Infarto Agudo do Miocérdio (HCPA,
2016b).
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4.3 Populagéo e amostra

A populagdo foi constituida dos prontuérios de pacientes pediatricos e adultos, com
diagnostico clinico principal de crise epiléptica, admitidos na Unidade de Emergéncia do
HCPA.

A amostra foi composta dos prontuarios de pacientes pediatricos e adultos com
diagnéstico clinico principal de crise epiléptica admitidos na Unidade de Emergéncia do
HCPA no periodo de junho de 2016 a junho de 2017.

O estudo néo preve critérios de exclusao.

Para o tamanho amostral foi considerado um total de 250 pacientes registrados de
setembro de 2015 a setembro de 2016° admitidos com diagnostico principal de crise
epiléptica na Unidade de Emergéncia do HCPA; erro de 4%; intervalo de confianca de 95%;

perda de 20% dos pacientes, totalizando em 182 prontuérios.

4.4 Coleta dos dados

Os dados foram coletados dos prontudrios dos pacientes e tabulados em um
Instrumento de Coleta de Dados (APENDICE B) elaborado pelos pesquisadores.

No Instrumento de Coleta de Dados foram incluidos dados sociodemograficos do
paciente (idade, sexo, cor autodeclarada, procedéncia e anos de estudo), de crise epiléptica
(diagnostico prévio, tipo, numero de episodios em 24h, comprometimento da consciéncia e
etiologia), da terapia prévia (farmacoldgica e ndo farmacoldgica), dos sinais inflamatdrios
apresentados (febre, alteracdo da frequéncia respiratdria, ingurgitamento ganglionar, presenca
de lesbes teciduais, secrecdes contaminadas e alteracGes laboratoriais) e dos diagndsticos

clinicos secundarios.

4.5 Analise dos dados

Os dados coletados foram organizados e codificados manualmente nos instrumentos.

Apbs essa etapa, os dados foram digitados no banco de dados, utilizando-se o pacote

3 Dado da Coordenadoria de Gestdo de Tecnologia da Informagdo (CGTI) do HCPA, fornecido pela responséavel
técnica, sob a solicitagdo de uma query (instrumento disponibilizado pela coordenadoria). Disponivel em
<https://intranet.hcpa.edu.br/content/view/2551/1278/>. Acesso em: 11 nov. 2016.
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estatistico Statistical Package for Social Sciences (SPSS) versdo 18.0. Os dados foram
trabalhados pela analise descritiva (média, desvio padrdo, mediana e percentis 25-75, e
frequéncia relativa) e pela analise estatistica com o teste de Qui-quadrado. P < 0,05 foi

considerado estatisticamente significativo.

4.6 Aspectos éticos

O projeto foi encaminhado a Comissdo de Pesquisa da Escola de Enfermagem
(COMPESQ/ENF) da UFRGS para apreciacdo e, posteriormente, ao Comité de Etica em
Pesquisa do HCPA (CEP/HCPA), o qual foi aprovado sob o n°® 170131.

O presente estudo respeitou 0s aspectos bioéticos, conforme Resolugdo n°® 466/2012,
do Conselho Nacional de Saude (BRASIL, 2012).

Os instrumentos de coleta dos dados preenchidos serdo guardados pelos pesquisadores
deste estudo por cinco anos em local privado para esse fim, quando entdo, serdo destruidos
totalmente por picotagem, evitando o extravio ou manuseio desses instrumentos na integra
por terceiros que possam colocar em risco 0 anonimato dos sujeitos envolvidos nessa
investigacao.

Devido a especificidade do estudo, foi utilizado o Termo de Utilizagdo de Dados de
Prontuario (ANEXO C) assinado pelos pesquisadores.
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RESUMO: O objetivo é avaliar os registros de sinais inflamatérios em prontuarios de
pacientes com diagnostico principal de crise epiléptica, admitidos em unidade de emergéncia.
Estudo retrospectivo em prontuarios (n=191), em 2016/2017. Maioria masculina (52,9%),
branca (79,1%), 40 (8-65) anos, da capital (55,0%), 1-4 anos de estudo (50,0%) e
farmacologia prévia (76,4%). Prevaléncia de taquipneia (33,5%) e/ou febre (27,2%), e em
autodeclarados pretos (P=0,031), 1-2 crises/24hs em criancas/adolescentes e 3-4 em adultos
(P=0,006). Crises tdnico-clénicas (74,0%) e crise epiléptica prévia (67,0%) foram descritas.
Ativacdo da Proteina C Reativa (68,9%), leucocitose (45,6%) e aumento na Velocidade de
Hemossedimentacdo (41,9%) foram encontrados. ldosos internaram por primeira crise
(P=0,010) causada  por  disturbios  metabdlicos/circulatérios, adultos  por
medicacdes/intoxicacGes e drogas, criancas/adolescentes por febre (P=0,000). A idade foi
determinante para crises epilépticas/24horas, com etiologias diferenciadas. Prevaléncia de
taquipneia e febre como sinais inflamatorios, seguidos por ativacdo bioquimica de padrdes
laboratoriais contribuiram para melhor avaliar a populacdo acometida.

DESCRITORES: Convulsbes, Inflamacéo, Servicos Médicos de Emergéncia

ABSTRACT: We aim to evaluate the presence of inflammatory signs in medical records of
patients admitted in emergency unit with seizures diagnosis. Retrospective study, medical
records (n=191) from 2016/2017. Majority of men (52.9%), white (79.1%), 40 (8-65) years,
capital citizens (55.0%), 1-4 years of study (50.0%) and previous pharmacology usage
(76.4%). Prevalence of tachypnea (33.5%) and/or fever (27.2%), 1-2 crises/24hs in
children/adolescents and 3-4 in adults (P=0.006), mainly in self-reported black people
(P=0.031). Tonic-clonic (74%) and previous seizures (67%) were described. Activation of
Reaction-C Protein (68.9%), leukocytosis (45.6%) and increase in Hemossedimentation

Velocity (41.9%) were found. Elderly patients were hospitalized for the first seizures
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(P=0.010) caused by metabolic/circulatory disorders, adults due to medication/intoxication
and drugs, children/adolescents due to fever (P=0.000). Age was determinant for
seizures/24hs, with different etiologies. Prevalence of tachypnea and fever as inflammatory
signs, followed by biochemical activation of laboratory patterns, contributed to better evaluate

the affected population.

KEYWORDS: Seizures, Inflammation, Emergency Medical Services

RESUME: EI objetivo es evaluar los registros de signos inflamatorios en prontuarios de
pacientes con diagndstico principal de crisis convulsivas, admitidos en unidad de emergencia.
Estudio retrospectivo en prontuarios (n=191), en los afios 2016/2017. La mayoria de los
hombres (52,9%), blanca (79,1%), 40 (8-65) afios, de la capital (55,0%), 1-4 afios de estudio
(50,0%) y farmacologia previa (76,4%). Prevalencia de taquipnea (33,5%) y/o fiebre (27,2%),
y en autodeclarados negros (P=0,031), 1-2 crisis/24hs en nifios/adolescentes y 3-4 en adultos
(P=0,006). Se han descrito crisis tonico-clénicas (74,0%) y crisis convulsivas previas
(67,0%). La activacion de la PCR (68,9%), leucocitosis (45,6%) y aumento en la VSH
(41,9%) fueron encontrados. Los ancianos internados por primera crisis (P=0,010) causada
por disturbios metabdlicos/circulatorios, adultos por crisis por medicamentos/intoxicaciones y
drogas, nifios/adolescentes por fiebre (P=0,000). La edad fue determinante para las crisis
epilepicas/24hs, con etiologias diferenciadas. La prevalencia de taquipnea y fiebre como
signos inflamatorios, seguidos por activacion bioguimica de patrones de laboratorio,
contribuyeron a evaluar mejor la poblacion afectada.

DESCRIPTORES: Convulsiones, Inflamacion, Servicios Médicos de Urgencia

INTRODUCAO
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As crises epilépticas sdo caracterizadas por uma alteracdo paroxistica de funcéo
cerebral, resultante de descargas elétricas anormais dos neurénios. Clinicamente, pode se
manifestar de varias formas: alteracdo ou perda de consciéncia, atividade motora anormal,
alteracdes comportamentais, distirbios sensoriais, manifestacdes autondémicas ou outras, de
acordo com a area do cérebro afetada. Dentre a etiologia das crises epilépticas sdo citados:
acidente vascular cerebral isquémico, doencas parasitarias, traumatismos cranio-encefalicos,
neoplasias, malformac&o vascular cerebral, inflamac&o, entre outras causas®.

Em muitas doencas neurolégicas como na Doenca de Parkison, Alzheimer, escleroses,
isquemia cerebral, epilepsia, entre outras, ha evidéncia de elevada quantidade de mediadores
inflamatdrios em tecidos cerebrais, mostrando o papel da inflamacdo na fisiopatologia de tais
injurias®. Inflamac&o é todo o complexo de alteracdes teciduais ocorridas no organismo ap6s
a ocorréncia de alguma lesdo causada por bactérias, traumas, agentes quimicos ou qualquer
outro fenbmeno. Estas alteracdes envolvem a liberacdo de diversas substancias pelos tecidos
danificados causando alteraces nos tecidos adjacentes n&o lesionados®.

Sdo vérias as manifestacdes clinicas do processo inflamatério, sendo que febre € o
primeiro sinal de inflamacédo sistémica. Além da ocorréncia de febre, pode haver aumento da
frequéncia cardiaca (>90 batimentos/min) e da frequéncia respiratoria (>20 movimentos/min
ou PaC0,<32 mmHg)®.

A observacdo dos sinais e sintomas tipicos do processo inflamatério e a realizacdo de
exames laboratoriais sdo de grande importancia para a avaliacdo do processo convulsivo,
tanto para o acompanhamento do paciente diagnosticado com epilepsia, como para aquele que
sofre o primeiro episodio convulsivo. Os exames laboratoriais auxiliam a tomada de decisdo
clinica, especialmente nos casos onde a crise epiléptica ocorreu em ambiente extra-hospitalar
onde a mesma nao foi observada por profissionais habilitados. A contagem de leucdécitos e a

mensuracdo da Proteina C Reativa (PCR) sdo frequentemente utilizadas para monitorar o
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perfil inflamatorio do organismo e a efetividade da terapia anti-inflamatdria. Outros exames
como a Velocidade de Hemossedimentacdo (VHS) e os niveis séricos de Ferritina e Ferro sdo
influenciados pela presenca do processo inflamatdrio; ja a hemocultura, quando positiva, pode
ser o fator etioldgico pelo aumento do perfil inflamatério no paciente®).

Clinicamente, na epilepsia e nas crises epilépticas, o papel da inflamacdo na
fisiopatologia € hipotético, entretanto o processo inflamatdrio pode atuar tanto no inicio de
uma crise como na manutencio de um processo epileptogénico®. A resposta positiva ao uso
de drogas anti-inflamatorias como terapia coadjuvante nos casos de epilepsia refrataria aos
tratamentos convencionais, a presenca de marcadores inflamatorios em tecidos cerebrais de
pacientes, o vinculo de respostas imunes anormais com convulsdes, o fato de que febre e
infeccdes triviais podem gerar crises epilépticas sdo evidéncias palpaveis da existéncia entre
uma relacdo entre crises epilépticas e processo inflamatorio®™. Assim, conhecer as
manifestacdes clinicas e laboratoriais e os processos indutores de crises epilépticas pode
favorecer a realizacdo de acdes assistenciais que atendam as necessidades dos pacientes, com
base nas suas queixas clinicas, evidéncias laboratoriais e histdria clinica prévia.

Portanto, o objetivo deste estudo é avaliar os registros de sinais inflamatorios em
prontuérios de pacientes com diagndstico principal de crise epiléptica, admitidos em unidade
de emergéncia, além de descrever os aspectos sociodemograficos da amostra e caracterizar 0s
episadios de crises epilépticas.

METODOS

Estudo transversal, quantitativo e retrospectivo, realizado em uma unidade de
emergéncia de um hospital do sul do Brasil. A amostra foi composta por 191 prontuérios de
pacientes pediatricos e adultos, com diagndstico clinico principal de crise epiléptica,
admitidos em unidade de emergéncia no periodo de junho de 2016 a junho de 2017. O estudo

ndo prevé critérios de exclusdo. Os dados foram coletados dos prontuarios dos pacientes.
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As caracteristicas analisadas foram relacionadas ao paciente (idade, sexo, cor
autodeclarada, procedéncia e anos de estudo), a crise epiléptica (diagnostico prévio, tipo,
numero de episddios em 24h, comprometimento da consciéncia e etiologia), a terapia prévia
(farmacoldgica e ndo farmacolodgica), sinais inflamatdrios (febre, alteracdo da frequéncia
respiratoria, ingurgitamento ganglionar, presenca de lesGes teciduais, secre¢fes contaminadas
e alteracGes laboratoriais) e diagndsticos clinicos secundarios.

O pacote estatistico Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versao 18.0 foi
utilizado para tabulacdo dos dados. Os resultados foram expressos como média e desvio
padrdo da média, mediana e intervalo interquartil (25-75), e frequéncia relativa. Para a analise
estatistica foi utilizado o teste de Qui-quadrado (P<0,05).

Foram assegurados os preceitos éticos e legais de pesquisa, conforme Resolucdo
466/12 do Conselho Nacional de Saude (BRASIL, 2012). O estudo foi aprovado pelo Comité
de Etica em Pesquisa da instituicdo envolvida, conforme parecer consubstanciado, sob o
namero: 170131.

RESULTADOS

A amostra foi composta por 191 prontuarios de pacientes com diagnoéstico clinico
principal de crise epiléptica.

Do total da amostra, houve predominio do sexo masculino (52,9%), cor autodeclarada
branca (79,1%), provenientes da capital (54,5%) e com ensino fundamental incompleto
(50%). A idade dos pacientes foi de 40 (8-65) anos e expressa em faixas etarias (Tabela 1).
Tabela 1. Caracterizacdo sociodemogréafica de pacientes com diagnostico clinico principal de

crise epiléptica, admitidos em unidade de emergéncia de um hospital do sul do Brasil,
conforme registro em prontudrio. Porto Alegre, RS, Brasil, 2017.

n (n) %

Sexo
Masculino 101 (191) 52,9
Feminino 90 (191) 47,1
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Faixa etaria (anos)

<18 66 (191) 34,6
18 H 60 67 (191) 35,1
> 60 58 (191) 30,3
Cor autodeclarada
Branca 151 (191) 79,1
Parda 21 (191) 11,0
Preta 19 (191) 9,9
Procedéncia
Capital 105(191) 55,0
Interior 86 (191) 45,0
Anos de estudo
1H 4 55 (110) 50,0
547 25 (110) 22,7
7—12 28 (110) 25,5
> 12 2 (110) 1,8

n= amostra;
% = frequéncia relativa.

O diagndstico prévio de crise epiléptica foi encontrado em 127 (67%) pacientes e,
destes, 57 (44,5%) possuiam diagnostico de epilepsia. A internacdo na unidade de emergéncia
por causa da primeira crise epiléptica ocorreu em 63 (33%) pacientes, com diferenca
significativa entre idosos (>60anos) quando comparados as criancas/adolescentes e aos
adultos (P=0,010). O tipo de crise mais descrita em prontuarios foi crise generalizada (100;
76,9%), sendo as crises focais menos prevalentes (30; 23,1%). O tipo de crise generalizada
tonico-clonica ocorreu em 77 (77%) casos.

Nos prontuérios foi descrita a ocorréncia de 1-2 (154; 80,6%), 3-4 (30; 15,7%) e acima
de 7 (7; 3,7%) crises epilépticas nos pacientes em um periodo de 24 horas. As
criancas/adolescente foram acometidas por 1-2 crises epilepticas em 24 horas, enquanto 0s
adultos por 3-4 crises quando comparado aos idosos (P=0,006). O comprometimento da
consciéncia durante a ocorréncia da crise epiléptica foi descrito em 113 (84%) prontudrios.

Quanto a etiologia da crise epiléptica, houve prevaléncia de causas estruturais do
Sistema Nervoso Central (SNC) em 59 (30,9%) prontuarios; destes, o diagndstico de epilepsia

foi a causa da crise epiléptica em 39 (66,1%) casos e as neoplasias/metastases em 19 (32,2%)
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casos. Outras etiologias de crise epiléptica encontradas foram: distarbios circulatorios (26;
13,6%) e infeccOes/infestacdes (26; 13,8%), distdrbios metabolicos (11; 5,8%) e febre (17;
9,0%). Os distarbios metabolicos causadores de crises, foram: hipocalcemia, uremia,
insuficiéncia hepatica, entre outros. A febre foi o fator etiologico de crise epiléptica mais
prevalente nas criangas/adolescentes, enquanto que nos idosos foram distdrbios
metabolicos/circulatorios, e nos adultos medicacdes/intoxicacdes e drogas (P=0,000). Dentre
os distarbios circulatorios, o registro de Acidente Vascular Encefalico (AVE) foi encontrado
em 20 (76,9%) prontuarios, seguido por hipoxia encefalica, encefalopatia hipertensiva,
hemorragia intracraniana e outras patologias que somam 6 (23,1%) casos.

A terapia farmacoldgica prévia foi relatada em 146 (76,4%) prontuarios. Nestes, 0s
anticonvulsivantes foi o grupo de farmacos (108; 73,9%) com maior registro. Tratamento ndo
farmacoldgico nédo foi registrado nos prontuarios. (Tabela 2).

Tabela 2. Terapia farmacoldgica prévia associada, utilizada por pacientes com diagnostico

clinico principal de crise epiléptica, admitidos em unidade de emergéncia de um hospital do
sul do Brasil, conforme registro em prontuario. Porto Alegre, RS, Brasil, 2017.

Farmaco principal Farmaco associado n (%)
Anticonvulsivante

Nenhum 91 (84,2%)

Antibacteriano 11 (10,3%)

Imunossupressor 6 (5,5%)
Antibacteriano 19 (13%)
Imunossupressores 10 (6,9%)
AINES * 5 (3,5%)
Glicocorticoides 4 (2,7%)

n= amostra;
% = frequéncia relativa;
fAnti-inflamatdrio ndo esteroide.

Dentre os sinais inflamatdrios apresentados, taquipneia foi o mais prevalente, tendo
registro em 64 (33,5%) prontuérios. Bradicardia foi registrada em um (0,5%) prontuério e, nos
demais (126; 66%), registro de eupneia. A presenca de febre foi registrada em 52 (27,2%)

prontuarios, sendo apontada como etiologia da crise epiléptica em 17 (32,7%) casos
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(convulsdes febris); normotermia foi descrita em 139 (72,8%) prontuarios. A presenca de
lesGes teciduais e de secrecOes contaminadas foi registrada em 11 (5,8%) e 29 (15,2%)
prontudrios, respectivamente. Dos sinais inflamatorios registrados nos prontuarios, houve
maior prevaléncia de taquipneia e/ou febre em prontuarios de autodeclarados pretos, quando
comparado com brancos e pardos (P=0,031).

Hemograma (161; 83,8%) foi o exame laboratorial com maior registro nos
prontudrios, seguido pelo teste de determinacdo quantitativa de PCR (103; 53,9%), teste de
VSH (93; 48,7%), hemocultura (57; 29,8%) e nivel séricos de Ferritina e\ou Ferro (6; 3,2%).
Dos pacientes que realizaram o teste de determinagdo quantitativa da PCR, em 71 (37,2%)
prontudrios havia registro da atividade desta proteina. (Figura 1).

Figura 1. Frequéncia absoluta de exames laboratoriais realizados para pacientes com

diagnostico clinico principal de crise epiléptica, admitidos em unidade de emergéncia de um
hospital do sul do Brasil, conforme registro em prontuario. Porto Alegre, RS, Brasil, 2017.
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Do total da amostra, 122 (63,9%) prontuarios tinham registro de diagndsticos
secundarios prévios, além de crise epiléptica. Destes diagnosticos, 0os mais prevalentes foram:

Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS) [63; 33%] e Diabetes Mellitus (DM2) [25; 13,1%)].
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Outras patologias registradas foram: hipotireoidismo (8; 4,2%) asma (5; 2,6%), doencas
neurodegenerativas (6; 3,1%) e obesidade (6; 3,1%); aterosclerose, doenca autoimune e artrite
reumatoide, que somam 3 (0,5%) registros.

DISCUSSAO

Registros de sinais inflamatorios em prontuarios de pacientes com diagnostico
principal de crise epiléptica permitiram a identificacdo do perfil dos pacientes que sao
atendidos em unidade de emergéncia: ambos 0s sexos, diversidade de faixas etarias, oriundos
da capital, cor autodeclarada branca e baixa escolaridade.

Diagnostico prévio de epilepsia foi predominante na admissao dos pacientes por crise
epiléptica, evidenciando uma dificuldade existente no controle de novas crises epilépticas em
pacientes com histdria clinica. Dentre as faixas etarias estudadas, pacientes acima de 65 anos,
foram os que mais apresentaram crise epiléptica sem ter histérico clinico prévio. Thomas,
Kumar, Rajmohan (1997), ao avaliarem as caracteristicas clinicas e o progndstico de
pacientes com primeiro episddio de crise epiléptica, obtiveram resultado semelhante, tendo
observado que a ocorréncia da mesma é causa comum de atendimento em idosos nos servicos
de satide®.

Houve comprometimento da consciéncia durante as crises epilépticas generalizadas
ténico-clonicas em grande parte da amostra, bem como nas crises focais parciais.
Conceitualmente, a Commission on Classification and Terminology, pertencente a
International League Against Epilepsy (ILAE), tem classificado formas de crises epilépticas e
de epilepsia. Segundo esta comissdo, ha comprometimento da consciéncia na grande maioria
dos casos de crise convulsiva generalizada, bem como em muitos casos de crise epiléptica
focal®,

A principal etiologia da crise epiléptica foi por alteracdo estrutural do SNC (epilepsias

e neoplasias). Em estudos®!? que buscaram elucidar as principais etiologias de crise
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epiléptica em diferentes amostras, demostraram uma variacdo de 1 a 13% para causas
estruturais do SNC. No presente estudo, foi observada uma predominancia das crises
epilépticas de etiologia metabolica e vascular nos idosos. O resultado corrobora com Acharya
e Acharya (2104), em artigo de revisdo sobre diagnostico e tratamento da epilepsia na
velhice®®, onde descrevem que a causa mais comum é a doenca cerebrovascular e em muitos
pacientes permanece incerta. Por outro lado, nos adultos houve predominancia de crises
epilépticas causadas por medicacdes/intoxicacdes e pelo uso de drogas licitas e ilicitas, o que
pode ser explicado pela maior exposicao deste grupo a estas substancias. Tal suposicdo vem
ao encontro com os resultados obtidos por Bastos e Bertoni (2014), que identificaram o perfil
dos usuarios de crack e/ou similares na populacao brasileira, mostrando que os usuarios sao,
na maioria, adultos jovens, com media da idade de 30,3 anos. Os autores do estudo citado
ressaltam a auséncia de criancas e adolescentes nos locais de coleta de dados®¥.

Crises epilépticas ocorridas em 24 horas em criancas/adolescentes sdo menos
frequentes do que as ocorridas em adultos e idosos, independente da etiologia. Além disso,
febre foi causa prevalente para as crises epilépticas em criangas/adolescentes, como mostra o
presente estudo. Em criancas, o fato de episddios de febre causar crises epilépticas pode ser
explicado pela maior sensibilidade do SNC nesta faixa etéria, tornando esta populacdo mais
suscetivel a crise epiléptica febril. Alencar (2015), em artigo de revisdo que descreve 0s
aspectos clinicos e terapéuticos da convulsao febril, ressalta ser esta um diagnéstico benigno e
autolimitado, ocorrendo na maioria dos casos como dnico episodio™®. Deste modo, pode-se
inferir que, se tratada a causa, ou seja, a febre, o nimero de episddios de crise epiléptica pode
sofrer reducéo.

Febre e taquipneia foram descritas em grande parte dos prontuarios constituintes da
amostra. Sendo febre e taquipneia sinais inespecificos, estes podem ocorrer como

consequéncia de diversas causas patoldgicas ou fisioldgicas. Entretanto, a febre pode preceder
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a ocorréncia de crises epilépticas em pacientes epiléticos. Sohn, Kim e Lee (2016), buscando
descrever as respostas inflamatérias induzidas por convulsdes, constataram um aumento da
temperatura corporal em 18,6% dos pacientes acometidos por crises epilépticas'®. Além
disso, durante o episodio de crise epiléptica ocorrem alteracbes metabdlicas (liberacdo de
catecolaminas e prolactina) que ativam o Sistema Nervoso Simpatico a contracdo muscular e,
portanto, maior necessidade de oxigénio local; este processo é compensado por mecanismos
temporarios, onde aumento da frequéncia respiratoria pode ocorrer:?,

Dos prontuarios avaliados, um prontudrio trazia a descricdo de ingurgitamento
ganglionar e poucos registravam as condicdes da pele. Considerando que ingurgitamento
ganglionar e lesdes de pele estdo relacionados a inflamacéo, a falta destes registros nos
impossibilitou a analise de escopo mais abrangente do processo inflamatorio, restringindo aos
sinais de taquipneia e febre. Moraes et al (2015), em um estudo que analisou 0s registros de
enfermagem em prontuério, no que tange ao exame fisico, mostrou inconformidade em 44%
dos casos analisados, ressaltando que o registro incompleto, por vezes, € comum nas
instituicdes de saide™®.

O DM2 e a HAS sdo frequentes na populacdo negra, como também o processo
inflamatdrio € inerente ao curso destas patologias. Neste contexto, pode-se inferir que
caracteristicas genéticas relacionadas a populacdo negra favorecem a ocorréncia de sinais
inflamatorios.

O DM2 é caracterizado como uma manifestacdo da resposta inflamatoria do
organismo, reforcando a estreita ligacdo entre o processo inflamatério e esta patologia. A
HAS esta associada & inflamago, entretanto a relagdo entre ambas ndo é clara®®. A maior
incidéncia destas doencas de base na populacdo negra pode ser também a causa (ou o efeito)

da maior frequéncia de sinais inflamatorios nesta populag&o@®-2?,
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No presente estudo, o diagndstico prévio de maior prevaléncia foi a HAS seguido pelo
DM, ambas, superior & prevaléncia nacional® 2% além de obesidade e artrite. Surges e Sander
(2012), ao descreverem os novos achados sobre a fisiopatologia, fatores de risco e prevencao
da morte subita inesperada na epilepsia, mostraram que pacientes adultos com diagndstico de
epilepsia possuem alta prevaléncia de DM2 e HAS®),

A maioria dos pacientes em que a PCR foi avaliada possuiam ativacdo desta proteina,
sem relacdo com o tipo de crise epiléptica. Ishikawa et al (2015) mesuraram os niveis de PCR
em criancas com epilepsia refrataria e constataram aumento desta nos pacientes com crises
generalizadas frequentes %), Por outro lado, Alapirtti et al (2012), a0 mensurarem os niveis de
PCR em pacientes com crises focais, encontraram aumento em 24 horas apds a ocorréncia da
crise epiléptica, mostrando ativacéo desta proteina também neste tipo de crise®”.

Farmacologia prévia foi descrito em muitos prontuarios, sendo os anticonvulsivantes o
grupo mais utilizado. O uso da terapia farmacoldgica em pacientes diagnosticados com
epilepsia procura manter um estilo de vida o mais proximo da normalidade, de preferéncia
livre de crises e com minimos efeitos colaterais da medicacido®®. Entretanto, em muitos
casos, 0 paciente permanece tendo crises apesar do uso adequado dos anticonvulsivantes
prescritos®.  N&o  foram  encontrados  registros de uso de  métodos
alternativos/complementares como coadjuvantes no tratamento da epilepsia no presente
estudo. Tais resultados divergem de Azevedo et al (2004), que analisou o uso da medicina
alternativa e complementar em pacientes com epilepsia e mostrou que 76% da amostra
utilizavam estes métodos no tratamento da epilepsia®. A divergéncia entre os dados pode
advir do ponto de coleta, j& que no estudo citado a coleta foi realizada em uma unidade
ambulatorial em que 0s pacientes sdo acompanhados periodicamente, diferente do presente

estudo, onde a unidade presta atendimento de urgéncia.
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A compreensédo dos processos inflamatorios relacionados a crise epiléptica, a partir de
registro de profissionais de salde em prontuarios, possibilita identificar o perfil dos pacientes
admitidos em unidade de emergéncia por crise epiléptica e as caracteristicas desta patologia.
Entretanto, o estudo apresenta algumas limitacGes, pois muitos prontuarios continham
registros incompletos, bem como exames laboratoriais, referentes a processo inflamatorio, néo
foram solicitados em todos os pacientes. A relacdo entre crise epiléptica e processo
inflamatdrio ainda é pouco conhecida e os resultados deste estudo podem colaborar para o
melhor entendimento dos mecanismos fisiopatologicos da crise epiléptica.

CONCLUSOES

O estudo mostra haver prevaléncia de taquipneia e febre como sinais inflamatérios e
alteracdes estruturais do SNC, seguido por disturbios circulatérios, infec¢bes/infestacdes,
distarbios metabdlicos e febre como causas de crise epiléptica na amostra estudada.
Demonstra, também, que, conforme a faixa etaria, ha variacdo no fator etioldgico da crise
epiléptica. Neste sentido, criancas/adolescentes sdo mais acometidas por crises epilépticas
febris, adultos por crises relacionadas a medicacGes/intoxicacdes e uso de drogas licitas e
ilicitas, e idosos por crises relacionadas a distirbios metabdlicos/circulatérios. Ainda, o
namero de crises epilépticas em 24 horas foi diferente entre os grupos etarios, sendo que 0s
adultos tiveram maior nimero de episodios. O conhecimento do profissional da saude quanto
aos sinais inflamatorios (taquipneia e febre) e as alteracbes de determinados padrdes
laboratoriais (ativacdo da PCR e VHS), contribui na busca de estratégias na prevencao de
novas crises, bem como proporciona o cuidado individualizado ao paciente.
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APENDICE B - Instrumento de Coleta de Dados

A. Dados Sociodemograficos

Idade anos Se <2, acrescentar DN: [/ /

Cor autodeclarada (1) Branca (2) Parda/indigena (3) Amarela (4) Negra
Naturalidade (1) Capital (2) Interior

Anos de estudo (se (1) Néo frequentou 3)51—8 5) =12

adulto) (2)11—-5 (4) 81—12

Renda Familiar

(1) Até 1 salario minimo
(2) 1-2 salarios minimos

(3) 2-5 salarios minimos
(4) Mais de 5 salarios minimos

B. Dados sobre a crise epiléptica e terapia farmacoldgica prévia

Diagnostico prévio (1) Primeira crise epiléptica
(2) Diagnostico de crise epiléptica

(3) Diagnéstico de epilepsia

Tipo de crise (1) Crises generalizadas | Se generalizada:
(2) Crises focais (1) Ténico-clénicas (5) Ténica
(3) Desconhecido (2) Auséncia (6) Atonica

(4) Néo classificadas (3) Miocldnica

(4) Clbnica

(7) Néo especificado

Numero de crises /24h D1lou2 (2)30u4 (3)50ub (4) +7

Comprometimento
durante a crise

(1) Sem comprometimento da consciéncia
(2) Com comprometimento da consciéncia

Etiologia da crise (1) Infecgdes/ Infestagdes | (1) Meningites bacterianas e virais
(2) Sepse
(3) Encefalites bacterianas/virais

(4) Parasitarias

(2) Distarbios (1) Uremia (7) Hipocalcemia
metabolicos (2) Insuficiéncia (8) Hiponatremia
Hepética (9) Hipernatremia

(3) Hipoglicemia (10) Desidratacéo

(4) Hiperglicemia (11) Outro
(5) Hipertireoidismo
(6)
Hipoparatireoidismo
(3) Disturbios (1) Encefalopatia (4) AVE

circulatérios hipertensiva
(2) Eclampsia
(3) Hemorragia

intracraniana

(5) Glomerulonefrite
(6) Hipoxia cerebral

(4) Estruturais do SNC (1) Neoplasias (3) Doencas

(2) Epilepsia neurodegenerativas
(5) Qual
Medicagdes/intoxicaches
(6) Drogas (1) Abstinéncia alcool e outras drogas

(2) Cocaina (3) Outras Quais?
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(7) TCE

(1) Agudo (2) Cronico

(8) Genética
(9) Febre
(10) Desconhecido

Terapia farmacologica
e/ou ndo farmacoldgica
prévia

Farmacoldgico

(1) Anticonvulsivante

(2) Anti-inflamatorios ndo esteroides
(AINES)

(3) Antifangicos

(4) Antibioticos

(5) Glicocorticoides

(6) Imunossupressores e/ou quimioterapicos
antineoplasicos e/ou radioterapia

Alternativo/Coadjuvante

(1) Religiao (3)Simpatias
(2) Acupuntura (4) Dieta

C. Sinais inflamatorios apresentados

Temperatura axilar

(1) Apireético (2) Pirético

Ingurgitamento ganglionar

(1) N&o possui  (4) Cervicais (6) Outros/Nao

(2) Pré- (5) Inguinal especificados
auricular
(3) Axilares

Lesdes teciduais (1) Possui (2) Né&o possui

Secregdes contaminadas (1) Possui (2) Néo possui

Alteracdes hematoldgicas

(1) Reduc&o dos niveis séricos de Ferro
(2) Leucocitose

(3) Aumento da velocidade de sedimentacdo das
hemécias

(4) Ativacdo da proteina C-Reativa
(5) Hemocultura

D. Diagnésticos secundarios prévios

(1) Doencas autoimunes
(2) Asma
(3) Aterosclerose

(4) Sindrome da Resposta Inflamatéria

Sistémica

(5) Diabetes mellitus (9) HAS

(6) Obesidade (10) Doencas

(7) Artrite neurodegenerativas
(8) Fibromialgia (11) Outras
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ANEXO A — Termo de Utilizacdo de Dados de Prontuario

Termo de Utilizacdo de Dados de Prontuario

Hospital de Clinicas de Porto Alegre

Grupo de Pesquisa e Pds-Graduacao
Termo de Compromisso para Utilizacdo de Dados

It
AF

Titulo do Projeto

Sinais Inflamatorios e Crise epiléptica em Pacientes Admitidos em | Cadastro no GPPG
Unidade de Emergéncia.

Os pesquisadores do presente projeto se comprometem a preservar a privacidade dos
pacientes cujos dados serdo coletados em prontuarios e bases de dados do Hospital de
Clinicas de Porto Alegre. Concordam, igualmente, que estas informacdes serdo utilizadas
Unica e exclusivamente para execuc¢do do presente projeto. As informagdes somente poderao
ser divulgadas de forma anénima.

Porto Alegre, 23 de dezembro de 2016.

Nome dos Pesquisadores . Assinatura
’\lﬂlf\{) !/k‘/ﬁ .';,'/((f,»:.r\,‘,\ <'(-'\/IL le a ],"“,,_ \
/ p /N 5 A 4 L Jre /“'\I'
G 4 & oraraali S - ; 7 Mo
OO Ao\ VAN D0 D it Y,
v . = Vv

10
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ANEXO B - Comissao de Pesquisa da Escola de Enfermagem da Universidade Federal
do Rio Grande do Sul

Dados Gerais:

33591 Titulo: SIMAIS INFLAMATORIOS ASSOCIADOS A CRISE CONVULSIVA EM

Projeto N°:
PACIENTES ADMITIDOS EM UNIDADE DE EMERGENCIA

Area de conhacimento: Enfermagem Inicio: 07/07/2017 Previsdo de conclusdo: 01/04/2019
Situacdo: Projeto em Andamento

Origem: Escola de Enfermagem Projeto Isolado

Local de Realizacao: Hospital de Clinicas de Porto Alegre

Ndo apresenta relagdo com Patriménio Genético ou Conheci o Tradici I A iad

Objetivo:

N&c informado: dados projeto provenientes do HCPA.

Equipe UFRGS:

Nome: MARCIA KQJA B|
Coordenador - Inicio: 07,

IGEIRON _
/2017 Previs3o de término: 01/04/2019

Equipe Externa:

Nome: CHRISTINA FIQRINI TOSCA
Instituicdo: Hospital de Clinicas de Porto Alegre
Pesquisador desde 15/09/2017

Nome: EDSON FERNANDO MULLER GUZZO
Instituicao: Hospital de Clinicas de Porto Alegre
Pesquisador desde 07/07/2017

Avaliactes:

Comite de Etica em Paesquisa do Hospital de Clinicas de Porto Alegre - Aprovado em 07/
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ANEXO C - Comité de Etica em Pesquisa do Hospital de Clinicas de Porto Alegre

I HCPA - HOSPITAL DE CLINICAS DE PORTO ALEGRE
GRUPO DE PESQUISA E POS-GRADUAGAOD

COMISSAD CIENTIFICA

A Comissdo Cienlifica do Hospital de Clinicas de Porto Alegre analiscu o projeto:;

Projeta: 170131
Data da Versio do Projete:  18/03/2017

Pesquisadores:
MARCLS KD BREIGEIRDN
EDS0ON FERMANDS MULLER GLEFD

Titulo: SINAIS INFLAMATORIOS ASSOCIADOS A CRISE CONVULSIVA EM FACIENTES
ADMITIDOS EM UNIDADE DE EMERGENCIA

Este projeto foi APROVADD em seus aapectos élicos, melodoidgions, loglstices e financeiros para
ser realizado no Hosgdal de Clinicas de Porto Alagre.

E:lap aprovacdc estd baseada nos pareceres dos respectvos Comibtés de Eltica e do Senvigo de Gestlo
am Pesquisa

- 0= pesquisadores vinculados @0 projets nao participaram de qualquer etapa do processs de avabcdo de
sius prajetos.

- O pesquisador deverd apresentar relatérios semestrais de acompanhamento & relatério final ao Grupo
de Pesquisa & Pos-Graduscdo (GPPG)

Parto Alegre, 0F de julho de 2017

Praf. | il é"alulrn
CEPHCZPA
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ANEXO D - Diretrizes para autores Revista COGITARE

FORMATACAO GERAL DO MANUSCRITO
FORMATO: “.doc”;

FOLHA: Tamanho A4;

MARGENS: 2,5 cm nas quatro margens;

FONTE: Times New Roman; fonte 12 (incluindo tabelas e referéncias). Para citagdo direta
com mais de 3 linhas, utilizar fonte 10.

ITALICO: Somente para palavras ou expressdes em idioma diferente do qual o0 manuscrito foi
redigido ou em transliteracdo de depoimentos.

NOTAS DE RODAPE: a partir da segunda pégina, usar os seguintes simbolos e nesta
sequéncia: T,1,8,71,1%, §§, 71T, ete.

ESPACAMENTO: Duplo no decorrer do manuscrito, inclusive no resumo.

Simples para titulo, descritores, citacdo direta com mais de trés linhas e em transliteracdo de
depoimento.

LIMITE DE PALAVRAS CONFORME CATEGORIA DE ARTIGO (incluindo
referéncias):

1. Editorial — Limite maximo de 600 palavras;

2. Artigos originais — Limite maximo 4500 palavras;

3. Revisao — Limite maximo de 5000 palavras;

4. Reflexdo — Limite maximo de 2000 palavras;

5. Comunicag&o livre — Limite maximo de 2000 palavras;

6. Relato de experiéncia/caso — Limite maximo 2000 palavras.

ESTRUTURA DO MANUSCRITO

. Titulo (somente no mesmo idioma do artigo)

. Resumo (somente no mesmo idioma do artigo)

. Descritores (somente no mesmo idioma do artigo)
. Introducéo

. Metodologia

. Resultados

. Discussao

. Consideracdes finais

© 00 N O O b~ W N

. Referéncias
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OBS: AGRADECIMENTOS, APOIO FINANCEIRO OU TECN!CO, DECLARACAO DE
CONFLITO DE INTERESSE FINANCEIRO E/OU DE AFILIACOES:

E responsabilidade dos autores as informagcdes e autorizacdes relativas aos itens mencionados
acima;

Devera contar em uma nova secdo, logo ap6s a conclusdo. Citar o numero do edital ao qual a
pesquisa esta vinculada.

FORMATACAO DA ESTRUTURA DO MANUSCRITO

O manuscrito ndo poderd ter a identificacdo dos autores, esta identificacdo deverd estar
somente na pagina de identificacéo.

As palavras “RESUMO”, “DESCRITORES”, “INTRODUCAO”, “METODO”,
“RESULTADOS”, “DISCUSSAO”, “CONSIDERACOES FINAIS/CONCLUSAO”,
“REFERENCIAS” e demais que iniciam as segdes do corpo do manuscrito devem ser
digitadas em CAIXA ALTA, NEGRITO E ALINHADAS A ESQUERDA.

TITULO

Deve aparecer no mesmo idioma do manuscrito;

Tem limite de 16 palavras;

CAIXA ALTA, NEGRITO, ESPACAMENTO SIMPLES E CENTRALIZADO.

RESUMO

Incluir, de forma estruturada, informagdes de acordo com a categoria do artigo. Inclui:
objetivo, método, resultados e concluséo.

Texto limitado a 150 palavras, no idioma no qual o artigo foi redigido;

N&o poderéo conter abreviaturas, nem siglas.

DESCRITORES

Apresentados imediatamente abaixo do resumo e no mesmo idioma deste, sendo a palavra
“descritores” em: CAIXA ALTA E NEGRITO;

Limitados de 3 a 5, separados por ponto e virgula, e a primeira letra de cada descritor em
caixa alta;

Os descritores devem identificar ou refletir os principais topicos do artigo;

Para determina-los, consultar a lista de Descritores em Ciéncias da Saude (DECS) —
http://decs.bvs.br;

Também poderdo ser utilizados descritores do Medical Subjetc Headings (MeSH) —
www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.

Espacamento simples entre linhas, conforme exemplo:
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DESCRITORES: Educacéo; Cuidados de enfermagem; Aprendizagem; Enfermagem; Ensino.

INTRODUCAO

Deve conter justificativa, fundamentacdo teorica e objetivos. A justificativa deve definir
claramente o problema, destacando sua importancia, lacunas do conhecimento, e o referencial
teorico utilizado quando aplicavel.

METODOLOGIA

Deve conter o método empregado, periodo e local em que foi desenvolvida a pesquisa,
populacdo/amostra, critérios de inclusdo e de exclusdo, fontes e instrumentos de coleta de
dados, método de andlise de dados.

Para pesquisa que envolva seres humanos os autores deverdo explicitar a observacdo de
principios éticos, em acordo com a legislacdo do pais de origem do manuscrito, e informar o
namero do parecer de aprovacdo por Comité de Etica em Pesquisa de acordo com a legislacdo
vigente.

RESULTADOS

Informagdes limitadas aos resultados da pesquisa. O texto deve complementar informacdes
contidas em ilustracdes apresentadas, ndo repetindo os dados.

(1%}

Inserir sempre o valor de “n” e a porcentagem entre parénteses. Lembrando que n abaixo de
10 devera estar escrito por extenso e igual ou acima de 10 devera ser numeérico.
Exemplo: “Dos 100 participantes, 15 (15%) referiram melhora do quadro e seis (6%)
referiram piora”.

DISCUSSAO

Apresentacdo de aspectos relevantes e interpretacdo dos dados obtidos. Relacdo e discusséo
com resultados de pesquisas, implicacbes e limitacbes do estudo. N&o devem ser
reapresentados dados que constem nos resultados.

CONCLUSOES OU CONSIDERACOES FINAIS

Destacar os achados mais importantes, comentar as limitagdes e implicagOes para pesquisas
futuras;

Fundamentadas nos objetivos, resultados e discussao, evitando afirmacdes ndo relacionadas
ao estudo e/ou novas interpretac@es. Incluir as contribui¢6es do estudo realizado.

AGRADECIMENTOS

Destinar nesta se¢éo os agradecimentos as agencias de financiamentos ou organizac6es que de
alguma forma contribuirdo para a realizacdo do estudo.
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N&o se aplica agradecer pessoas ou autores que colaboraram na pesquisa.

REFERENCIAS

As referéncias devem ser numeradas consecutivamente na ordem em que aparecem no texto
pela primeira vez, e apresentadas de acordo com o estilo VVancouver.

Limite maximo de 30 referéncias;
Exclusivamente, para Artigo de Revisdo, ndo ha limite quanto ao nimero de referéncias;

Sugere-se incluir referéncias atuais e estritamente pertinentes a probleméatica abordada,
evitando nimero excessivo de referéncias em uma mesma citacao;

Artigos disponiveis online devem ser citados segundo normas de versdo eletronica;

ANEXOS

Os anexos, quando indispensaveis, devem ser citados no texto e inseridos apos as referéncias.

ORIENTACOES PARA ILUSTRACOES
Por ilustracBes entendem-se tabelas, quadros e figuras (graficos, diagramas, fotos).

Sdo permitidas, no maximo, 5 ilustracdes as quais devem ser numeradas consecutivamente,
em algarismos arabicos

Devem ser indicadas no texto com a primeira letra maitscula.
Exemplo: Tabela 2, Quadro 1, Figura 3.

A fonte das informac6es da ilustracdo, quando resultante de outra pesquisa, deve ser citada e
constar nas referéncias

Tabelas e quadros

Dimensdo maxima de 22 cm de altura por 16,5 cm de largura

Utilizar tracos internos somente abaixo e acima do cabecalho e, na parte inferior da tabela;
N&o devem apresentar nem linhas verticais e horizontais no interior da tabela

Devem ser inseridas 0 mais proximo possivel da indicacdo, e desenhadas com ferramenta
apropriada do Microsoft Word for Windows 98® ou compativeis.

Utilizar fonte Times New Roman, tamanho 12, espacamento simples entre linhas.

O titulo de tabelas e quadros deve ser colocado imediatamente acima destes, com
espacamento simples, sem negrito. Seguindo 0s exemplos abaixo:

Exemplo 1: Quadro 1 — IntervengOes de enfermagem. Belo Horizonte, MG, Brasil, 2010 (Sem
ponto final)
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Exemplo 2: Tabela 1 — Caracteristicas socioecondmicas de gestantes portadoras de diabetes
mellitus tipo Il. Curitiba, PR, Brasil, 2015 (Sem ponto final)

Exemplo de tabela:

n Yo

Analfabeta 9 9

Lé e escreve 10 10

Escolaridade  Ensino fundamental completo 21 21
Ensino médio completo 43 43

Ensino superior completo 17 17

= QOs titulos das colunas devem ser curtos; quando abreviados devem

constar por extenso na legenda.

Figuras (Gréficos, Diagramas, Fotos)
Dimensdo maxima de 22 cm de altura por 16,5 cm de largura.

Devem ser apresentadas no texto, o mais proximo possivel da indicacdo, e anexadas em
arquivo separado, com qualidade necessaria a publicacdo. Preferencialmente, no formato
JPEG, GIF ou TIFF, com resolugdo minima de 300 dpi.

O titulo da figura deve ser colocado imediatamente abaixo desta, separado por ponto do nome
da cidade, estado, pais e ano. Esses ultimos separados por virgula e sem ponto final.

Exemplo: Figura 1 — Estilos de lideranga segundo a Teoria do Grid Gerencial. Sdo Paulo, SP,
Brasil, 2011

N&do sdo publicadas fotos coloridas e fotos de pessoas (exceto as de acesso publico, ja
publicadas).

ORIENTACOES PARA CITACOES E DEPOIMENTOS
1) Citagéo indireta ou paréafrase

Informar o numero da referéncia imediatamente ao término do texto, sem espaco, entre
parénteses, e antes do sinal gréafico.

Exemplo: O enfermeiro contribui para a prevencédo de condi¢des incapacitantes(1).
2) Citacdo sequencial/intercalada

Separar os numeros de cada referéncia por traco, quando for sequencial.

Exemplo: (8-10) — a informacdo refere que as referéncias 8, 9 e 10 estdo inclusas.
Separar 0s numeros de cada referéncia por virgula, quando for intercalada.
Exemplo: (8,10) — a informacdo refere que as referéncias 8 e 10 estdo inclusas.

3) Citacdo direta com até trés linhas

Inserida no corpo do paragrafo e entre aspas. O nimero e pagina correspondentes a citacdo
literal devem constar sobrescritos, entre parénteses e separados por dois pontos.
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Exemplo: (8:13) — a informagé&o se refere a referéncia 8, pagina 13.
4) Citacéo direta com mais de trés linhas

Constar em novo paragrafo, justificado a direita e com recuo de 4 cm da margem esquerda,
digitada em fonte Times New Roman 10, espago simples entre linhas, sem aspas.

O numero e pagina correspondentes a citacdo direta devem constar sobrescritos, entre
parénteses e separados por dois pontos.

Exemplo: (8:345-6) — 0 nimero 8 se refere a referéncia e 0 345-9 as paginas.
5) Depoimento

A transliteracdo de depoimento deverad constar em novo paragrafo, digitada em fonte Times
New Roman 12, italico, com espacamento simples entre linhas, sem aspas.

Comentarios do autor devem estar entre colchetes e sem italico.

A identificacdo do sujeito deve ser codificada (explicar a codificacdo na metodologia), entre
parénteses, sem italico e separada do depoimento por ponto.

Exemplo: [Comunicacdo] é vocé expressar algo, dizer alguma coisa a alguém é o ato de se
comunicar [...]. (Familiar 2)



