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Resumo

Objetivos: Apresentar revisdo atualizada de publicagdes refe-
rentes ao traumatismo cranioencefilico (TCE), descrevendo os
principios basicos de seu tratamento e a importancia da prevengao
e tratamento da lesdo cerebral secundéria, com uma visdo pragma-
tica da terapéutica do TCE no paciente pediatrico, do local do
acidente até a unidade de terapia intensiva.

Meétodos: Foram analisados titulos e resumos, nas bases de
dados Medline de 1995 a 1999 e Lilac de 1984 a 1999, livros-textos
e, ainda, os Guidelines of Brain Trauma Foundation de 1995, sendo
selecionados os principais trabalhos dentre essas fontes.

Conclusdes: Apesar da extensa literatura disponivel, existem
grandes controvérsias em relac@o as terapéuticas propostas, princi-
palmente no que se refere as criancas. Sdo necessarios estudos
prospectivos controlados, que confirmem ou ndo sua eficicia. No
entanto, as medidas de prevencao e tratamento da lesdo cerebral
secundaria se mostram efetivamente eficazes na redu¢io da morbi-
mortalidade do paciente com TCE.

J. pediatr. (Rio J.). 1999; 75 (Supl.2): §279-S293: traumatis-
mos cerebrais, traumatismos da cabeca, pressdo intracraniana.

Introducao
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Trauma é uma das principais causas de morte na
infancia e adolescéncia. No Brasil é a maior causa entre 10
€29 anos e representa, aproximadamente, 40 % das mortes
entre 5 e 9 anos e 18% entre 1 e 4 anos!. Em todo o pais
sdo mais de 100.000 vitimas fatais por ano. O traumatismo
cranioencefilico (TCE) responde por 75 a 97 % das mortes
por trauma em criancas2. Para cada paciente morto, pelo
menos 3 ficam gravemente seqiielados>.
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Abstract

Objective: To present an update on head injury with a review
of the literature. The authors emphasize the importance of the
secondary brain injury prevention and describe the basic principles
of the treatment, from the site of the accident to the intensive care
unit.

Methods: Papers and abstracts from the database Lilac in the
period between 1984 and 1999 and Medline between 1995 and 1999
were reviewed as well as textbooks and the Guidelines of the
American Brain Trauma Foundation 1995.

Conclusions: Despite the vast literature on the subject there
have been many controversies regarding the therapeutic proposals.
Prospective studies will be required in order to verify their efficacy.
Nevertheless, the prevention and treatment of the secondary brain
injury has been shown to be effective in reducing the disability and
mortality of the patient with head trauma.

J. pediatr. (Rio J.). 1999; 75 (Supl.2): $279-8293: brain
injuries, head injuries, intracranial pressure.

A mortalidade relacionada a TCE pode ser reduzida
nao sé com avangos no atendimento inicial e com cuidados
intensivos, mas, principalmente, com medidas preventi-
vas.

Nenhuma especialidade médica abrange todos os pro-
cedimentos de que um paciente politraumatizado necessi-
ta. Em contrapartida, a avaliacio e a abordagem inicial se
constituem em procedimentos simples que, se feitos de
forma rapida e ordenada, trarao grande beneficio a vitima.
A seqiiéncia de atendimento prioriza as lesdes que levari-
am ao 6bito mais rapidamente e, por isso, devem ser
primeiro tratadas. Nesse momento, o diagndstico preciso
e a histéria ndo sdo essenciais. O tempo é essencial. O
objetivo é tratar sem causar danos adicionais?.

O conceito de dano adicional ou lesao secundaria vale
para qualquer trauma e principalmente para o sistema
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nervoso central. Devido a sua prevaléncia e impacto no
resultado final, a prevencdo e a correcdo dos fatores
causadores de dano cerebral secundario sdo atualmente as
medi;ias mais eficazes no tratamento do paciente com
TCE®.

Fisiopatologia

O entendimento da fisiologia basica da caixa craniana
é fundamental para o manuseio do paciente vitima de TCE.
Devem-se evitar medidas terapéuticas demasiadamente
rigidas, que ndo levem em conta que as variaveis hemome-
tabdlicas cerebrais se alteram com a evolucido do quadro.

O objetivo é a adequada oferta de oxigénio e glicose ao
tecido cerebral, para manutengdo de atividade elétrica e
metabolismo basal. Quando esta se torna insuficiente,
mesmo que por poucos minutos, as células morrem ou
ficam permanentemente lesadas.

A oferta de oxigénio e glicose depende de seu contetdo
arterial e do fluxo sangiiineo cerebral (FSC), responsavel
por sua chegada ao tecido. O contetdo arterial de oxigénio
(Ca0,) depende, principalmente, da concentragdo de
hemoglobina e de sua saturagdo por O,. A hipoxemia,
mesmo que leve, deve ser corrigida, assim como a anemia
grave. Em geral a hipoglicemia nio é problema nas
primeiras horas pds-trauma. Ao contrario, devido a res-
posta neuroendocrinometabdlica, os pacientes apresen-
tam-se hiperglicémicos, nio necessitando de infusdo de
glicose neste periodo® (mesmo os lactentes). Esta deve
ser, no entanto, rigorosamente monitorizada. Uma vez
mantidos adequados os niveis das substincias citadas,
concluimos que a viabilidade do tecido cerebral depende
de FSC.

Por conceito fisico (lei de Poiseulle), o fluxo de
qualquer sistema ¢ diretamente proporcional a pressao que
o impulsiona e ao diametro do circuito, e inversamente
proporcional ao comprimento do compartimento e a vis-
cosidade do fluido circulante®. A visualizacio matematica
dessas relagoes facilita o raciocinio em termos de FSC.

PxpxR*

Fluxo =
8§xCxV

onde: P = pressdo; p= 3,14; R = raio; C = comprimen-
to; V = viscosidade.

No caso do SNC, as variaveis que podem rotineira-
mente ser alteradas s3o o raio R dos vasos (principalmente
os arteriais, sendo a variavel de maior impacto), pressiao
e viscosidade sangiiinea. A desidratacdo ou o excesso de
transfusio de concentrado de heméacias podem aumentar a
viscosidade e levar a queda do FSC.

A pressio que pode garantir FSC é a pressdo de
perfusdo cerebral (PPC), calculada a partir da pressao
arterial média

PAM = PAsistdlica + (2 x PA diastdlica)
3
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menos a pressdo intracraniana (PIC), que se opde a
chegada da PAM ao encéfalo. A PPC é fundamental para
a viabilidade do encéfalo. Em situa¢oes de risco, seus dois
componentes devem ser monitorizados continuamente.

A PIC é determinada pela soma dos componentes
intracranianos. Em condicdes normais, o tecido cerebral,
o ligiior e o sangue representam 80%, 10% e 10%,
respectivamente, do conteido cerebral’. Vale lembrar que
o volume ou conteddo sangiiineo cerebral (CSC) ndo é o
mesmo que FSC. Fluxo é velocidade (“volume em movi-
mento”), medido em ml/100 g de tecido/min, podendo
aumentar ou reduzir de acordo com as variaveis citadas.
Pode ocorrer, por exemplo, maior fluxo com menor
volume, caso este seja impulsionado por maior pressao.

Quanto a dinamica da PIC, vale o principio de Monro-
Kellie (Figura 1): sendo o cranio um compartimento nao
expansivel*, o volume total de seu contetido deve perma-
necer constante, do contrario havera aumento de pressio-.
Assim, a medida que novo volume (um hematoma por
exemplo) € adicionado a caixa craniana, sangue venoso e
ligior sdo expulsos, de forma que o volume total do
compartimento permanece estivel. Enquanto agem os
mecanismos de compensagio, nao ha aumento perceptivel
de PIC. Uma vez esgotados, a PIC aumenta de forma
exponencial®. Tal efeito pode ser visualizado na curva de
Langfit ou curva de pressao/volume (Figura 2). Percebe-
se que medidas isoladas de PIC ndo fornecem qualquer
indicio de que o paciente estd realmente estivel ou
préximo do limite de descompensacio.

Qualquer interferéncia negativa nesse ponto (intuba-
¢d0 sem anestesia, tosse, assincronia com a ventilacio
mecanica, dentre outros) pode elevar de maneira catastrd-
fica a pressdo intracraniana. Todo o esforco deve ser feito
para manter o paciente na por¢ao horizontal da curva, em
lugar de tratar os aumentos “inesperados”. Por outro lado,
pequenas redugdes nos componentes intracranianos po-
dem reduzir significativamente a PIC neste ponto, como
drenagem de poucas gotas de ligiior por derivacio ventri-
cular externa ou pequenas reducdes no CSC (vasoconstri-
¢ao discreta).

A HIC sustentada pode levar a morte por isquemia ou
herniacdes.

Em 1951 ja se reconhecia ser impossivel estimar PIC
através de sinais clinicos®. A HIC pode manter-se inapa-
rente, apenas com alguma alteracio do estado de consci-
éncia, até que haja deslocamento de tecido encefélico de
um compartimento para outro com compressao de estru-
turas vizinhas: as hérnias cerebrais. As mais temidas sao
de parte do lobo temporal (uncus) através da tenda do
cerebelo (transtentorial), com compressdo do terceiro
nervo e trato corticoespinhal, levando, mais comumente,
a anisocoria ipsilateral e plegia contralateral®. A outra é do

* Mesmo em criancas com fontanela aberta ou suturas ainda ndo conso-
lidadas, sua distensibilidade é limitada, fazendo com que, em termos
praticos, também seja considerado nao expansivel.
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Figura 1 - Doutrina de Monro-Kellie

proprio cerebelo (tonsilas) através do forame magno, mais
comum em lesdes de fossa posterior. Ambas podem
evoluir com comprometimento da perfusdo ou compres-
sdo direta do centro cardiorrespiratério localizado no
tronco encefalico (Figura 3).

Nos momentos de herniagdo iminente, quando ja ha
sofrimento de tronco, o organismo pode exibir a famosa
triade de Cushing, com bradicardia (por resposta vagal),
alteracdes respiratérias e hipertensdo arterial sistémica
(HAS). A hipertensdo arterial é interpretada como uma
tentativa do organismo em manter PPC. Nao deve ser
tratada. O foco deve se voltar para o tratamento da HIC
que, apesar de avangada neste momento e de representar
risco imediato de vida, nio indica que o quadro seja
irreversivel.
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Figura 2 - Curva pressao X volume
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A triade de Cushing ¢ sinal avancado de HIC. Nao se
deve condicionar reconhecimento ou suspeita de HIC a
essa resposta. Mais ainda, muitas vezes o paciente ja
apresenta HAS, mas com taquicardia, secundaria a tem-
pestade simpatica pelo sofrimento cerebral, desviando a
atengdo do médico do diagndstico de HIC.

O encéfalo possui alguns mecanismos de defesa, além
da expulsdo de sangue venoso e ligiior, que preservam sua
integridade. Sao os seguintes:

- Barreira hematoencefdlica: os poros capilares cere-
brais sio 60 vezes menores que no restante do organismo®,
tornando o tecido cerebral impermeavel a maioria das
substancias do plasma e a passagem de 4gua mais lenta, o
que mantém estavel a constituicio do parénquima cere-
bral, a despeito de grandes variacdes plasmaticas. No TCE
pode haver alteragdo de permeabilidade da BHE, levando
a extravasamento de liquido rico em proteinas, o chamado
edema vasogénico. O aumento exagerado de pressao
hidrostatica pode favorecer este edema®.

- Auto-regulacdo cerebral: a arteriola pré-capilar cere-
bral responde ao aumento de pressdo com vasoconstricao
e a queda com vasodilatagdo. Esse mecanismo mantém
FSC estavel, na presenca de amplas variacdes de PAM.
Abaixo de determinado limite, 50 mmHg para adultos, a
vasodilata¢do cerebral ¢ maxima, nao conseguindo mais
manter FSC suficiente, entrando o cérebro em isquemia.
De forma semelhante, acima de 150 mmHg, ocorre
abertura das arteriolas e inundamento passivo do encéfalo,
com aumento de PIC7 (Figura 4).

Durante o TCE, a auto-regulagdo pode estar alterada,
fazendo com que o encéfalo nao seja capaz de manter FSC
suficiente, mesmo em pressdes arteriais apenas discreta-
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Figura 3 - Hérnias cerebrais

mente diminuidas®. Dessa forma, em episodios de hipo-
tensdo grave, justifica-se o uso precoce de vasopressores,
numa tentativa de garantir PPC e FSC, até que a reposi¢ao
volémica seja concluida, quando entdo as drogas podem
SEer suspensas.

A perda de auto-regulacdo pode ser detectada ao
monitor: aumento de PAM leva a aumento passivo de PIC
e vice-versa.

- Acoplamento metabdlico: o FSC tende a se adequar
a demanda metabdlica (ou consumo de O,). Dessa forma,
crises convulsivas, febre ou dor, que elevam o metabolis-
mo cerebral (MC), levam a aumento proporcional de FSC.
Em contrapartida, hipotermia ou anestésicos reduzem MC
e FSC proporcionalmentel?,

A reducio do MC poés-trauma € observada em um terco
a metade das vitimas de TCE grave e estid diretamente
relacionada a pior prognésticol®. O FSC, apesar de
reduzido em valores absolutos em metade dos pacientes,
pode estar em excesso, adeqiiado ou insuficiente para a
demanda cerebral, o que representa perda de acoplamento
(a provavel causa dos piores resultados)!0.

Nestes casos, situagdes que induzem aumento de MC
podem nio ser acompanhadas de proporcional aumento de
fluxo, levando a isquemia. O aumento de MC pode ser
prejudicial mesmo com preservagcdo do acoplamento. O
aumento induzido de FSC, com conseqiiente aumento de
CSC, em um compartimento ja no limite de sua capacida-
de, pode causar um grande aumento de PIC.

- Vasorreatividade aos gases: em geral PaO, ndo altera
muito o didmetro vascular cerebral, exceto abaixo de 50
mmHg, quando ocorre vasodilatagio, com aumento de
FSC, o que pode elevar a PIC.

Alteragdes na PaCO, alteram o didmetro dos vasos
pela alcalose ou acidose que causam no pH periarteriolar,
onde o CO, liga-se a H,O, formando écido carbonico
(H2C03)11 . A alcalose ou acidose metabdlicas nao alteram
significativamente o pH periarteriolar, uma vez que a BHE
nao € permedvel a HCO5- € H* 11 No entanto, em 4reas
cerebrais onde ocorre isquemia intensa, a acidose latica
tecidual pode inativar a alcalose da hiperventilagao!l.

A hipercapnia leva a vasodilatagdo cerebral e a hipo-
capnia, a vasoconstri¢ao, com reducido de FSC e CSC.
Alteragao de um mmHg na PaCO, alterao FSCem 3 a4 %
no mesmo sentido (em valores reduzidos de PaCO, essa
proporcao diminui) (Figura 5). Apds alguns minutos de
hipocapnia, o liqiior, através da eliminagdo de bicarbona-
to, inicia a compensagao da alcalose, tornando, em horas,
a hiperventilagdo ineficaz (os vasos retornam ao seu
didmetro anterior). Por esse motivo, a normalizacio
réapida da PaCO, pode levar a acidose periarteriolar,
vasodilatacdo e HIC!1.

A perda dos mecanismos de compensacdo nao é um
fendmeno de “tudo ou nada”. Pode ocorrer em locais
variados, de apenas alguns dos mecanismos, e preservar
areas intactas. A reatividade aos gases € o tltimo mecanis-
mo a ser perdido e, quando ocorre, € sinal de péssimo
progndstico.
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Figura 4 - Auto-regulacdo cerebral. Mantém FSC estavel den-
tro de amplas variacdes de PAM

FSC - fluxo sangiiineo cerebral; PAM - pressao arterial
média

Lesdao Primaria

E chamado de lesdo primaria (LP) o dano ocorrido no
momento do impacto. E proporcional 2 intensidade e
duracdo da forca aplicada, assim como a dire¢do do
impacto.

Lesoes de couro cabeludo: podem ser fonte de sangra-
mento importante em criangas € vitimas que permanecem
muito tempo na cena do acidente. Podem estar associadas
a fraturas e lesdes intracranianas.

Fraturas de créanio: estdo presentes em um grande
nimero de criancas com TCE, podendo ser lineares,
cominutivas, com afundamento, ou diastaticas. 90% sao
lineares?. Indicam que forca significativa esteve envolvida
no trauma. Quando localizadas no trajeto de estruturas
vasculares importantes, como a artéria meningea média ou
seios durais, aumentam em muito o risco de graves
sangramentos intracranianos.

As fraturas com afundamento estio com freqiiéncia
associadas a lesdo de dura-mater, parénquima cerebral e
convulsdes. Em geral sua correcio cirdrgica esta indicada
se houver escape de LCR, possibilidade de lesdo dural,
déficits focais, comprometimento estético importante, ou
depressio maior ou igual 4 espessura da tabua 6ssea local?.

Fraturas de base de cranio ocorrem em 6 a 14% das
criancas com TCEZ. Sinais clinicos e radiolégicos permi-
tem seu diagndstico. Sao caracteristicos equimose perior-
bitaria, equimose retroauricular, escape de liqiior pelo
nariz, sangramento pelo ouvido ou nariz, colecdo de
sangue retrotimpanica, paralisia facial, perda auditiva e
pneumoencéfalo. Fraturas de face e niveis hidroaéreos nos
seios paranasais também levam a suspeicao. As complica-
coes mais freqilientes sdo fistula liquérica (em geral
resolve-se espontaneamente dentro de aproximadamente 7
dias), meningite (mas ndo estdo indicados antibidticos
profilaticos) e alteracdes de pares cranianos (anosmia e
surdez, principalmente)?. A suspeita de fratura de base é
contra-indicacdo a passagem de sonda traqueal ou géstrica
pelo nariz3. Ha risco de infec¢do e perfuracio da placa
cribforme com alojamento intracraniano da sonda.
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Lesoes Priméarias Intracranianas

Freqiientemente os patologistas classificam as lesdes
cerebrais pds-trauméaticas como lesdes focais ou difusas.
As primeiras incluem contusdes, hematomas ou avulsdes.

As contusdes decorrem de aceleracio e desaceleracio
angulares do cérebro dentro da abobada craniana, acome-
tendo preferencialmente a regido frontal e temporal,
devido a arquitetura interna do cranio, ou, ainda, por
traumatismo direto por fratura com afundamento?. Tém
componente necrético e hemorragico.

Os hematomas intracranianos podem ser extradurais,
subdurais ou intraparenquimatosos. Os subdurais sido
geralmente conseqiiéncia de sangramento venoso adjacen-
te a lesdes de parénquima cerebral e, portanto, freqiiente-
mente combinados com contusdes cerebrais>. Os extradu-
rais s3o, em geral, secundarios a sangramentos arteriais
situados sob fraturas de crinio, nao relacionados com
lesdes parenquimatosas, mais raros que os subdurais e de
melhor prognéstico’. Aqueles encontrados profundamen-
te no parénquima sao conhecidos como intraparenquima-
tosos e sdo atribuidos a aumentos localizados de niveis
tensionais por forcas inerciais de rotagios.

Outras lesdes focais podem ser avulsoes hipofisarias,
avulsdes de nervos cranianos e rupturas pontomedulares,
mas s30 muito mais raras que as anteriormente descritas.

As lesdes cerebrais difusas ocorrem em trés formas:
inchaco cerebral, lesdo axonal difusa e hemorragias pun-
tiformes. A caracterizagdo exata, na maioria dos casos, s
é possivel através de necrdpsia.

O inchaco cerebral é composto de componente sangii-
ineo (hiperemia ou congestao) e de dgua (edema cerebral
propriamente dito). Muitos questionamentos e pesquisas
tém sido feitos com a intencdo de se determinar qual o
componente predominante!?. Ocorre em 50% das crian-
cas com TCE grave e tem mortalidade acima de 50%. E
visto na TC como uma reducio simétrica dos ventriculos

125 PaCoO,

FSC B
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Figura 5 - Relacdo entre gases arteriais e fluxo sangiiineo
cerebral (FSC)
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laterais e das cisternas, com densidade da substancia
branca normal ou diminuida. Quando predomina o edema,
em geral é hipodenso e pode ser perilesional, focal ou
difuso.

O mais aceito é que o componente vascular seja mais
precoce e abrupto. Por mecanismo de defesa, ocorre
hiperemia cerebral (perfusido de luxo) ou, por perda da
auto-regulacio, plegia vascular, com aumento de CSC e
HIC!2.

O edema cerebral pode ocorrer por alteracdo de BHE
(vasogénico). Pode ainda ser intracelular, o chamado
citotoxico, decorrente de lesdo isquémica, que altera a
bomba de NatK ™ celular, favorecendo a entrada de agua.

Mais tardiamente e em geral nao considerado como
componente do inchaco cerebral, pode ocorrer o edema
intersticial (ou hidrocefalico, como preferem alguns), por
extravasamento de ligiior para o parénquima cerebral,
secundario a hidrocefalia.

A hidrocefalia no TCE pode ser causada por obstrugao
a circulacao do ligiior decorrente da hemorragia subarac-
noéidea traumatica (hidrocefalia comunicante) ou hemorra-
gia intraventricular (hidrocefalia ndo comunicante)?.

A lesdo axonal difusa é secundaria a mecanismo de
aceleracao/desaceleracgio rapida, de modo que as diversas
camadas do encéfalo, com massas especificas diferentes,
deslizam sobre si, fazendo uma desconexdao entre as
ligagdes dos neurdnios2. O diagnéstico é feito com a
deteccdo de alteracio do estado de consciéncia em pacien-
te com tomografia normal ou com pontos hemorragicos
difusos. Nio sdo infreqiientes associagdes de outras le-
soes, sejam difusas ou focais2. A lesio axonal difusa na sua
forma leve é tradicionalmente chamada de concussio
cerebral, que, em sua evolucio classica, caracteriza-se
por quadro de perda momentinea de consciéncia, com
posterior amnésia retrégrada ou anterégrada, passageira3.
Em poucas horas o paciente retorna a completa normali-
dade, sua TC nao demonstra qualquer alteracio e, nos dias
que se seguem, pode apresentar algumas alteracdes de
comportamento (sindrome pés-concussional)3.

Miuiltiplas e difusas hemorragias petequiais sdo geral-
mente encontradas em pacientes que morrem algumas
horas ap6s lesdo cerebral. Ocorrem adjacentes a pequenos
vasos do parénquima lesado pelo evento de aceleracio/
desaceleracdo. Alguns as consideram componente da
lesdo axonal difusa.

Lesao Secundaria

Considera-se lesao secundaria qualquer dano causado
ao SNC apds o insulto inicial. Os fatores que mais
freqlientemente podem causa-lo sdo hipotensao arterial,
hipoxemia, hipertensdo intracraniana, hipercapnia ou hi-
pocapnia, distirbios glicémicos, distirbios do sédio,
hipertermia e crises convulsivas3.

Destes, os de maior incidéncia e que encerram pior
prognostico sao hipoxemia e hipotensao arterial, presentes
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em até 50% dos pacientes atendidos nas salas de emergén-
cia e aumentando a mortalidade em mais de 100%. O
principal papel dos médicos que lidam com pacientes com
graves lesdes cerebrais traumaticas, seja no pré-hospita-
lar, na sala de emergéncia ou na terapia intensiva, € evitar
tais eventos e, quando isso nao for possivel, reconhecé-los
precocemente e iniciar tratamento rapido e agressivo.

Avaliacao Inicial

A avaliagdo inicial no departamento de emergéncia
devera seguir os preceitos do ATLS®. A escala de coma
de Glasgow (ECG) permite classificar os pacientes e, a
partir dai, define-se conduta adequada.

TCE leve: pacientes com escore na ECG de 15 e 14

Uma vez descartadas lesdes sistémicas associadas e
definida indicacio de TC, serdo internados para observa-
¢do do quadro neurolégico se nao houver disponibilidade
de TC (se indicada), TC alterada, TCE penetrante, hist6-
ria de perda de consciéncia por mais de 5 min, cefaléia
moderada a grave, intoxicag¢ao significativa por alcool ou
drogas, fratura de cranio, rinorréia ou otorréia, amnésia
prolongada, falta de acompanhante confidvel ou possibi-
lidade de retorno rapido?.

TCE moderado: escore na ECG entre 13 e 9

Ap6s avaliacao inicial estara indicada internagao e TC
para todos e, em caso de deterioracio, devem ser tratados
como TCE grave>.

TCE grave: ECG entre 8 e 3

A abordagem inclui inicialmente controle de vias
aéreas com estabilizacao da coluna cervical e colocacio de
um colar cervical semi-rigido. A intubacio endotraqueal
estéd indicada para todos, com protecio cerebral farmaco-
l6gica (quando ndo houver contra-indica¢do). Em casos
raros, via aérea cirirgica pode ser mandatéria. A normo-
ventilacio com manutengdo de oximetria apropriada deve
ser o objetivo. Ap0s a estabilizacdo respiratdria ter sido
alcancada, atencdo deve ser dispensada a correcido de
hipovolemia, idealmente com solucdo cristaldide aqueci-
da, seguida de reposicao de sangue nos casos necessarios.
Eletrocardioscopia, oximetria de pulso e débito urinario
devem ser monitorizados, bem como insercio de SNG (se
houver suspeita de fratura de base, sonda orogastrica).
Avaliacao sucinta da gravidade da lesdo neuroldgica deve
incluir quantificacdo da ECG (antes e apds reanimagao),
reflexos pupilares a luz e pesquisa de déficits focais. Logo
que o paciente for julgado suficientemente estavel para ser
transportado, TC de cranio deve ser realizada (idealmente
nos primeiros 30 min ap6s o trauma). Esta definird a
trajetdria posterior do paciente, bloco cirdrgico em caso
de lesdes focais drenaveis, com instalagao de dispositivo
para monitorizagao de PIC e encaminhamento para terapia
intensiva, ou, em caso de lesdes nao abordaveis cirurgica-
mente, colocacao de dispositivo de PIC e terapia intensiva.

Os pacientes de TCE com deterioracdo neuroldgica,
sinais de HIC ou herniacdo iminente devem receber
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tratamento agressivo, investiga¢ao e abordagem imediata
da causa (Figura 6). A intervencio precoce melhora seu
prognostico. Assim, além da queda de 3 ou mais pontos no
escore de Glasgow (mesmo que se mantenha acima de 8),
indicam intervencio: posturas de decorticagao ou desce-
rebragdo (principalmente unilaterais), pupilas dilatadas,
fixas, assimétricas ou com reag¢do anormal a luz*, triade
de Cushing ou HAS inexplicavel; apnéia ou PCR subita3.

ECG<8

|

Estabilizagao da coluna cervical
Entubagdo endotraqueal
Estabilizagdo respiratoria
Estabilizagdo hemodinamica

|

Sinais de herniagdo
ou deteriorag@o neurologica?

Sim Nio
v
Manitol
Hiperventilagao
(=30, minimo = 25)

TC de cranio

W

Lesao focal Lesao difusa
v v

Drenagem cirurgica
Monitorizacao de PIC

Monitorizacao de PIC

UTI

Figura 6 - TCE com deterioracio neuroldgica. Fluxograma de
abordagem mais agressiva

Procedimentos Diagnésticos

Encéfalo

O exame de escolha para o paciente com suspeita de
lesdo intracraniana é tomografia computadorizada (TC),
sem contraste. A radiografia de cranio traz pouco benefi-
cio. Se negativa, ndo exclui lesdo intracraniana e, quando
detecta fratura, em geral leva a realizacdo de TC.

N3ao ha indicagdo clara para a radiografia de cranio,
mas € aceita quando ndo ha TC disponivel e nos casos de
lesdes penetrantes da cabeca e pescogo, principalmente se
houver empalamento>.

* Exceto se uma pupila ndo reagir ao estimulo luminoso direto, mas
contrair-se rapidamente ao estimulo contralateral. Neste caso, trata-se
de lesao direta do nervo optico do lado nao reativo, e nao HIC.
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Quanto as indicacdes de TC, a maior discussio se
relaciona com o TCE leve. No entanto, mesmo estes
pacientes tém perto de 20% de chance de lesao intracra-
niana3. A associacdo com alteracdes ao exame neurolégi-
co aumenta consideravelmente o risco. Assim, TC de
encéfalo estd indicada se ECG < 15, presenga de déficit
neuroldgico, sinais de fratura e cefaléia ou vOmitos
persistentes ou progressivos®. No entanto, deve ser con-
siderada para toda crianca que apresentou mais que uma
momentanea perda de consciéncia ou amnésia, mesmo que
em ECG=153.

Até ha algum tempo, classificavam-se as lesdes em
focais (“de massa”) e ndo focais. Marshall e cols. descre-
veram nova classifica¢do, considerando os ja valorizados
sinais de lesdo com efeito de massa e desvio da linha
mediana e acrescentando a avaliacio das cisternas mesen-
cefalicas.

O termo lesao cerebral difusa (LCD) foi dividido em
quatro subgrupos.

LCD Grau I: inclui todas as lesdes cerebrais difusas
nas quais nao ha alteracio visivel (TC normal para a idade
do paciente).

LCD Grau II: inclui todas as lesdes nas quais as
cisternas permanecem presentes, o desvio da linha medi-
ana é menor que 5 mm e/ou ndo ha qualquer lesdo de
densidade alta ou mista maior que 25 ml (medida eletro-
nicamente pelo tomografo).

LCD Grau III: 1esdes com swelling (inchago), onde as
cisternas estao comprimidas ou ausentes, o desvio da linha
mediana esti entre O e 5 mm e ndo ha lesao de densidade
alta ou mista maior que 25 ml.

LCD Grau IV: presenga de desvio da linha mediana
maior que 5 mm, sem lesdao de densidade alta ou mista
maior que 25 ml.

As lesoes de massa foram divididas em dois subgrupos:

- lesdo evacuada: qualquer lesdo cirurgicamente eva-
cuada;

- lesd@o ndo evacuada: lesdo maior que 25 ml. Nao
evacuada cirurgicamente.

A classificagdo tomografica foi fator independente
altamente preditivo de HIC e mortalidade. Pacientes com
LCD grau I apresentaram mortalidade de 10%, contra
mais de 50% naqueles que exibiram lesdo grau IV13. Essa
classificacio, usada em conjunto com a tradicional divisao
de hemorragias intracranianas, permite avaliagio muito
mais acurada do risco de HIC e dbito.

A ressonancia magnética € pouco disponivel em nosso
meio e de dificil realizacdo em pacientes graves.

Coluna vertebral

Todos os pacientes com mecanismo de lesdo capaz de
causar trauma de coluna vertebral (aceleragdao/desacelera-
¢do, trauma grave acima das claviculas e mecanismo
desconhecido) devem permanecer imobilizados até que
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esta possibilidade possa ser descartada. A radiografia
lateral de coluna cervical pode confirmar, mas nao excluir
lesdes. Na maioria dos casos graves, os pacientes perma-
necerdo imobilizados até o fim do tratamento definitivo do
TCE.

Monitorizacao na UTI

A monitorizagdo iniciada na sala de emergéncia deve
ser mantida. Mesmo com recursos sofisticados, alguns
parametros clinicos sdo fundamentais. As pupilas devem
ser rigorosamente acompanhadas, tentando-se correlacio-
nar suas alteragdes com possiveis causas (miose, por
exemplo, secundéria ao inicio de infusio de opidides e nao
lesdao de ponte). Podem ser o primeiro sinal de herniacio
por lesdes temporais, antes que aumento de PIC seja
detectado ao monitor.

Monitorizagcdo hemodinamica: eletrocardioscopia con-
tinua: inimeros distirbios de ritmo estdo associados ao
TCE; pressao intra-arterial: qualquer episddio de hipoten-
sao é catastrofico (além de medir a PAM de forma
continua, a cateterizacdo arterial torna as coletas de
sangue seriadas mais faceis e menos agressivas); PVC:
apesar de suas limitacdes, pode ser empregada devido a
disponibilidade e facilidade de instalacio, valorizando-se
a tendéncia, mais que nimeros absolutos; cateter em
artéria pulmonar: apesar da controvérsia, mantém suas
indica¢des (ainda assim, os autores o tém utilizado raris-
simas vezes, em casos de choque refratario a volume e
drogas, onde as informag¢des obtidas possam alterar signi-
ficativamente a terapéutica).

Monitorizacdo laboratorial: gasometria, glicemia, ele-
trélicos, eritrograma, plaquetas, AP, PTT e fibrinogénio
devem ser feitos de forma seriada, com o objetivo de
detectar precocemente alteracdes danosas, mas corrigi-
veis.

Monitorizacdo radiolégica: TC devera ser feita a
qualquer momento em caso de piora e possibilidade de
lesdo tratavel cirurgicamente.

Monitorizacdo da PIC: deve ser instalada assim que
detectada sua necessidade, e corrigidos os disttrbios de
coagulacdo porventura existentes. Apesar de utilizada
desde 1951, nao existe consenso em relacio as indicagoes
para monitorizacio da PICS.

A maior controvérsia diz respeito aos pacientes com
TCE grave e TC normal. Entre as criancas ha maior
aceitacido quanto a monitorizacio, uma vez que 60% das
que apresentam ECG < 8 evoluem com HIC!2.

O protocolo do Hospital Jodao XXIII indica monitoriza-
¢do de PIC se: ECG < 8, independentemente do achado
tomogréfico; pds-operatdrio de drenagem de contusdo
cerebral, hematoma subdural agudo ou hemorragia intra-
parenquimatosa; pés-operatério de hematoma epidural
agudo em que o paciente nao recupera a consciéncia nas
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primeiras 6 horas; pacientes que apresentam ECG entre 9
e 13 (incluido) se: a TC de encéfalo demonstrar lesdo
intraparenquimatosa, apagamento de cisternas basais ou
de ventriculos laterais ou desvio da linha mediana maior
ou igual a 5 mm; pacientes que apresentam ECG entre 9
e 13 e necessitam de sedacio ou anestesia para tratamento
de trauma sistémico grave.

Sao consideradas contra-indicagdes para a instalagiao
do monitor: distdrbios de coagulacdo ndo corrigidos,
paciente consciente e em morte encefalica.

Existem varias técnicas e dispositivos para a monito-
rizagdo da PIC. O primeiro descrito e que ainda é
considerado o padrio ouro de medida € o cateter intraven-
tricular (CIV). Além de ter baixo custo e permitir recali-
bragdo, tem a grande vantagem de permitir drenagem de
LCR quando h4 episédios de HIC. No entanto, devido a
colabamento ou desvio de ventriculos, freqiientemente
encontrado, nem sempre € possivel sua instalagdo. Apre-
senta ainda risco aumentado de complicagdes infeccio-
sasl4 e, por ser uma medida em coluna de liquido, a
entrada de bolhas ou obstrucdes pode alterar ou impedir a
medida da PIC. Além disso, a mudanga de posi¢do do
paciente obriga a nova calibragio.

Outro dispositivo de baixo custo que também permite
recalibracio e tem menor nimero de complicacdes infec-
ciosas que o anterior € o parafuso de Richmond, instalado
no espaco subdural ou subaracndideo. Requer, além do
parafuso, que € reutilizavel e de baixo custo, monitor com
canal de pressdo invasiva, presente na maioria de nossas
unidades. Apesar da instalacdo ser relativamente simples,
em maos inexperientes pode ser feita de forma inadequa-
da, impedindo ou alterando desastrosamente a medida.
Estes e outros erros, causados pela coluna de liquido,
podem trazer sérios prejuizos aos pacientes. Além disso,
a tibua 6ssea da crianca pode ser muito fina mesmo para
0 “parafuso infantil”, com risco de fratura ou desaloja-
mento. Apesar de todos os inconvenientes, € o dispositivo
mais freqiientemente disponivel em nosso pais, € 0s
autores acreditam que, com atengdo redobrada a instala-
¢do e artefatos, tem ainda muita utilidade.

O terceiro monitor disponivel em nosso meio é o
cateter de fibra 6ptica (FO). Pode ser instalado no parén-
quima ou no ventriculo (aqui com beneficios e riscos
semelhantes ao CIV). A instalacio intraparenquimatosa é
simples, podendo ser implantado na UTI, até mesmo pelo
intensivista, em caso de eventual indisponibilidade do
neurocirurgio, desde que previamente treinado e autori-
zado por este.

A FO pode ser instalada em criangas abaixo de trés
anos. Seu monitor armazena e imprime, sempre que
solicitado, a medida continua das Gltimas 8h. Nao neces-
sita de recalibragido quando alterada a posi¢@o do paciente,
porém, em caso de divida, ndo permite recalibracdo apos
sua instalagdo. Tem ainda como desvantagens o alto custo
(do monitor e das fibras, que sdo descartiveis) e uma
eventual alteracio do valor medido, de até 5 mmHg, ap6s
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0 5° dia de monitoriza¢do. No entanto, a troca da fibra é
procedimento simples, ainda que ndo isento de riscos.

A troca da FO ou do PR ndo est4 indicada rotineira-
mente, pois ndo mostra beneficio no que se refere a
prevencio de infeccdes!d. Os trés dispositivos se equiva-
lem com relacio as complicagdes hemorragicas4.

Os valores descritos para intervencao terapéutica va-
riam na literatura entre 15 e 30 mmHg?®. Para criancas
existe ainda maior diivida. Mais importante que ser
medida isolada é a forma como a PIC responde aos
eventos. Recomenda-se intervencao (ver “Medidas espe-
cificas para controle da HIC”) quando PIC>15, se
criancas com idade menor ou igual a 2 anos, craniectomia,
fistula liqudrica ou lesdo temporal em qualquer idade; PIC
> 20, se paciente >?2 anos e auséncia das situagdes acima.
Como regra, trata-se apés 10 min desses valores, ou ap6s
5 min, se >40.

Sempre se avalia PIC em conjunto com PPC. O valor
minimo de PPC para adultos ¢ 70 mmHg. Em criancas, um
tanto arbitrariamente, os autores recomendam: > 8 anos,
minimo de 70; entre 3 e 8 anos, 50-60; e <2 anos, minimo
de 40 mmHg.

Extracdo cerebral de O, (ECO,)

E a diferenca entre a saturacdo da hemoglobina arterial
(Sa0,) e a saturagdo da hemoglobina venosa jugular
(5jO,), medida através da cateterizacao do bulbo da veia
jugular, preferencialmente a direita. Os valores de refe-
réncia (Sa0, - SjO, = ECO,) estdo entre 24 - 42 para
adolescentes e adultos, e 18 — 36 para criangas (< 12
anos). O objetivo da mensuracio € estimar a relacio entre
fluxo e metabolismo cerebral (MC). Por principio, quanto
menor o fluxo (oferta), maior serd a extracio de oxigénio
por parte do tecido cerebral em sofrimento!©.

Em paciente normal o aumento do MC é acompanhado
de aumento do FSC, ndo alterando a relacao:

- MC

= ECO, inalterada
- FSC

Em paciente com TCE e perda do acoplamento meta-
bolico, poderemos ter:

Hipoperfusdo cerebral (absoluta ou relativa):

choque circulatério/hipocapnia: = - ECO, ;
-~ FSC
hipertermia/convulsées/dor:ﬂ = - ECO, .
FSC
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FSC aumentado (em relacdo ao metabolismo):

. . . MC
hipotermia/coma/anestésicos: ——— = ~ ECO, ;
FSC

hiperemia cerebral/
hipertensao arterial:

MC
“FSC

Esta indicada para todos os pacientes com ECG <8,
mas principalmente para aqueles que necessitam de qual-
quer medida especifica para tratamento de HIC10-16, Na
auséncia de monitorizagio continua, deve ser feita gaso-
metria jugular sempre que houver mudanga clinica ou
terapéutica. No caso de estabilidade aparente, de 4 em 4
horas, e depois mais espacadamente.

A ECO, tem limitagoes. Cateter abaixo do local
indicado terd contaminagdo com sangue extracraniano,
mostrando ECO, falsamente diminuidal®. Também nio
detecta isquemia regional. Nos casos onde o FSC nio é
homogéneo, podendo privilegiar areas nobres em detri-
mento de outras, a extracio total pode estar normall0-16,
No entanto, pode detectar precocemente hipoperfusiao
global (ECO,-), servindo de alerta para corre¢do da
causal®. A intervengio pode ser na melhor oferta de 0,
(corregao de hipocapnia, PPC, Hb, Sat, viscosidade, ou
PIC) ou na redugdo do MC (sedagdo, analgesia, coma
barbitiirico, hipotermia)!0.

Apesar das limitagdes, Cruz demonstrou reducido da
mortalidade dos pacientes com inchago cerebral com
terapéutica guiada por ECO,, em relagdo ao grupo-
controle com protocolo de PPC. O trabalho necessita ser
reproduzido mas é bastante significativol”.

Tratamento do TCE grave

Medidas gerais

Cabeceira a 30°: esta inclinacdo em geral fornece a
melhor relacdo entre PAM e retorno venoso passivo.
Alguns autores demonstraram que o valor ideal de incli-
nagio pode variar de individuo para individuo!8, reco-
mendando iniciar a 30° e observar sua repercussao na PIC.
Durante episddios de hipotensdo a cabeceira deve ficar a
0 grau.

Cabeca na linha média: alateralizacio da cabeca, além
de colocar em risco a integridade da coluna cervical, pode
comprimir as jugulares, prejudicando o retorno venoso.

Mudancas de dectibito: sio realizadas na auséncia de
HIC e sempre em bloco. Na vigéncia de HIC ou caso as
manobras promovam aumento sustentado de PIC, sdo
suspensas até estabilizacdo do paciente e mantidas medi-
das descompressivas nos pontos de maior apoio.
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Controle de temperatura: estudos experimentais de-
monstram que a hipertermia, mesmo leve, exacerba o
dano cerebral apds trauma ou eventos isquémicos!®.
Temperaturas corporais elevadas devem ser tratadas agres-
sivamente com dipirona, paracetomol, clorpromazina (por
sonda SNG) e métodos fisicos.

Defende-se, inclusive, monitorizagao direta de tempe-
ratura cerebral (intraparenquimatosa), uma vez que esta
tipicamente acima da corporal (com diferengas descritas
entre 0,3 e 2,1°C)19.

Analgesia, sedacdo e BNM: dor, agitagdo, hipertonia
e assincronia com o ventilador, sdo experiéncias desagra-
daveis com repercussdes fisioldgicas negativas e varias
complica¢cdes. Uma delas, o aumento da PIC. No entanto,
a sedacio excessiva pode aumentar a incidéncia de atelec-
tasias, pneumonias e dlceras de dectbito. Recomenda-se
avaliagdo freqiiente do nivel de sedacao e limitar o uso de
BNM, sempre que possivel, aos episddios de HIC e
transporte. Seu uso profilatico e indiscriminado no TCE
aun;gma a incidéncia de sepse e internagdes prolonga-
das-.

Ventilacdo mecdnica: deve-se evitar trabalhar com
elevada pressdao média de vias aéreas, pois dificulta o
retorno venoso jugular.

Fisioterapia respiratoria: é de fundamental importan-
cia para a preveng¢do de atelectasias, pneumonias e obstru-
¢do de canula endotraqueal, dentre outras complicagdes da
ventilagdo mecanica. Nos pacientes mais graves deve-se
limitar a aspiracdo e higiene bronquica, precedida por
analgesia, sedacdo e bloqueio neuromuscular (BNM). Se,
mesmo com a espera do efeito maximo dessas drogas, os
procedimentos levarem a aumento significativo da PIC,
recomenda-se dose prévia de lidocaina (um minuto antes).
Seu efeito vasoconstritor cerebral pode minimizar tal
complicagdo. O aumento da PIC (por alguns segundos,
apos tosse ou outros reflexos) que retorna rapidamente ao
normal, é esperado e representa boa complacéncia intra-
craniana.

Hidratacdo venosa: o objetivo é a manutencido de
paciente normovolémico, garantindo PPC. Desta forma o
aporte hidrico apds a reanimagao sera igual a 100% das
necessidades diarias. A restricao hidrica utilizada até ha
alguns anos atrds ndo mostrou qualquer beneficio na
prevencio ou tratamento do edema cerebral’. Apesar
disto, recomenda-se que se evite sobrecarga de volume.

Devem-se evitar solugdes livres de solutos ionicos. O
soro glicosado isotonico (5%) € considerado solugio livre
de solutos pois, ap6és metabolizacdo da glicose, apenas
agua livre permanece no espago intravascular, levando a
hipotonicidade e agravamento do edema cerebral. A
solucdo salina a 0,9 %(SF) deve ser preferida, seguida da
solucdo de Ringer (RL) que, devido a leve hipotonicidade,
pode acentuar discretamente o edema cerebral.

Controle glicémico: a monitorizagao seriada da glice-
mia é imprescindivel. Em geral, os pacientes apresentam
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resposta neuro-enddcrina-metabdlica, o que leva a hiper-
glicemia nas horas que se seguem ao trauma>. Esta leva 4
glicolise anaerdbica, com conseqiiente acidose latica e
agravamento do dano cerebral. Os autores recomendam
infusdo continua de insulina nos pacientes com glicemia
acima de 300 (mg/dl), uma vez que tais valores estdo
associados a piores resultados neuroldgicos em humanos
e estudos experimentais?!. Apesar do cérebro lesado
necessitar menos de seus nutrientes habituais, tem menor
tolerancia a sua caréncia. Dessa forma, a hipoglicemia
também representa grande risco. Quando os niveis apro-
ximarem-se de 100 mg/dl, deve-se iniciar infusdo venosa
de glicose ou dieta por via enteral. A admissdo, recomen-
da-se informar-se com precisdo o tipo de solucido que o
paciente vinha recebendo nas horas anteriores. Por vezes,
a crianca recebe inadvertidamente solucio hipertdnica de
glicose nesse periodo, o que pode levar a hipoglicemia de
rebote quando do inicio de solugdo salina pura.

Distirbios do sédio: sao muito comuns no paciente
com TCE. 95% dos individuos que perdem a consciéncia
tém algum grau de Diabetes Insipido (DI)22. Ocorre uma
alterac@o do eixo hipotalamo hipofisario (em geral passa-
geira), local de producdo e armazenamento do horménio
antidiurético (HAD). Isso leva a sua deficiéncia, com
conseqiiente politria, desidratacdo e hipernatremia (por
perda de agua livre). H4 desproporcio entre osmolaridade
plasmatica (elevada as custas do s6dio) e urinaria (diminu-
ida). O diagnéstico € feito com base na histéria de trauma
grave e em exames laboratoriais que confirmam tal discre-
pancia: Na > 150, com densidade uriniria <1010.

Outras causas de politiria devem ser descartadas, como
hiperglicemia, reposi¢do volémica exagerada e uso de
diuréticos. O manitol pode elevar a densidade urinaria,
uma vez que é totalmente excretado na urina, impedindo
ou dificultando o diagnéstico.

A suspei¢do precoce ¢ fundamental para o sucesso
terapéutico, uma vez que a reposicao rigorosa das perdas
(se possivel a cada hora), pode impedir hipovolemia e
hipernatremia significativas. Em caso de hipovolemia ja
acentuada, as reposicdes podem ser feitas com solucdo de
Ringer (RL) ou mesmo solugdo salina pura, lembrando
que a infusdo de solugcdo com sdédio a 130 mEq/1 (RL) ou
mesmo 150 mEq/1 (SF), em um plasma com valores acima
de 150 mEq/1, a curto prazo nio agravara a hipernatremia,
pelo contrdrio, promovera hemodiluicdo. Se o paciente
nio tem perda volémica significativa, a reposicao é feita
com soro glicofisioldgico, cuidando-se para ndo reduzir
mais que 10 mEq/1 do sédio plasmatico por dia, devido ao
risco de edema cerebral. A excecdo € para niveis de sodio
acima de 180 mEq/1, quando esta indicada correcdo em 4-
6 h para 170 mEq/1 (detalhes de correcdo natrémica em
texto especifico)?2.

O tratamento especifico do DI é feito com o anilogo da
vasopressina?2 (dDAVP), via mucosa nasal, sublingual,
ou EV.
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A hiponatremia pode surgir por Secrecio Inapropriada
do Hormoénio Antidiurético (SIHAD) ou por Sindrome
Central Perdedora de Sal (SCPS). Na primeira, o excesso
de HAD leva a retencdo hidrica, com hiponatremia dilu-
cional e normovolemia ou discreta hipervolemia. O paci-
ente pode apresentar-se oligirico, hiponatrémico e com
sodio e densidade urinaria elevados. A correcio do sodio
deve ser lenta, exceto se abaixo de 120 mEq/l ou se
surgirem sinais clinicos de agravamento do edema cere-
bral como convulsdes ou aumento da PIC. A corregao
rapida desnecessaria pode levar a mielindlise pontinaZ3. A
restri¢ao hidrica é controversa, uma vez que pacientes
com HIC, meningite e STHAD submetidos a tal conduta
tiveram pior progndstico,,. Argumenta-se que tal meca-
nismo de sobrecarga hidrica seria um mecanismo de
compensacio da PPC. Os autores recomendam manuten-
¢ao de normovolemia e atengao redobrada aos valores de
sodio.

A SCPS é causa comum de hiponatremia no paciente
com TCE. O cérebro produz substancia similar ao pepti-
deo atrial natriurético, levando a perda renal de s6dio e
4gua23. Como a perda de sdio é proporcionalmente maior
que a de agua, o s6dio urinrio encontra-se elevado e o
s6dio sérico diminuido. O paciente tende a hipovolemia,
podendo ou ndo exibir suas manifestagdes clinicas e
volume urindrio claramente aumentado. As pressdes de
enchimento de camaras cardiacas estdo reduzidas, o que
pode ser o tnico dado a distinguir a SCPS da SIHAD.

A reposicdo de Na segue os mesmos principios da
SIHAD e a grande diferenca no tratamento, que reforca a
importancia do diagnéstico preciso, € a necessidade de
reposicao volémica rigorosa.

Trato gastrintestinal (TGI)/NutricGo: criancas trau-
matizadas tém risco aumentado de lesdo aguda de mucosa
gastroduodenal?>. Uma das medidas preventivas é a rea-
limentacdo gastrica precoce que reduz a acidez e acelera
arenovacio da mucosa caso alguma pequena lesao ja tenha
se instalado. Até que haja regularidade na tolerancia a
dieta, associa-se ranitidina como medida de protecao.
Alguns trabalhos sugerem que a elevagao do pH gastrico
por bloqueadores H, poderia facilitar o crescimento bac-
teriano, aumentando a incidéncia de pneumonias. Estudos
comparativos com sucralfato que, teoricamente, nao leva-
ria a tal alteracdo, ndo mostraram diferenca significati-
va26,

O paciente com TCE ¢ considerado hipermetabdlico e,
portanto, se ndo atendido em sua demanda energética,
pode entrar em catabolismo e se tornar rapidamente
desnutrido. Estudos mostram melhor progndstico nos
pacientes alimentados a partir de seis horas do trauma, via
enteral. Apesar de algum grau de ileo pds-trauma, a
preferéncia é sempre pelo TGI, com o objetivo de atingir,
ap0s 0 4° dia de trauma, 100% das necessidades caldricas
para pacientes mantidos em bloqueio neuromuscular e
150% para aqueles sem tal medida?’. Reserva-se nutricio
parenteral para situacdes especiais.
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Coagulacdo: o TCE pode levar a graves distirbios de
coagulacdo que, se ndo detectados e corrigidos, podem ser
catastrdficos. O cérebro é rico em tromboplastina tecidual
que, uma vez liberada, ativa as cascatas de coagulacio,
levando a uma coagulopatia de consumo (CIVD). Esta
pode também ser causada por choque prolongado e acido-
se, comuns em traumatizados graves. A reposi¢cao volémi-
ca rigorosa com cristal6ides e concentrados de heméacias
pode levar ainda a uma coagulopatia dilucional, com
manifestacdes clinicas e laboratoriais semelhantes a CIVD,
exceto pela presenca do produto de degradagao de fibrina
(em CIVD), mas que habitualmente niao sdo dosados em
nosso meio. Por Gltimo, a hipotermia pode levar a inativa-
cdo dos fatores de coagulagdo, que comumente niao é
detectada, uma vez que o sangue é aquecido para tais
exames.

Sangramentos ativos, ou mesmo alteragdes laboratori-
ais de tempo de tromboplastina parcial (PTTA), tempo e
atividade de protrombina, de plaquetas e de fibrinogénio
devem ser corrigidos agressivamente (assim como as
causas de tais alteragoes).

Os autores entendem que as conseqiiéncias de um
sangramento intracraniano superam em muito o risco de
transmissdo sangiiinea de doencas virais. Como regra
recomendam: plasma fresco congelado: 10-20 ml/kg, se
PTTA >20s o controle ou RNI > 1,6; plaquetas: uma
unidade/ 5kg de peso corporal livre, se contagem de
plaquetas < 50.000; criopreciptado, se fibrinogénio < 50
mg/dl (raramente é necessario).

Anemia x Hiperviscosidade: acredita-se que Ht entre
30 e 35% represente o equilibrio entre esses extremos.

Anticonvulsivantes: alguns trabalhos demonstraram
beneficio com o uso de anticonvulsionantes profilaticos
até o sétimo dia pos-trauma28. Apés esse periodo, nio hi
qualquer beneficio comprovado. As drogas de escolha sao
difenilhidantoina e carbamazepina. Sdo considerados de
risco todos os pacientes com ECG <10 e aqueles com
lesdes focais, afundamento craniano ou lesdes por arma de
fogo, independente da ECG.

Medidas especificas para o tratamento da HIC

Uma vez observadas as medidas gerais e garantida
adequada sedacdo, analgesia e BNM, sem controle da
HIC, estdo indicadas medidas especificas.

Drenagem de LCR: quando disponivel, a drenagem de
poucos ml por DVE pode controlar a HIC, sem maiores
efeitos adversos.

Terapéutica hiperosmolar: o manitol vem sendo usado
hé anos, com comprovado efeito na redugio da HIC27. No
entanto, existe ainda controvérsia com relacdo aos seus
mecanismos de acio. Inicialmente promove aumento do
volume intravascular e da PAM, comparavel a solugio
salina hipertdnica (7,5 %). Promove deslocamento imedi-
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ato de 4gua através dos capilares extracerebrais que tem os
poros muito mais amplos que os da BHE. Estes necessitam
de pressdo hidrostatica ou gradiente osmético muito mai-
or, para que haja passagem significativa de agua em
qualquer sentido®. O manitol causa ainda reducio da
viscosidade sangiiinea, por diluicdo e por permitir maior
deformidade das hemacias na microcirculagao. Tudo isso
leva a aumento do FSC e, nas areas onde ha preservacio
da auto-regulacdo, ocorre vasoconstricdo, reduzindo o
CSC, mas mantendo FSC, uma vez que suas outras
variaveis estdo favorecidas (ver “Fisiopatologia”). Isso
causa queda da PIC em poucos min®. Em casos de perda
de auto-regula¢do, o aumento da PAM pode levar a
aumento transitério de PIC, por “invasdao” do encéfalo
pelo maior FSC e CSC, sem vasoconstri¢ao protetora.

Ap6s 15 a 30 min, ha retirada de 4gua do parénquima
cerebral por gradiente osmético com beneficio adicional
no controle da PIC%27. Esse efeito persiste por 90 min a
seis horas (variavelmente).

O manitol deve ser utilizado quando de episddios de
HIC documentada. Nao deve ser repetido, exceto se novo
episddio ocorrer. As indicagbes para seu uso antes da
monitorizagido da PIC, no atendimento pré-hospitalar, na
sala de emergéncia ou na UTI, restringem-se aos pacientes
com evidente HIC, sinais de herniacdo ou deterioracao
neurolégica.

Os autores aceitam também que, mesmo sem monito-
rizacio e evidéncia clinica, mas com sinais tomograficos
evidentes de HIC (apagamento das cisternas e/ou desvio
de linha mediana maior que 5 mm), se justifica o uso de
manitol e hiperventilacio leve, como medidas temporari-
as, enquanto a crian¢a aguarda intervengao cirirgica ou
monitorizagao de PIC.

O uso do manitol fora das situagdes acima ou em
infusdo continua nio tem beneficio e aumenta os riscos de
seus efeitos adversos: hipovolemia e hiperviscosidade
(conseqiientes a diurese abundante), hipotensao, hiperna-
tremia (podendo levar a sangramentos do SNC), insufici-
éncia renal aguda (secundéria a hiperosmolaridade plas-
matica), ruptura da BHE levando ao actimulo da droga no
tecido encefalico, criando um gradiente osmético que,
neste caso, ird favorecer o fluxo de agua do plasma para
o tecido, exacerbando o edema?’. Esse efeito se torna mais
acentuado apods repetidas doses, mas principalmente com
infusdo continua.

As doses recomendadas variam de 0,25 a 1,5 g/kg, da
solugio a 20%, em bolus. Dose maior deve ser utilizada
inicialmente ou em situacdes de emergéncia, e doses
menores (0,25 g/kg), quando necessaria a repeti¢ao fre-
qiiente. Doses maiores nio mostraram beneficio nessa
situaciio e podem também exacerbar as complicacdes’.

Além dos cuidados com o equilibrio hidreletrolitico,
deve-se monitorizar a osmolaridade sérica, uma vez que,
com valores acima de 320 mOsm/l, a droga tem efeito
questionavel e traz grande risco de lesio renal?’. Nesses
casos, nao infundir, exceto se houver sinais de herniacao
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transtentorial. A férmula para o célculo da osmolaridade
plasmatica tem valor limitado com o uso de manitol, uma
vez que trata-se de Osmol exdgeno, ndo considerado nos
calculos. No entanto, se o valor calculado, mesmo sem o
manitol, estiver acima de 320, seu uso estd contra-
indicado. Na auséncia de dosagem sérica, com HIC de
dificil controle, os autores recomendam (empiricamente),
nao repetir o manitol em intervalos menores que 2 horas.

Outra controvérsia é quanto a existéncia de possivel
“rebote” de HIC quando da suspensiao do manitol. Estudos
experimentais bem controlados nido o evidenciaram®.
Recomenda-se checagem hidreletrolitica € hemodinami-
ca, quando de sua suspeita (detalhes em texto especifico)®.

Hiperventilacdo: seu efeito, seja através dos proprios
mecanismos de defesa do organismo ou induzido por VM,
é imediato, mas, se mantida por algumas horas, é anulado
(ver Fisiopatologia). Essa é a razio pela qual alguns
defendem que depois de algum tempo de hiperventilacio
€ necessario (ou possivel) reduzir ainda mais a PaCO,,
para se obter o mesmo efeito de reducio de fluxo e CSC.
Como o pH periarteriolar ndo é mensuravel, sem medida
de ajuste entre fluxo e oxigenagado tecidual cerebral, é
impossivel detectar se a compensagdo ja ocorreu e qual
seria 0 novo valor de PaCO, eficaz e seguro. O risco maior
da hiperventilacdo ndo controlada € a reducdo extrema de
FSC.

A isquemia causada pela hiperventilacio tem sido
motivo de muita discussdo. Algumas criangas tem hipere-
mia encefalica nas primeiras horas pds-trauma, mas um
nimero significativo tem baixo FSC®. Reduzir ainda mais
o FSC nestes pacientes pode ser catastréfico, uma vez que
trata-se de periodo de aumentada vulnerabilidade a insul-
tos isquémicos. Estd demonstrado que a hiperventilagao
profilatica piora o resultado neurolégico dos pacientes e
aumenta a mortalidade?”’.

A hiperventilacdo esta indicada como medida tempo-
raria, nos casos de HIC documentada ou clinicamente
evidente, principalmente na vigéncia de sinais de hernia-
cdo transtentorial. Deve-se manté-la por uma hora e em
seguida retornar aos parametros ventilatorios anteriores
em um prazo de 6 horas!!. Recomenda-se reducgio da FR
em 1 ciclo por vez, em intervalos de 15 minutos, ou
conforme tolerancia do paciente!!.

Tem-se discutido sobre qual deve ser a medida inicial
quando de episédio de HIC. O primeiro episddio de HIC
em paciente normovolémico pode ser tratado com mani-
tol. Em caso de hipovolemia ou pior hipotensao arterial,
a hiperventilacao temporaria € mais aceita. No entanto, se
ha queda da PAM, ha queda da PPC e, provavelmente, do
FSC. Nio seria prudente adotar medida que reduzisse
ainda mais o FSC. Nesse ponto, alguns recomendam o
manitol como solucido de reanimacao, associado a coldi-
de?’. Os defensores da solucdo salina hipertonica (SSH)
tém aqui seu mais forte argumento, uma vez que teriam os
efeitos benéficos do manitol na dindmica cerebral e
cardiovascular, sem a posterior diurese e risco de agrava-
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mento da hipovolemia. Os resultados de trabalhos recentes
sdo promissores (mesmo em pediatria)2®.

Ap0s as primeiras intervencdes na PIC e PPC, o uso do
manitol e hiperventilagao deveria ser guiado pela relagio
entre fluxo e metabolismo cerebral. Nas situacdes onde
houvesse HIC com excesso de FSC (ECO, "), estaria
indicada a hiperventilacdo!”. Nos casos onde houvesse
baixo FSC (ECO,-), o manitol seria utilizado!?. Como
reconhecemos que essas duas medidas ndo devem ser
utilizadas por periodos prolongados, a HIC que requer
freqiientes intervencdes deve ser tratada com coma barbi-
tirico.

Coma barbitirico: o coma barbitlirico tem efeito
protetor cerebral de varias maneiras. Reduz o metabolis-
mo, levando, em 4reas com acoplamento preservado, a
reducdo de FSC, CSC e PIC. O seu efeito como redutor
da PIC est4 demonstrado em estudo multicéntrico3C.

Nos locais com perda do acoplamento metabdlico, ndo
ha reducdo do FSC, mas ha atenuacdo do fenOmeno
isquémico, uma vez que a reducdo da necessidade de
oxigénio torna a oferta mais adequada. Outro mecanismo
descrito € a peroxidacdo de radicais livres, que minimiza
o dano celular cerebral?’.

Dentre as complicacdes mais temidas dos barbittiricos,
estio reduc¢io da contratilidade miocardica e da resisténcia
vascular sistémica (RVS), com conseqiiente queda da
PAM; distarbios hidreletroliticos, alteracio da funcio
hepatica e depressdo imunoldgica (celular e humoral),
com aumento da incidéncia de infeccoes3!. Além de
aumentar a incidéncia, dificulta sua deteccdo, ja que
tornam-se menos freqiientes febre, leucocitose e “desvio
para a esquerda” na contagem diferencial leucocitéria3!.
E importante manter alta suspei¢do e usar contagem de
plaquetas, glicemia e dosagem seriada de proteina C
reativa como auxiliares para o diagndstico.

A maioria dos trabalhos americanos utiliza Pentobar-
bital para coma barbitirico. No nosso meio a droga
disponivel é Thiopental, a semelhanca de alguns paises
europeus. Apesar de apresentarem diferengas, como a
maior lipossolubilidade do Thiopental, muitos utilizam a
mesma posologia para ambas, ou até doses maiores para
este32. Para pentobarbital preconiza-se dose de ataque de
10 mg/kg, infundida em 30 minutos, seguida de infusao de
Smg/kg/h, durante 3 horas e manutencao entre 1 e 3 mg/
kg/h (podendo atingir niveis mais elevados, de acordo com
a evolugio)30.

Naio se deve utilizar Thiopental profilatica ou indiscri-
minadamente em todos os pacientes com TCE. S6 esta
indicado para aqueles com HIC ndo responsiva a interven-
¢do cirdrgica, as medidas descritas anteriormente, ou para
transporte?’. Nio se inicia em paciente hipotenso. Caso
surja hipotensdo, a droga deve ser imediatamente suspensa
e instituida correcio agressiva com volume e/ou drogas
inotrépicas e vasoativas. Ap0s estabilizacdo reinicia-se a
infusdo. Muitas vezes os pacientes receberdo suporte
hemodinamico até a suspensdo do coma barbitirico.
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Todos devem estar intubados, em VM e com monitoriza-
cdode PIA e PVC. Alguns autores recomendam cateter em
artéria pulmonar para todos os pacientes em coma barbi-
tirico.

A dosagem sérica de Thiopental, além de raramente
disponivel, nem sempre se correlaciona com o efeito
esperado. A melhor monitorizagdo é feita através de
Eletroencefalograma (EEG), também pouco disponivel.
Seu registro permite exibi¢do de surtos e supressdo da
atividade elétrica, que evidencia o nivel adequado de
reducdo do metabolismo cerebral (cerca de 50%). A
auséncia de monitorizagdao aumenta os riscos inerentes ao
tratamento.

Quando orientados pela PIC e limitados apenas pela
instabilidade hemodinamica, os ajustes de dosagem po-
dem levar a infusao excessiva, com elevados niveis séricos
e grande actimulo no tecido cerebral (ja favorecido por
alteracdo da BHE) e no tecido adiposo periférico. O
Thiopental pode demorar dias para ser eliminado do
organismo. Aliadas a isso, concentracdes elevadas da
droga levam a abolicdo de qualquer resposta motora ou
reflexo de tronco, mantendo a crianca em apnéia e
midriase fixa bilateral3!. Tal fato pode levar a graves erros
de interpretacdo, com risco de conclusdes precipitadas a
respeito do progndstico e investimento a ser feito na
crianca. Até mesmo o tracado do EEG pode ser falsamente
alterado, levando a auséncia de atividade (nestes casos, a
dosagem sérica pode ajudar).

Corticosteroides. o papel de mediadores inflamatérios
na formagdo do edema cerebral vasogénico sugere que
corticoides e outros mediadores bioquimicos podem ser
ateis em seu controle. No entanto, nenhum estudo com
corticbides em TCE mostrou beneficio no controle de
HIC, ou no resultado neurolégico final33.

Pondera-se ainda que seu uso pode aumentar o risco de
sangramentos digestivos, hiperglicemia e infeccdes, au-
mentando as possibilidades de lesdo cerebral secundaria.
Apesar de nao ter sido demonstrado o beneficio, uma
revisdo sistematica dos estudos com tais drogas também
ndo evidenciou aumento de incidéncia de infec¢des ou
sangramentos digestivos, como se esperava33.

O interesse no papel dos corticéides ganhou novo
alento com resultados positivos obtidos em vitimas de
trauma raqui-medular contuso. Em 1999 foi iniciado um
grande estudo multicéntrico, controlado, que pretende
incluir 20.000 pessoas. Até que este e outros trabalhos
com anti-inflamatdrios sejam concluidos, nao ha indica-
¢do para o uso de tais drogas no TCE27-33,

Hipotermia: estudos em modelos animais demonstram
que a hipotermia moderada protege o SNC através da
redu¢ao do metabolismo (ndo sé da atividade elétrica, mas
também do gasto energético basal). E relatada ainda a
prevencdo de liberacdo excessiva de aminoacidos excita-
térios pos-trauma, substancias potencializadoras do dano
celular; e reducdo da liberacao de citocinas e do extrava-



S292 Jornal de Pediatria - Vol. 75, Supl.2, 1999

samento de leucdcitos polimorfonucleares na area lesada
(por preservacdo da BHE)34:35.

A técnica de resfriamento mais utilizada tem sido
cobertores com agua gelada circulante. Permanecem dui-
vidas quanto ao melhor momemto para se iniciar (se nas
primeiras horas, ou ap6s falha de terapéutica convencio-
nal), a temperatura ideal (32 ou 34°C), a duracio e a forma
de reaquecimento34-33.

Dentre os efeitos sistémicos da hipotermia estdo des-
critos alteragoes de ritmo cardiaco, aumento de hematdcri-
to e viscosidade sangiiinea, desvio de potassio para o meio
intracelular, inativagio de fatores de coagulacdo, aumento
de incidéncia de infec¢des, irregularidade farmacocinéti-
ca e, durante o reaquecimento, HIC e choque circulato-
rio®. O tltimo, provavelmente, por vasodilatacio sisté-
mica.

Alguns trabalhos demonstraram bons resultados com a
técnica e, em 1994, foi iniciado estudo multicéntrico para
testar seu beneficio em pacientes com TCE grave. En-
quanto se aguarda conclusdo, ndo é considerada terapéu-
tica de primeira linha?’.

Craniectomia descompressiva (CD): consiste de reti-
rada de parte de osso craniano, uni ou bilateralmente,
podendo ser acompanhada de abertura e “alargamento” da
dura mater. O objetivo € o alivio de pressdo do comparti-
mento. Tal procedimento minimiza os danos do déficit de
PPC e, dependendo da técnica, impede herniagdo transten-
torial. Muitas diividas permanecem, principalmente quan-
to a eficacia, indicacdes complicagdes e momento ideal
para a realizag@o (a demora a torna inttil). Recentemente
alguns trabalhos, com bons resultados, principalmente em
criancas, reacenderam o interesse pela técnica30-37.

A técnica mostra-se promissora, sendo necessarios, no
entanto, novos trabalhos a respeito. A partir da literatura
consultada e com base na avaliacdo critica de outros
autores, concorda-se que se o valor de PIC em um paciente
com inchaco cerebral difuso e ECG >3, permanece
acima de 25mmHg nas primeiras 48h pds-trauma, a
despeito de terapia rigorosa, incluindo administracio de
drogas hipnéticas, e a PPC nio pode ser mantida em niveis
aceitaveis, CD deve ser considerada36-37.

Prevencao

Dentre a tormenta de incertezas que cerca o traumatis-
mo cranioencefalico, esta é a palavra de consenso.

A prevencio da lesdo secundaria foi abordada anteri-
ormente. Quanto a lesdo primadria, sua prevencdo pode
ocorrer através de politica educacional, punitiva (de maior
impacto que a anterior) e estrutural.

A primeira requer acido conjunta dos segmentos da
sociedade, ndo estando qualquer individuo isento da
responsabilidade de promové-la (inclusive criancas, em
idade adequada e sob orientagao).
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O estabelecimento de punigdes proporcionais aos da-
nos causados depende das autoridades, mas também de
pressdo exercida pela comunidade. Da mesma forma,
depende o estabelecimento da obrigatoriedade de disposi-
tivos de seguranga, como na engenharia rodoviaria, habi-
tacional, recreativa e esportiva, que podem impedir inci-
dentes, ou de mecanismos de minimizacdo do impacto,
quando inevitavel. Alguns nimeros americanos> exempli-
ficam a importancia de politica preventiva:

“50% das lesbes cranioencefdlicas graves poderiam
ser evitadas pelo uso de cintos de seguranca’.

“Cadeiras de seguranca para criangas salvam pelo
menos 160 vidas a cada ano.”

“O uso universal de capacetes para ciclistas salvaria
uma vida por dia e evitaria um TCE a cada 4 minutos.”

Os autores concluem que medidas eficazes e simples
estdo ao alcance de todos, impedindo lesdes e permitindo
que as criancas sigam seu crescimento em plenitude: nossa
missao.
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