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APRESENTACAO

Ap6s trés anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica da Academia Brasileira
de Neurocirurgia — ABNc estd pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgides e
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capitulos sobre diversos topicos em Neurologia clinica e cirurgica, cuidadosamente escritos
por especialistas em suas devidas areas, contém 15 sec¢bes, cobrindo os seguintes temas: historia da
Neurologia, neuroanatomia basica, semiologia e exames complementares, doencas vasculares, doencas
desmielinizantes, doencas dos nervos periféricos e neuromusculares, distarbios do movimento, cefaleia
e epilepsia, deméncias e disturbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono,
neurointensivismo, doencas neuroldgicas na infancia e outros.

Destinada a académicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgides, esta obra promete
fornecer um conteddo altamente especializado, para uma 6tima revisdo e aprofundamento sobre esses
assuntos.

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande poténcia que o Brasil € em Neurologia e
Neurocirurgia.

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFACIO

Este Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica surge num importante momento das areas da
neurociéncia. Elaborar o diagndstico neuroldgico correto sempre representou para o médico um desafio
intelectual desde os primérdios das ciéncias neurolégicas modernas no século XVIl e, para o paciente,
preocupacédo e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clinica era uma
ciéncia de doencas interessantes, porém muitas vezes intrataveis, praticada pelo fascinio especial da
“estética do diagnéstico”. A neurologia cirdrgica, por sua vez, ainda embrionaria no inicio do século passado,
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altissimo indice de mortalidade e morbidade, incompativel
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situagcdo mudou fundamentalmente
nas ultimas décadas. As ciéncias neuroldgicas estdo se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiéncia terapéutica. Exemplos
incluem as doencas vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso,
as doengas dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distirbios do movimento, da deméncia
e disturbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar 0s avangos no
neurointensivismo.

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clinica e Cirargica surge como uma obra
imprescindivel para o conhecimento do estado da arte das multiplas &reas da neurociéncia. Escrito por
especialistas de exceléncia cientifica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capitulos
sobre quadros clinicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o
caminho para a selecao terapéutica especifica. Os capitulos sao divididos em se¢des de conhecimentos
gerais em historia da neurologia, neuroanatomia basica, e semiologia e exames complementares. Estes séo
seguidos de capitulos sobre quadros clinicos e doencas do sistema nervoso.

Apesar do grande numero de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didatica sobre o patomecanismo
e os principios terapéuticos em discussao dos estudos de terapia mais importantes da atualidade.

Enfim, estamos perante uma obra que n&o deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo
das &reas médicas e cirlrgicas neurolbgicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia
neurolégica que funcione como ferramenta concreta de auxilio nas consultas do dia-a-dia.

Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Catedra em Neurocirurgia

Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tubingen
Alemanha
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CAPITULO 52

TRAUMATISMO CRANIOENCEFALICO

Robson Luis Oliveira de Amorim
Daniel Buzaglo Goncalves
Bruna Guimaraes Duira

Henrique Martins

INTRODUGCAO

O traumatismo cranioencefélico (TCE) se configura
atualmente como um dos principais problemas de saude
publica no mundo. Em 2013, houve aproximadamente 2,5
milhdées de visitas ao pronto atendimento (PA), 282.000
hospitalizagbes e 56.000 mortes relacionadas ao TCE
nos Estados Unidos'. No Brasil, estima-se que mais de
um milhdo de pessoas tenham sequelas neurolbgicas
decorrentes do TCE2 A elevada morbimortalidade em
criancas e adultos jovens, causa impacto direto na
economia, pelos anos potenciais de vida perdidos e
incapacidades temporarias e permanentes?.

O TCE é a lesao traumatolégica que afeta o cranio
e/ou o encéfalo, podendo afetar as estruturas que o
contém como o couro cabeludo e as meninges*. Um
ponto importante na abordagem do TCE é a sua natureza
evitavel, principalmente com educagdo no transito
e acbes de prevencdo de acidentes com criangas,
idosos e desportistas. Devido ao espectro variado de
apresentacgdes, os dados da anamnese, do exame fisico
e do atendimento pré-hospitalar sdo fundamentais para

definicdo da conduta a ser adotada.

QUADRO CLINICO

O quadro clinico de um paciente, vitima de TCE,
varia desde perda de memoéria ou breve perda da
consciéncia (que sdo comuns em concussoes cerebrais),
até mesmo o coma. Sao sintomas muito comuns, a
cefaleia, nduseas, vdmitos, amnésia lacunar, letargia e
vertigem. Logo, é imprescindivel a avaliagdo do nivel de
consciéncia e dos doentes com risco de piora do ponto
de vista neurolégico*®. O nivel de consciéncia é avaliado
pela escala de coma de Glasgow (ECG)S.

Além disso, a avaliagdo da resposta pupilar em
busca de alteragdes extremamente comuns em TCE
grave, como a anisocoria, é fundamental. Na grande
maioria das vezes, a anisocoria é ipsilateral a lesao,
excetuando-se casos em que ocorre o fendmeno de
Kernohan, cuja anisocoria & contralateral. A anisocoria
decorre, principalmente, da compressdo do Ill nervo
(NC), pela
miose, ou seja, contragdo da pupila. Esse quadro é

craniano nervo oculomotor, responsavel
devido principalmente pela herniagdo do uncus, o que
leva a este achado. Em pacientes conscientes, sem piora
neuroldgica, as lesbes diretas da 6rbita como causa da
anisocoria (por lesédo direta do Il NC) se sobrepdem.
Lesbes de outros NCs podem estar associadas, como o
I, se lesdo da Iamina crivosa (geralmente nos traumas
da regiao posterior do cranio); lll, IV e VI, se lesbes de
orbita; e VII e VIII NC, se acometimento da mastoide. A
lesédo de NC mais comum é do nervo olfatério (), seguido
do nervo facial (VIl). Outros achados no exame fisico
podem ser identificados tais como: o sinal do guaxinim
(equimose periorbital bilateral, remetendo a uma possivel
fratura do assoalho anterior do cranio), sinal de Battle
(equimose retroauricular, remetendo a uma possivel
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fratura da regidao mastoidea), fistulas liquoricas (oto
e rinoliquorreia) e hemotimpano®.

Examinar o couro cabeludo em busca de
laceracdes e sinais de fratura, como desniveis
Osseos, exposicao de massa encefélica e grandes
hematomas subgaleais, também é fundamental.
Laceracbes com hemorragias de couro cabeludo
sem fraturas evidentes, se negligenciadas, podem
levar a um quadro de perda sanguinea expressivo.
Além disso, auxiliar na graduacdo da gravidade
do TCE, pois traumas com fratura exposta e
desnivelamento do cranio apresentam maior grau de
mortalidade. Excluidas lesdes em outros sistemas
ou trauma raquimedular (TRM), os déficits motores
podem representar graves lesdes ao parénquima e/
ou hematomas*®.

Nos casos de hipertensao intracraniana néo
tratada, pode ser encontrada a triade de Cushing
(em fase tardia), a qual é caracterizada por alteragcao
do padrdo respiratério, bradicardia e hipertenséao
arterial. Crises convulsivas podem se manifestar no
decorrer da evolucédo de lesbes que comprometam
0 cortex cerebral, mas também podem aparecer
tardiamente como sequelas de lesbes ou de

procedimentos neurocirirgicos*s.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico de TCE é baseado a partir da
historia de trauma refletindo na diminuicdo da fungéo
cerebral*. Gradua-se a diminuigcédo, primariamente, a
partir da anamnese e do exame fisico.

idade
do paciente, nos relatos de vémitos ou crises

Na anamnese, deve-se focar na
convulsivas, nas alteragbes de consciéncia e no

mecanismo de trauma’.

No exame fisico, o primeiro ponto a ser
abordado, em geral de forma concomitante com a
anamnese, é a ECG, que ir4 fornecer a principal
classificacdo de gravidade para estes pacientes.
Cabe salientar que a classificagcdo de gravidade
nado leva em conta a recente mudanc¢a da ECG, que
considera a reatividade pupilar em seu escore geral*.

Variaveis Escore
Resposta Espontanea 4
ocular Ao estimulo verbal 3
Ao estimulo doloroso 2
Ausente 1
Orientado 5
Resposta Confuso 4
verbal Palavras inapropriadas 3
Sons incompreensiveis 2
Ausente 1
Obedece a comando 6
Resposta Localiza estimulo doloroso 5
motora Retirada ao estimulo doloroso 4
Decorticacao (flexao anormal) 3
Descerebragéo (extenséao 5

anormal)

Ausente 1

Tabela 1: Escala de coma de Glasgow (ECG).
Fonte: Adaptado de Andrade et al., 2015

Escore na ECG Gravidade do TCE
13-15 TCE Leve

9-12 TCE Moderado

<9 TCE Grave

Tabela 2: ECG x Gravidade do TCE.
Fonte: Adaptado de Andrade et al., 2015

Com o breve exame clinico e condutas de
estabilizacdo do paciente, deve-se seguir para
realizacdo de exames complementares, sendo a
tomografia computadorizada (TC), sem contraste,
o principal deles. Contudo, o uso indiscriminado da
TC apresenta péssimo custo beneficio, uma vez que
apenas 1% dos pacientes com TCE irdo precisar de
intervengao neurocirurgica’.

Assim, surgiram diversos critérios para
determinar a necessidade de realizacdo de TC. Nos
pacientes com ECG abaixo de 15, todos devem
realizar TC de cranio. Em pacientes com TCE leve
e ECG = 15, somente devem fazer TC quando
na presenca de fatores de risco (Tabela 3). J& os
pacientes que ndo apresentarem nenhum desses
critérios séo considerados com TCE leve de baixo

risco, sendo recomendada a TC apenas se 0s
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sintomas persistirem ou se o raio-X de cranio sugerir Classificacdo Definigdo

fratura®.
I Sem alteragéo visivel

Cisternas presentes com desvio da
linha média (DLM) 0-5mm e/ou lesao

Achados densas;
Mecanismo de trauma de alta energia I Sem les&o > 25 cm® de alta ou mista
densidade;
Crise convulsiva Fragmentos 6sseos e corpos
Sinal de fratura de base estranhos
Déficit neurolégico focal Cisternas comprimidas ou ausentes

com DLM 0-5mm;

2 ou + episodios de vomitos M Sem lesdo > 25 cm? de alta ou mista

Idade = 60 anos densidade
Traumatismo penetrante DLM > 5 mm;
- . \Y Sem lesdo > 25 cm3 de alta ou mista
LesGes faciais e/ou de couro cabeludo extensas densidade
Coagulopatias/Uso de anti-plaquetarios ou Qualquer leséo cirurgicamente
anticoagulantes \' removida
Tabela 3: Indicagdes de TC no TCE leve. Vi Lesdo > 25 cm?3 ndo removida
Fonte: Adaptado de Paiva et al., 20108, cirurgicamente

Tabela 4: Classificagdo Tomogréfica de Marshall.

. , . Fonte: Adapt A tal., 20154
Prosseguindo para a TC, serd feita a onte: Adaptado de Andrade et al., 2015

classificagdo tomografica dos pacientes, baseando-

se nas escalas de Marshall e Rotterdam. No Brasil, Achados Escore Definicao
a escala de Marshall é utilizada principalmente para Cisterna basal 0 Normal
definicdo da conduta a ser tomada em caso de 1 Comprimida
lesdo difusa®. O escore de Rotterdam, entretanto, 2 Ausente
apresenta melhor associagdo com o prognostico™®. Desvio de linha media 0 =Smm
1 >5mm
. 1 Ausente
Hematoma epidural
0 Presente
EXAMES LABORATORIAIS Hemorragia 0 Ausente
L . subaracnoidea
Na admissao do doente vitima de TCE, _/Hemorr.agia 1 Presente
a avaliagdo da glicemia capilar é fundamental. intraventricular
Se o paciente apresentar histéria de uso de Tabela 5: Classificagdo Tomografica de Rotterdam.
medicamentos que podem causar disturbio de Fonte: Adaptado de Andrade et al., 2015%.

coagulacéo, recomenda-se solicitar o coagulograma
e a contagem de plaquetas. Nos pacientes graves, o
hemograma, as plaquetas, sodio, potassio, glicemia
e 0 coagulograma devem ser solicitados de rotina.
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CLASSIFICACAO QUANTO AO MECANISMO DE TRAUMA

Concussao

[—[ Desaceleracdo Subita

Lesao Cerebral Difusa }

L

Desaceleracdo + Cisalhamento

Lesdo de Veias Ponte }—{Hematoma SubduraiJ

Lesdo Cerebral Focal "

Trauma grave no 0sso temporal +
Lesdo de Artéria Meningea Média

[
HHematoma Epidural]

Trauma do parénquima cerebral
nas prominéncias Gsseas

Contusdo Cerebral

Figura 1 — Classificagéo e mecanismo de trauma.

Fonte: Os autores, 2021.

As les6es no TCE podem ser classificadas em
difusas e focais. As lesdes difusas sdo geralmente
causadas por mecanismo angular ou rotacional,
como exemplo, as lesdes axoniais difusas (LAD).
Também séo consideradas difusas as concussdes
cerebrais®. As lesbes focais podem ser causadas
por mecanismo de forca linear, como ocorre nas
aceleracbes e desaceleragdes e traumas diretos.
Sao consideradas lesbes focais a contusado, os
hematomas e fraturas, que podem ser classificadas
ainda em abertas, quando existe comunicacdo com
meio externo, ou fechadas.

PRINCIPAIS LESOES INTRACRANIANAS

De acordo com os aspectos tomograficos é
possivel fazer o diagnoéstico das principais lesbes
intracranianas, abordadas a seguir.

Fratura de cranio

A fratura de cranio, muito incidente, é na
maioria das vezes facilmente observada na TC,
podendo ser linear ou com afundamento, fechadas
ou abertas. Estdo associadas a todas as lesbes
descritas posteriormente, além de pneumocrénio
(Figura 2).
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Figura 2: Cortes coronais de TC de créanio evidenciando fratura de osso frontal a direita de teto da 6rbita direita.

Fonte: Arquivo pessoal Dr. Robson Amorim.

Hematoma subdural

A magnitude do impacto do traumatismo
craniano que causa o hematoma subdural agudo
(HSDA) ¢é geralmente maior do que nos hematomas
epidurais, 0 que traz maior gravidade a esta lesao.
Suas causas séo: sangramento de uma laceragéo
cortical (geralmente frontal ou temporal) ou
originario de lesdo de veias em ponte presentes
préximo a linha mediana, durante o movimento de
sem necessariamente
haver traumatismo craniano direto.

aceleracdo-desaceleracéao,

Seu aspecto na TC de cranio é de um
crescente (lente cOncavo-convexa), hiperdenso
adjacente & tabua Ossea interna (Figura 3). E
mais frequentemente encontrado na convexidade
cerebral, mas também pode ser inter-hemisférico,

junto ao tentério ou na fossa posterior.

O hematoma subdural crénico (HSDC)

ocorre em idosos com histéria de TCE leve (quadro
neurolégico geralmente apresentado apdés 3 a 6
semanas do impacto inicial). No entanto, em uma
menor porcentagem ndo se identifica qualquer

traumatismo prévio. Alguns fatores de risco

podem ser citados: alcoolismo crénico, convulsbes
repetidas, hiperdrenagem de derivagdes liquéricas,
presenca de coagulopatias (incluindo anticoagulagéao
terapéutica) e antiagregacdo plaquetaria. Essas
lesGes podem ser bilaterais em torno de 25% dos
casos. Iniciam-se, provavelmente, como hematomas
subdurais agudos pequenos; em alguns dias ha
migracdo de fibroblastos formando uma capsula
densamente neovascularizada, que pode originar
novos sangramentos e consequente aumento de
seu volume, com piora do quadro neurolbgico.

Sua apresentacdo clinica pode ser desde
apenas cefaleia e discreta confusdo mental, até
alteracdes de consciéncia, coma, déficit neuroldgico
grave e crises epilépticas. Sua aparéncia na TC é
de uma lente cOncavo-convexa. Pode variar desde
discreta hiperatenuacéo, isoatenuagéo ou a forma
mais comum com hipoatenuagcdo. Ndo raramente
€ negligenciada, pois pode confundir-se com o
parénquima cerebral. Nesses casos, sinais indiretos
como apagamento de sulcos e cisternas e desvios
de estruturas de linha mediana podem sugerir a
presenca de uma lesdo com estas caracteristicas.
Hé& impregnacéo, por contraste iodado endovenoso,
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nas laminas da cépsula organizada pela rica

vascularizacdo, ou seja,

diagnéstica, este artificio deve ser utilizado. O que

quando ha davida

se vé na TC é um realce periférico sendo mantido o
centro hipoatenuante.

Figura 3: Cortes axiais de TC de cranio evidenciando
diferentes tipos de hematoma subdural. A. TC de
cranio com HSDC de caracteristica isoatenuante, B.
TC de cranio evidenciando HSDC bilateralmente e com
densidade mista. Essas Ultimas caracteristicas sdo
particularidades do HSDC, que pode apresentar-se ainda
hipoatenuante. C. TC de cranio evidenciando um HSDA,
com caracteristicas hiperatenuantes e aspecto céncavo-
convexo. Observe que ha desvio das estruturas da linha
mediana. D — Desenho esquematico de um HSD.

HSDC: Hematoma subdural crénico; HSDA: Hematoma
subdural agudo.

Fonte: Imagens radiologicas. Arquivo pessoal Dr Robson
Amorim. Imagem esquemética: autoria. Bruna Dutra.

Hematoma epidural

A apresentacdo classica deste tipo de
hematoma inicia-se com historia de traumatismo
craniano com breve perda de consciéncia, no
momento do traumatismo, seguido de um periodo
de vigilia, configurando um intervalo lacido de
rebaixamento de

algumas horas; depois, novo

consciéncia, por vezes, progredindo rapidamente
para o contralateral e

dilatacdo pupilar ipsilateral. Consiste em causa de

coma, hemiparesia
hipertensdo intracraniana rapidamente progressiva,
lesdo neuroldgica por isquemia cerebral global e
sindromes de herniagdo cerebral. Esta situacao
€ de grande urgéncia e, se didmetro superior 1
cm, tem indicagdo cirlrgica imediata, pois a lesao
neuroldgica € proporcional ao tempo de isquemia
cerebral pela presenca do hematoma ocupando
espago no compartimento intracraniano. H4 uma
relacéo inversa do bom prognéstico com o tempo
que se leva para estes pacientes serem levados a
cirurgia.

Namaioriados casos, 0 hematomaepiduraltem
aparéncia hiperdensa em forma de lente biconvexa
na TC de cranio (Figura 4). Pode raramente ter
aparéncia hipo ou isodensa se houver lesdo dural
com saida de liquor para o espaco epidural ou anemia
profunda. Esta relacionado, na maioria dos casos, a
lesdo de artérias durais justapostas a tdbua 6ssea
interna pela fratura adjacente, mais comumente, a
artéria meningea média. Nesses casos, a expansao
do hematoma pode ser rapidamente progressiva
e por isso a indicacdo cirlrgica € mandatéria e
urgente. No entanto, o hematoma epidural também
pode ser originado do sangramento diploico de
uma fratura com disjungdo ou sangramento de
um dos seios venosos intracranianos. Nesses
casos, a progressao do hematoma geralmente é
mais lenta. O tratamento, na maioria dos casos, é
cirargico mesmo que 0 seu volume né&o seja critico
no momento do diagnéstico. Nao raro, o hematoma
visualizado no intraoperatério € mais volumoso do
que a TC pré-operatéria mostrava, indicando haver
uma progressédo sensivel no volume ao longo do
tempo; isto faz com que a espera para o tratamento
cirargico seja muito deletéria ao paciente.
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Figura 4: A e B. Cortes axiais de TC de Cranio
evidenciando HED les&es hiperatenuantes biconvexas.
Observe que a localizagdo do hematoma tanto na primeira
guanto na segunda imagem favorece a interpretacao
de leséo da artéria meningea média. C. Representacéo
esquematica de HED frontal. HED: Hematoma epidural.

Fonte: Imagens radioldgicas. Arquivo pessoal Dr Robson
Amorim. Imagem esquemaética: autoria. Bruna Dutra.

Contusao cerebral

As contusBes cerebrais sado as lesGes
parenquimatosas mais comuns nos traumatismos
cranioencefalicos. Sao produtos do choque do
tecido cerebral contra proeminéncias cranianas
internas durante os movimentos inerciais de
aceleracdo e desaceleracdo. Sao mais frequentes
na base e no polo dos lobos (frontal e temporal)
pela presenca de irregularidade de seu assoalho.
No entanto, podem acometer qualquer regido
que esteja diametralmente oposta ao local do
traumatismo direto no cranio. Tem componente de
hemorragia, necrose, isquemia e edema. O aspecto
destas lesdes a TC é heterogéneo, com areas de
hiperdensidade (hemorragia) juntamente com areas
de hipodensidade (necrose/isquemia). Este aspecto
pode variar bastante, ou seja, pode haver les6es
com predominéancia de hipodensidade e outras com
maior hiperdensidade. Ha também area hipodensa
em torno da lesdo que corresponde ao edema
perilesional e tende a aumentar com a evolugao
dos dias, contribuindo com o efeito de massa tardio

(Figura 5).

Figura 5: A, B, C. Cortes axiais de TC de cranio
evidenciando contusdo cerebral temporal E, caracterizada
por areas de hiperatenuacéo, caracterizando a
hemorragia, rodeadas de parénquima e areas de
hipoatenuacéo, caracterizando o edema secundéario. D.
Representagcédo esquematica da contusao cerebral.

Fonte: Imagens radioldgicas. Arquivo pessoal Dr Robson
Amorim. Imagem esquematica: autoria, Bruna Dutra.

Lesao axonial difusa

A lesdo axonial difusa (LAD) é causada por
mecanismos rotacionais, gerando estiramento do
axénio (Figura 6). Embora esteja presente em algum
grau na maioria dos traumas em que ha perda de
consciéncia, €& especialmente considerada no
paciente com TCE grave com perda de consciéncia
por mais de 6h (ap6s exclusao de causas isquémicas
ou expansivas). Por ter um mecanismo de leséo
microscopico, os achados radiolégicos nao séo
comumente observados. A RM é importante (apds
a fase aguda) para determinar o prognostico do
paciente, uma vez que tais achados na TC tém baixa
sensibilidade e ndo apresentam valor prognéstico™2.
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Figura 6: A, B, C. Cortes axiais de TC de cranio
evidenciando LAD. Note as pequenas areas
hiperatenuantes, geradas pela hemorragia secundaria
ao trauma. Sao mais frequentes na transi¢ao cortico-
subcortical, no tronco encefalico e no corpo caloso.

A. presentes no tronco encefalico e nas seguintes na
transicao cortico-subcortical. C. apresentada pelas setas
azuis, ha ainda hemorragia subaracnoidea traumatica.

Fonte: Arquivo pessoal Dr Robson Amorim.

Ferimento por arma de fogo

Na atualidade, pelacrescente violéncia urbana,
os ferimentos por projétil de arma de fogo estdo
cada vez mais frequentes. A gravidade das lesdes é
variavel e depende da energia transmitida do projétil
ao parénquima cerebral e do trajeto que o projétil
assume uma vez na cavidade craniana. Fragmentos
O0sseos deslocados, também podem comportar-se
como pequenos projéteis e lesar o parénquima,
pois sdo frequentemente encontrados dentro do
parénquima cerebral ou cavidade ventricular (Figura
7). O mecanismo de lesdo mais importante é a
cavitacao temporaria causada pela passagem rapida
do projétil deslocando e cisalhando as fibras e vasos
sanguineos. As lesdes mais graves sdo originadas
nos impactos perpendiculares a tangente do créanio,
nos quais a transferéncia de energia é méaxima,
frequentemente sendo transfixante. O envolvimento
de estruturas vasculares pode adicionar gravidade a
lesdo neurolbgica, causando hemorragias ou mesmo
isquemia por oclusdo de vasos.

O edema cerebral pode ser desencadeado,

principalmente em impactos de alta energia

com aumento rapido da pressdo intracraniana

e deterioragcdo neuroldgica importante, sendo

assim necessarias medidas clinicas, controle

hemodindmico e procedimentos cirlrgicos para
controle da pressao intracraniana.

Figura 7: Cortes axiais de TC de cranio evidenciando FAF.
A, B. Note os projéteis alojados na juncédo parieto-occipital
esquerda, produzindo efeito cavitario, sem transfixacdo da
linha mediana. C. FAF transfixante, evidenciando ainda o
efeito de passagem e leséo de estruturas adjacentes.

Fonte: Arquivo pessoal Dr Robson Amorim.

Medicao de pressao intracraniana

A pressao intracraniana (PIC) pode ser
descrita como a fungéo do volume e da complacéncia
de cada um dos componentes intracranianos'’.
O valor da presséo intracraniana (PIC) normal de
repouso no adulto é de 0 a 15 mmHg. Na criancga
com fontanela aberta, a PIC normal é de 0 a 3
mmHg. PIC elevada pode ser resultado de diversos
mecanismos envolvendo os 3 componentes da
cavidade intracraniana (tecido cerebral, sangue e
liquido cerebroespinal), ou inclusdo de um quarto
componente, como hemorragia, massa tumoral
ou edema cerebral™. Valores persistentes de PIC
> 20 mmHg sédo considerados anormais. Se o0s
valores se encontram entre 20 e 40 mmHg, indicam
hipertenséao intracraniana (HIC) moderada. PIC > 40
mmHg representa HIC grave com risco de morte. O
TCE que apresenta niveis de HIC mantidos acima
de 60 mmHg é quase sempre fatal, apresentando
disfuncao elétrica cerebral e o fluxo sanguineo
cerebral (FSC) alterado quando a HIC atinge niveis
maiores que 40 mmHg. O limite de 20 mmHg é o
mais amplamente aceito para que o tratamento da

HIC seja iniciado no paciente com TCE.

Os
intracraniana podem ser divididos em invasivos e ndo

métodos de medicdo da pressao
invasivos. Os métodos invasivos podem contar com
diversos sitios anatdmicos e técnicas associadas:
intraventricular, epidural, subdural, subaracnoideo

e intraparenquimal’. Dentre os métodos invasivos,
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o dreno ventricular externo (DVE) é considerado
padrdo-ouro, nd0 apenas por sua acuracia, mas
também servindo de proposta terapéutica através da
drenagem de liquido cerebroespinal. Esse método
permite o monitoramento conforme a pressdo no
cateter se equilibra com a pressao intraventricular.
Essa presséo € transmitida para um tubo externo
com solucéo salina, por meio de um transdutor com
mandmetro, a partir do qual é feita a medicdo da
pressao’®. Outros métodos invasivos contam com
microtransdutores instalados em diferentes regides
cerebrais, todavia sdo pouco acessiveis.

J& 0s métodos né&o-invasivos demonstram,
de forma indireta, alteragdes na PIC, adotados
geralmente quando n&o ha cateteres disponiveis
para monitoracdo da PIC de forma invasiva. Alguns
exames podem revelar essas alteracdes, como a
tomografia de cranio, evidenciando desvio de linha
médiaou apagamento de sulcos e cisternas de base'?;
Doppler transcraniano, revelando aumento do indice
de pulsatilidade; e ultrassonografia da bainha do
nervo optico, evidenciando valores progressivamente
elevados.'* Para entender como funciona o Doppler
transcraniano, deve-se considerar que o aumento
da PIC pode afetar o FSC nos principais vasos
cerebrais que possuem paredes compativeis. Esses
vasos estdo sujeitos a pressdo externa (PIC) e
interna representada pela pressédo arterial (PA).
Durante a PIC elevada, pode-se observar mudancas
na velocidade do FSC no Doppler transcraniano,
tais como: fluxo sanguineo cerebral diastélico, onda
de pico e maiores indices de pulsatilidade durante
a PIC alta, mas, também, hipotensédo arterial e
hipocapnia?25. As desvantagens estao relacionadas
por ser um exame operador-dependente e fornecer
informagdes pontuais, se ndo houver um dispositivo
acoplado na cabeca que permita afericao continua.
A ultrassonografia da bainha do nervo o6ptico €,
também, considerada método nao-invasivo de
avaliacao da PIC, por meio da mensuragdo do
diametro da bainha, que encontra-se aumentada nos
casos de elevagdo da PIC. Os métodos baseados
em imagem (TC e RM) utilizam como parametro o
desvio de estruturas anatdmicas ou apagamento de

sulcos e cisternas, que podem corresponder a um
aumento na PIC.

CONDUTA

Fratura de cranio

A fratura de cranio na convexidade sem
desnivelamento de tadbua Ossea ndo requer
tratamento cirargico. No entanto, podem originar
fistula liquérica por lesdo de dura-mater subjacente.
Nesses casos, quando n&o ha solugdo de
continuidade com o meio externo, geralmente
evoluem para resolugcédo espontdnea. Em criancas,
esse tipo de fratura pode se manifestar como as
chamadas fraturas em crescimento, nas quais, a
falha 6ssea € mantida por reabsorcdo de tecido
0sseo nas bordas da fratura. Estas necessitam de
tratamento cirGrgico com correcéo da falha éssea e

da dura-mater.

As fraturas de crénio com desnivelamento
de tdbua 6éssea devem ser analisadas mais
cuidadosamente. Em fraturas cujo desnivelamento
excede a espessura da tabua 6ssea ou nos casos
de fraturas abertas, a corre¢do cirurgica é a mais
indicada. Quando o desnivelamento O0sseo é
claramente maior do que a espessura da tabua
0ssea, ou ha fragmentos cominutivos no parénquima,
a probabilidade de haver lesdo dural € muito grande.
Nesta circunstancia, associada a lesao de pele
suprajacente, torna-se caso de urgéncia e deve ser
encaminhado para corregéo cirirgica em menos de
6h para evitar infeccdo secundaria. A introducao
de antibidticos profilaticos & controversa. O intuito
deste tratamento é limpeza cirdrgica, remocéao
de hematomas e corpos estranhos, hemostasia e
correcado na dura-mater e do cranio fraturado'®.

Fratura na base de cranio

Raramente €& vista com clareza nas
radiografias simples de cranio. No entanto, a TC de
cranio com janela 6ssea tem alta sensibilidade para
este tipo de fratura. Estas fraturas comumente estao

associadas a pneumoencéfalo e/ou fistula liquorica.
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As manifestacdes clinicas incluem: fistula liquérica

nasal ou auricular, hemotimpano, equimoses

mastoideas, equimoses periorbitarias (sinal do
guaxinim), lesdo do nervo facial ou auditivo, lesao
do nervo olfatério por fratura e arrancamento deste
na lamina cribiforme, lesédo do nervo éptico no canal
optico e lesdo do nervo abducente em fraturas que

envolvem o clivus.

Em geral, a maioria das fraturas de base
de crénio ndo requer tratamento cirdrgico, mesmo
quando associadas a fistula liquérica. Devemos
estar atentos pois, na presenca de sinais que
indiquem este diagnostico, a sonda gastrica deve
ser introduzida pela cavidade oral (orogastrica)
devido o risco de lesdo na base do lobo frontal via
lamina cribiforme fraturada. Alguns casos néo tém
resolucao espontadnea e necessitam de outro tipo
de tratamento. Ha varias op¢des que sao utilizadas
em ordem de necessidade, iniciando por puncdes
lombares diarias repetidas, com o intuito de se
promover um regime de hipotensdo liquérica. De
uma forma mais incisiva a derivacado lombar externa
pode ser utilizada nos casos que nao obtiveram
éxito com as puncgles repetidas. Esta deve ser
sempre realizada em ambiente asséptico, pois o
cateter é inserido no espaco liquérico. A drenagem
do liquor deve ser sempre feita para um sistema
estéril e fechado. A drenagem liquérica continua
pode ocasionar sintomas de hipotensao liquérica,
como cefaleia de posi¢ao ortostatica e sentada. Este
tipo de cefaleia dificilmente responde a analgésicos,
mas melhora com a menor drenagem de liquor, com
elevacdo da bolsa de drenagem ao nivel do ombro.
As fistulas nasais que tém alto débito liquérico, mais
frequentemente, necessitam de tratamento cirargico.

Pneumencéfalo

Também conhecido como aerocele ou
pneumatocele craniana. O ar pode ocupar varios
compartimentos intracranianos: epidural, subdural,
Pode

estar associado a cefaleia, convulsbdes, tontura,

intraparenquimatoso ou intraventricular.

ou sonoléncia quando tem caréater hipertensivo.

Os pneumoencéfalos ndo hipertensivos devem
ser acompanhados com observagdo neurologica
rigorosa e com TCs seriadas, raramente precisam
ser abordados cirurgicamente. O pneumoencéfalo
hipertensivo € menos comum, geralmente esta
associado a fistula liquérica de alto débito e
mecanismo de valvula, ou seja, ha entrada de
ar e saida de liquor formando um ambiente com
pressao positiva no compartimento intracraniano.
Essa condi¢do deve ser considerada de urgéncia e
tratada de forma invasiva com abordagem cirdrgica
e correcdo do mecanismo de valvula.

Hematoma epidural

Um hematoma epidural maior que 30 cm? deve
ser removido cirurgicamente, independentemente
da pontuacdo da ECG do paciente. Um HED menor
que 30 cm® e com menos de 15 mm de espessura e
com menos de 5 mm de desvio da linha média em
pacientes com uma pontuagdo de ECG maior que
8 sem déficit focal pode ser tratado de forma néo
cirargica com TC e observagéo neurologica rigorosa
(BTF).Acirurgia consiste em programar a craniotomia
para que seja suprajacente ao hematoma, retirada
do hematoma, hemostasia da fonte de sangramento
(6ssea, arterial ou venosa) e ancoramento dural na
tabua éssea interna.

Hematoma subdural agudo

Os HSDA laminares (espessura < 0,5 cm)
com desvio das estruturas da linha mediana (DLM)
< 5 mm, volume < 30 cm?® (quando supratentoriais),
ou 16 cm® (quando infratentoriais) e cisternas
basais patentes podem ter conduta conservadora.
Quando localizados na fossa média ou posterior, em
pacientes com 14 ou 15 pontos na ECG que piorem
clinicamente (queda de dois pontos na ECG) ou TC
revelando aumento de volume devem ser submetidos
a cirurgia, principalmente se associado a tumefacgao
cerebral hemisférica. O tratamento cirdrgico
imediato & obrigatério em casos de rebaixamento
de consciéncia. A craniotomia deve ser ampla para
facilitar a remocéo do coagulo e controlar pontos de

hemorragia que se aproximem da linha mediana.
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Deve-se sempre considerar a monitoragdo da PIC
no mesmo ato cirlrgico, pois pode haver inchago
cerebral apés a reperfusdo do hemisfério antes
adjacente a lesdo. Em alguns casos, procede-se
a craniectomia descompressiva, que €& a remogao
do tecido 6sseo para permitir a expansao cerebral
que por ventura pode ocorrer. Neste contexto,
muitos servicos no Brasil utilizam o “indice de
Zumkeller” para definicdo se havera reposi¢cao ou
nédo do retalho 6sseo. Quando o DLM é superior a
espessura do hematoma, pressupbe-se inchago
cerebral associado (“indice de Zumkeller positivo”).
Nestes casos, ndo hé reposicdo do retalho dsseo
(craniectomia descompressiva primaria). Ressalta-
se que a craniectomia deve sempre ser maior ou
igual a 15 cm no didmetro posterior € maior ou igual
a 12 cm na altura, tendo-se o cuidado de realizar a
craniotomia no por¢cdo mais cranial, 3 cm lateral a
sutura sagital superior®.

Hematoma subdural cronico

O seu tratamento é cirdrgico, pois ha risco de
aumento de volume e piora neurolégica. Consiste
em uma ou mais trepanacgbes dirigidas as areas
de maior volume do hematoma, drenagem de seu
conteudo, que ¢é geralmente de caracteristica
“petroleosa”, lavagem intensiva com soro fisiologico,
marsupializacdo da cavidade subdural e colocagao
de dreno no espaco subdural por 24 a 72h. A
colocagcdao de dreno no espago subdural esta
associada a reducéo do risco de recidiva e deve ser
realizado sempre que possivel. Quando demonstra
heterogeneidade com imagem que sugiram
agudizacgbes recentes, isto €, novos sangramentos,
deve-se optar por craniotomia que oferece acesso
mais amplo e permite retirada de todo o coagulo e

das septacgdes.

Contusao cerebral

Podem comportar-se de forma evolutiva com
aumento do efeito expansivo, por sangramento ou
aumento da area de edema. Por isso os pacientes
com contusbes cerebrais, quando nao operados nas
primeiras horas, devem ser observados por varios

dias, com necessidade de serem feitas TCs de
controle (a primeira TC de controle devera ser feita
dentro de 24h do trauma, especialmente em doentes
com histéria de coagulopatia). Por volta do terceiro
ao quinto dia de evolugéo, geralmente as contusdes
atingem o pico de edema lesional estabilizando
seu efeito de massa. Quando presentes nos lobos
temporais, principalmente em seus polos, sdo de
maior risco, pois podem desencadear facilmente
a sindrome de herniagdo uncal. Nesses casos,
quando ha aumento do volume nos polos temporais,
0 uncus é deslocado medialmente e comprime o
mesencéfalo juntamente com o nervo oculomotor (lll
NC), originando midriase ipsilateral e hemiparesia ou
mesmo postura em extensao contralateral. Portanto,
contusbGes temporais sdo mais frequentemente
operadas que contusbes
occipitais. No entanto, quando atingem volumes

frontopolares ou

que exercam efeito expansivo importante, devem
ser encaminhadas para tratamento cirargico. A
cirurgia consiste em craniotomia e retirada do
hematoma e tecido desvitalizado. As laceracbes
corticais sao lesbes semelhantes as contusdes,
no entanto, apresentam mecanismo de trauma
diverso. Quando o traumatismo veicula alta energia
transferida ao cranio, ha leséo 6ssea, dural e cortical
direta. Frequentemente, d&do origem a outras lesGes
como hematomas subdurais por extravasamento
de sangue da laceragdo. A gravidade é variavel,
mas tendem a serem operadas ap6s a admissao
hospitalar quando associadas a fraturas abertas
ou HSDA. E comum se observar a realizacdo de
craniectomias descompressivas apds a drenagem
do hematoma. Entretanto, esta deve ser reservada
apenas se a contudo cerebral estiver associada a
hematoma subdural e mecanismo de alta energia
cinética. Em idosos, por exemplo, podem ocorrer
hematomas contusionais devido a quedas de altura,
craniotomias pequenas e retirada do hematoma por
pequena corticectomia € suficiente?'.

Lesao penetrante por projétil de arma de
fogo

Os pacientes sem resposta motora ou
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pupilar na auséncia de choque hemodinamico,
muito provavelmente n&o se beneficiam de uma
craniotomia. A indicagdo cirurgica deve levar em
conta o estado neuroldgico, assim como o resultado
cirurgico e prognoéstico. Como medidas locais, o
sangramento do couro cabeludo deve ser controlado
com enfaixamento ou rapida sutura, antes mesmo de
encaminhamento do paciente a unidade radiologica.
Como métodos diagndsticos, a radiografia de
cranio simples em incidéncias anteroposterior e
perfil, fornecem a posicdo espacial do projétil e
mostram provaveis fraturas e deslocamentos dos
fragmentos 6sseos. A realizagdo de TC de cranio
€ indispensavel, pois o trajeto pode ser visibilizado
com clareza, assim como lesbes associadas.
Ocasionalmente, a angiotomografia ou a angiografia
cerebral é indicada na suspeita de lesdo vascular
direta, em casos de hemorragia aguda ou tardia ou
se atrajetéria do projétil estiver proxima aos grandes

vasos intracranianos ou do pescoco.

O intuito inicial do tratamento cirdrgico é
a retirada de tecido desvitalizado, remocdo de
hematomas, remocéo do projétil quando facilmente
acessivel, assim como fragmentos 0sseos,
auxiliando o controle da presséo intracraniana. Ap6s
alimpeza e hemostasia dos tecidos, é importante que
se proceda o fechamento dural hermético. Em geral,
s@o necessarios retalhos de periésteo, isolando a
cavidade intradural do meio externo ou dos seios
paranasais. A retirada do projétii nem sempre é
realizada, pois a sua tentativa pode ocasionar lesées
adicionais que frequentemente tomam localizagbes
de dificil acesso, ou mesmo diametralmente opostas
ao orificio de entrada. Devido o0 mecanismo grave
destas lesbes, pode indicar-se a craniectomia
descompressiva primaria além do controle local em
ambientes onde ndo ha disponibilidade de monitores

para mensurar a pressao intracraniana®.

TRATAMENTO CLINICO
ASSOCIADO ATCE

A hipertensédo intracraniana é uma condicéo

DE HIC

frequentemente associada ao TCE e, quando

presente, em periodos suficientemente prolongados,
pode contribuir para piora do prognostico neurolégico
destes pacientes. H4 medidas clinicas que podem
ser utilizadas para diminuir a PIC temporariamente,
auxiliando no tratamento destes pacientes, no
entanto ndo substituem o tratamento cirdrgico, pois a
melhor e mais eficiente forma de tratar a hipertensao
intracraniana é eliminar a causa primaria da mesma.
Isto é verdadeiro quando estamos diante de uma
lesdo passivel de ser removida cirurgicamente,
como hematomas intracranianos ou mesmo lesGes
tumorais. Entretanto, em muitas situagcdées, né&o
€ possivel tratar a causa primaria, pois nédo é
facilmente removivel ou é difusamente intrinseca
ao parénquima cerebral. Portanto, o tratamento da
hipertenséao intracraniana nestes casos, visa a paliar
para que se minimize o dano tecidual cerebral ou
mesmo no periodo que precede a cirurgia, em casos
de extrema urgéncia.

Os objetivos destas medidas terapéuticas sao:

+ prevenir lesbes secundarias ou agrava-
mento das leses ja existentes;

+ diagnosticar precocemente as alteracdes
que podem causar as lesdes secundarias;

+ o tratamento da PIC acima de 22 mmHg é
recomendado porque valores acima deste
nivel estdo associados a aumento da mor-
talidade®; e

+ uma combinacao de valores da PIC, acha-
dos clinicos e de achados tomograficos
pode ser usada para direcionar a condu-
ta®.

Prevenir e diagnosticar precocemente implica
emmonitoraropaciente,poisasalteragdesfisiologicas
que podem ser detectadas através da monitoracéo
antecedem as alteragbes clinicas. Estes pacientes
devem ser mantidos em ambiente de terapiaintensiva
com equipe treinada para reconhecer os indicios de
piora neurolégica. O tratamento de pacientes com
TCE grave usando informag¢des do monitoramento
de PIC é recomendado para reduzir a mortalidade
intra-hospitalar e de 2 semanas ap6s a lesdo.®
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MEDIDAS GERAIS

As medidas clinicas para tratamento da PIC
em UTI iniciam-se com medidas preventivas como:
elevacao no dorso do leito a 30 graus com o plano
horizontal; manutencéo do paciente em alinhamento
neutro evitando flexdes, extensées e movimentos
laterais cervicocranianos > 15 graus; manutencéo de
vias aéreas pérvias e ventiladas para boa difusédo de
O, pulmonar. Recomendamos niveis de Hb > 10 mg/
dl para se otimizar suporte de oxigénio adequado,
evitando-se lesbes secundarias. Deve-se, também,
manter a euvolemia e os disturbios hidroeletroliticos
corrigidos. A febre aumenta o metabolismo
cerebral e a hiperglicemia relaciona-se com um
pior prognéstico no TCE grave, portanto devem
ser tratadas agressivamente. As crises convulsivas
sdo evitadas por meio de profilaxia medicamentosa
(fenitoina ou valproato), que devera ser suspensa
ap6s 1 semana do evento agudo se ndo houver
suspeita de crises. Lembrando que pacientes em
coma podem estar apresentando crises epilépticas
nao-convulsivas. Portanto, o eletroencefalograma
na UTI tem fundamental importancia nesses casos.

Sedacao

Os pacientes neurologicos tratados em
unidades de terapia intensiva tém frequentemente
que ser mantidos em ventilacdo assistida, com
tubo endotraqueal, por estarem com nivel de
consciéncia rebaixado e ndo conseguirem manter
a permeabilidade das vias aéreas. No entanto,
a presenca do tubo é um incObmodo muito grande
podendo provocar agitagdo psicomotora. Pacientes
agitados podem acidentalmente retirar de forma
traumatica sondas e cateteres e provocar lesdes
indesejaveis além de haver dificuldade de ventilagc&o.
Alguns anestésicos centrais tém a propriedade de
reduzir a necessidade de O, do parénquima cerebral
por desacelerar o metabolismo celular. A sedagéo
tem a finalidade de facilitar a ventilagdo e reduzir a
HIC que ocorre em virtude da agitagdo por aumento
repetitivo da pressdo intratoracica (Manobra de

Valsalva). A associagdo mais comum na pratica

clinica € midazolam com fentanil. Dose de ataque:
midazolam (IV, 7,5 a 15 mg, 1 a 2 min) + fentanil (3
mg/kg); dose de manutencdo: midazolam (75 mg) +
fentanil 50 ml (2,5 mg) diluido em SG (5%, 200 ml),
ministrada a 5 a 15 ml/h.

Barbituricos

O efeito protetor dos barbitiricos nas
lesbes do sistema nervoso central foi estudado
em varios grupos de pacientes, demonstrando-
se que estas substancias conferem uma maior
tolerancia do cérebro a anoxia e isquemia. O coma
barbitirico deve ser ajustado por meio de registro
eletrencefalografico até a ocorréncia de supressao
da atividade elétrica cerebral, devendo ser evitada a

isoeletricidade durante a infusdo.

Deve-se administrar tiopental. A partir da
manutencdo, deve-se ajustar a dose de acordo
com o aparecimento de surto-supressao ao EEG. O
tracado isoelétrico ao EEG no coma barbitarico nao
€ desejavel, pois os pacientes podem evoluir com
pior prognéstico.

Esta
depressao

terapia pode levar a hipotenséo,

cardiaca, hipotermia, pneumonia,
hipoxemia, riscos estes que podem tornar sombria a

evolucédo do tratamento da hipertenséo intracraniana.

Nao ha estudos que demonstrem que exista
evidente vantagem na evolucao de pacientes tratados
profilaticamente com barbituricos ou em substituicdo
ao tratamento basico inicial até hoje recomendado,
entretanto, os barbitliricos efetivamente reduzem a
PIC. Todos os pacientes, antes da indu¢dao do coma
barbitirico, devem ser avaliados rigorosamente do
ponto de vista hemodinamico, pois a hipotensao que
pode ser induzida por esses agentes é mais deletéria
do que os beneficios dos barbituricos.?®

Hiperventilacao controlada

O FSC depende diretamente da pressao de
perfusdo cerebral contra a resisténcia dos vasos
cerebrais, que é dado pelo grau de constricdo das
arteriolas pré-capilares. O controle é mediado

metabolicamente através da variacdo no pH
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extracelular. Este controle quimico de modulagéo
do fluxo sanguineo cerebral pode ser modificado
pelo sistema tampdo HCO,, que é regulado
pela ventilagcdo pulmonar e, portanto, pode ser
terapeuticamente manipulado por meio do controle
da frequéncia respiratéria revertida em alteragcbes
na PCO,. A hiperventilagdo resulta em diminuigéo
aguda da PCO, alterando o pH intersticial, pois o
CO, equilibra-se rapidamente através da barreira
hematoencefalica e como o ion HCO,", requer de 12
a 72h para se equilibrar. H4 uma proporcéo entre
a diminuicdo do FSC de 4% para cada mmHg de
PCO, até 25 mmHg. A hiperventilagdo profilatica
prolongada com pressdo parcial de dioxido de
carbono no sangue arterial (PaCO,) de 25 mm Hg
ou menos néo € recomendada.?

A acidose ou alcalose metabdlica s6 tem
efeito sobre o fluxo sanguineo cerebral se estiverem
acompanhadas de variagdbes compensatérias da
PCO,, pois 0 ion HCO,™ n&o se difunde rapidamente
para o liquido cerebral extracelular. Por outro
lado, a hiperventilacdo pode levar a alteracOes
cardiopulmonares secundarias ou ao aumento da
pressédo intratoracica decorrente da taquipneia.
Estas alteragdes incluem diminuicdo do retorno
venoso e do débito cardiaco, e elevagao da presséo

venosa central que influem diretamente na PIC.

A hiperventilagcdo controlada produzindo
hipocapnia é eficaz em curto prazo para reduzir a
PIC por diminuicdo do FSC e do VSC. Consideramos
que a principal aplicagdo da hiperventilacdo é no
resgate de pacientes em vigéncia de herniagdo
cerebral. Deve-se manter a PCO, em torno de 30
a 35 mmHg nesses casos. Ha evidéncias de que
a hiperventilacdo prolongada pode ser deletéria.
Quando a PaCO, diminui, os vasos cerebrais se
contraem até a ocorréncia da vasoconstricdo que
é atingida com PaCO, de cerca de 20 mmHg.
Se a PaCO, diminui abaixo de 25 mmHg, pode
ocorrer isquemia. Atualmente, ndo se recomenda
hiperventilagéo profilatica.

Drenagem do liquor

O volume liquérico participa com 10% do
volume intracraniano total e, em situacbes em que
a complacéncia cerebral esta diminuida, a retirada
de pequenas quantidades do conteldo intracraniano
pode aliviar a PIC de forma importante. Em pacientes
que possuem cateterizagao ventricular como método
de monitoracéo de PIC, a drenagem do liquor é um
método efetivo e rapido para diminuir a PIC, podendo
ser de grande valia em situagdes de emergéncia
como adjuvante no controle de HIC. O uso de
drenagem do LCR para diminuir a PIC em pacientes
com GCS < 6 durante as primeiras 12h apés a lesao
pode ser considerado. A sua limitacao reporta-se a
situacdes, nas quais hd uma dificuldade de puncgéo
ventricular como em ventriculos colabados por
inchaco cerebral ou desvios de estruturas de linha
mediana.®

Anticonvulsivantes

Crises convulsivas podem aumentar a PIC,
pois provocam contragdes musculares involuntarias
repetitivas de grandes grupamentos musculares,
incluindo a musculatura respiratéria e abdominal
que fazem aumentar a pressdo intratoracica e,
por consequéncia, diminuem o retorno venoso
encefélico. Convulsbes aumentam de forma
repentina o consumo de O, pelas despolarizagdes
celulares repetidas, a acidose tecidual, producéo de
CO, (que, por consequéncia, provoca vasodilatagéo
arteriolar aumentando a PIC). Em situagdes limitrofes
de complacéncia, uma crise pode descompensar a

HIC e ser fatal.

O valor do uso profilatico de anticonvulsivantes
em pacientes com lesdes pds-traumaticas néo esta
bem definido. No entanto, pacientes que possuem
lesbes que aumentem o risco de convulsdes devem
receber anticonvulsivantes por curto periodo de
tempo, principalmente na fase aguda da doenca,
como tumores ou hemorragias corticais. Durante
intracraniana,

o tratamento da hipertensao

particularmente, as convulsbes podem ser
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mascaradas em pacientesinconscientes, curarizados
ou sedados. Por essarazdo, alguns autores preferem
utilizar sistematicamente anticonvulsivantes e, em
casos selecionados, monitorar com EEG.

O uso profilatico de fenitoina ou valproato
ndo é recomendado para prevenir convulsdes pds-
traumaticas (CPT) tardias. Afenitoina é recomendada
para diminuir a incidéncia de CPT precoce (dentro
de 7 dias ap6s a leséo), quando o beneficio geral
supera as complicagcdes associadas a tal tratamento.
No entanto, o CPT precoce nao foi associado a
piores resultados. No momento, ndo ha evidéncias
suficientes para recomendar o levetiracetam ao invés
da fenitoina com relagéo a eficacia na prevencgao de
convulsdes pos-traumaticas precoces e toxicidade®.

Terapéutica osmoética

Os agentes osmoticos tém um importante papel
no tratamento da hipertenséo intracraniana por meio de
varios mecanismos de agcdo, como a vasoconstricao e
a criacdo de um gradiente osmatico através da barreira
hematoencefélica, que reduz o volume do fluido
extracelular. Ha evidéncias de que esse efeito ocorra
tanto nas areas cerebrais normais, como naquelas
lesadas. Os agentes osmoticos também diminuem
a viscosidade sanguinea, resultando em uma
vasoconstricdo arteriolar reflexa, que diminui a pressao
intracraniana. Normalmente, usa-se manitol (1V, bolus,
0,25 a 1 g/kg de peso). Quando utilizado com muita
frequéncia, induz o paciente a um estado hiperosmolar
por perda excessiva de liquido livre, tornando-o
ineficiente e podendo desencadear insuficiéncia
renal. Nos pacientes submetidos a uso prolongado
de manitol, devem-se ter os eletrélitos rigorosamente
controlados, assim como a osmolaridade plasmatica, a
qual deve ser <320 mOsm/L. O efeito inicial do manitol
na diminuicéo da PIC é secundario a vasoconstricao
e rapido. O efeito mais tardio & secundario a retirada
de liquidos do tecido cerebral. Alguns autores ja
consideram o uso de solugbes salinas hipertbnicas
(NaCl 3,5 a 20%) como primeira escolha em pacientes
com TCE, principalmente quando héa instabilidade
hemodinadmica, quando ha contra-indicagdo ao uso do

manitol.

Hipotermia

Trata-se de uma opgédo terapéutica para
situacbes em que a sedacdo/analgesia, a drenagem
liquérica, o decubito elevado e o restante das medidas
citadas nao reduzem a PIC a niveis compativeis com
uma boa perfuséo encefélica. O efeito da hipotermia
no cérebro é complexo. Com a diminuicdo de 1°C
na temperatura cerebral, sua taxa de metabolismo
decresce em 6%. Como a taxa de metabolismo
cerebral de oxigénio € o principal determinante do FSC,
a hipotermia induzida pode melhorar o suprimento de
oxigénio a areas isquémicas do cérebro. A hipotermia
diminui, também, a HIC provavelmente por diminuigéo
do volume sanguineo cerebral decorrente da
vasoconstricdo arteriolar. Entretanto, o seu uso rotineiro
€ controverso. Varios estudos controlados falharam em
demonstrar seu real beneficio. Porém, o tratamento
com hipotermia nos doentes que foram submetidos a
retirada de hematomas parece apresentar beneficio
nessa populacdo. Além disso, seu uso esta associado
a uma maior incidéncia de disturbios respiratorios,

arritmias e distarbios de coagulagéo.

Esteroides

O uso de esteroides nao é recomendado para
melhorar o desfecho ou reduzir a PIC. Em pacientes
com TCE grave, a metilprednisolona em altas doses
foi associada ao aumento da mortalidade e é contra-
indicada®.

Outros medicamentos

Recentemente, um ensaio clinico randomizado
pragmatico identificou o provavel beneficio do 4cido
tranexamico em pacientes vitimas de TCE, quando
tratados com menos de 3h de trauma. Apesar de néo
ter havido diferenca no desfecho primario do estudo,
houve reducdo da mortalidade no subgrupo de
pacientes com TCE moderado, com 3h de trauma,
sem alteracéo pupilar.

Para melhora do quadro crénico do TCE, ha falta
de dados de alta qualidade que atestem os beneficios
de qualquer medicac&o, com excecdo da amantadina.
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Em um ensaio clinico randomizado, com 184 pacientes
em estado vegetativo persistente ou estado minimo de
consciéncia entre quatro e 16 semanas ap6s TCE, o
uso de amantadina (200 a 400 mg / dia) acelerou a
taxa de recuperacdo funcional durante as primeiras
quatro semanas de tratamento, em comparagdo com
o placebo (p = 0,007). Portanto, o uso de amantadina
para melhorar a funcionalidade de pacientes que
estejam em estado minimo de consciéncia entre quatro
e 16 semanas, é recomendado?®.

CONCLUSOES

O TCE é extremamente comum em nosso meio.
Infelizmente, ainda ndo ha tratamento que possa
reverter as lesdes fisiopatoldgicas primarias. Portanto,
se as medidas de prevencao nao foram suficientes,
devemos focar toda nossa linha de pensamento em
evitar lesGes secundarias e dar condicbes para a
reabilitacdo e insercao social do paciente.
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