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{. CONSIDERAGOES GERAIS/EPIDEMIOLOGIA

0 traumatismo cranio-encefalico (TCE) & uma importante causa de morbi-mortalidade em todo o mundo;
afecta sobretudo jovens do sexo masculing, constituindo um importante problema de sadde pablica.

A incidéncia depende da &rea geogréafica mas, em média, estima-se que ha 200 casos de TCE/100.000
habitantes por ano (1). Na Europa rondaré os 232 casos por 100.000 habitantes por ano, com uma
mortalidade de 15 por 100.000 habitantes/ano (2).

Esta entre os |5 e os 30 anos a faixa etaria de maior incidéncia, criando enormes perdas nas idades de
maior potencial de vida; a relagdo entre sexos & de 2:3, afectando mais o sexo masculino (1).

Estima-se que, por cada 200-300 TCE leves ha 13-20 moderados e 10-15 graves, o que implica elevados
custos sociais e econdmicos (1).

De acordo com os varios autores: a causa mais frequente & os acidentes de viagéo sequidos das quedas
de alturas variadas (1); ou, os acidentes da estrada em 30%, os acidentes domésticos em 10%, os de
trabalho em 4%. comportamento delinquente em 4%, auto-infligidos em 1% e 9l% com outras causas
(2).

Tudo o que atrés se diz, & verdade e, nos dltimos 30 anos tem havido uma redugéo progressiva na
mortalidade por TCE de 50% para 30%, para 22% e menos ainda, gragas & aplicagéo de protocolos
baseados na evidéncia conjugada com a monitorizagdo para manutengdo de pressies de perfuséo
cerebral adequadas (3).

No entanto, tudo pode estar a mudar. Alguns estudos epidemiolagicos indicam que, a incidéncia dos TCE
apas acidentes de tréfico estd a diminuir enquanto a dos TCE apds queda estd a aumentar com o
envelhecimento populacional, o que faz subir a idade média da populagdo com TCE (3).

A ser verdade, o tratamento e progndstico da populagio com TCE pode estar a mudar, pois o tipo de
leséio cerebral destes dois grupos populacionais € diferente. Os acidentes de alta velocidade dos jovens
provocam lesdes cerebrais difusas, enquanto as quedas dos velhos resultam em contusies mais
|localizadas. Adicionalmente, na populagéo idosa ha maior frequéncia de co-morbilidades e medicagéo
anticoagulante associada, o que aumenta o risco de leséo cerebral secundéria com consequéncias no

tratamento subsequente (3).



2. CONSIDERAGOES ANATOMICAS

0 cranio & um compartimento fechado com capacidade fixa. No seu interior co-existem: o parénquima
cerebral constituido por neurdnios (30%) e substéncia glial (43%); o sistema vascular arterial e venoso

com sangue (8%); o sistema intraventricular com o liquido céfalo-raquidio (8%) e a barreira hemato-

encefalica (4%).

3. FISIOPATOLOGIA

0 TCE & um processo dindmico, a leséo & progressiva, evoluindo de hora a hora. 0 impacto, pelo seu
efeito biomecénico, produz imediatamente a leséo primaria. Ocorre lesdo celular; arrancamento e

retracgéo axanais; alteragies vasculares.

Tudo depende da magnitude das forgas geradas, da sua direcgéo e local de impacto. Ha lesdes focais
como a contusdo cerebral, relacionadas com forgas inerciais directamente dirigidas ao cérebro. As
lesdies difusas, como a leséo axonal difusa estéo relacionadas com forgas de estiramento, cizalhamento

E rotacéo.

Traumatismo craneoencefalico (dafio progresivo)
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Figura | - Fisiopatologia do traumatismo cranio-encefélico (1)



A leséo secundaria deve-se a uma série de processos metabdlicos, moleculares, inflamatdrios e

vasculares, iniciados no momento do traumatismo que actuam sinergicamente.

Por sua vez, as lesdes secundarias, séo agravadas por danos secundarios intracranianos (hematomas,
edema, isquemia regional ou global, hidrocefalia, infecgao, convulsées) e extracranianos (hipotenséo,
hipoventilago, hipoxemia, hipo e hipertermia, hiponatremia, hipo e hiperglicemia, coagulopatia, sepsis,

disfungéo multiorganica).

Para além da |esdo priméria e da secundaria, ocorre alteragéo dos mecanismos fisioldgicos de
protecgéo, motivo pelo qual, existe um periodo de elevada vulnerabilidade cerebral. Durante este

periodo, uma sequnda agressao ird causar maior dano secundério.

0 desacoplamento fluxo/consumo e a alteragio da autorrequlagéo sdo mecanismos implicados no

aumento da vulnerabilidade.

4. TRATAMENTO

Nas dltimas trés décadas ocorreram grandes avangos nos conhecimentos da fisiopatologia do TCE e na
monitorizagdo, e escassos avangos na descoberta de novas terapéuticas. A diminuigio da mortalidade
deve-se sobretudo & melhoria dos cuidados criticos, as indicagies cirdrgicas e & implementagéo de

guidelines internacionais ou |ocais e ndo, a existéncia de novos farmacos.
A terapéutica no TCE grave assenta em cinco pilares:
. Prevengéo da leséo priméria. Neuroprotecgéo.
2. Cuidados adequados no local do acidente e no transporte (especializado).
3. Protocolos de manuseamento em Unidades de Cuidados Intensivos Neurocriticos
4. tilizagao adequada e precoce da Cirurgia, incluindo a craniectomia descompressiva

9. Controle dos mecanismos de lesdo secundario



4.1. TRATAMENTD PRE-HOSPITALAR

0 objectivo & obter controle imediato dos factores que nos primeiros momentos de méxima

vulnerabilidade cerebral possam provocar leséo cerebral.
Imprescindivel existéncia de protocolos integrados de actuagio pré-hospitalar e hospitalar.
Procede-se de acordo com standards estabelecidos para suporte avangado vida do traumatizado (ATLS):

e Assequrar via aérea, com intubagéo se TCE grave (apesar de em alguns estudos ser referido
efeito deletério desta, aparentemente relacionado com falta de treino);

e Normoventilagéo, hiperventilagéo se deterioragéo neurolagica evidente;

e [stabilidade hemodinamica;

e [ontrole da dor e da agitagéo;

e |mobilizagdo cervical e de fracturas ortopédicas;

e Normotermia;

e Minimizar o tempo de transporte para hospital adequado.



4.2. TRATAMENTD HOSPITALAR INICIAL
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Figura 2 - Tratamento inicial do traumatismo cranio-encefalico grave(l)

Todos os TCE devem ser tratados em centros com neurocirurgia mesmo que inicialmente possam néo
precisar de intervengo cirrgica. Deve ainda existir uma unidade de neurocriticos com capacidade para

realizar além da monitorizagio sistémica basica, monitorizagéo neurolagica especifica, tratamento

especifico e técnicas de neuroimagem de urgéncia.



4.3. MEDIDAS GERAIS

Protecgéo da via aérea
Assequrar oxigenago e ventilagéo
Manutengéo de perfusdo cerebral adequada
Diminuigdo das necessidades cerebrais de oxigénio e metabdlicas:
- Sedagéo, analgesia, curarizagéo
- Controle da temperatura corporal
e FEvitar hipo e hiperglicemia
e C[ontrolar o Na+pl. e a osmolaridade sérica
e Recurso a farmacos/cirurgia para diminuir as lesies que ocupem espago (hipertensdo
intracraniana, hematomas...)
e Monitorizagéo especifica: PIC, PPC, Sj02, Pti0Z, EEG
TAC. RMN, PET, SPECT
DTC. Microdialise

BIS- poucos estudos, ainda néo recomendado

Técnicas farmacologicas Técnicas fisicas
Acetaminofeno Enfriamiento del entorno
Antiinflamatorios Sueros frios
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Figura 3. Tratamento da hipertermia (1)
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Figura 4. Efeitos da sedo-analgesia(l)



4.4. PROTECGAD CEREBRAL

Como refere Schouten, a neuroprotecgéo no TCE grave & uma luta complexa que tenta bloquear as
cascatas fisiologicas que provocam a lesdo secundaria e contribuir para a reparagéo do Sistema

Nervoso Central.
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Figura 3 - Factores que invalidam os ensaios clinicos de neuroprotecgéo
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Figura B - Ensaios clinicos em neuroprotecgéo



4.5. MANLISEAMENTD DA HIPERTENSAD INTRA-CRANEANA

0 aumento da PIC & a principal causa intracraniana de leséo secundaria no TCE grave, estando associada
a mau prognastico. Ha varias medidas para a controlar, mas néo hé evidéncias de tipo | da sua eficécia e
ndo estdo isentas de risco. Mesmo quando diminuem a PIC, nem sempre se demonstrou melhor

prognastico a médio ou longo prazo.

Guia 2000 ‘ Guia 2007
Recomendacién ‘ Evidencia ‘ Recomendacidn
Umbral Insuficientes datos Estandar Nivel T Insuficientes datos
tratamiento PIC ~ Umbral tratamiento PIC 20-25 mmHg Guia Nivel 11 Umbral tratamiento PIC 20 mmHg
Para tratamiento PIC, no basarse sélo en Opcidn Nivel IIT Combinar PIC, clinica y CT para
umbral, sino considerar examen clinico determinar la necesidad de
y PPC tratamiento
Hiperventilacion En ausencia de HTIC, evitar la Estindar Nivel T Insuficientes datos
hiperventilacion cronica prolongada
Evitar hiperventilacion profilactica Guia Nivel II No recomendada hiperventilacion
(PaCO, < 35 mmHg) las primeras 24 h profilactica PaCO, < 25 mmHg
Utilizacion en deterioro neuroldgico Opcidn Nivel IIT Recomendada como medida temporal
(breve) o prolongada si HTIC resistente para disminuir PIC
Monitorizar pardmetros de oxigenacidn Evitar su uso en las primeras 24 h
cerebral si PaCO, < 30 S1 se utiliza, monitorizar §jO, y PtiO,
Manitol Insuficientes datos Estandar Nivel I Insuficientes datos
Efectivo para controlar PIC a dosis 0,25-1 Guia Nivel 11 Efectivo para controlar PIC a dosis 0,25-
okg | g/kg. Evitar hipotension arterial
Uso antes de monitorizar PIC si signos Opcidn Nivel IIT Restringir uso de manitol antes de
de herniacion o deterioro neurologico monitorizar PIC a pacientes con
progresivo signos de herniacion o deterioro
Osmolaridad sérica < 320 mOsm neurolégico progresivo no atribuible
Necesidad euvolemia a causas extracraneales
Bolos mis efectivos que infusién continua
Hipotermia Estindar Nivel T Insuficientes datos
Guia Nivel 11 Insuficientes datos
Opcidn Nivel III Hipotermia profilactica no se asocia
con disminucion mortalidad. Sin
embargo, hallazgos preliminares
indican menor riesgo de mortalidad
cuando la temperatura se mantiene
48 h
Hipotermia profilictica se asocia con
GOS mayor
Barbitiricos Insuficientes datos Estandar Nivel T Insuficientes datos
Puede considerarse el tratamiento con Guia Nivel II No recomendada la administracion
altas dosis de barbitiiricos en pacientes profilictica de barbitiiricos para
hemodinimicamente estables con inducir brotes de supresion en EEG
HTIC resistente a maximas medidas Recomendada la administracion de
médicas y quirtirgicas para controlar altas dosis de barbittricos en HTIC
la PIC resistente a maximas medidas
médicas y quirirgicas para controlar
la PIC. Es esencial 1a estabilidad
hemodindamica antes y durante el
tratamiento
Propofol Estandar Nivel T Insuficientes datos
Guia Nivel 11 Recomendado para control PIC, pero no
para mejorar mortalidad o resultados
neurolégicos a los 6 meses
Dosis elevadas pueden producir
importante morbilidad

Figura 7 - Tratamento da hipertenséo intracraniana. Guias de abordagem do traumatismo crénio-
encefélico grave da Brain Trauma Foundation (1)
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Figura 8 Algoritmo terapéutico da hipertenséo intracraniana (1)
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Figura 9 - Efeitos da hiperventilagao(l)
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4.5. PAPEL DA CIRURGIA NO TCE GRAVE

Ja referimos a craniectomia descompressiva no algoritmo de tratamento da hipertensao intracraniana.
Nao existem protocolos com evidéncia cientifica, possivelmente pela dificuldade de realizar ensaios com
grupos de controlo. Nas dltimas décadas ndo tem havido grandes mudangas. Realiza-se cirurgia precoce
de urgéncia nos hematomas epidurais e nos sub-durais agudos, e tardia nos hematomas
intraparenquimatosos.

A decisao de operar baseia-se no tamanho do hematoma no TAC, na situagdo das cisternas
periaqueductais e da linha média, no quadro clinico. na localizagdo, existéncia de hipertenséo
intracraniana e nas distorgies cerebrais.

Nos TCE graves, 20-40% tem hematoma intracraniano. Em quase todos os grandes hematomas a
cirurgia & urgente, dependendo o resultado final, da rapidez desta.

Os melhores resultados obtém-se na cirurgia dos hematomas epidurais pois, frequentemente néo ha
afecgdo cerebral inicial provocada pelo impacto. E frequente este tipo de hematoma aumentar nas
primeiras horas e depois estabilizar. Doentes com bom nivel de consciéncia, escasso desvio da linha
média e volume inferior a 30 ml, podem receber tratamento conservador e vigilancia com TAC.

Os subdurais requerem cirurgia urgente excepto se menores que I0ml e com desvio da linha média
inferior a amm. Nesses institui-se tratamento conservador com controlo da PIC.

As lesiies intraparenguimatosas operam-se tardiamente quando ocorre deterioragdo clinica,
crescimento observado no TAC ou aumento da PIC que reponde mal s medidas de primeiro nivel.

A presenga de hemorragia subaracnoideia postraumatica quando da admissdo e o volume inicial da
contusdo sdo predictores de que esta crescerd e necessitard de cirurgia.

Lesiies maiores que ol ml devem ser logo operadas. Menores que 2aml, pode optar-se pela terapéutica
conservadora. A davida apresenta-se com volumes entre estes dois valores.

Por fim, consideremos o doente hipocoagulado. Surge cada vez com mais frequéncia e implica
vigilancia apertada com TAC nas primeiras 24-48h. Se ha indicagéo cirdrgica, tradicionalmente opta-se
por corrigir as alteragies antes da cirurgia. Como este atraso pode ser fatal, alguns autores propiem
iniciar a cirurgia enquanto se aguardam os hemoderivados, usando factor VIl no inicio. Ainda néo ha

estudos que validem esta conduta mas, parece atractiva.
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