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“O homem deve saber que de nenhum outro lugar, mas do encéfalo, vem a alegria, o prazer, o
riso e a diversdo, o0 pesar, o ressentimento, o desédnimo e a lamentacdo. E por isto, de uma
maneira especial, adquirimos sabedoria e conhecimento, e enxergamos e ouvimos e sabemos o
que é justo e injusto, 0 que é bom e o0 que é ruim, o que é doce e o0 que é amargo...E pelo
mesmo Orgao tornamo-nos loucos e delirantes, e medos e terrores nos assombram... Todas estas
coisas suportamos do encéfalo quando néo esté sadio. Neste sentido sou da opinido de que o

encéfalo exerce o maior poder sobre 0 homem.”

Hipdcrates. A cerca das doencas sagradas, séc. 1X a.C.
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RESUMO

O traumatismo craniano é uma das principais causas de morte em paises industrializados e é
responsavel por mais de 50% dos 100.000 6bitos por trauma nos Estados Unidos a cada ano;
isto tem causado crescente interesse em cuidados neuro-intensivos. O estudo de medidas
indiretas do metabolismo cerebral, como pressdo de perfusdo cerebral (PPC), pressao
intracraniana (PIC), pressdo parcial de CO2 (PaCO2) e pressédo arterial média (PAM), é
necessario para guiar o tratamento e prevenir a ocorréncia de dano isquémico secundario. O
objetivo deste estudo foi analisar a associagdo entre os pardmetros hemometabdlicos e a
ocorréncia de isquemia cerebral traumatica. Trinta e um pacientes foram prospectivamente
seguidos nas Unidades de Tratamento Intensivo Pediatrico e do Trauma do Hospital de Pronto
Socorro de Porto Alegre de abril a dezembro de 2003. Os pacientes eram 23 adultos (17 a 56
anos de idade) e 8 criancas (3 a 13 anos de idade) com traumatismo craniano grave. A idade
média dos pacientes foi de 29 anos. Os critérios de inclusdo foram escore inferior a oito na
Escala de Coma de Glasgow e Tomografia Computadorizada (TC) de cranio alterada. Foram
monitorizadas a presséo intracraniana, a pressao arterial média, a pressdo arterial de CO2 e a
pressdo de perfusdo cerebral. Isquemia cerebral foi identificada em 13 (56,5%) adultos e 7
(87,5%) criancas. Elevacdo da PAM foi associada com mortalidade (P<=0,005) em criancgas. A
elevagdo da PIC (P= 0,03) e a queda da PPC (P=0,007) em adultos foram associadas com
isquemia cerebral. Pacientes adultos com baixa PPC apresentaram pior prognostico, com
elevacdo dos indices de mortalidade (P=0,045). Dos 14 pacientes (45,2%) que morreram, 13
(56,5%) eram adultos e 1(12,5%) era crianca. Concluimos que a elevagdo da presséo
intracraniana e da pressdo arterial média e a queda da pressdo de perfusédo cerebral estdo

associadas com isquemia cerebral traumatica e mortalidade nestes pacientes.
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ABSTRACT

Head injury is one of the leading causes of death in the industrialized world and is responsible
for more than 50% of the 100.000 deaths from trauma in the United States each year. The past
decade has seen a resurgence of the interest in the critical care. The indirect measurements
study of brain metabolism, like cerebral perfusion pressure (CPP), intracranial pressure (ICP),
arterial pressure CO2 (PaC0O2) and mean arterial blood pressure (MABP) is necessary to guide
treatment and prevent secondary cerebral ischemia. The aim of the present study was to
analyse association between cerebral hemodynamic and metabolic parameters and traumatic
brain ischemia occurrence. Thirty one patients were prospectively assessed in the Paediatric or
Adult Intensive Care Unit at Pronto Socorro Hospital (HPS) from April at December, 2003. The
patients were 23 adults (17 to 56 years old) and 8 children (3 to 13 years old) with severe
traumatic brain injury. Mean age was 29 years old. Inclusion criteria were Glasgow coma scale
(GCS) score below eight and abnormalities in computadorized tomography (CT) of the skull.
The monitoring of intracranial pressure, mean arterial blood pressure, arterial pressure CO2
and cerebral perfusion pressure were recorded. Brain ischemia was identificated in 13 (56. 5%)
adults and 7 (87. 5%) children. High MABP was associated with mortality (P<=0.005) in
children. The high ICP (P= 0.03) and the low CPP (P=0.007) in adults were associated with
brain ischemia. Fourteen patients (45. 2%) died, 13(56. 5%) were adults and 1(12. 5%) patient
was child. Adults patients with low CPP had worse outcome with high rate mortality (P=0.045).
In conclusion, high intracranial pressure, high mean arterial blood pressure and low cerebral
perfusion pressure were associated with traumatic brain ischemia and mortality in these

patients.
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1. INTRODUCAO

1.1 Conceito

Traumatismo craniano é todo o trauma que, direta ou indiretamente, acomete o
encéfalo ou seus envoltérios cranio-meningeos (Oliveira e colaboradores, 2002).

A palavra concussdo cerebral significa um abalo violento do cérebro com consequiente
prejuizo funcional transitorio (Victor e Ropper, 2001). H4 uma perda transitoria e difusa da
funcdo neuro-axonal, sem alteracBes estruturais ou histologicas (Oliveira e colaboradores,
2002). Geralmente se manifesta por uma disfuncéo temporaria, que é mais intensa logo apés o
trauma e que desaparece em 24 horas, ndo causando lesdo no parénquima cerebral. Pode ser
acompanhada de diversas anormalidades autondmicas, incluindo bradicardia, hipotenséo e
sudorese. E um diagnostico essencialmente clinico (Oliveira e colaboradores, 2002), e
especula-se que haja mudancas na bainha de mielina e nos axénios das células neurais. Porém
nao existem explicagdes convincentes (Victor e Ropper, 2001).

No caso da contusdo cerebral, ocorre uma lesdo tecidual com acometimento da
arquitetura celular (Victor e Ropper, 2001). A contusdo ocorre quando o cérebro se choca
subitamente com o créanio fixo ou quando existe ruptura do cranio, afetando o cérebro.
Geralmente ha uma lesédo parenquimatosa com graus variados de hemorragia, edema e necrose.
Esse tipo de lesdo é acompanhado por déficits neurolégicos que persistem por mais de 24
horas. Pode ser demonstrada pela tomografia, como pela presenca de areas de hemorragia no
parénquima cerebral (Oliveira e colaboradores, 2002).

N&o ha, segundo a Classificacdo Internacional das Doencas (CID), um cédigo ou CID
para trauma craniano. Ha CID para concussdo cerebral (S 06.0) e para lesdes cerebrais
conseqlientes ao trauma. O trauma craniano ndo esta definido pela CID, pois o evento é

classificado pela natureza patoldgica da lesdo. Por exemplo, um hematoma intracraniano pode
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ser classificado em um cédigo de doenca, sem estar necessariamente associado a fratura
craniana, embora saibamos que mais de 75% dos pacientes com hematoma pds-trauma
apresentem fratura craniana (Jennett e Teasdate, 1981).

O traumatismo craniano é classificado conforme a escala de coma de Glasgow em grave
(com escore menor ou igual a 8), moderado (escores de 9 a 12) e leve (escores de 13 a 15)

(Oliveira e colaboradores, 2002).

1.1.1 Escala de Coma de Glasgow

A Escala de Coma de Glasgow avalia abertura ocular, resposta motora e resposta verbal.
A pontuacdo minima é 3 e a maxima é 15, sendo utilizada para avaliacéo de nivel de consciéncia

dos pacientes (Procaccio e colaboradores, 2000).

Escala de Coma de Glasgow (Victor e Ropper, 2001)

Resposta do paciente Pontuacéao

Abertura Ocular Espontanea
Afala
A dor
Nenhuma

PN Wwh

Resposta Paciente orientado

Verbal Paciente confuso
Resposta inapropriada
Resposta incompreensivel
Nenhuma resposta

P NWR~OO

Resposta Paciente obedece a comando

Motora Paciente localiza o estimulo
Resposta de retirada
Resposta de flexdo @
Resposta de extensado °
Nenhuma resposta

PNWMOO

Total maximo 15
minimo 3

® Flex&o anormal , decorticagéo, ° descerebracio
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O paciente em coma ndo possui abertura ocular, ndo verbaliza ou obedece a comandos
simples (Glasgow <8). Se o paciente fala sons incompreensiveis, o escore de Glasgow serd igual
a 8. A avaliacdo do coma deve ser realizada depois de mantido o suporte cardiovascular e
respiratério, ou seja, deve-se corrigir a hipotenséo e a hipoxemia (Procaccio e colaboradores,

2000).

1.2 Epidemiologia do traumatismo craniano

O traumatismo craniano (TCE) representa a causa mais freqliente de atendimento
neurocirdrgico e constitui, devido ao seu alto indice de morbidade e mortalidade, um problema
social importante. No Brasil, ocorrem 57 mil mortes anualmente devido a TCE, a maioria por
acidentes automobilisticos (Andrade e colaboradores, 2001).

Segundo dados do National Center for Health Statistics, entre os anos 1995 e 1996,
cinqiienta mil pessoas morreram por TCE (Guerrero e colaboradores, 2000). Ha recentes
incidéncias de 500 mil novos pacientes com TCE por ano nos EUA, aqueles considerados
moderados, graves ou fatais constituem 30% a 50% do total. Morrem anualmente mais de 10%,
correspondendo a 50 mil mortes por TCE, enquanto outros 5% a 10% (correspondendo a 50 mil
pacientes) apresentam algum grau de morbidade neurolégica (Andrade e colaboradores, 2001).
Estima-se que a incidéncia de traumatismo craniano seja de 200/100.000 habitantes por ano,
sendo que 10% destes morrem antes de serem atendidos. Do grupo restante, 80% dos casos sao
de TCE leve, 10% de TCE moderado e 10% de TCE grave (Kraus, 1993). O TCE ¢é a principal
causa de morte e incapacidade entre criancas e adultos jovens nos Estados Unidos (Guerrero e
colaboradores, 2000).

A hipertensdo intracraniana (HIC) tem sido reconhecida como um dos mais
importantes fatores que influenciam a mortalidade e a morbidade dos pacientes ap6s TCE

(Miller e colaboradores, 1981).
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Estudos prévios apontavam um indice de mortalidade de 50% para o traumatismo
craniano grave; apos o inicio do uso de protocolos de manejo do TCE, os dados do Traumatic
Coma Data Bank demonstram ser possivel uma diminuicdo para 36 % (The Brain Trauma
Foundation, 2000).

Ainda segundo o National Center for Health Statistics, as principais causas de TCE
sdo acidentes de trénsito, violéncia e quedas (Sosin, 1995).

O risco de TCE € especialmente elevado entre os adolescentes, adultos jovens, pessoas
com idade inferior a 2 anos e superior a 75. A faixa etaria de maior incidéncia é a dos 15 aos 24
anos (Miller, 1981). A idade é um fator que influencia tanto a mortalidade quanto a morbidade
no TCE, havendo melhores resultados no tratamento de pacientes mais jovens. No que diz
respeito ao género, a relacdo € de 2:1 entre homens e mulheres (The Brain Trauma Foundation,

2000).

1.3 Patogénese do traumatismo craniano

1.3.1 Classificacdo da Lesao Cerebral Traumatica

A Lesdo Cerebral Traumatica (LCT), conseqlente ao TCE, pode ser dividida em
primaria e secundaria. A primeira é o resultado de forcas mecénicas que produzem
deformacfes teciduais no momento do trauma. Estas deformacgfes podem danificar
diretamente os vasos sanglineos, axdnios, neurbnios e glias de uma forma focal ou difusa
(Tabela 1) (Blumbergs, 1997). A LCT secundéaria ocorre como uma complicacdo de diferentes
tipos de dano cerebral primario e inclui lesdo isquémica e hipéxica, edema cerebral, com
consequUente aumento da pressdo intracraniana, hidrocefalia e infeccdo (Tabela 2) (Blumbergs,
1997). Com o advento das técnicas de monitorizacdo da PIC e de neuroimagem, ha

possibilidade de avaliar achados precoces de dano cerebral secundario. Edema cerebral,
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hematoma intracraniano, hipoxia cerebral e isquemia ja podem ocorrer algumas horas apés o
trauma (Jennett e Teasdale, 1981).

O entendimento da fisiopatologia do TCE apresentou uma melhora nas ultimas décadas.
Estudos experimentais e clinicos indicam que o dano cerebral ndo cessa no momento do
trauma (lesdo primaria), mas progride nas horas e dias subseqiientes (lesdo secundaria) ao
impacto (Procaccio e colaboradores, 2000).

O objetivo do tratamento do TCE ¢ evitar a LCT secundaria. O dano secundario pode ser
devido a causas intracranianas ou extracranianas; a maioria dos danos secundarios ao trauma
caracteriza-se por eventos neuropatolégicos isquémicos (Graham e colaboradores, 1989). Os
diferentes tipos de LCT secundaria sdo potencialmente reversiveis com tratamento adequado
(Blumbergs, 1997).

O hematoma intracerebral e o insulto isquémico (LCT secundaria) sdo conseqliéncias
do dano vascular primario. O TCE &, na maioria das vezes, uma combinacio de multiplas lesées
(Blumbergs, 1997). Na lesdo primaria, fratura craniana ocorre em 80% das lesGes fatais, sendo
incomum em criancas. Os pacientes que morrem antes de chegar ao hospital apresentam
frequentemente fratura de base de cranio (Jennett e Teasdale, 1981). As contusdes das
substancias branca e cinzenta também ocorrem na LCT primaria. Contusdes focais e laceracdes
ocorrem no local do impacto quando a fratura é severa, sendo mais comumente localizadas nos
cortices frontal e temporal (Jennett e Teasdale, 1981). Ha relato de degeneracdo extensa de
substéncia branca em pacientes que sobrevivem por meses apés o trauma, em estado vegetativo
(Strich, 1956). Alguns autores acreditam que estas lesbes sdo secundarias a necrose,
hemorragia e herniacéo tentorial, bem como edema e hipertensdo intracraniana (Jellinger e
Seitelberger, 1970).

Estudos patoldgicos evidenciam que lesdo axonal difusa, lesdo hipOxica-isquémica e
edema cerebral difuso sdo lesbes estruturais encontradas em pacientes que sobrevivem ao

trauma por tempo suficiente para serem admitidos no hospital. A lesdo vascular difusa é vista
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em pacientes que evoluiram ao 6bito precocemente apds o trauma e é resultado de multiplas
peqguenas hemorragias cerebrais (Tabela 3) (Blumbergs, 1997).

As alteragcdes morfoldgicas decorrentes da hipertensdo intracraniana (hérnia do giro
para-hipocampal, hemorragia pontina ou mesencefalica, infarto occipital médio-basal,
substancia nigra infratentorial e sulco ou necrose na tonsila cerebelar) sdo alguns dos sinais
freqlientemente encontrados nos encéfalos de pacientes falecidos por traumatismo craniano

(Adams e colaboradores, 1980).

Tabela 1. Leséo Cerebral Traumatica Primaria (neural e /ou vascular)

Difusa
1. Lesdo Axonal Difusa
2. Lesdo Vascular Difusa
Focal
1. Lesdo Vascular, resultando em:
a) hemorragia intracerebral
b) hemorragia subdural
¢) hemorragia extradural (hemorragia epidural)
2. Lesdo Axonal
3. Contuséo

4. Laceragao

(Blumbergs, 1997)
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Tabela 2. Lesdo Cerebral Traumatica Secundaria

Difusa
1. Insulto Hipdxico-isquémico Difuso
2. Edema Cerebral Difuso *

Focal
1. Insulto Hipdxico-isquémico Focal

2. Edema Cerebral Focal

* com consequente HIC, infecgdo e hidrocefalia
(Blumbergs, 1997)

Tabela 3. Lesdes Difusas

1. Lesdo Axonal Difusa
2. Leséo Vascular Difusa
3. Lesdo Hipoéxico-isquémica

4. Edema Cerebral Difuso

(Blumbergs, 1997)

1.3.2 Insulto Hipdéxico-isquémico em Humanos

E freqiiente o acometimento do encéfalo por lesdo hipdxica (lesdo encefélica hipoxica)
em individuos falecidos por traumatismo craniano (Graham e Adams, 1971). A lesdo hipéxica é
uma das causas de coma traumatico, na auséncia de lesdo expansiva intracraniana. E o segundo
achado mais freqliente, depois de lesdo axonal difusa, em pacientes que permanecem em estado
vegetativo ou com incapacidade grave apés o TCE (Clifton e colaboradores, 1981).

O Fluxo Sangiineo Cerebral (FSC) esta reduzido para niveis isquémicos (<18 ml/100
g/min) em aproximadamente 1/3 dos pacientes com TCE grave, apés 2-6 horas do trauma.

Durante este periodo, o tecido cerebral pode estar em risco de lesdo isquémica por reperfusao.

20



Evidéncias sugerem que a faléncia da perfuséo cerebral, com resultante hipdxia e isquemia, é o
tipo de insulto hipdxico-isquémico (IHI) mais comum em seres humanos, embora ocorram
lesdes do tipo hipoxica nas quais ha uma reducdo do aporte de oxigénio sangiiineo sem
alteracdes perfusionais (Blumbergs, 1997).

A lesé@o encefalica hipdxica, diagnosticada por meio de exame microscépico, ocorre em
alta freqUiéncia em vitimas fatais de acidente de transito com um ou mais dias de sobrevida, ndo
estando associada significativamente a hipertensao intracraniana, trauma téraco-abdominal e
pneumonia ou meningite (Gusmaéo e Pittella, 2002).

As alteracdes isquémicas no TCE grave fatal ocorrem em zonas de circulacédo limitrofe
(13-25%), territorio arterial (17-19%), de forma difusa (28-42%) e mista. Insulto isquémico é
encontrado em 90% dos pacientes que sobrevivem por varias horas ap0s o trauma e esti
associado a co-morbidades apés o trauma: aumento de pressao intracraniana, “estado de mal
convulsivo” e parada cardiorrespiratoria. Insulto hipdxico grave pode ocorrer também na
auséncia de hipertenséo intracraniana (HIC), pois episddios de hipotenséo arterial sistémica

produzem lesdo isquémica em zonas de circulacdo limitrofe (Blumbergs, 1997).

1.3.3 Edema Cerebral

O edema cerebral global ocorre apés TCE grave devido ao aumento de agua tecidual e/
ou de volume sangiineo intravascular. O edema é uma resposta secundaria ao trauma,
podendo ser classificado em vasogénico, citotoxico, hidrostatico, osmético e intersticial
(Blumbergs, 1997). Elevacbes intermitentes e breves da PIC podem levar a hipoperfuséo
transitéria e isquemia cerebral, piorando o edema encefalico (Steven, 1986).

A ocorréncia de edema cerebral ap6s trauma ainda é pouco compreendida (Blumbergs,

1997). Miller (1993) descreveu cinco tipos diferentes de edema cerebral:
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- Edema vasogénico - alteracdes da barreira hemato-encefélica ocasionam acumulo de fluido
rico em proteinas no espaco extracelular, como ocorre, por exemplo, em hematomas
intracerebrais e contusdes com edema local.

-Edema citotoxico - ocorre em associacdo com IHI, com distarbio do gradiente ibnico e
acumulo de fluido no espaco intracelular.

-Edema hidrostatico - 0 aumento subito da pressdo intravascular ou transmural em um leito
vascular intacto resulta no acumulo extracelular de liquido pobre em proteinas. O edema
hidrostatico pode se seguir a uma subita descompressdo de uma lesdo de “massa” ou quando ha
um defeito da auto-regulacgéo, sequindo-se ao TCE.

-Edema cerebral osmético - reducdo critica na osmolaridade sérica resulta em aumento de
liquido intracelular. Pode ocorrer em casos de hemodiluicéo iatrogénica (aumento do aporte de
solucdo glicosada) ou na Sindrome da Secrecdo Inapropriada de Horménio Antidiurético
(SIADH).

-Edema cerebral intersticial - extravasamento periventricular de &4gua pode ocorrer como

resultado de hidrocefalia obstrutiva de alta pressado; € incomum em TCE.

1.3.3.1 Edema no traumatismo craniano

Stevens (2004) coloca que os métodos de monitorizacdo empregados atualmente apés
TCE grave utilizam medidas indiretas da oxigenacéo cerebral e perfusdo, como a PIC e a PPC,
sendo que informac6es adequadas do FSC e oxigenagao sdo necessarias para guiar o tratamento
e prevenir isquemia cerebral secundaria de forma adequada.

O estudo do hemometabolismo cerebral no TCE agudo permite o melhor entendimento
da fisiopatologia da hipertensé@o intracraniana. Embora a hemorragia cerebral e o edema

cerebral contribuam para o aumento da PIC, ndo sdo causas exclusivas de hipertensdo
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intracraniana apés TCE. O aumento do volume sanglineo intracraniano e a hipervolemia
cerebral podem levar a hipertensao intracraniana em pacientes com TCE (Cruz e Miner, 1986).
Blumbergs (1997) descreveu trés padrdes principais de edema apés trauma craniano:
-Edema adjacente a contus@es cerebrais e hemorragia intracerebral - 0 edema adjacente a estas
les6es pode ser decorrente de uma combinacao variavel de dano vascular, que leva a quebra de
barreira hemato-encefalica e edema vasogénico, e insulto isquémico, resultando em edema
intracelular (edema citotoxico).
-Edema difuso de um hemisfério cerebral — relaciona-se com aumento da PIC e consequiente
edema citotoxico isquémico.
-Edema cerebral difuso global - ocorre em 5-40% dos casos ap6s TCE grave e é mais comum em
criangas. Pode ocorrer em lesdes menos graves e ocasionar deterioracdo do desenvolvimento
neurolégico. Lang e colaboradores (1994) evidenciaram edema cerebral em 75% dos casos com
seguimento favoravel; porém ha maior morbidade em casos de TCE grave ou insulto

hipotensivo. Em adultos, 2/3 dos casos apresentam pior prognastico.

1.4 Metabolismo Cerebral

As vias bioquimicas do metabolismo energético cerebral sdo semelhantes aquelas de
outros tecidos. O cérebro utiliza normalmente apenas glicose como fonte de energia. Armazena
pouco glicogénio, pelo que necessita de um fornecimento constante de glicose, e, em jejum
prolongado, adapta-se a utilizacdo de corpos cetbnicos, sendo incapaz de oxidar acidos graxos
(Alberts, 2002).

O metabolismo oxidativo da glicose é responsavel pela maior parte da producédo de
energia cerebral. Embora o peso cerebral represente 2% do peso corporal de um adulto, o seu

consumo de oxigénio (45-50 ml/min) representa 20% de todo oxigénio consumido pelos
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demais 6rgdos. O consumo de glicose pelo cérebro (60 mg/min) é ainda mais alto, cerca de ¥4
do consumo corporal total. Esta alta utilizacdo de glicose reflete a incapacidade cerebral de
utilizacdo dos outros substratos disponiveis (Jennett e Teasdale, 1981).

As desordens que afetam o fluxo sangtiineo e o consumo de O2 no encéfalo alteram o
metabolismo energético. A reducdo do fluxo sangiiineo leva a uma menor captacéo de glicose e
reducdo da oxigenagdo celular. Com a reducdo do aporte de glicose no sangue arterial, hd uma
consequente reducdo de substratos necessarios para manter as necessidades metabdlicas do
cérebro. A reducdo do FSC e do aporte de oxigénio e glicose celular alteram a eficacia da
transmissao sinaptica e, conseqiientemente, as funcdes encefalicas (Clarke e Sokoloff, 1999).

Na HIC, o FSC esta reduzido a 34 ml/100 g/min (valor normal = 54 ml/100 g/min) e o
consumo de O2 a 2,5 mI/100 g/min (normal = 3,3 mI/100 g/min) (Clarke e Sokoloff, 1999).

O entendimento da via glicolitica e do Ciclo de Krebs é essencial para entender as

mudancas bioquimicas ocorridas na isquemia e na hipoxemia tecidual.

1.4.1 Glicolise e Ciclo de Krebs

Glicolise

A concentracédo de glicose na corrente sangtiinea € mantida em niveis constantes de
cerca de 4-5 mM. A glicose entra nas células por difusdo facilitada. A célula deve ter um
processo para acumular glicose no seu interior. Este ndo permite o acimulo intracelular de
glicose superior a existente no sangue. Isto é feito por modificacdo quimica da glicose pela
enzima hexocinase. A membrana celular é impermeéavel a glicose 6- fosfato, que pode ser,
entdo, acumulada na célula. A glicose 6-fosfato sera utilizada na sintese de glicogénio, para
produzir outros compostos de carbono na via das pentoses fosfato, ou degradada, para produzir

energia (glicdlise) (Clarke e Sokoloff, 1999).
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Ciclo de Krebs

O piruvato produzido na glicélise ainda contém bastante poder redutor. Este poder
redutor vai ser aproveitado pela célula no Ciclo de Krebs. Em primeiro lugar, o piruvato é
utilizado para produzir acetil-CoA, que é uma forma ativada de acetato. Nesta reacdo intervém
a piruvato desidrogenase. A energia proveniente de descarboxilacGes é freqlientemente usada
pela célula para deslocar o equilibrio no sentido da formacgéo de produtos, como acontece em

vérias reacgdes do ciclo de Krebs e na gliconeogénese (Magistretti, 2003).

1.4.2 Hipoxemia e Isquemia

A hipoxia cerebral € comum em pacientes com TCE grave. Em estudo de 151 casos
acompanhados por um periodo de cinco anos (1968-1972), a incidéncia relatada de TCE foi de
91%, sendo TCE grave em 27% dos casos, moderadamente grave em 43% e com evidéncia de
insulto leve em 30% dos pacientes. A presenca de isquemia cerebral foi mais evidente em
hipocampo e ganglios da base do que em cortex e cerebelo. Nos casos de dano cortical, as areas
mais comprometidas foram os territorios limitrofes da irrigacdo da artéria cerebral média e
anterior (Graham e colaboradores, 1993). Um segundo estudo foi realizado na mesma
instituicdo no periodo de 1981-1982, avaliando 112 casos, ndo havendo diferenga estatistica
significativa nos casos de dano cerebral hipdxico moderado a grave entre os dois grupos: 55%
nos casos de 1968-1972 e 54% nos casos de 1981-1982 (Graham e colaboradores, 1993).

O metabolismo e a fungdo cerebrais estdo alterados quando ocorre hipoxemia severa,
ou seja, na reducdo da pressdo parcial de oxigénio abaixo de 50 mmHg. O FSC aumenta
inicialmente na hipoxica sistémica, mantendo assim o aporte de oxigénio (Tabela 4). Se ocorrer
uma completa suspensdo do fluxo sangiliineo, havera uma deplecéo de substratos e também um

acumulo de agua. Esta situacdo é mais complexa que a hipoxemia com asfixia, porém ainda é
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possivel avaliar a sequéncia progressiva de eventos metabdélicos e funcionais de acordo com a

duracdo da isquemia (Tabela 5) (Jennett e Teasdale, 1981).

Tabela 4. Efeitos da hipoxemia na funcdo e no metabolismo cerebral.

PO2 arterial PO2venoso * Eventos bioquimicos Desordens funcionais

<50 mmHg <35 mmHg T glicdlise e producéo Déficit de aprendizagem,
de lactato, anormalidades minimas
J producéo de em EEG.
neurotransmissores

<35mmHg <25 mmHg 1 producéo de lactatos Testagem psicoldgica

<20-25 mmHg <10-15 mmHg

<5-10 mmHg <2 mmHg

4 ATP e | energia
T NADH/NAD*

J funcdo mitocondrial
Morte neuronal

anormal, alteracéo
de comportamento,
prejuizo de julgamento.

Perda de consciéncia,
EEG isoelétrico ou
com minima atividade

Obito por faléncia
cardiovascular

* PO2 venosa cerebral (Jennett e Teasdale, 1981)

Tabela 5. Efeitos da isquemia no cérebro.

Duracéo da Isquemia

Mudancas Bioquimicas

Mudancas Funcionais

0-20 segundos

I CMRO2*;

T NADH/NAD+

1-5 minutos

L ATP; T lactato, H *e K+

extracelulares, edema celular
e T Na+ intracelular

5-15 minutos

{ sintese de proteina

T AMPc, GABA

> 60 minutos

! metabolismo energético

Perda de consciéncia
EEG lento

Perda dos reflexos de
tronco, pupilas ndo
reativas, perda de resposta
piramidal

Danos celulares
irreversiveis

Dano neuronal difuso

*CMRO2: indice metabdlico cerebral = FSC x (Saturacéo de O2 arterial — Saturacio de 02

venoso) (Jennett e Teasdale, 1981)
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1.5 Isquemia Cerebral e Hemometabolismo

No traumatismo craniano, somente parte do dano ao cérebro ocorre no momento do
impacto, pois numerosas lesées secundarias se seguem ao dano inicial por um periodo de horas
a dias. Como parte integrante dessas injdrias, tem-se a pressao intracraniana elevada, fator que
contribui para a diminuicdo da perfusdo cerebral, com consequiente isquemia e agravamento da
les@o inicial. Nos casos de traumatismo cerebral agudo grave, excluindo-se os ferimentos por
arma de fogo, a isquemia cerebral foi diagndstico freqiiente em anélise post-mortem (Davies e
colaboradores, 1996).

A isquemia cerebral é um achado freqliente apds trauma craniano grave. A reducao do
FSC ocorre em aproximadamente 40% dos pacientes que sofreram TCE grave (The Brain
Trauma Fundation, 1996). A isquemia cerebral nestes pacientes é mais comum quando ha
vasoespasmo sustentado e hipertensdo intracraniana. A presenca de insultos hipoxicos
cerebrais em &reas de circulagdo limitrofe estd associada a faléncia de perfusdo cerebral devido

a ocorréncia de hipotenséo (Graham e colaboradores, 1993).

1.6 Pressao Intracraniana

A Pressdo Intracraniana (PIC) freqlientemente torna-se elevada apés traumatismo
craniano por prejuizo da perfusdo cerebral e consequente insulto isquémico (Jennett e
Teasdale, 1981). Para a manutencdo da PPC em niveis normais (> 70 mmHg) é necesséario
controle simultaneo da PIC e da PAM. A PPC é calculada por meio da diferenca dos valores da
PIC e da PAM (Procaccio e colaboradores, 2000).

A monitorizacdo da PIC foi introduzida por Lundberg e colaboradores no final da
década de 1940, utilizando um cateter intraventricular e um transdutor mecénico. Desde entdo,

tem-se o conhecimento de sua importéncia tanto para o0 neurocirurgido quanto para 0s
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especialistas em cuidados intensivos, sendo empregada como uma medida para orientacdo
terapéutica (Feldman e Narayan, 1993).

Eisenberg e colaboradores (1990) avaliaram os achados tomograficos de cranio em 753
pacientes tratados nos quatro maiores centros de pesquisa em TCE nos Estados Unidos, entre
1984 e 1987. Naqueles pacientes em que a TC de cranio inicial ndo demonstrava alteracdes,
havia uma chance de 10-15% de desenvolvimento de HIC; estes dados sdo corroborados por
outros estudos (Marmarou, 1993, e Gopinath e colaboradores, 1993).

Em um estudo de Jennett e colaboradores (1977) avaliaram-se em trés paises pacientes
com TCE grave que foram manejados sem a monitorizacdo da PIC. A mortalidade nos pacientes
comatosos foi de aproximadamente 50%. Becker e colaboradores (1977) demonstraram uma
significativa reducéo na taxa de mortalidade (30%) usando um protocolo de manejo intensivo

gue incluia a monitorizacédo da PIC.

1.7 Variaveis Hemometabdlicas

A monitorizacdo de multiplos pardmetros, como a saturacdo venosa jugular de 02
(§j02), PIC, fluxo sanguineo cerebral (FSC), temperatura cerebral, oximetria digital e pressdo
parcial de dioxido de carbono (PaCO2) é essencial no controle dos pacientes com TCE grave em
Unidades de Tratamento Intensivo (UTI). O vasoespasmo cerebral é uma importante causa de
piora neuroldgica e infartos encefélicos em doentes com hemorragia subaracnéidea poés-
traumatica, aumentando a morbidade e a mortalidade (Andrade e colaboradores, 2001).

A monitorizacdo da SjO2 pode ser feita pelo método intermitente, retirando-se
amostras repetidas de sangue de um cateter posicionado no bulbo da jugular, ou pelo método
continuo, usando-se um cateter de fibra ética também localizado no bulbo da jugular. Mede-se
a taxa de extracdo cerebral de oxigénio, sendo identificada por meio da subtracdo de duas

medidas: a saturacdo de oxigénio do sangue arterial e a saturacdo de oxigénio venoso jugular
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(Andrade e colaboradores, 2001). Nos pacientes com TCE grave, a reducdo do FSC associa-se a
mau progndstico, e a oximetria continua da saturacdo venosa jugular € uma medida Gtil para o
diagnostico de hipdxia e isquemia cerebral (Andrade e colaboradores, 2001).

Langfitt e colaboradores (1965) propuseram monitorizacdo da PPC, medida como a
diferenca entre a PAM e a PIC média. O valor médio normal da PIC é de 10 e 5 mmHg,
respectivamente em adultos e criangas. Quanto a PPC, costuma-se adotar como faixas
fisioldgicas para normalizagdo terapéutica os seguintes niveis: 60 a 95 e 50 a 80 mmHg,
respectivamente em adultos e criancas (Cruz e colaboradores, 1998).

Rosner e colaboradores (1995) propuseram manutencédo da PPC em niveis acima de 70
mmHg em adultos. A manuteng¢do de uma PPC maior que 70 mmHg é uma opcéo terapéutica
gue pode estar associada com uma substancial reducdo de morbidade e mortalidade em
pacientes com TCE grave. A elevacdo moderada da pressao sangtiinea pode melhorar a PPC na
auséncia de hipertensédo intracraniana, na maioria dos pacientes com lesdo craniana traumatica

grave (The Brain Trauma Fundation, 1996).

1.8 Tratamento do traumatismo craniano

O objetivo do tratamento clinico no TCE grave € prevenir lesdo cerebral secundaria
(Procaccio e colaboradores, 2000). Nas trés ultimas décadas, terapias para reduzir a pressao
intracraniana no TCE grave incluiam hiperventilacdo, drenagem ventricular de liqlor,
osmoterapia com manitol e terapia de supressao metabolica (Oertel, 2002).

Sedacéo e analgesia devem ser realizadas ap0s assisténcia respiratéria, mesmo quando o
trauma craniano nao estiver associado a outras lesGes. O farmaco ideal deve ter inicio de acédo
rapido, ndo acumular e ndo ter metabolitos ativos; deve reduzir a PIC e 0 metabolismo cerebral,

sem ocasionar depressdo cardiovascular. Os farmacos de escolha sdo benzodiazepinicos,
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propofol, analgésicos e bloqueadores neuromusculares periféricos (Tabela 6)(Procaccio e
colaboradores, 2000).

A manutencdo de adequada PPC esta sendo utilizada para estabilizar ou reduzir a PIC
(Rosner e Daughton, 1990). A PPC deve ser mantida acima de 70 mmHg, com o objetivo de
manter o FSC, que esta reduzido nas primeiras horas apds o trauma, e evitar danos cerebrais
consequentes a hipotensdo (Bullock e colaboradores, 1996). A PAM necessita ser mantida
acima de 90 mmHg (North, 1997). O objetivo terapéutico é evitar qualquer episoédio de
hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg), mantendo a saturacdo de O2 arterial acima de 97 mmHg.

A avaliacdo da PaCO2, por meio de gasometria arterial, auxilia na manutencdo de
normocarbia (35-40 mmHg) ou moderada hipocarbia (28-32 mmHg) como opgao terapéutica
(Procaccio e colaboradores, 2000, e Reilly, 1997). North (1997) recomenda niveis de PaCO2
abaixo de 28 mmHg somente em uma emergéncia, por um periodo maximo de 30 minutos, ou
guando todas as outras alternativas de manejo da HIC tenham fallhado (Tabela 6).

Geralmente administra-se manitol em solucdo a 20% em bolus e, apos, em infusao
continua (Tabela 6). H4 uma reducdo da PIC em 5-10 minutos. O efeito maximo ocorre em
torno de 60 minutos, e o efeito total pode passar em 3-4 horas (James e colaboradores, 1977). E
provavel que a rapida reducdo inicial da PIC decorra de expansédo plasmatica e reducao da
viscosidade sanglinea, o que leva a vasoconstricdo cerebral para manutencdo do FSC. Esta
rapida resposta € mais acentuada com a dose em bolus do que com a infusdo. A reducéo
prolongada da PIC deve-se ao seu efeito osmético (Reilly, 1997).

A hipertensdo intracraniana €é tratada removendo-se as lesdes expansivas e/ou
permitindo a expansdo do tecido lesionado. Isto pode ser realizado por meio de reducdo do
volume intracraniano (drenagem liquérica, hiperventilacdo ou manitol) ou do edema, remocao
do tecido cerebral lesionado e descompressdo cirargica (hemicranectomia) (Reilly, 1997). A
hiperventilacéo ira reduzir a PIC por meio de vasoconstricdo induzida por alcalose. A queda na

PIC é paralela a reducéo do volume sangtiineo cerebral (Reilly, 1997).
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Barbituricos séo utilizados para manejo agudo de edema cerebral no momento cirdrgico
(Bricolo e Glick, 1981) e como parte do protocolo de tratamento da HIC, em casos de faléncia de
outras medidas terapéuticas (Reilly, 1997). O mecanismo de acdo dos barbitdricos na HIC
inclui reducéo do FSC e da peroxidacao lipidica e aumento direto do tono vasomotor (Reilly,
1997).

Aproximadamente 80% dos pacientes com TCE grave apresentardo algum grau de
hipertensao intracraniana quando monitorados. Em 40% destes pacientes, a PIC é > 20 mmHg
em algum momento apdés o trauma, mesmo com adequada terapia. A PIC deve ser medida, se
possivel, para permitir o tratamento da HIC (Miller e colaboradores, 1979).

Obstrugdo do retorno venoso, febre, hipercapnia, hipotensao, crises epilépticas, dor,
sedacdo inadequada, hiponatremia e mau funcionamento do cateter intraventricular cerebral
sdo outras causas de hipertensdo intracraniana que devem ser descartadas ou tratadas
(Procaccio e colaboradores, 2000).

Sedzimir (1959) recomendou moderada hipotermia (30-34°C) para traumatismo
craniano grave. Recentes modelos experimentais evidenciam que moderada hipotermia é
citoprotetora em insultos isquémicos globais, reduzindo o efeito da isquemia global apés TCE
grave (Chopp e colaboradores, 1991).

O tratamento cirdrgico apresenta indicacdo evidente nos casos de deterioracdo
neurolégica e presenca de lesGes expansivas em avaliacdo por neuro-imagem (Mendelow e

colaboradores, 1983).
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Tabela 6. Medidas de tratamento da elevacdo da PIC (Oertel, 2002)

Terapia Primaria
Hiperventilagdo leve (PaCO2 de 30-35 mmHQ)
Drenagem ventricular do FSC
Sedacdo (agentes opidides, benzodiazepinicos)
Bloqueadores neuromusculares periféricos

Terapia Secundaria (com ou sem cateter no bulbo da jugular)

Terapia com bolus de manitol (25 g em bolus intravenoso e a cada 6 h, se necessario)

Elevacdo da PAM com agente vasopressor para aumentar a PPC

Terapias Secundarias Adicionais (com cateter no bulbo da jugular)*

Hiperventilacdo moderada (PaCO2 de 25-30 mmHg), mantendo a SjO2 >=60%
Reducdo da PAM (reduzindo ou parando a infusdo de agentes vasopressores), mantendo
a SjO2 >=60%

Terapia Terciaria

Supressao metabdlica com agentes barbituricos em altas doses ou propofol.

* a monitorizacdo da oximetria venosa cerebral permite o uso seguro da hiperventilagdo como opcéo terapéutica.
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2. HIPOTESE DE TRABALHO E RELEVANCIA

A hipotese deste estudo é de que pacientes com TCE grave e anormalidades
hemometabdlicas apresentardo evolucéo isquémica, com possivel desfecho fatal.

Andrade e colaboradores (2001) relatam uma taxa de mortalidade por TCE no estado de
Sdo Paulo de 37,99/100.000 habitantes-ano (2.151 pacientes), sendo que, na populacédo
brasileira, a taxa encontrada é de 57 mil mortes anuais devido a TCE (150 milhdes de
habitantes). Conforme os dados do Traumatic Coma Data Bank, ocorreu uma reducdo na
mortalidade para 36% apoés o inicio do tratamento para HIC. A mortalidade pelo traumatismo
craniano grave em pacientes adultos jovens é alta (50%) (Andrade e colaboradores, 2001),
sendo que, nos sobreviventes, a morbidade isquémica ocorre em 27% dos casos (Graham e
colaboradores, 1993).

Com o advento da monitorizacdo da pressdo intracraniana, surge a possibilidade de
manejo da pressdo de perfusdo cerebral e, consequentemente, prevencdo de morbidade
isquémica ap6s TCE grave.

O obijetivo geral deste estudo é contribuir com o aprimoramento do tratamento neuro-
intensivo em trauma craniano grave, identificando varidveis trataveis previamente ao insulto
isquémico. O estudo avalia a evolucdo fatal destes pacientes, pois se acredita que, com o

manejo terapéutico da HIC, ocorra reducdo da mortalidade.
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3. OBJETIVOS

3.1 Obijetivo geral: Verificar a ocorréncia de isquemia cerebral em pacientes com TCE
grave submetidos a monitorizacdo da presséo intracraniana.

3.2 Objetivos especificos: Investigar quais varidveis hemometabdlicas estdo associadas
a isquemia cerebral e ao 6bito em pacientes com TCE grave, incluindo a pressao
intracraniana (PIC), pressdo parcial de diéxido de Carbono (PaCO2), pressédo

arterial média (PAM), e presséo de perfusao cerebral (PPC).
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MATERIAL E METODOS
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4. MATERIAL E METODOS

4.1 Delineamento experimental

Foi realizado um estudo de Coorte (observacional, de seguimento, de incidéncia). Os
pacientes foram seguidos durante a internacdo hospitalar, sendo observada a ocorréncia de
isquemia cerebral e 6bito associada a anormalidades em pardmetros hemometabolicos: pressao
intracraniana (PIC), pressao parcial de dioxido de Carbono (PaCO2), pressao arterial média

(PAM) e pressao de perfuséo cerebral (PPC).

4.2 Pacientes

Foram estudados todos pacientes com trauma craniano fechado grave atendidos no
Hospital de Pronto Socorro (HPS) de Porto Alegre (POA) no periodo de mar¢o a dezembro de
2003. Os critérios de inclusdo foram a presenca de anormalidades em avaliacdo de neuro-
imagem e um valor na Escala de Coma de Glasgow menor ou igual a oito. Foram excluidos os
pacientes com escores no Glasgow maior que oito, trauma craniano penetrante ou por arma de

fogo e aqueles com tomografia computadorizada (TC) de cranio normal.

A monitorizacdo da PIC é indicada em pacientes em coma (Glasgow <= 8) e com

normalidades tomograficas (North, 1997).

A exclusdo de casos de TCE penetrante ou por arma de fogo deveu-se ao fato de,
diferentemente de muitos casos de TCE fechado, estes pacientes apresentarem les6es
secundarias por trauma diretamente no tecido cerebral, de modo que o dano isquémico

secundario a HIC apresenta fisiopatogenia diferente (Andrade e colaboradores, 2001).
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4.3 Avaliacao dos pacientes

Trinta e um pacientes internados nas Unidades de Tratamento Intensivo (UTI) do
trauma e pediatrica do HPS de POA foram selecionados conforme os critérios de inclusdo. Eles
foram monitorizados 24 horas por dia, por um periodo médio de cinco dias, tendo sido
analisados parametros hemometabélicos (PIC, PCO2, PAM e PPC), assim como achados de TC
de cranio.

A morbidade e a mortalidade dos pacientes foi avaliada por meio do seguimento destes
durante a internacdo hospitalar. Nos casos de 6bito, os dados de necropsia foram avaliados,
apo6s consentimento informado do familiar responsavel pelo paciente e do Instituto Médico
Legal (DML) de Porto Alegre.

A avaliacdo do diametro pupilar e fotorreagdo, a aplicacdo do escore de Glasgow e o
exame neurologico, para deteccdo de eventuais déficits sensitivos tacteis e dolorosos e déficits
motores focais, foram realizados em todos os pacientes no momento da monitorizacéo da PIC e,
apo6s, diariamente, durante o periodo médio de cinco dias. As eventuais anormalidades
pupilares sempre foram avaliadas apés a exclusdo de efeitos de agentes adrenérgicos, opidides
ou anestésicos (Figura 6) (Procaccio e colaboradores, 2000). O protocolo terapéutico utilizado

no HPS de POA para TCE grave foi cumprido, conforme descrito no anexo 4.

Figura 6. Avaliacio do didmetro pupilar em mm (Procaccio e colaboradores, 2000)

1 2 5, - 5 6 7 8
e ® L @ 5 @® . .

A avaliacdo do escore do escore de Glasgow foi realizada conforme os critérios de

Procaccio e colaboradores (2000).
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4.3.1 Método de avaliacdo da escala de coma de Glasgow (Procaccio e colaboradores,
2000):

Tal avaliagdo foi feita 10-20 minutos depois da administracdo de farmacos, em casos de
sedacdo, pois os efeitos adversos da medicacéo poderiam prejudicar o escore medido.

Escore total e escores por item (abertura ocular, resposta motora, resposta verbal)
foram documentados. Quando havia edema periorbital com prejuizo da abertura ocular, a
pontuacdo neste item foi de 1. A resposta verbal era pontuada em 1 para pacientes com
intubacdo orotraqueal.

A resposta verbal sempre foi avaliada antes do estimulo doloroso.

Avaliagdo de lesdes de medula espinhal e nervos periféricos, assim como de fratura de
membros, foi realizada previamente a aplicacdo da escala.

A resposta motora ao estimulo doloroso em pacientes comatosos (abertura ocular de 1 e
resposta verbal de 1 ou 2) apresenta importancia clinica e para prognostico. Portanto, avaliou-
se a melhor resposta motora dos membros do melhor lado.

Estimulo de adequada intensidade e duracéo foi aplicado bilateralmente, em area supra-
orbital, tronco (mamilos e esterno) ou leito ungueal.

O teste de localizagdo de estimulo doloroso foi realizado também no membro inferior,
para evitar confusdo com respostas flexoras dos membros superiores.

Flexdo anormal envolveu aducdo dos membros superiores, com pronacéo e flexdo dos
punhos.

A resposta extensora foi caracterizada como aducdo hipertdnica dos membros

superiores, com pronacéo e flexdo dos punhos (descerebracao).
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4.4 Avaliacdo hemometabdlica

4.4.1 Pressao intracraniana

A pressao intracraniana foi avaliada por meio da colocacdo de cateter ventricular e
microsensor Codman ® Johnson & Johnson pelo neurocirurgido responsavel. O monitor digital
de PIC utilizado foi o ICP Express 82-6633. Foi utilizada a técnica de dupla passagem do cateter
ventricular e do microssensor. O microssensor foi zerado previamente a insercao no paciente.

O transdutor Codman ® para monitorizacdo da PIC consistiu de um sensor
miniaturizado, montado numa estrutura de titanio, colocado na ponta de um fio flexivel de
nylon, com 1,00 metro de comprimento e 0,7 mm de didmetro. A informacgdo obtida foi
transmitida eletronicamente e ndo por meio de uma coluna hidrostatica ou fibra éptica, o que
garantiu maior fidelidade (Figura 5).

O método intraventricular de monitorizacdo da PIC requereu uma colocacéo do cateter
nos ventriculos laterais, o que, eventualmente, constituiu-se em uma técnica dificil pelo edema
cerebral pés-traumatico. A vantagem desta técnica foi que ela permitiu drenagem liquérica
para reducdo da PIC (Jennett e Teasdale, 1981). O método utilizado de monitorizacéo da PIC
pela equipe neurocirurgica do HPS esta descrito no anexo 5.

A monitorizacdo da PIC foi realizada a cada hora, no periodo médio de cinco dias. A
andlise das medidas médias da PIC foi realizada separadamente para cada dia de

monitorizagdo, sendo considerada para a anélise a PIC média de cada dia de evolugéo.

4.4.2 Presséao de perfuséo cerebral

A pressao de perfusdo cerebral foi verificada a cada hora, durante as 24 horas, no

periodo médio de cinco dias. O valor da PPC foi avaliado por meio da diferenca dos valores de
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PAM e PIC. Foram considerados favoraveis valores de PPC acima de 70 mmHg para adultos e
acima de 50 mmHg para crian¢as. O manejo terapéutico foi realizado conforme protocolo para

TCE grave (Procaccio e colaboradores, 2000).

4.4 .3 Pressao arterial média

A avaliacéo da presséo arterial sistélica (PAS) e diastolica (PAD) foram realizadas a cada
hora, sendo que, em alguns pacientes, o cateter foi colocado em artéria radial para medicéo
direta da PAM. A pressao arterial média (PAM= PAS + (2 x PAD) / 3) foi avaliada a cada hora,
no periodo médio de cinco dias de monitorizagdo da PIC. Dentre os pacientes pediatricos, todos
realizaram a medida da PAM, por meio de cateter em artéria radial. Medidas seriadas da
PAS/PAD também foram averiguadas a cada hora, por meio de mandmetro de mercurio, tanto

em adultos quanto em criancas.

4.4.4 Pressao parcial de diéxido de Carbono

A pressdo parcial de CO2 foi analisada diariamente em todos os pacientes adultos e
pediatricos, sendo que, em alguns, a analise foi realizada duas ou mais vezes ao dia para manejo
terapéutico. Os valores de PaCO2 foram obtidos por meio do exame de gasometria arterial,
realizado no modelo AVL — Omini ®, com coleta de dois mililitros de sangue arterial. O periodo
médio de andlise desta variavel foi de cinco dias. O objetivo terapéutico era a manutencéo de
hipocarbia moderada (28-33 mmHg) a normocarbia (35-40 mmHg) (Procaccio e

colaboradores, 2000).
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4.5 Avaliacdo tomografica

A tomografia computadorizada de cranio € o método radiolégico mais importante para o
estudo dos pacientes com TCE grave. A TC é realizada para se identificar lesdes agudas, como
hemorragia intracraniana aguda, lesbes do parénquima cerebral, fraturas de cranio e
pneumocranio (Andrade e colaboradores, 2001). Foram consideradas altera¢Ges tomogréficas,
neste estudo, os achados de apagamento das cisternas peri-mesencefalicas e do 111 ventriculo,
desvio da linha média, hemorragia intracraniana de qualquer natureza, contusao cerebral focal
ou difusa.

A tomografia computadorizada de cranio foi realizada na chegada (como de rotina no
HPS) e sempre que permitido pelas condic¢des clinicas do paciente, ap6s 24 horas do evento
cerebral traumatico, sendo esperado que as anormalidades isquémicas secundarias ao trauma
fossem evidenciadas na segunda neuro-imagem. A ocorréncia de isquemia cerebral foi definida
durante a evolucdo clinica, por meio da reducdo da PPC e surgimento de anormalidades
isquémicas na neuro-imagem e/ou déficits sensitivos-motores focais.

As anormalidades isquémicas foram definidas por alterac¢@es focais e/ou difusas em TC,
apos 24 horas de evolucdo. Evidéncia de hipodensidades e edema cerebral durante a evolugdo
clinica, associada a queda da PPC e déficits sensitivos-motores focais, foi definido como evento

isquémico pés-traumatico.

4.6 Analise Estatistica

A incidéncia das caracteristicas em estudo, assim como outros atributos que podem

estar relacionados a presenca de isquemia cerebral em pacientes com TCE grave, foram

analisados utilizando técnicas estatisticas (Fletcher & Fletcher, 1995).
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As variaveis paramétricas analisadas foram PIC, PCO2, PPC, PAM, idade, tempo entre o
TCE e o inicio da monitorizacdo da PIC. As variaveis ndo-paramétricas analisadas foram
género, raca, escore de Glasgow, anormalidades pupilares, causa do TCE, isquemia e ébito
(Callegari-Jacques, 2004).

Para testar a significancia estatistica, foram aplicados o teste do Qui-Quadrado (y 2) e 0
teste t de Student para amostras independentes (Fletcher & Fletcher, 1995). O Teste U de
Wilcoxon-Mann-Whitney foi utilizado como teste ndo-paramétrico para anélise de variavel de
distribuicdo subjacente continua (Callegari-Jacques, 2004). A comparacdo entre variaveis
continuas com distribuicdo normal foi analisada pelo Teste t de Student. Os resultados foram
descritos como média e desvio padrdo, mediana e percentis 25% e 75%, como percentual ou
numero de pacientes com a caracteristica analisada. As variaveis categoricas foram analisadas
através do teste Qui-quadrado (x 2). Foi estudada a ocorréncia de isquemia cerebral em
associacdo com alteracfes nos parametros hemometabdlicos. Foi considerado significante um
alfa de 5% (Motulsky, 1995). Para andlise dos dados foi utilizado o pacote estatistico Statistical

Package for Social Sciences-Professional Statistics ™ verséo 10.0.

4.7 Aspectos Eticos

Este protocolo de pesquisa foi aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa do Hospital de
Pronto Socorro de Porto Alegre (Anexo 1). N&o apresentava contra-indicacdes éticas, pois hdo
ha, no presente estudo, qualquer prejuizo clinico ou emocional ao paciente. O trabalho visou
atender os pacientes com TCE grave com protocolo terapéutico adequado, buscando reduzir as
consequiéncias isquémicas poés-traumaticas e aprimorar o tratamento destes para evitar a
evolucio fatal. A aprovacdo do Comité de Etica e Pesquisa do HPS de Porto Alegre e o termo de
consentimento informado necessario para o andamento do trabalho estdo apresentados nos

anexos 1 e 2, respectivamente.
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5. RESULTADOS

5.1 Caracteristicas gerais dos pacientes

Todos os 31 pacientes acompanhados foram internados em UTI (do Trauma e
Pediatrica) do HPS por TCE grave. A idade média + DP dos pacientes foi de 24+ 14 anos, sendo
gue aquela variou entre 3 e 66 anos de idade. O sexo masculino correspondeu a 83,9% (26) dos
pacientes. A causa do TCE foi, em 77,4% (24) dos casos, acidente de transito; nos demais, 0s
acidentes de trabalho foram a causa a mais frequente. O indice de ocorréncia de isquemia ap6s

o TCE foi de 64,5% (20 pacientes), e a taxa de mortalidade foi de 45,2% (14 pacientes) (Tabela

1).

Tabela 1. Caracteristicas dos 31 pacientes com TCE grave

Idade em anos, expressa como média + DP (3-66 anos) 24 +14

Raca branca (%) 27 (87,1)
Sexo masculino (%) 26 (83,9)
Glasgow (1° dia de PIC) 2 (mediana) [P25 /P75] 5[377]

Tempo TCE — PIC (em horas) ? (média = DP) 24+ 25

Causa de TCE como acidente de transito (%) 24 (77,4)
Isquemia (%) 20 (64,5)
Obito (%) 14 (45,2)

a gscore na escala de coma de Glasgow no primeiro dia de monitorizacéo da PIC
b tempo entre o traumatismo craniano e o inicio da monitorizacéo da PIC

Comparando-se os pacientes que foram a 6bito com aqueles que sobreviveram, a idade
correlacionou-se significativamente com o 6bito (30+14 x 19+12, P= 0,034, Teste t de Student),
sendo que, os pacientes que faleceram apresentavam maior idade média (Tabela 2). Escore

Glasgow no momento da monitorizagdo da PIC e os niveis de PaCO2 ndo apresentaram
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correlacdo significativa com a mortalidade. Porém, o escore trés na escala de Glasgow no quinto
dia de monitorizacdo da PIC associou-se significativamente com a ocorréncia de 6bito (P=
0,007, Teste U de Wilcoxon-Mann-Wihtney) (Tabela 2).

N&o houve diferenca significativa entre PaCO2 e isquemia traumatica, quando

considerados os 31 pacientes.

Tabela 2. Variaveis com significancia estatistica nos 31 pacientes

Obitos Nao-06bitos P

n=14 n=17
Idade (média = DP) 3014 19+12 0,034 2
Glasgow (5°dia) [mediana (P25/P75)] 3(3/5) 4 (3/7) 0,007 °®

a Teste t de Student
b Teste U de Wilcoxon-Mann-Wihtney

Tabela 3. Sub-grupo adulto versus sub-grupo pediatrico

Adultos (n=23) Criancas (n=8)
Idade em anos (média + DP) 29+12 8+4
Sexo masculino (%) 21 (91,3) 5(62,5)
Glasgow (1° dia de PIC) [mediana (P25/P75)] 2 5(3/7) 4 (3/6)
Tempo TCE — PIC (em horas) (média + DP) b 23+ 25 26 £ 29
Isquemia (%) 13 (56,5) 7 (85,5)
Obito (%) 13 (56,5) 1(12,5)

a escore na escala de coma de Glasgow no primeiro dia de monitorizacdo da pressdo
intracraniana
b tempo em horas entre 0 trauma craniano e a monitorizacéo da pressao intracraniana

N&o houve diferenca estatistica entre a ocorréncia de isquemia traumatica e a evolugao

para o Obito. A alteracdo no didmetro pupilar ndo apresentou associacdo significativa com

mortalidade e isquemia.

45



5. 2 Caracteristicas gerais do grupo adulto

Um total de 23 pacientes adultos foi internado na UTI do trauma do HPS de POA. A
idade média foi 29+12 anos, e o0 sexo masculino foi identificado em 21 destes pacientes (93,3%).
O escore de Glasgow no momento da indicacdo de monitorizacéo da PIC foi de 5 e o tempo
entre o TCE e a monitoriz¢do foi de 23+25 horas (variagdo de 4 a 120 horas). O indice de

ocorréncia isquémica e Obito apds TCE foi de 56,5 % (13 pacientes) (Tabela 3).

5.3 Caracteristicas gerais do grupo pediatrico

Foram seguidos 08 pacientes internados na UTI pediatrica de HPS de POA, sendo 5
(62,5%) do sexo masculino e 3 (37,5%) do sexo feminino. A taxa de ocorréncia de isquemia foi
de 85,5% (7 pacientes), sendo que apenas 01 paciente (12,5%) evoluiu para o 6bito. Todas as 07
criangas que evoluiram para isquemia apresentaram como causa do TCE o acidente de transito
(P=0,005). A idade média (x DP) foi de 8+3,7 anos (variacdo de 3 a 13 anos), e 0 tempo médio
(= DP) entre o inicio da monitorizacéo da PIC e o do TCE foi de 2629 horas (variacdo de 3- 96

horas) (Tabela 3).

5.4 Caracteristicas hemometabodlicas dos pacientes

Para a anélise das variaveis hemometabolicas, exceto PaCO2, foram subdivididos os
grupos em adultos e criangas, pois 0s valores normais variam conforme a faixa etaria. As
variaveis hemometabolicas (PIC, PAM, PPC, PaCO2) foram avaliadas durante um periodo
médio de cinco dias. Alguns pacientes permaneceram monitorizados por um periodo maior
(tempo médio de sete dias) e outros evoluiram ao o6bito nas primeiras 24 horas de

monitorizacéao.
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5. 4.1 Grupo adulto

As médias e os desvios das variaveis hemometabdlicas dos adultos, nos cinco dias de

monitorizacao, estao descritas na tabela 4.

Tabela 4. Caracteristicas hemometabdlicas do grupo adulto (n=23)

1° dia 2° dia 3° dia 4° dia 5° dia
PIC (média+DP) 28+10 32+17 31+13 3015 33+20
PAM (média+DP) 7914 74+15 78+14 7317 78+16
PPC (média+DP) 51+18 46120 50+20 47+21 46126
PaCO2 (médiatDP) 3049 31+8 33+6 357 34+7

5.4.1.1Pressao Intracraniana

Isquemia e Obito versus Pressio intracraniana

Comparando-se 0s pacientes com isquemia pés-traumatica com aqueles que nao
apresentaram anormalidades isquémicas em neuro-imagem, a elevacédo da PIC no quarto dia de
monitorizacdo correlacionou-se significativamente com isquemia (35+16 x 19+6, P=0,037,
Teste t de Student) (Figura 7). Nao ocorreram diferencas estatisticamente significativas nos
pacientes com evolucdo fatal em relacdo a pressdo intracraniana (Figura 8). A média e o desvio

padréo da PIC em cada dia de monitorizacdo estdo descritas nas Tabelas 5 e 6.
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Figura 7. Presséao intracraniana (mmHg) e
isquemia traumatica em adultos
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Figura 8. Pressdao intracraniana (mmHg) e 6bito

em adultos
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5.4.1.2 Pressao de Perfusao Cerebral

Isquemia e Obito versus Pressédo de perfuséo cerebral

Comparando-se os pacientes com anormalidades isquémicas em neuro-imagem e 0s
pacientes sem achados isquémicos, houve diferencas significativas em adultos nos valores
médios da PPC (38x16 x 65+19, P=0,007, Teste t de Student) no quarto dia de monitorizacéo
(Figura 9). Também no quarto dia de monitorizacdo houve associacéo entre a queda da PPC
nos pacientes com evolucéo fatal quando relacionados aos sobreviventes (3720 x 57+17, P=
0,045, Teste t de Student) (Figura 10). Portanto, tanto os pacientes que faleceram, quanto os
com isquemia pos-traumatica apresentavam menor PPC média. A média e o desvio padrao da

PPC em cada dia de monitorizacéo da PIC estdo descritas nas Tabelas 5 e 6.

Figura 9. Presséao de perfusao cerebral e
isguemia traumatica nos adultos
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PPC: Presséao de perfuséo cerebral
* P= 0,007, Teste t de Student
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Figura 10. Pressao de perfusao cerebral (mmHg)
e Obito nos adultos
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* P= 0,045, Teste t de Student

5.4.1.3 Pressao Arterial Média

Isquemia e Obito versus Presséo arterial média

Observou-se que, durante a evolucdo clinica ap6s o TCE, houve uma maior
probabilidade de complica¢8es fatais, sendo que provavelmente, a reducdo da PAM modifique a
mortalidade. A manutencdo de niveis de PAM maiores do que 90 mmHg promove uma melhor
perfusédo cerebral, evitando dano hipoxico e isquémico secundario (North, 1997). Embora néo
se tenha observado diferenca estatistica no quarto dia de monitorizagdo, provavelmente ocorre
associacdo entre o 6bito e a queda da PAM. Quando comparados os pacientes que faleceram
com os sobreviventes, a PAM provavelmente € menor nos ébitos (65+17 x 80+12, P=0,05, Teste
t de Student) (Figura 11). Comparando-se os pacientes com anormalidades isquémicas pés-

traumaticas com aqueles que ndo apresentavam isquemia em neuro-imagem, a queda de PAM
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nao se correlacionou significativamente com isquemia (Figura 12). A média e o desvio padréo

da PAM em cada dia de monitorizacao da PIC estdo descritas nas Tabelas 5 e 6.

Figura 11. Presséo arterial média
(mmHg) e 6bito nos adultos
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Figura 12. Presséo arterial média
(mmHg) e isquemia nos adultos
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5.4.1.4 Presséo parcial de diéxido de Carbono

Comparando-se os pacientes que foram a 6bito com aqueles que sobreviveram, a PaCO2
média ndo apresentou diferenca estatistica em pacientes adultos . Assim como, ao comparar 0s
pacientes com anormalidades isquémicas com aqueles que ndo apresentavam isquemia em
neuro-imagem, a PaCO2 média também néo apresentou significAncia estatistica (Figuras 13 e
14, respectivamente). A média e o desvio padrdo da PaCO2 em cada dia de monitorizacéo da

PIC estdo descritas nas Tabelas 5 e 6.

Figura 13. Presséo parcial de CO2
(mmHg) e 6bito nos adultos
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P> 0,05, Teste t de Student
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Figura 14. Presséo parcial de CO2
(mmHg)e isquemia traumatica nos
adultos
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P>0,05, Teste t de Student

5.4.2 Resumo da analise das variaveis hemometabdlicas em adultos

As médias das variaveis hemometabdlicas dos adultos nos cinco dias de monitorizacao,

abrangendo anormalidades isquémicas e O6bito, estdo descritas nas tabelas 5 e 6,

respectivamente. A analise permite uma visdo geral comparativa entre a PIC, PPC, PaCO2 e

PAM em relacdo a isquemia traumatica e evolucao fatal.
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Tabela 5. Variaveis hemometabdlicas e isquemia traumatica nos adultos (médiax DP)

PPC
PAM
PaCO2

PIC
PPC
PAM
PaCO2

PIC
PPC
PAM
PaCO2

PIC
PPC
PAM
PaCO2

PIC
PPC
PAM
PaCO2

Com Isquemia
n=13
28+9
54+14
80+13
31+8
n=13
33+18
44+15
74+13
31+8
n=13
32+14
47+18
74+13
34+7
n=12
35+16
38+16
67+15
36+6
n=9
39+24
37423
74+14
337

Sem Isquemia
n=10
29+11
48423
7614
29+9
n=10
3016
49+25
74x19
29+9
n=8
30+13
54+23
83+14
31+6
n=6
19+6
65+19
83+14
35+10
n=6
24+10
59+25
85+19
36+8

NS
NS
NS
NS

NS
NS
NS
NS

NS
NS
NS
NS

0,037
0,007
NS
NS

NS
NS
NS
NS

NS: nao significativo
Teste t de Student
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Tabela 6. Variaveis hemometabdlicas e ébito nos adultos (médiax DP)

1° dia
PIC
PPC
PAM
PaCO2

PIC
PPC
PAM
PaCO2

PIC
PPC
PAM
PaCO2

PIC
PPC
PAM
PaCO2

PIC
PPC
PAM
PaCO2

Obitos

n=13
30412
50+19
80+13
29+10
n=13
35+18
43+17
70+17
3048
n=11
35+16
43+20
7414
3317
n=9
35+20
37+20
65+17
379
n=6
40+32
40+28
74+16
35+7

N&o-6bitos
n=10
26+6
53+17
7616
32+6
n=10
28+15
51+24
79412
337
n=10
2747
57+18
82+12
336
n=9
25+7
57+17
80+12
34+6
n=9
28+7
50124
81+16
33+8

NS
NS
NS
NS

NS
NS
NS
NS

NS
NS
NS
NS

NS
0,045
NS
NS

NS
NS
NS
NS

NS: néo significativo
Teste t de Student
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5.4. 3 Grupo pediatrico

As médias e os desvios padrdes das varidveis hemometabdlicas das crian¢as nos cinco
dias de monitorizacdo estdo descritas na tabela 7. Ndo ocorreram diferencas estatisticamente
significativa entre PPC, PIC e PaCO2 no grupo pediatrico quando os grupos foram comparados
guanto a alteracBes isquémicas e Obito. A Unica crianga que evoluiu para 6bito apresentou

diferenca significativa no aumento da pressao arterial média (Figura 15).

Tabela 7. Caracteristicas hemometabdélicas do grupo pediatrico (n=8)

1° dia 2° dia 3°dia 4° dia 5° dia
PIC (média+ DP) 38+28 37+ 18 3032 34+34 25+9
PAM (média+DP)  62+11 63+12 66+11 64+10 7416
PPC (médiax DP)  31#11 26+12 4819 50+6 4745
PaCO2 (média +DP) 34+9 304 36+11 3445 4448

5. 4. 3. 1 Obito versus Pressao arterial média

Comparando-se o0 Unico paciente com evolucdo fatal com aqueles que sobreviveram,
observou-se que este paciente apresentou uma PAM maior no primeiro e no segundo dia de
monitorizacdo da PIC, respectivamente (87 x 59 5, P=0,005) (90 x 59 +6, P=0,006) (Figura

15).
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Figura 15. Presséo arterial média
(mmHg) e 6bito no grupo pediatrico
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* P= 0,005, Teste t de Student

** p= 0,006, Teste t de Student

PAM: pressdo arterial média

Observacdo: uma Unica criancga evolui ao 6bito, dois dias ap6s o TCE

5.5 Caracteristicas gerais dos 6bitos

Evolugdo fatal ocorreu em 14 pacientes (45,2%). A idade média dos pacientes foi de 30
+ 14 anos, com escore médio na escala de Glasgow no momento de monitorizacdo da PIC de 4
(38/7) [mediana (P25/P75)]. A maioria dos pacientes era do sexo masculino (11 pacientes, 78%)
e apresentava TCE ap0s acidente de transito (11 pacientes, 78%). Anisocoria estava presente ao
exame clinico em 8 pacientes (57 %) no primeiro dia de monitorizacdo da PIC. Isquemia
traumatica foi evidenciada em TC de crénio em 12 pacientes (87,7%), sendo que, nesses, 0S
valores médios (média + DP) de PIC, PPC, PAM e PaCO2 em mmHg foram, respectivamente,
de 35+ 18, 41+ 19, 73+ 14 e 32+ 8 (valores referentes aos cinco dias de monitorizagdo da PIC).

A pressdo parcial de CO2 abaixo dos limites da nhormalidade (hipocarbia moderada) no
segundo dia de monitorizacdo da PIC apresentou uma tendéncia a diferenca estatistica em

pacientes com isquemia apds TCE (33 £ 7 mmHg, P= 0,06, Teste t de Student). A presséo
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arterial média abaixo dos valores da normalidade apresentou associacdo significativa com
isquemia poés-traumatica (85 £ 10 mmHg, P=0,02, Teste t de Student). O tempo médio entre o
traumatismo craniano e o 6bito foi de 8 = 3 dias nos pacientes que apresentaram
anormalidades isquémicas em neuro-imagem (P=0,01, Teste t de Student), sugerindo a
evidéncia de maior probabilidade de alteracBes isquémicas em pacientes com mais de uma
semana de internacao ap0s o trauma.

Aprimoramos os resultados com os dados das necropsias dos pacientes que evoluiram

ao Obito, ja que todos estes casos foram registrados pelo DML de POA (Tabela 8).
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Tabela 8. Dados clinicos e de necropsia dos 6bitos

Caso Sexo Id. Sobrev. Edema Cerebral Isg. HIC HEM Frat.
(dias) (TC x necropsia) (TC)
1 M 23 01 sim x sim sim sim ndo sim
2 F 8 06 sim x sim sim sim sim  sim
3 M 22 09 sim x sim sim sim sim  sim
4 F 54 15 sim x ndo sim sim sim  sim
5 M 32 13 sim x ndo sim sim sim sim
6 M 36 02 sim x sim ndo sim sim  sim
7 M 22 07 sim x sim sim sim sim néo
8 M a 05 ndo x ndo ndo sim sim néo
9 M 19 12 sim x sim sim sim sim  sim
10 M 22 04 sim x sim sim sim sim sim
11 M 33 07 sim x sim sim sim sim  sim
12 M 17 07 sim x sim sim sim sim néo
13 M 43 17 sim x sim sim sim sim  sim
14 F 66 07 sim x sim sim sim sim  sim

TC: tomografia de cranio

HIC: hipertensdo intracraniana
Id. : idade

Sobrev. : sobrevida

Isg. : isquemia traumatica
HEM: hemorragia intracraniana
Frat. : fratura de créanio

a desconhecido



DISCUSSAO

60



6. DISCUSSAO

O traumatismo craniano é um dos principais problemas de sadde publica. Por acontecer
principalmente em pessoas jovens, em idade produtiva, acarreta grande prejuizo pessoal e
socioeconbmico em nosso pais (Andrade e colaboradores, 2001). Ocorrem mais de 10% de
mortes (50 mil mortes) por TCE ao ano, sendo que, em torno de 5- 10% dos casos, ocorrera
algum grau de morbidade neuroldégica (Andrade e colaboradores, 2001).

Miller e colaboradores (1979) relataram que 80% dos pacientes com TCE grave
apresentaram algum grau de aumento da PIC quando primeiro monitorados, sendo que a
maior causa de aumento da PIC, excetuando hematomas, é o edema cerebral. Reilly (1997)
descreve que influéncias citotdxicas e hipoxicas isquémicas fazem parte dos fatores
responsaveis por este edema.

A idade média dos pacientes com TCE grave foi compativel com os dados da literatura.
A idade média geral dos pacientes foi de 24 anos, com uma variacdo de 3 a 66 anos. Do total
destes pacientes com TCE, 77% ocorreram por acidente de transito. Todas as criancas que
apresentaram evolugdo isquémica em TC apresentaram como causa do TCE o acidente de
transito (P=0,005). Andrade e colaboradores (2001) descrevem que a maior incidéncia de TCE
ocorre na faixa dos 15 aos 24 anos de idade, sendo que 50 % s&o atribuidos a acidente de
trafego.

Segundo o National Center for Health Statistics, ocorre uma relagdo de género de 2:1
entre homens e mulheres. O sexo de maior incidéncia neste estudo é o masculino; a taxa
encontrada foi de 84% (5: 1 entre homens e mulheres). Talvez, a maior incidéncia do sexo
masculino neste estudo seja devido ao grande namero de homens que dependem diariamente
do trénsito para atividades de trabalho. O acidente de transito correspondeu a uma taxa de
Obitos no periodo de janeiro a junho de 2004 no HPS de 57 pacientes (1%) de um total de 5.481

pacientes atendidos neste periodo nesta instituicdo. O coeficiente de mortalidade, segundo
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dados da SMS de POA, por acidente de transito no periodo de 2002 foi de 16,69/100.000
habitantes, apresentando uma reducéo significativa quando comparado com o coeficiente de
1995, que foi de 24,23/100.000 habitantes.

Houve uma associacao significativa entre a idade e a ocorréncia de evolucao fatal, sendo
gue os pacientes que faleceram, no periodo de internacéo hospitalar, apresentaram uma idade
média maior (P=0,034, Teste t de Student). Segundo dados da SMS de POA, o coeficiente de
mortalidade no periodo de 2002 foi de 117, 62/100.000 habitantes na faixa etaria dos 20 aos 29
anos, sendo que, entre 5 e 9 anos, a taxa foi de 9,62/100.000 habitantes no mesmo periodo.
Observaram-se taxas de mortalidade ainda mais altas na populacdo acima dos 70 anos
(164,50/100.000 habitantes).

Teasdale e Jennett (1974) descrevem que a escala de Glasgow é considerada o método
mais pratico de avaliacdo quantitativa do nivel de consciéncia e da intensidade do coma. Os
pacientes com escore nessa mesma escala entre 3 e 5 tém evolucéo favoravel muito limitada,
mesmo Nos pacientes passiveis de cirurgia imediata.

No grupo de pacientes estudados, o escore na escala de Glasgow foi igual ou inferior a 8,
sendo classificados como pacientes com TCE grave, apresentando todos anormalidades
tomogréaficas no momento do monitorizacdo da PIC. O escore de Glasgow 3 (3/5) [mediana
(P25/P75)] no quinto dia de monitorizacdo da PIC apresentou associacdo significativa com
ocorréncia de evolucédo fatal (P=0,007, Teste U de Wilcoxon-Mann-Wihtney). Apoiados nesses
resultados, propdem-se, assim como na literatura, que 0 menor escore na escala de Glasgow
estd associado & maior mortalidade destes pacientes.

A medida da PIC é extremamente importante para avaliacdo neurolégica em pacientes
com trauma craniano. O aumento da PIC é causa comum de O6bito em pacientes
neurocirdrgicos, sendo freqiiente em casos de TCE (North, 1997). Miller e colaboradores (1977)
relataram que 40% dos pacientes admitidos com TCE grave apresentavam aumento da PIC e,

destes, 50% evoluiam ao 6bito. Jull e colaboradores (2000) indicam que a reducéo da PIC para
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niveis abaixo de 20 mmHg é mandatdrio em pacientes adultos com TCE grave. Pfenninger e
Santi (2002) descrevem uma associacdo significativa de niveis sustentados de PIC acima ou
igual a 20 mmHg com pior progndstico em criancas.

A partir de nossos dados, podemos observar médias das pressdes intracranianas dos
pacientes adultos e pediatricos acima de 20 mmHg durante a evolucéo clinica (Tabelas 4 e 7). A
média da PIC em criancas foi maior nos primeiros dias apds o TCE, apresentando uma reducéo
no decorrer dos dias. Em adultos, permaneceu estavel com discreto aumento com a evolucéo
apo6s o trauma. Nos pacientes com evolucdo fatal e anormalidades isquémicas em TC, a PIC
média foi de 35 mmHg, evidenciando uma tendéncia a associacdo com isquemia poés-
traumatica (P=0,06, Teste t de Student). Nesses pacientes todos apresentavam diagndstico de
hipertensao intracraniana por meio de monitorizacao da PIC.

Apos excluséo de lesbes intracranianas com efeito hipertensivo (hematomas) e causas
extracranianas de HIC, tais como hipertermia e aumento de presséo intratoracica, persistente
aumento da PIC deve ser atribuido a edema cerebral. A fisiopatologia do TCE é heterogénea e
dinamica; por exemplo, o aumento da PIC devido a aumento do fluido extravascular (edema
cerebral) pode levar a isquemia (edema citotoxico isquémico) e a vasodilatacdo (edema cerebral
vasogénico) (North, 1997). Dos 14 Obitos deste estudo, 13 (93%) apresentavam achados
tomogréaficos de edema cerebral, sendo que achados de necropsia compativeis com edema
intracraniano foram relatados em 11 (78%) desses pacientes. Apenas dois (14%) nao
apresentaram concordancia entre os achados de edema cerebral em TC e necropsia, e apenas
um paciente (7%) ndo apresentou alteracdo em necropsia e TC sugestivo de edema cerebral. A
hipertensao intracraniana foi evidente em todos os ébitos, e anormalidades isquémicas em TC
foram verificadas em 12 pacientes (85%).

A variagdo normal de PIC é de 0-10 mmHg, sendo anormais niveis acima de 15 mmHg
(North, 1997). Lundberg (1960) sugeriu que niveis acima de 20 mmHg sdo moderadamente

elevados e niveis sustentados acima de 40 mmHg estdo gravemente aumentados.
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Observando as médias da PIC dos pacientes adultos e pediatricos, verificamos que
durante todos os dias de monitorizacdo os niveis permaneceram acima de 20 mmHg (médias
de 31 mmHg e 33 mmHg, respectivamente). Salientando-se que, em criangas, os niveis de PIC
aceitaveis como normais sdo de 5 mmHg, os dados nos permitem propor que provavelmente
criancas toleram um maior nivel de PIC que os descritos na literatura.

Jull e colaboradores (2000) demonstraram que niveis de PIC acima de 20 mmHg estédo
associados com ocorréncia de deterioracdo neuroldgica. A evidéncia de significancia estatistica
entre isquemia pés-traumatica em pacientes com sustentada elevagdo da PIC (35 + 16 mmHg,
P=0,037, Teste t de Student), pode contribuir para a ocorréncia de deterioracdo neuroldgica
evidenciada na literatura. Ao analisarmos a figura 8, observamos que, embora sem significancia
estatistica, a média da PIC manteve-se sempre acima de 30 mmHg nos 6bitos e manteve-se em
21 mmHg nos sobreviventes. Isto reforca a idéia de que uma PIC média de 20 mmHg é o limite
aceitavel, como proposto por alguns autores, e também mostra que os pacientes que evoluiram
para ébito tinham uma PIC mais refrataria a tratamento.

Adelson e colaboradores (2003) sugerem que uma PPC ideal para o grupo pediatrico é
de 50-65 mmHg e que uma PPC abaixo de 40 mmHg esta consistentemente associada com
aumento de mortalidade. No grupo pediatrico, a PPC média foi de 40 mmHg e a PIC média foi
de 32 mmHg. No grupo adulto, a PPC média foi de 52 mmHg e a PIC média foi de 31 mmHg.
Apesar do grupo pediatrico ter uma PIC média discretamente mais elevada e uma PPC média
menor, a mortalidade foi maior que no grupo adulto (Tabelas 4, 5 e 7). Provavelmente isto
ocorra pela diferenca néo significativa entre os valores da PIC e PPC em ambos 0s grupos,
sendo que ambos estdo em niveis bastante alterados e considerando que valores de PPC abaixo
de 40 mmHg em criancas esta mais associada a evolucéo fatal.

Normalmente em niveis de pressédo de perfusdo cerebral entre 60-160 mmHg, o FSC se
mantém constante. Porém, no trauma craniano este mecanismo autoregulatorio pode ser

alterado por numerosos fatores (Reilly, 1997). Jull e colaboradores (2000) descrevem que a
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PPC acima de 60 mmHg parece ter minima influéncia no prognéstico dos pacientes com TCE
grave. Observamos uma associacdo significativa com valores médios de PPC acima de 60
mmHg (65 mmHg) e auséncia de anormalidades isquémicas pos-traumaticas (P=0,007, Teste t
de Student). Houve também associacdo significativa com queda da PPC e evolucédo fatal
(P=0,045, Teste t de Student).

Considerando a PPC, observa-se nas figuras 9 e 10 que o grupo sobrevivente tinha uma
PPC semelhante aos outros no inicio e que, na medida em que o tempo passou, foi piorando no
grupo da isquemia. O mesmo fenémeno aconteceu com o grupo do ébito. Também reforca a
idéia de que a PPC ideal estd acima de 50 mmHg. Na verdade, o debate é se deve ser acima de
60 ou 70 mmHg, mas com esse estudo podemos ver que, quando a PPC chega perto de 60
mmHg (57 mmHg), o grupo sobreviveu mais (Tabela 6).

A hipertensdo pré-existente em pacientes com TCE altera a avaliacdo da PPC. Em
pacientes com HAS, os limites inferiores e superiores de autoregulacdo estdo aumentados, ou
seja, estes pacientes ndo toleram hipotensao e seus niveis de FSC irdo reduzir em niveis mais
altos de PPC do que pacientes normotensos (Strandgaard e Paulson, 1992). No presente estudo
nao havia relato de HAS prévia nos pacientes avaliados com monitorizacéo da PIC.

Histéria de TCE prévio aumenta a suscetibilidade de insulto cerebral adicional, isto &,
lesdo prévia pode reduzir a tolerancia cerebral a hipotenséo e hipoxia (Jenkins e colaboradores,
1989). Dos pacientes com TCE grave estudados em POA ndo houve relato de traumas cranianos
prévios.

O padréo de lesdo cerebral também influencia a PPC (Reilly, 1997). Salvant e Muizelaar
(1993) demonstraram que a PPC é uma medida global e a lesdo cerebral tipicamente néo é
homogénea. Pode haver regides cerebrais onde a perfusédo € marginal, mesmo com PPC e FSC
global adequados. Por exemplo, o FSC pode estar reduzido nas adjacéncias da contuséo, por

compressao dos vasos devido a edema ou vasoespasmo.
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Néo foi avaliado o FSC no presente estudo. Um método indireto de avaliacdo do FSC
pode ser realizado por meio de estudo com Doppler transcraniano, medindo as mudancas no
fluxo sangiiineo da artéria cerebral média (Chan e colaboradores, 1992). Provavelmente o
registro do FSC por meio deste exame aprimoraria a interpretacdo da PPC dos pacientes
estudados, porém a impossibilidade financeira de aquisi¢cdo do aparelho, assim como o ndo uso
deste exame em nosso meio como rotina no TCE grave, impossibilitou o estudo desta variavel.

A assisténcia do paciente vitima de TCE grave deve ser realizada desde o atendimento
primario, com suporte e transporte adequados até o servico especializado. O principio do
tratamento se baseia na manutencdo das condicGes fisiolodgicas do individuo e tratamento da
HIC, preservando o FSC (Maldaun e colaboradores, 2002). Ghajar e Hariri (1992) descrevem
gue a resposta ao trauma é similar entre adultos e criangas, mantido o mecanismo de
autoregulacédo.

A assisténcia inicial deve ser agressiva, tentando evitar hipdxia e hipotensdo. A
manutencdo de niveis adequados de pressdo arterial preserva o FSC e, conseqlientemente, a
perfusdo cerebral (Maldaun e colaboradores, 2002). Observou-se que a Unica crianca que
evolui ao 6bito apresentou uma PAM maior nos dois primeiros dias de monitorizacédo da PIC
(P<0,05, Teste t de Student).

A hipercarbia aumenta a pressao intracraniana, assim como a hipocarbia a reduz; os
niveis desejaveis de PaCO2 sdo em torno de 32+ 2 mmHg, sendo que PaCO2 menor que 28
mmHg deve ser evitada durante hiperventilagcdo, especialmente no primeiro dia do trauma, a
menos que outras medidas ndo tenham tido sucesso terapéutico (Reilly, 1997). Cruz (2002)
recomenda niveis de PaCO2 de 20-30 mmHg em periodos de 3-4 dias para otimizagdo da
hiperventilacédo. Refere também a necessidade de restauracdo gradual da PaCO2 para niveis de

30 mmHg quando o paciente atinge niveis normais de PIC e depois de pelo menos quatro dias.
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A andlise das médias de PaCO2 durante os cinco dias de monitorizacdo, nos pacientes
com evolucdo fatal e isquemia pos-traumatica, nos permite observar que nao houve diferenca
estatistica nos grupos estudados.

Por meio das tabelas 5 e 6 podemos analisar conjuntamente as alteracdes de PIC, PPC e
PAM nos adultos. Evidenciamos a associacdo destas varidaveis com isquemia ap6s trauma
craniano na primeira tabela, e na segunda tabela, a associagdo com a evolucéo fatal.

Observando a tabela 5, identificamos que, com o decorrer dos dias de monitorizacdo da
PIC, hd uma HIC sustentada, com niveis que aumentam progressivamente nos pacientes com
isquemia poés-traumatica (P<0,05). Associadamente ha evidéncia de queda da PAM em
pacientes com isquemia poés-traumética (P=0,06) e da PPC (P<0,05), sem alteragdo
significativa da PaCO2.

A partir destas observagbes, podemos propor que a reducdo da perfusdo cerebral
(abaixo de 40 mmHg) e o aumento da pressao intracraniana ( acima de 30 mmHg) estédo
associados com aumento da morbidade de pacientes com TCE grave por evento isquémico
secundario. Provavelmente a PAM abaixo de 60 mmHg estaria associada com morbidade
isquémica pos-traumatica.

Analisando a tabela 6, podemos verificar que a reducao da perfusédo cerebral abaixo de
40 mmHg (p<0,05) e provavelmente a redugdo da PAM abaixo de 60 mmHg (p=0,05)
apresentam associacdo com maior numero de eventos fatais ap6s TCE grave em adultos.

E importante salientar que as anormalidades verificadas em PIC, PPC e PAM
apresentaram associacdo significativa a partir do quarto dia de monitorizagdo da pressdo
intracraniana. Provavelmente este fato decorra da evolucdo esperada do paciente grave com
indices altos de morbidade e mortalidade. Porém acredita-se que, com 0 aprimoramento dos
protocolos de manejo intensivo destes pacientes, ocorra uma redugdo da morbidade e

mortalidade.
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O estudo teve a aprovacado do comité de ética do DML de POA para analise dos dados de
necropsia destes pacientes. A evidéncia de alteracdes tomograficas sugestivas de isquemia,
como hipodensidade e edema 24 horas ap6s o trauma craniano, foi verificada em 64,5% e
85,5% dos pacientes adultos e pediatricos acompanhados, respectivamente. Isquemia
traumatica foi evidenciada em TC de cranio em 12 pacientes (85,7%) que evoluiram ao 6bito,
sendo que achados de necropsia sugestivos de edema cerebral foram evidenciados em 11
pacientes (78%).

Encontramos alteracdes estatisticamente significativas entre a elevacdo da PIC e a baixa
PPC em adultos com a ocorréncia de isquemia e foi verificada correlacdo significativa entre o
aumento da PAM em criangas com a evolugcdo para o ébito. Provavelmente estas evidéncias
sugerem que as criangas apresentam maior tolerancia para aumentos da PIC do que os adultos,
sendo que a mortalidade em criancas com TCE grave é mais baixa e dependente do aumento da
PAM.

O traumatismo craniano grave representa a maior causa de mortalidade e morbidade
em criangas nos Estados Unidos. Criancas acima de 15 anos de idade representam mais da
metade da incidéncia anual de TCE (185/ 100000 criancgas) (Pfenninger e Santi, 2002).
Andrade e colaboradores (2001) descrevem uma incidéncia anual na populacéo brasileira de 57
mil mortes devido a TCE, a maioria por acidentes automobilisticos.

No presente estudo houve concordancia com os indices de mortalidade da literatura,
sendo que ocorreram 45,2% (14 pacientes) de O6bitos nos pacientes com TCE grave
monitorizados com medidas da PIC. Ao analisar os 6bitos nos grupos adulto e pediétrico,
verificamos que as taxas de Obito foram 56,5% (13 pacientes) e 12,5% (1 paciente),
respectivamente. Nao houve correlacdo significativa entre a mortalidade em pacientes que
realizaram a monitorizagdo da PIC. N&o houve associacdo significativa dos pacientes com

aumento da presséo intracraniana e evolucao fatal.
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Conforme dados da Secretaria Municipal da Saude (SMS) de POA, o coeficiente de
mortalidade em 2002, devido a causas externas (acidentes de transito, homicidios, suicidios,
guedas acidentais, afogamento, acidentes por arma de fogo) foi de 73,9/100000 habitantes. As
taxas de mortalidade especificamente para TCE nao sdo conhecidas, conforme registro da SMS,
pois normalmente o atestado de Obito é preenchido como tendo causa basica a natureza
patoldgica da lesdo, por exemplo hematoma intracraniano. Da mesma forma, os registros do
HPS de POA, ndo estdo aptos para fornecimento de ébito por TCE. A pesquisa necessita
avaliacéo cautelosa de prontuarios médicos para averiguacdo da causa de internacao e, destes,
gual teve evolucdo fatal.

A importancia da prevencdo de dano cerebral secundario estd na manutencdo da
homeostase durante monitorizacéo da PIC (Jones e Andrews, 1994). Salientamos a importancia
da monitorizacdo da PIC no manejo agudo do trauma craniano grave tanto em criancgas, quanto
em adultos. A partir desta variavel, podemos aferir os valores de PPC g, juntamente com a

PAM, controlar as anormalidades do hemometabolismo cerebral e manejar quando necessério.
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CONCLUSOES
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7. CONCLUSOES

7.1 A ocorréncia de isquemia pds-traumatica nos pacientes com traumatismo craniano
grave monitorados com pressdo intracraniana foi de 64,5% (20 pacientes). Nos pacientes
adultos, esta taxa foi de 56,5% (13 pacientes). A ocorréncia de isquemia foi maior em criancas

(85,5%, 7 pacientes) e nos casos de Obitos (87,7%, 12 pacientes).

7.2 A elevacéo da presséo intracraniana e da pressao arterial média e a queda da presséo
de perfuséo cerebral estdo associadas com mortalidade e isquemia cerebral traumatica nestes
pacientes. E importante salientar que criancas toleram uma maior pressdo intracraniana que os
adultos e apresentam um menor indice de mortalidade e uma maior evidéncia de
anormalidades isquémicas em neuro-imagem.

No presente estudo houve concordancia com os indices de mortalidade da literatura, sendo
gue ocorreu um total de 45% (14 pacientes) de 6bitos. Observou-se que 56,5% (13 pacientes)

dos 6bitos ocorreram entre pacientes adultos e 12,5% (1 paciente) entre criancgas.
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FIGURAS
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Figura 1. Lesdo Axonal Difusa - Areas multiplas de infartos corticais em um paciente com TCE

grave que sobreviveu 28 dias (Blumbergs, 1997).
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Figura 2. Edema Cerebral - Edema cerebral do hemisfério esquerdo decorrente de Hematoma

Subdural Agudo (Blumbergs, 1997).

hemisfério esquerdo : hemisfério direito
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Figura 3. Lesdo Isquémica - Necrose isquémica difusa da regido cortical e degeneracédo
secundaria da substancia branca central. Atropelamento de pedestre com consequiente parada

cardiaca e estado vegetativo. Paciente mantido por 1 ano em ventilagdo mecanica (Blumbergs,

1997).
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Figura 4. Interpretacdo e manejo de anormal SjO2 (White e Baker, 2002)
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Figura 5. Transdutor , microsensor de PIC
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Anexo 1: Aprovacido do Comité de Etica e Pesquisa do HPS de POA

PREFEITURA MUNICIPAL DE PORTO ALEGRE
SECRETARIA MUNICIPAL DA SAUDE
HOSPITAL DE PRONTO SOCORRO

DIRECAO CIENTIFICA

Of. 038/2004 Porto Alegre, 17 de maio de 2004.

Ref. Projeto de Pesquisa
AC CP N. 004/2003

Estudo de variaveis hemometabolicas em pacientes com isquemia cerebral

traumatica.

Prezados Autores:

O seu Projeto de Pesquisa foi revisado pelo Comité de Etica em
Pesquisa do Hospital de Pronto Socorro Municipal de Porto Alegre, sendo
considerado adequado do ponto de vista ético e metodologico para execucao
neste hospital.

Atenciosamente,

~Direcao Cientifica - HPS.
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Anexo 2: Termo de Consentimento

PREFEITURA MUNICIPAL DE PORTO ALEGRE

SECRETARIA MUNICIPAL DA SAUDE
HOSPITAL DE PRONTO SOCORRO
ACESSORIA CIENTIFICA
COORDENADORIA DE ENSINO E PESQUISA

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

O objetivo deste estudo é contribuir com a medicina através da producdo de conhecimento que
propicie a identificagio de fatores de risco relacionados com a isquemia cerebral em pacientes
com trauma craniano grave. O estudo apresenta a hip6tese de que a melhora nos cuidados
intensivos destes pacientes pode reduzir a morbi-mortalidade, devido a reducéo do
vasoespasmo e consequente isquemia cerebral. As varidveis estudadas serdo as medidas
rotineiramente aplicadas nos pacientes com trauma craniano grave nas unidades de cuidados
intensivos. Estudos recentes apontam um indice de mortalidade de 50% para o traumatismo
cranioencefalico grave. Apo6s o inicio do uso de protocolos de manejo intensivos é possivel uma
diminuicdo para 36%. Nos casos de 6bitos, seria de fundamental importancia para a ciéncia a
analise do tecido cerebral para identificagcdo de danos neuronais que possam ser evitados nos
casos subsequentes, permitindo assim uma reducéo ainda mais importante da morbi-
mortalidade dos pacientes com trauma craniano grave. A andlise desta variavel somente sera
realizada mediante autorizacéo do responséavel pelo paciente, com intuito de auxiliar a
medicina no manejo do trauma craniano e aspirar a reducdo da morbi-mortalidade.

EU, oo fui informado dos objetivos especificados acima e da
justificativa desta pesquisa, de forma clara e detalhada. Recebi informac&es especificas sobre
cada procedimento no qual estarei envolvido, dos desconfortos ou riscos previstos, tanto
guanto dos beneficios esperados. Todas as minhas davidas foram respondidas com clareza e sei
gue poderei solicitar novos esclarecimentos a qualquer momento. Além disso, sei que novas
informacbes, obtidas durante o estudo, me serdo fornecidas e que terei liberdade de retirar meu
consentimento de participacédo da pesquisa, face a estas informacoes.

O (A) profissional..........ccccceeevviiiee s certificou-me de que as informacgdes por mim
fornecidas terdo carater confidencial. Fui informado que caso existam danos a satde do
paciente, causados diretamente pela pesquisa, terei direito a tratamento médico e indenizacéo
conforme estabelece a lei. Também sei que caso existam gastos adicionais, estes serdo
absorvidos pelo orgamento da pesquisa.

Assinatura do pesquisador
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Anexo 3. Ficha de observacao neuroldgica

Nome: Idade: Raca: Sexo: Data do TCE:
Registro: Causa do TCE: Data do 6bito:

TC de créanio:

Datae | Glasgow | Pupilas | PIC PAM PPC PaCO2 | Obito Isquemia
hora
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Anexo 4. Manejo do TCE grave no Hospital de Pronto Socorro de POA

1. O Escore de Coma de Glasgow (ECG) e tamanho e reflexos pupilares devem ser registrados
inicialmente e observados no decorrer do tratamento a cada hora. Muitas vezes uma
dilatacdo pupilar unilateral significa o efeito de um hematoma provocando hérnia uncal
cerebral sobre o tronco encefélico, devendo ser imediatamente investigada.

2. Devem ser descartadas lesGes localizadas nas palpebras ou na cavidade orbitéaria que podem
provocar dilatagcdo pupilar.

3. Em caso de TC inicial normal, deve-se repetir o exame em 24 horas. Se 0 paciente estava
hipotenso ou tem um problema de coagulagdo, a TC deve ser repetida em 12 horas.

4. Em casos com TC alterada deve ser rotineiramente repetido o exame em 24 horas e em casos
de deterioracdo neurolégica (como a perda de 2 pontos na ECG, alteracdes motoras ou
pupilares). Também se indica repeticdo da TC com aumentos sustentados da PIC acima de
25mmHg.

5. Elevacdo do dorso do leito a 30° e evitar flexdes, extensdes e movimentos laterais cérvico
cranianos > 15°, mantendo-se o alinhamento neutro da cabeca.

6. Manter vias aéreas desobstruidas e ventiladas.

7. Entubagdo do paciente com TCE grave, preferentemente com agentes de curta duracédo
(Midazolam 0,2 a 0,3 mg/kg, Propofol 1 a 2 mg/kg, Thiopental 2 a 3 mg/kg).

8. Deve ser evitada a hiper ou hipocapnia, mantendo-se os niveis de PaCO; entre 30 a 35mm
Hg, com adequada oxigenacgao (PaO2 > 90mmHg e Sat O, > 95%).

9. Durante a Fisioterapia, aspiraces e banhos, controlar os niveis de PIC; ndo manter a PIC
elevada por mais de 5 minutos intermitentemente.

10. A sedacd@o e analgesia podem ser continuadas com agentes de acdo curta, permitindo a

avaliacéo neuroldgica periddica.
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11. Deve ser feito de forma a evitar episédios de hipotensdo (PA sistdlica < 90mm Hg),
associados a maior morbi-mortalidade no TCE grave.

12.Dentro da rotina béasica de ressuscitacdo, devem ser empregados agentes isotdnicos (soro
fisiolégico ou Ringer lactato), evitando-se fluidos hipotdnicos como glicose a 5%. A
hipertensdo pode ocorrer em alguns pacientes (muitas vezes como resposta reflexa a
hipertensao intracraniana), porém nao se recomendam agentes anti-hipertensivos, sendo na
maioria das vezes controlada com sedacgéo e analgesia.

13.Utilizacdo de anticonvulsivantes (Fenitoina)

Manejo avancado do TCE grave com aumento da PIC

inserir monitor da PIC *

drenagem ventricular

Manitol (0,25-1,0 g/kg)

Repetir manitol se Osmolaridade <320
e paciente euvolémico

hiperventilacdo PaCO2 30-35mmHg

| 1 |
Barbituratos Hiperventilagcao ** Craniotomia
com PaCO2<30mmHg descompressiva
monitorizar SjO2, ECO2
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Anexo 5. Neuromonitorizacao do Hospital de Pronto Socorro de Porto Alegre

1. A monitorizagdo da PIC esta indicada em:

Pacientes com TCE grave (Glasgow abaixo de 8*) e TC alterada**.

* ap0s ressuscitacéo cardio-respiratoria inicial, por mais de 6 horas.

** considera-se TC alterada quando houver pelo menos um dos seguintes achados:
apagamento das cisternas peri-mesencefalicas e do 111 ventriculo, desvio da linha média,
hemorragia intracraniana de qualquer natureza, contuséao cerebral focal ou difusa.

2. A técnica de escolha serd o cateter intraventricular associado a microsensor de pressdo
(Codman®).

3. Os procedimentos serdo feitos preferentemente no bloco cirdrgico. Alternativamente, em
situacdes excepcionais, o0 sistema de monitorizacdo podera ser colocado no setor de UTI ou
Poli.

4. Através de uma trepanacdo Unica frontal direita sera feita uma pungdo ventricular (num
méaximo de 3 tentativas) e a colocacdo simultdnea de um eletrodo com microsensor de
pressdo. O cateter ventricular e o microsensor seréo tunelizados abaixo do couro cabeludo e
exteriorizado em locais diferente a uma distancia minima de 6cm da incisédo cirargica.
Quando houver uma laceracao extensa do couro cabeludo no local de inser¢do poderdo ser
escolhidos outros locais alternativos, a critério do neurocirurgiéo.

5. O paciente saira do BC com um curativo fechado com atadura, escondendo todos os cabos e
drenos para evitar a retirada acidental. A atadura serd removida apds 24 de UTI (a menos
gue haja uma outra incisdo de outra cirurgia ou salvo orientacdo médica em contrério),
sendo mantido entdo com um curativo simples, com neomicina pomada nas incisdes de

entrada de cateteres.

93



10.

11.

O paciente devera permanecer com a cabeceira a 30 graus de altura, salvo contra-indicacao
médica. O dreno devera ser fechado brevemente e reposicionado quando houver a
necessidade de modifica¢éo da altura da cabeceira do paciente.

A monitorizacdo serd continua através do microsensor. Devera ser feito o registro horario
da PIC. O alarme do monitor deve ser ajustado a soar com aumentos da PIC acima de
20mm Hg, devendo nestes casos ser comunicado a enfermeira responsavel.

O cateter ventricular permanecera fechado e sé serd aberto nos periodos de PIC acima de
20mm Hg. A altura do dreno sera de 15cm acima do ponto zero.

A cada dois dias sera feito um exame de LCR com pesquisa de células, proteinas, glicose,
bacterioscépico e cultura com teste.

O rotineiro de equipe de Neurocirurgia passara diariamente para orientar o0 manejo da PIC
junto a equipe de intensivistas e enfermagem.

Os cateteres e sensores serdo removidos quando o paciente permanecer pelo menos 24
horas sem episédios de hipertensdo intracraniana, com orientacéo do rotineiro da equipe de

Neurocirurgia.
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