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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associacido Médica Brasileira e Conselho Federal
de Medicina, tem por objetivo conciliar informagées da drea médica a fim de padronizar
condutas que auxiliem o raciocinio e a tomada de decisdo do médico. As informagées contidas
neste projeto devem ser submetidas a avaliacdo e a critica do médico, responsavel pela conduta
a ser seguida, frente a realidade e ao estado clinico de cada paciente.
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIAS:
Foram avaliados os artigos considerados mais conhecidos e mais
citados nos livros classicos sobre neurotraumatologia.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORGA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais e observacionais de melhor consisténcia.
B: Estudos experimentais e observacionais de menor consisténcia.
C: Relatos ou séries de casos.

D: PublicacBes baseadas em consensos ou opinides de especialistas.

OBJETIVO:

SituagBes especiais em traumatismo craniencefalico (TCE)
grave foram aqui agrupadas por constituirem-se em situacfes
especificas e menos freqlientes, que ndo justificam um capitulo de
diretrizes proprio para cada tema. Por terem estas caracteristicas,
estas diretrizes se compdem de orienta¢Oes gerais, que ndo devem substituir
a avaliacdo pessoal do neurocirurgido, considerando-se a disponibilidade
de recursos diagnosticos, terapéuticos e de monitorizagdo, bem como
a rapidez com que podem ser obtidos.
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INTRODUCAO

Ocasionalmente podem ser observados pacientes nos quais exis-
tem concomiténcia de instabilidade hemodindmica ou indicacdo
iminente de procedimento cirdrgico (ndo neurocirirgico) e estado
de coma. O discernimento das prioridades entre a investigagdo do
estado de coma e o tratamento imediato do estado de choque, bem
como o tratamento concomitante da hipertensdo intracraniana, é
que permitirdo ndo apenas a sobrevivéncia do paciente, mas tam-
bém o melhor prognostico neuroldgico possivel.

Interessa nestes casos o diagnostico de hematomas
intracranianos extracerebrais, principalmente os hematomas
extradurais, cujo diagnostico e tratamento precoce melhoram con-
sideravelmente o prognostico neurolégico e cuja drenagem ou
alivio da hipertensdo intracraniana é factivel, mesmo na concomi-
tancia de procedimento cirdrgico abdominal ou toracico*(C).

Na impossibilidade da avaliagdo tomografica pré-operatoria,
preconiza-se 0 uso de trepanacdes, cuja ampliacdo através de
craniectomia, permite a drenagem, mesmo que parcial de um even-
tual hematoma. A mesma trepanagéo, caso ndo se diagnostique
um hematoma, permite a insercdo de um monitor de presséo
intracraniano, cujos dados permitirdo reavaliagdo do caso e me-
Ihor conducdo anestésica-*(C).

Existem controvérsias quanto ao impacto prognéstico da dre-
nagem de hematomas por trepanacao na sala de emergéncia antes
da craniotomia. Entretanto, na situacdo em que a drenagem des-
te hematoma seja postergado por horas devido a priorizacdo da
estabilizacdo hemodinamica, é de se esperar que o progndstico
neurologico seja piort3(C).

Em um estudo prospectivo com 210 doentes com traumatismo
craniencefalico (TCE) grave e com assimetria pupilar, observou-se
que 30% a 43% apresentavam hematoma intracraniano e que em
64% a 73% a lesdo era homolateral ao hematoma, justificando a
drenagem homolateral & pupila dilatada. Do mesmo modo, a por-
centagem de 27% a 36% de hematomas contra-laterais néo é
desprezivel®(C). A porcentagem de presenca de hematomas
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intracranianos na auséncia de sinal pupilar
localizat6rio (ambas pupilas dilatadas) € desco-
nhecida, entretanto se este tipo de paciente é sub-
metido a um procedimento de cirurgia geral, con-
sidera-se que a equipe médica avaliou 0 caso como
viavel, justificando a investigacdo bilateral por
trepanacdo’(C). Isto diante da impossibilidade de
se realizar TC de cranio de imediato (D).

PACIENTES COM CHOQUE HEMORRAGICO
AsSSOCIADO A TCE GRAVEL(C)?(B)#6(D)

GRUPO |

Paciente admitido na sala de emergéncia com
TCE, ECGla <9 pontos, isocorico, com refle-
xo fotomotor lentificado, em choque hemor-
ragico que ndo responde bem a reposicao
volémica, tendo indicacéo de cirurgia geral ime-
diata para tratamento da fonte de sangramento
e que durante o procedimento cirdrgico evolui
com modifica¢do do padréo pupilar.

Conduta: preconiza-se, em centro cirdrgico,
a realizacdo de trepanacdo diagnostico-terapéu-
tica temporal inferior direita homolateral & pu-
pila dilatada. Se houver hematoma subdural ou
extradural, amplia-se a abertura para uma
craniotomia. Se a investigacdo por trepanacgdo
ndo evidenciar lesdo, realiza-se o procedimento
contralateralmente. Apds cirurgia para a causa
da descompensacdo hemodinamica, realiza-se
tomografia de cranio para a conduta neuroci-
rurgica definitiva.

GRuUPO 11
Paciente com TCE moderado e grave,

midriase paralitica unilateral, com choque
hipovolémico que ndo responde bem a reposi-

¢éo volémica e medicamentosa, com indicacéo
cirlrgica para a causa do choque, com encami-
nhamento imediato do paciente ao centro ci-
rdrgico para controle da fonte de sangramento.

Conduta: preconiza-se, em centro cirtrgi-
co, trepanagdo diagnostico-terapéutica e/ou
craniotomia exploratéria homolaterais a
midriase; se negativa, monitorizar a pressdo
intracraniana e realizar o mesmo procedimento
cirdrgico contralateralmente. Apds realizacéo da
cirurgia para a causa da descompensacao
hemodinadmica, realizar tomografia de crénio e
tomar a conduta neurocirurgica definitiva.

GRUPO 111

Paciente com TCE, ECGla <9 pontos, pu-
pilas midriaticas paraliticas ou médio-fixas bi-
laterais, em choque hemorrégico que néo res-
pondeu bem ao tratamento especifico, com in-
dicagdo cirurgica para a causa do choque, sendo
encaminhado imediatamente ao centro cirdr-
gico para controle da fonte de sangramento.

Conduta: preconiza-se a realizacdo de
trepanacéo diagndstico-terapéutica temporal ou
craniotomia do lado suspeito de impacto direto
(hematoma subgaleal ou ferimento corto-con-
tuso); se negativa, realizar o mesmo procedi-
mento contralateral, e monitorizar a PIC. Apds
realizacdo da cirurgia para a causa de
descompensacdo hemodindmica, realizar
tomografia de cranio com conduta neuro-
cirtrgica definitiva.

GRuUPO IV

Paciente com TCE, ECGla <9 pontos, in-
dependentemente do padrdo pupilar com
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sinais clinicos de trauma raquimedular, em
choque hemorragico e medular refratario ao tra-
tamento especifico com OGbvia indicagdo para
cirurgia geral, sendo encaminhado imediata-
mente ao centro cirdrgico para controle da fon-
te de sangramento.

Conduta: serdo tomadas as mesmas medi-
das clinicas e neurocirargicas especificas, com
relagdo ao TCE, dos grupos anteriores. Apo6s a
cirurgia geral, se persistir o choque medular, a
conduta neurocirurgica raqueana sera efetuada
apods a cessacdo deste choque, que podera ocor-
rer até o 10° dia.

GRuPO Vv

Consiste em todos 0s grupos anteriores que
responderam bem ao tratamento clinico especi-
fico para o choque hemorragico, sem 6bvia in-
dicacéo para cirurgia geral.

Conduta: todos deverdo ser submetidos a
avaliacdo neurocirurgica na sala de admisséo e
submetidos a tomografia de cranio, realizan-
do-se as condutas neurocirurgicas especificas
imediatamente apds monitorizagdo da PIC, de
preferéncia intraventricular.

GRuUPO VI

Paciente com TCE admitido em ECGla<9
pontos, independentemente do padrédo pupilar,
na sala de emergéncias cirdrgicas apresentan-
do traumatismos multiplos, porém he-
modinamicamente estaveis sem 6bvia indica-
¢édo de cirurgia geral.

Conduta: todos deverdo ser submetidos a
tomografia de cranio que ira auxiliar no tipo de
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conduta neurocirargica especifica (medidas
clinicas especificas, monitoriza¢do intermiten-
te da PIC intraventricular com drenagem con-
tinua de LCR, na TCD e craniotomia
descompressiva com duroplastia na TCH).

GRuUPO VII

Pacientes com TCE admitidos em ECGla
<9 pontos, dependente do padrdo pupilar, na
sala de emergéncias cirargicas apresentando
traumatismos mdltiplos (ferimentos por projé-
teis de arma de fogo ou por arma branca), po-
rém hemodinamicamente estaveis com oObvia
indicacéo de cirurgia geral.

Conduta: se ndo houver disponibilidade de
tomografia de cranio imediata, a conduta deve-
ra ser a mesma dos grupos anteriores, depen-
dendo do padréo pupilar.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DE
CRANIO (TC) NORMAL NO PACIENTE EM
COMA POR TCE

Uma nova classificagdo do TCE baseada
principalmente em informacdes reveladas atra-
ves do TC de cranio realizada precocemente no
atendimento inicial intra-hospitalar, apds ava-
liagdo preconizada no ATLS?(D), foi inicial-
mente descrita por Lawrence F. Marshall, em
1991%2(D). A lesdo difusa tipo | categoriza-se
por nao apresentar lesGes patolégicas reveladas
na TC; as cisternas basais: perimesencefalica,
quadrigeminal, supra celar, cisternas do segmen-
to M1 das artérias cerebrais médias e as cister-
nas verticais silvianas, como também os
ventriculos cerebrais apresentam-se com dimen-
sdes e morfologia normais e sem desvio das
estruturas da linha mediana. Esta situagéo
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neurotraumatolégica é muito dificil para o
neurocirurgido que atende a adultos ou crian-
cas em coma por TCE, pois o que fazer de
tratamento especifico ainda é muito contro-
verso. Ocorre em 10% dos pacientes em
coma, com mortalidade de 10%. Vaérias
situacdes envolvidas no paciente com multi-
plos traumatismos e traumatismo cranien-
cefalico podem ser responsaveis pelo coma
com tomografia computadorizada de crénio
normal*?(D):

CoOMOGAO CEREBRAL CLASSICA (GRAFICO 1)

Esta entidade é caracterizada, de uma ma-
neira geral, por reversibilidade total do estado
de coma pés-traumatico, podendo até mesmo o
paciente ir a 6bito em casos raros. O nivel de
consciéncia nestes pacientes determinado pela
ECGla varia de 3 a 9 pontos, por até seis horas
apés o TCEX(D).

A sincope vasovagal pode ser distingiida
deste quadro clinico, porque apesar de o pa-
ciente se apresentar em coma por uma hipera-
tividade vagal, resultando em bradicardia e
hipotenséo arterial sistémica, ao recuperar o
nivel de consciéncia ndo apresenta amnésia
retrégrada ou pés-traumatica. Enquanto que
na comogdo cerebral classica o coma ocorre
exatamente no momento do impacto e sem-
pre devido ao TCE, mais do que a outros
traumatismos em outras regides do corpo, e,
além disso, apresenta amnésia retrégrada ou
poés-traumatica. A biomecanica da comogao
cerebral foi verificada como sendo determi-
nada por aceleragdo angular, enquanto que a
aceleracdo linear, mesmo de grande intensi-
dade, ndo a produzia®(D).

Nestes pacientes deve ser realizada TC de
cranio que comumente nao revela lesdes pato-
l6gicas intracranianas (lesdo difusa tipo | de
Marshall)*2(D).

A evolucdo clinica ap6s os cuidados bésicos
de UTI ird conduzir a este diagnostico pela com-
pleta recuperacéo do nivel consciéncia, levan-
do-nos a crer que este quadro clinico deve-se a
uma disfuncéo neuroaxonal difusa reversivel e
ndo uma lesdo axonal difusa efetiva, de forma
que a monitorizagdo da PIC nestes casos deve
ser postergada!(D).

No entanto, um estudo®(C) em 1990 en-
controu nos pacientes com TCE leve com ni-
vel de consciéncia normal, através da resso-
nancia magnética (RM) por difusdo, as seguin-
tes alteragBes neuroquimicas: diminuicdo do
coeficiente de difusdo aparente, traduzindo-se
por imagem de hipersinal ao nivel do esplénio
do corpo caloso, e através da espectroscopia de
prétons demonstrou diminuicdo da relacéo
aspartato/creatina ao nivel do esplénio do cor-
po caloso. O declinio da relacdo aspartato/
creatina pode ser um marcador de lesdo difusa,
especialmente nos pacientes com TCE leve que
apresentam lesdes neurolégicas ou déficits
cognitivos inexplicaveis. A diminuicdo do
aspartato é resultante do cisalhamento
neuronal e axonal, que podem ser responsa-
veis por estes déficits. A RM por espectroscopia
pode ser Gtil para o diagndstico deste tipo de
trauma®(C).

LESAO AXONAL DIFUSA (LAD) (GRAFICO 1)
A lesdo axonal difusa (LAD) consiste na
ruptura dos axdnios em graus variados, causada

pelo movimento de aceleragdo e desaceleracdo
entre as diversas camadas corticais e estruturas
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Paciente com TCE ECGla <9 pontos com tomografia de cranio normal lesdo difusa tipo | Marshall |

Comocao

Hipdxia Leséo Hemorragia .
cerebral cléssica ou axonal meningea Embolia
ECGla<8 até6h Isquemia difusa traumatica gordurosa
RM RM: TC: 9,1% alteracdo TC: Quacég(ig/r; )e il
convencional Lesép estriatal Fisher 1

normal bilateral EW': o Insuficiéncia
o 72-81% njostra DIStl{I’bIO da respiratéria

RM por Hipoxia Hipoxica: alteragOes absorcéo do LCR (75%)

. PO | Mortalidade 30% (HIC)
ds_pe.ctr.os~c0|c;|a. Apnéia ou cianose RM por Petéquias

Iminuigao /0 Espectroscopia: RM subconjuntivais e

aspartato ao nivel | Oximetria digital: Diminuicdo do Convencional: | dérmicas - axilar e

do esplénio do Hipoxia ou a aspartato no Normal abdominal
corpo caloso esplénio do (20-40%)
gasometria: corpo caloso. DTC:

RM por difusdo: | Pao, <60 mmhg Para diagnosticar Fris\tura d.e 03505
diminuicio do RMD: Vasoespasmo ou (Olnfeforss: [glls
Cosficients de Choque Coeficiente de estado de el S
A Hemorragico: Difusdo Aparente hiperemia fraturas dsseas

Di “sig DAE)arente Mortalidade 28% com baixos -

P <l . v_alores_ . SIPEC, ~ lesbes multiplas
Mmhg (hiperintensidade Hipoperfusédo :
de sinal focal ul puntiformes
e sinal focal) celular. il
SPECT:
Hipoperfuséo SPECT:
celular Hipoperfus&o
celular
v v v
Dexametasona
Monitorizagao intraventricular (4mg) ou
intermitente com drenagem continua | Metilprednisolona
unidirecional do LCR (250mg) IV

v

v

cada 6 horas.

Suporte basico e especifico em UTI com monitorizagdo continua da PIC e temperatura cerebral; coma
induzido por midazolam e fentanil ou barbittricos ou hipotermia leve (34-35°C)
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subcorticais. A principal biomecanica na deter-
minacdo da LAD ¢é a aceleracdo angular de lon-
ga duragdo'*¢(D).

Esta lesdo é caracterizada clinicamente por
apresentar trés gradacdes neuroldgicas e
diferente progndstico, além do estado de
coma't®(D):
= A LAD tipo leve se caracteriza por estado

de coma pos-traumatico no intervalo de

tempo que pode variar de 6 a 24 horas,
déficit neurolégico, neuropsicolégico e dis-
tarbio de meméria podem estar presentes,
assim como evoluir para 6bito em 15% dos
casos;

= A LAD tipo moderada se apresenta com o

estado de coma prolongado mais do que 24

horas sem sinais proeminentes do tronco

cerebral (posturas de descerebracdo ou

decorticacdo) e a recuperagdo clinica é

freqlientemente incompleta nos pacientes

sobreviventes, chegando a atingir uma mor-

talidade de 24%;
= A LAD tipo grave é uma extrema forma de

lesdo difusa cerebral, na qual o prolonga-

mento do coma maior do que 24 horas é

associado com sinais de acometimento do

tronco cerebral, com lesdo consideravel per-
manente aos ax6nios presentes no hemisfé-

rio, no tronco cerebral e no cerebelo. A

mortalidade nestes pacientes é de 51%.

N&o se pode observar radiologicamente esta
ruptura axonal; entretanto, a ruptura dos
axbnios é acompanhada de ruptura de vasos
sangliineos adjacentes que sdo submetidos as
mesmas forgas, causando hemorragia. A iden-
tificacdo destas hemorragias é que faz o diag-
nostico indireto de LAD. Tomograficamente a
LAD pode manifestar-se freqlientemente como

lesbes hemorragicas pequenas situadas nas re-
gides cortical frontal e parietal anterior uni ou
bilateral, caracterizando lesGes por cisalhamento
(“glinding contusions™), subcortical frontal para
ventricular, corpo caloso, geralmente joelho ou
esplénio, ndcleos da base e talamo e por¢éo dorso
lateral do mesencéfalo uni ou bilateral. Na au-
séncia destas imagens o diagnostico diferencial
com lesBes andxico-isquémicas pode ser dificil,
0 que ocorre em cerca de 5% a 10% dos
pacientes'?(D).

Devido a localizacéo e as dimensdes das le-
sdes, a TC muitas vezes é incapaz de demonstra-
las. Nestes pacientes, a RM tem grande sensi-
bilidade para determinar a presenca de lesbes
anatémicas bem definidas®(D).

EMBOLIA GORDUROSA ENCEFALICA (EG)
(GrAFICO 1)

A incidéncia da embolia gordurosa (EG)
varia entre 1% até 3,5%, seguindo-se a fratura
dos 0ssos longos, as quais ocorrem em 32% de
TCE grave, como fratura do fémur; também
pode ocorrer depois de fraturas da clavicula, ti-
bia e mesmo em fraturas cranianas isoladas. A
EG pode ocorrer em 28% dos pacientes com
fraturas esqueléticas ou sem evidéncia de fratu-
ras 6sseas em pacientes politraumatizados. Sdo
referidos na literatura que as fraturas pélvicas
determinam com maior freqliéncia a embolia
gordurosa.

As cirurgias ortopédicas devem ser realiza-
das o mais precoce possivel para a prevencao da
embolia gordurosa®(D).

O diagnéstico da embolia gordurosa

baseia-se fundamentalmente na sintomatologia
clinica. A sindrome da EG é usualmente leve
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ou subclinica, ou somente 10% a 20% dos ca-
sos podem ser graves, podendo até se apresen-
tar assintomatica. As manifestagdes cerebrais
incluem cefalé€ia, irritabilidade, confusdo men-
tal, desorientacdo, delirio, crise convulsiva com
a pressdo parcial de O,, ndo notavelmente mui-
to baixa para ocorrer estas mudancas neurol6-
gicas, o déficit motor é raramente encontrado,
porém o paciente pode evoluir para coma ou
morte. O estado neuroldgico esta presente em
84% dos casos e geralmente sdo reversiveis. Este
quadro pode ser recuperado com a resolugdo das
manifestacBes pulmonares sem sequela. As
mudancas tipicamente neuroldgicas ocorrem
entre 24 a 72 horas ap6s o traumatismo. O
exame do fundo de olho pode se apresentar com
hemorragia nas retinas, determinando a
retinopatia de Purtcher®(C).

Na maioria das vezes existe insuficiéncia
respiratoria, incluindo hipoxemia, taquipnéia
e dispnéia com infiltrado pulmonar difuso usual-
mente bilateral, que pode constituir o quadro
inicial levando a uma insuficiéncia respiratoria
aguda, em 75% dos pacientes, que ira produzir
hipdxia cerebral determinando quase sempre
uma evolugdo fatal®(D).

As lesBes dérmicas que sdo encontradas nas
regiGes supra e infraclaviculares, axilares, abdo-
minais e nas conjuntivas oculares sob forma de
petéquias ocorrem em 20% a 40% dos pacien-
tes, que sdo evidenciadas geralmente apds 24 a
72 horas do traumatismo®(D).

Os achados de laboratério, que podem su-
gerir a embolia gordurosa, incluem demonstra-
¢Oes de hipoxemia, trombocitopenia, anemia ou
hipocalemia que ndo sdo especificos. Varios
investigadores tém demonstrado que glébulos

Traumatismo Craniencefalico Grave - Situa¢ées Especiais

gordurosos no sangue, na urina, No escarro e
atividade da lipase sérica podem estar presentes
no paciente politraumatizado®(D)*¥(C).

Os achados radiolégicos geralmente por TC
de créanio sdo normais. Existem referéncias na
literatura que foram evidenciadas lesdes
multiformes semelhantes aquelas da LAD,
apresentando-se como lesdes hemorragicas ou
isquémicas. Ainda é referido que a TC pode
revelar imagens de tumefacdo cerebral
hemisférica ou difusa. O diagndstico ra-
dioldgico mais sugestivo de embolia gordurosa
é através da ressonancia magnética que mos-
tra pequenas areas, que ndo ultrapassam lcm,
de hipossinal em T1 e hipersinal em T2 e DP,
localizados especialmente na substancia bran-
ca subcortical, mas também no tronco
encefalico. As lesbes costumam desaparecer em
cerca de 20 dias apds o inicio do quadro, e
tornam o exame de controle normal, sugerin-
do que a lesdo pode ser predominantemente
inflamatéria e ndo necrdtico-isqué-
mica®(D)*¥(C).

HEMORRAGIA MENINGEA TRAUMATICA -
FISHER 1 (GRAFICO 1)

O paciente com TCE grave e TC normal
com hemorragia meningea Fisher | pode, de
imediato, apresentar quadro compativel com
LAD, entretanto, na verdade, o diagndstico se
trata de vaso espasmo cerebral traumatico, que
é uma entidade que quando devidamente trata-
da, tem melhor evolugéo clinica?’(D).

Em estudo angiogréfico cerebral em trau-
ma craniano grave, observou-se 0 vaso espasmo
traumatico (VET) em 57,5% no qual estava
associado a um tempo de circulagdo prolonga-
da em 42,4%"(C).
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O vaso espasmo vertebrobasilar resultante do
TCE tem recebido menos atencéo pelos pesqui-
sadores. O exame neuroldgico nestes pacientes
pode sugerir um processo expansivo supratentorial
com herniagéo uncal. Contudo, em muitos ca-
sos, sinais neuroldgicos presentes na admissao
indicam disfuncdo primaria do tronco cerebral
inconsistente com o depois do processo expansi-
vo ter sido excluido, a angiografia vertebral pode
ajudar a esclarecer o diagndstico e subsequiente-
mente 0 manuseio do paciente’(C).

Estudo publicado no ano de 1978 documen-
tou cuidadosamente pacientes, os quais tinham
vaso espasmao vertebrobasilar que era responsavel
por déficit neuroldgico. A piora clinica destes
pacientes ocorreu em poucas horas depois do trau-
ma ou, as vezes, sete dias ap6s o TCE, sendo o
vaso espasmo diagnosticado por estudo
angiografico vertebrobasilar??(C). O vaso espas-
mo na circulacdo anterior tem sido reconhecido
como significante fator na seqliela em paciente
com TCE. Manifestacdes neuroldgicas de vaso
espasmo arterial no paciente com TCE s&o rara-
mente diagnosticadas no nosso meio, o diagnds-
tico clinico torna-se quase que impossivel’(C).

Atualmente, segue-se 0 método de Fisher
para gradacdo de hemorragia subaracnoideia ou
meningea através da TC. A auséncia de sangue
na TC constitui a gradagdo | de Fisher, cujo
risco de vasoespasmo é pequeno?(D).

Estudo avaliando pacientes com traumatismo
craniencefalico grave demonstrou, através de
doppler transcraniano (DTC), uma incidéncia de
aumento da velocidade na artéria cerebral média
de 77%, com vasoespasmo em 47% dos casos e
hiperemia em 37%. Nesta casuistica encontrou-
se hemorragia meningea traumatica no TCE gra-
ve, Fisher 1 em 16,7%’(C). Atualmente, 0 exa-
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me de escolha para confirmagao de vasoespasmo é
o doppler transcraniano, devido a caracteristica
nao-invasiva do procedimento. Além disso, per-
mite diagnosticar estados de hiperemia e colapso
circulatério cerebral na morte encefalica (D).

ISQUEMIA E HIPOXIA (GRAFICO 1)

A isquemia e a hipoxia constituem o meca-
nismo predominante de lesdo secundaria no
TCE. A lesdo hipoxica é uma das causas de coma
na auséncia de lesdo expansiva intracraniana no
TCE, e constitui o segundo achado mais fre-
qlente, depois da LAD, em pacientes que per-
manecem em estado vegetativo persistente ou
com incapacidade grave apds TCEY(D).

O encéfalo representa 2% do peso corporal e
consome 20% do débito cardiaco e 20% do oxi-
génio corporal, com um fluxo sangliineo cere-
bral (FSC) normal em média de 55ml/100gr/
min para manter as necessidades metabdlicas do
encéfalo>15(D). A hipotensdo arterial sistémica
moderada se estabelece quando a PAS se encon-
tra entre 90 a 60 mmHg e grave entre 60 a O
mmHg. Um simples episodio de hipotens&o ocor-
rendo entre 0 TCE grave e a reanimagao € asso-
ciado com o aumento da mortalidade em 50%
dos casos. A hipotensdo arterial sistémica ocorre
em 34,6% dos pacientes com TCE grave*(D).

Os sinais e sintomas neurolégicos ocorrem
quando o FSC atinge niveis entre 30 e 23ml/
100gr/min e em segundos séo reveladas altera-
¢Oes no EEG. Quando o FSC atinge niveis
entre 20-18ml/100gr/min, o EEG apresenta-
se isoelétrico e comecam a aparecer disturbios
ionicos; quando abaixo de 10ml/100gr/min,
ocorre a privagdo do encéfalo a glicose e do oxi-
génio e 0 FSC é < 10-15ml/100g e h& morte
celular no SNC*(C).
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Pacientes com a gasometria em niveis de
PaCO, de 25 mmHg o FSC se reduz em 40%,
sendo de aproximadamente 30 ml/100g/min.
Com 20 mmHg, o FSC esta entre 20-25 ml/
100g/min, valor no qual a hipocapnia comeca
a provocar um achatamento no EEG*(D).
Motivo pelo qual a hiperventilacdo como aten-
dimento inicial para diminuir a hipertensao
intracraniana (H1C) nédo deve ser realizada, ape-
sar de ser adotada como conduta de rotina em
atendimento inicial, principalmente em paci-
entes com lesBes intracranianas passiveis de tra-
tamento cirtrgico imediato, supondo-se que se
esta protegendo o encéfalo da HIC aguda.

Em pacientes com isquemia global comple-
ta de 15 minutos de duragdo, seguindo-se por
reperfusdo, existe uma répida perturbacdo do
metabolismo cerebral. Quando a reperfusdo é
tardia, o paciente podera evoluir para morte ce-
lular ou a uma tumefacéo cerebral difusa (TCD)
por lesdo de reperfusdo’®5(D).

O cérebro apresenta um consumo de oxigé-
nio normal em média de 3,2ml/100gr/min*3(D).
A lesdo cerebral hipdxica é comum em pacien-
tes que morrem com o resultado de TCE fecha-
do, ocorrendo em aproximadamente 28% dos
pacientes em coma. Nos pacientes com TCE
grave admitidos com respiracéo espontanea ha
hipoxia em 50% dos casos. A hipdxia é defini-
da quando a Pa0,é < 60mmHg ou ocorrendo
apnéia ou cianose no palco do acidente. Sinais
de hipdxia cerebral surgem quando a tensdo ar-
terial de O, cai abaixo de 50 mmHg, ocorrendo
perda rapida do nivel de consciéncia que atinge
ao maximo quando a PaO, atinge niveis
menores que 30 mmHg!’(D).

Estes pacientes com hipdxia e/ou isquemia
cerebral, quando atendidos adequadamente e

Traumatismo Craniencefalico Grave - Situa¢ées Especiais

precoce, ndo apresentam achados a TC de cra-
nio, apesar de estarem em coma, sendo confun-
didos com o diagnostico de LAD. Quando ha
retardo no atendimento, geralmente encontra-
mos TCD por les&o de reperfusdo isquémica ou
hipoxica. Sendo assim, a melhor prevencéo a
estas lesdes € obtida através de um adequado
atendimento pré-hospitalar e hospitalar'**5(D).

MONITORIZAGAO INTERMITENTE DA PIC COM
DRENAGEM CONTINUA UNIDIRECIONAL DE
LCR EM SISTEMA FECHADO (GRAFICO 1)

Existem pacientes com menos de 40 anos
de idade, sem evidéncia de posturas patoldgi-
cas anormais e exame pupilar normal, sem his-
toria significativa de hipdxia ou choque, que
apresentam a TC normal (tipo | de Marshall)
em estado neuroldgico moderado e grave na
ECGIla, que quando medida a pressdo
intraventricular verifica-se que apresentavam
baixo risco de desenvolver hipertensdo intra-
craniana (HIC) e que a monitorizacéo deveria
ser postergada®(D).

Estudo realizado em 1982 abordou a ques-
tdo de monitorizar ou ndo a PIC diante de le-
sOes reveladas através da TC. Isto foi definido
em pacientes em coma com TC normal, que
apresentaram 13% de PIC elevada, enquanto
que os pacientes com idade superior a 40 anos,
com posturas patolégicas (decorticagdo/
descerebragao) e pressdo arterial sistdlica me-
nor do que 90 mmHg, apresentavam 60% de
risco para evoluir com HIC. Esta situacdo ocorre
em 16% dos pacientes com TCE grave e TC
normal™4(C). A excegdo da concuss&o cerebral,
nas demais patologias acima citadas preconiza-
se, entdo, a monitorizacdo intermitente da PIC
com drenagem continua do LCR.
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DIAGNOSTICO E MANUSEIO DOS PACIENTES
COM TCE EM 3 OU 4 PONTOS NA SALA DE
EMERGENCIA (GRAFICO 2)

Auvaliar o tempo decorrido entre 0 TCE e a

admissdo do paciente?®(D);

iz

Aplicacdo imediata das medidas basicas e es-
pecificas ao paciente, preconizadas de acordo com
0 Advanced Traumatic Life Support (ATLS)?(D);

Realizar o exame neuroldgico ap6s reanima-
cdo para avaliar perceptividade, reatividade do

Manuseio clinico e cirlrgico do TCE grave

TCE néo penetrante
ECGla = 03 E 04 Pontos

Medidas de ATLS

na sala de emergéncia

Midriase paralitica; Médio-fixa;
Puntiforme uni ou bilateral

Arreativo (Flacido)

TC de cranio
com
contraste

Com
perfusédo
cerebral

Sem perfusdo cerebral

Lesdo
difusa

Leséo Procedimentos
focal cirtirgicos

Medidas clinicas
especificas

Monitorar PIC
Drenagem LCR

Confirmar perfuséo vascular ou

celular encefalica com doppler transcraniano

ou angiografia convencional ou SPECT

Diagndstico compativel
com morte encefalica
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tronco encefalico, quadro pupilar e padrédo
respiratorio?}(D) 2425(C);

Excluir outras causas de coma arreativo ou
nao, alteracdes de reflexos e didmetros pupilares,
com ou sem apnéia. Realizar gasometria arte-
rial, avaliacdo metabdlica e toxicoldgica, bem
como do uso de drogas ilicitas, sedativas ou
depressoras do sistema nervoso central ou agen-
tes paralisantes?(D);

\erificar o mecanismo do TCE através da
histéria e da TC de cranio?}(D);

Submeter o paciente a avaliacdo radiol6gica
através da tomografia computadorizada de cranio
(TC), podendo-se categorizar o paciente em’(D):
e Lesdo difusa tipo I, II, 11l e IV de

Marshall*2(D);
= Lesdes focais: hematoma extradural, hema-

toma subdural agudo®(C);
= Hemorragia meningea traumatica grau I, 11,

Il e IV de Fischer modificado para o

TCE®(D).

Pacientes que apresentam reflexos de
tronco presentes e lesdo expansiva com indica-
cdo através da TC de crdnio devem ser
operados?(D)3*°(C);

Pacientes com 3 ou 4 pontos na Escala de
Coma de Glasgow a admissdo (ECGla), apneicos
e com pupilas midriaticas ou médio-fixas ou
puntiformes uni ou bilaterais, de acordo com a
disponibilidade do servico, apés TC de cranio,
podem ser submetidos ao estudo de perfusdo
encefalica (doppler transcraniano, angiografia con-
vencional, angiografia isotdpica ou TC de crénio
isotdpica - SPECT). Em centro médico onde ndo
é possivel tais exames, 0 paciente deve ser transfe-
rido para outro de referéncia?®-2%(D);

Traumatismo Craniencefalico Grave - Situa¢ées Especiais

Quando estes exames ndo forem rapida-
mente disponiveis, pacientes com hematoma
extradural passivel de cirurgia revelado na TC
de crdnio, mesmo sem contraste, devem ser sub-
metidos a cirurgia do hematoma?3(C)?¥(D);

Estes pacientes com outras lesdes focais a
TC de cranio, por causarem comprometimento
direto ou por se associarem a lesdes diretas do
parénquima encefalico, quando considerados
clinica ou radiologicamente irreversiveis a ad-
missdo, ndo sdo passiveis de cirurgia®>(C)%(D);

Estudos posteriores sd0 necessarios para se
comprovar a validade clinica da indicagéo cirlrgi-
ca em pacientes com lesdes focais, aperceptivos e
arreativos, mas que apresentam como Unica ma-
nifestagdo de vida, a presenca de perfuséo cerebral
determinada pela TC de cranio com contraste®®(C).

Nos pacientes em que 0 neurocirugido tem
davida se deve operar ou ndo mediante o resul-
tado da TC com contraste, deveré ser realizado
um outro exame confirmatério de morte
encefalica; sendo assim tem-se a seguranca para
notificar a familia sobre a irreversibilidade do
quadro clinico radioldgico do paciente®}(D);

Existe um grupo de pacientes com lesdes faciais
graves, nos quais o exame clinico do tronco cere-
bral torna-se prejudicado, devendo-se realizar um
exame de perfusdo cerebral que revelard indireta-
mente o estado do cérebro e tronco cerebral, por
exemplo angiografia dos quatro vasos®(D);

Pacientes em coma apresentam uma fre-
quéncia entre 15% a 20% de traumatismo
raquimedular cervical associado ao TCE, que
pode ser responsavel pelo quadro de apnéia com
hipo ou arreatividade motora dos quatro
membros?3(C)?4(D).
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