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RESUMO



Foram analisados 206 pacientes com TCE grave (ECGl menor ou igual a 8
pontos apds manobras de reanimago no atendimento inicial), internados para tratamento na
UTI-HC-UNICAMP. Todos os pacientes foram avaliados por TC, sendo que 72 receberam
tratamento neurocinirgico. Todos os pacientes foram submetidos 4 monitoriza¢do continua
da PIC pelo método subaracnodideo, sendo 11 com parafuso metalico e 195 com cateter
plastico de PVC. Os niveis de PIC foram observados continuamente na tela do monitor de
pressdo, sendo os seus valores sistolicos de final de hora registrados pela equipe de
enfermagem em ficha padronizada da UTI. Todos os pacientes foram tratados segundo um
- protocolo orientado pelos niveis da PIC. Pacientes com PIC menor ou igual a 20 mm Hg
foram mantidos em decabito elevado a 30°, sedagio ¢ ventilagio mécanica por no minimo
48 horas. Nos pacientes com niveis de PIC acima de 20 mm Hg foi iniciada
hiperventilagdo, seguida de manitol em bolo endovenoso e aumento progressivo da
sedacio, conforme confirmada a refratariedade da PIC a2 manobra precedente. Metade dos
pacientes tinham entre 19 e 36 anos de idade, 43,69% apresentavam pontuacio na ECGI
menor ou igual a 5 apds as manobras de reanimagfio no atendimento inicial, 23,79%
apresentavam pelo menos dois sitios de lesSes extracranianas além do TCE e 83,50%
evoluiram com complicagdes sistémicas, as quais foram identificadas como a causa
principal do obito em 10 pacientes. O resuitado final, medido na aita hospitalar, mostrou
54,85% de maus resultados (36,40% de Gbitos e 18,45% de pacientes com ECGI entre 3-8
pontos) e 45,15% de bons resultados (21,85% com ECGI entre 9-12 ¢ 23,30% entre 13-15
pontos). ConclusGes: o método subaracnoideo para a monitorizagdo continua da PIC foi
considerado aplicavel, seguro, simples e de baixo custo, sendo Util na orientagdo do
tratamento dos pacientes, principalmente até o nono dia pds-TCE. O cateter plastico
apresentou vantagens com rela¢io ao parafuso metalico. A metodologia de registro da PIC
foi considerada prética e util. A HIC foi considerada uma complicag@o precoce e freqiiente
com uma forte influéncia negativa sobre os resultados. A gravidade clinico-neurologica,
medida através da ECGl apdés a reanimacfo inicial, influenciou significativamente o
resultado. O tipo de lesdo intracraniana influenciou significativamente o resultado e a
incidéncia de HIC. A presenga de hipdxia, hipotensdo arterial sistémica e a associagéo

desses eventos influencion negativamente os resultados. Os politraumatismos somente
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influenciaram os resultados quando associados & hipoxia, hipotensdo arterial e sua

associagio. A idade ndio influenciou significativamente o resultado final desta casuistica.
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1. INTRODUCAO



1.1 - IMPORTANCIA DO TRAUMA EM GERAL E DO TRAUMATISMO
CRANIENCEFALICO (TCE)

O trauma em geral tem assumido grande importdncia no nosso meio nos
ultimos anos, ndo sé pelo aumento de sua incidéncia e gravidade, mas também pelos seus
altos indices de mortalidade ¢ morbidade, atingindo principalmente as faixas etérias mais

jovens, com enormes prejuizos humanos e econdmicos para a nossa sociedade.

Os traumatismos tém sido apontados como responsaveis por metade das mortes
na faixa etaria de 1 a 14 anos e por dois tergos das mortes dos 15 aos 34 anos, sendo sempre
a primeira causa de morte e incapacidade abaixo dos 45 anos nos paises ocidentais. Em
homens, dos 45 aos 64 anos, pode até mesmo ser causa de morte mais fregiiente que os
acidentes vasculares cerebrais (BECKER et al., 1990; JENNETT & FRANKOWISKI,
1990). Cerca de 3,5 milhSes de pessoas, segundo a Organizacio Mundial de Satde, mormrem
a cada ano por causas violentas e cada morte pode significar de 30 a 40 anos de vida
potencial perdidos (CONSELHO REGIONAL DE MEDICINA DO ESTADO DE SAO
PAULO, ASSOCIACAO PAULISTA DE MEDICINA, SINDICATO DOS MEDICOS DO
ESTADO DE SAQ PAULO, 1998).

Muitos fatores tém contribuido para o aumento da incidéncia dos traumatismos,
sendo os acidentes de trimsito (abrangendo acidentes de automoéveis, motocicletas e
atropelamentos) considerados um dos principais (LIMA, 1980; LINDSAY, BONEL,
CALLANDER, 1986; PERTUISSET & MAHDI, 1990; FALCAOQ, 1993; MASET et al,
1993: BRASIL, 1994). Nos ultimos anos em nosso pais, os acidentes de transito foram
ultrapassados em incidéncia pelos homicidios, conseqiiéncia direta da degradacdo social da
populagdo, como aumento da miséria e exclusdo social, ao lado da delinqiiéncia e
criminalidade, dos grupos de exterminio, das gangues, do narcotrafico e das atrocidades da
propria policia. Os homicidios aparecem como principal causa de mortes violentas no
Estado de Séo Paulo, no ano de 1997, com 38,8% do total de 32.180 mortes registradas,
seguidos pelos acidentes de trinsito com 27,9%, segundo recente levantamento realizado
pelas entidades médicas do Estado de Sdo Paulo (CONSELHO REGIONAL DE
MEDICINA DO ESTADO DE SAQ PAULO, ASSOCIACAO PAULISTA DE
MEDICINA, SINDICATO DOS MEDICOS DO ESTADO DE SAO PAULO, 1998).
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Paralelamente a essa escalada da violéncia intencional, observamos também a
manuten¢do de impressionantes nimeros relacionados aos acidentes de trinsito em nosso

pais.

Estimativas do comego da década de 90 mencionam em torno de 50.000 mortos
e mais de 350.000 feridos em acidentes de trénsito a cada ano em nosso pais, com uma
média de idade entre as vitimas fatais de 33 anos, levando a indices de ocupagdo hospitalar
na rede publica de 63% e com gastos anuais em torno de US$ 4,5 bilhdes (MASET et al.,
1993; BRASIL, 1994). Essas estimativas levaram o Brasil a ser considerado o recordista
mundial de acidentes de trénsito, com 10% de todos os acidentes do planeta ocorrendo em
territorio nacional (LIMA, 1980; MASINI et al,, 1989; MASET et al., 1993). Estimativas
mais recentes, tendo como base dados de 1996 e 1997, apontam para 35.000 mortes,
100.000 lesdes irreversiveis e 500.000 feridos anualmente em acidentes de trdnsito em
nosso pais (CONSELHO REGIONAL DE MEDICINA DO ESTADO DE SAO PAULO,
ASSOCIACAO PAULISTA DE MEDICINA, SINDICATO DOS MEDICOS DO
ESTADO DE SAQ PAULO, 1998).

Com uma populagio de 841.736 habitantes ¢ uma frota de 304.520 veiculos,
alcangamos, na cidade de Campinas em 1992, uma incidéncia de 45,62 mortes no trinsito
para cada 100.000 habitantes e 12,61 mortes para cada 10.000 veiculos. Estes indices,
quando comparados com os de outras cidades no Brasil e no exterior, deram a Campinas o
titulo de recordista nacional em mortes no trinsito e, talvez, recordista mundial
(SECRETARIA MUNICIPAL DE TRANSITO DE CAMPINAS, 1992).

No ano de 1992 tivemos, no Municipio de Campinas, 16.508 acidentes de
transito (2 acidentes a cada hora), 3.432 acidentes com vitimas e 384 mortes (mais de 1
morte por dia) (SECRETARIA MUNICIPAL DE TRANSITO DE CAMPINAS, 1992).
Esta situagdo levou a implementagdo de inimeras medidas de contencio de acidentes de
trénsito em nosso municipio, com diminuigdo da mortalidade nos anos seguintes. Apesar
disso, foi evidenciado um novo crescimento no nimero de mortes no trinsito em Campinas,
com 235 mortes em 1996 ¢ 246 em 1997, e uma nova redugiio no ano de 1998, quando
ocorreram 201 mortes (LABORATORIO DE APLICACAO EM EPIDEMIOLOGIA,
1999).
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Os 6bitos por causas externas ocuparam o quarto lugar em freqiiéncia no ano de
1992, no Municipio de Campinas, com 582 mortes (12%), ficando atras apenas das doencas
do apareiho circulatorio (33,2%), neoplasmas (15,1%) e doengas do aparelho respiratorio
(13,8%). No mesmo ano, as mortes violentas ocuparam o terceiro lugar em freqiiéncia no
grupo masculino, sendo a primeira causa de 6bito neste sexo na faixa etaria dos 10 aos 24
anos (LABORATORIO DE APLICACAO EM EPIDEMIOLOGIA, 1993). Dados do ano
de 1998 apontaram as causas externas como 2 terceira causa mais frequente das 5.147
mortes ocorridas no nosso municipio, com 773 &bitos (15%), ficando atras das doengas do
aparelho circulatorio (31%) e neoplasias (16%), mas ultrapassando as doengas do aparelho
respiratorio (14%) (LABORATORIO DE APLICACAO EM EPIDEMIOLOGIA, 1999).
Estatisticas americanas apontam 1 morte violenta para cada 12 mortes naquele pais (8%)
(KRAUS, 1993), enquanto em Campinas temos 1 morte violenta para cada 7 mortes {15%)
(LABORATORIO DE APLICAGCAO EM EPIDEMIOLOGIA, 1999).

Nio se sabe ao certo quantas dessas mortes sio causadas pelo TCE, mas
estimativas t8m responsabilizado este tipo de trauma como causa direta do 6bito em 60%
(LINDSAY et al., 1986, GENNARELLI et al., 1989), 70% (PERTUISSET & MAHDI,
1990) ou até 75% (BECKER et al., 1990) das mortes no trinsito, sendo que seguramente o
TCE estd associado a mais traumas fatais do que qualquer outra regido do corpo
(GENNARELLI et al., 1989, BECKER et al., 1990; KRAUS, 1993). Em um grande estudo
multicéntrico, GENNARELLI et al. (1989) identificaram o TCE como o maior responsavel
pelas mortes de traumatizados, tanto associado a outros traumas quanto isoladamente, em

95 centros de atendimento de trauma nos Estados Unidos.

O Brasil tem sido apontado, também, como recordista mundial de mortes em
acidentes de trabalho, segundo dados da Organizag@o Internacional do Trabalho, liderando
as estatisticas internacionais do ano de 1996, com 3.967 mortes (CONSELHO REGIONAL
DE MEDICINA DO ESTADO DE SAO PAULO, ASSOCIACAQO PAULISTA DE
MEDICINA, SINDICATO DOS MEDICOS DO ESTADO DE SAQO PAULO, 1998). Na
cidade de Campinas, no periodo de 1979 a 1989, o TCE foi apontado como primeira causa
especificada isolada de ébito em acidentes de trabalho, com 173 casos (36,3%) de um total
de 476 casos (LUCCA, 1992).
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Muitos esfor¢os tém sido dispendidos no Brasil ¢ em outros paises para o
controle da incidéncia de traumas em geral e do TCE, mas nio contamos ainda em nosso
pais com programas efetivos de prevencéio, atendimento pré-hospitalar e resgate de vitimas,
0 que compromete ainda mais os resultados do tratamento de traumatizados, principalmente
dos portadores de TCE. Essa situagio, que nfio ¢ exclusiva dos paises subdesenvolvidos,
tem sido apontada também em regides de muitos paises desenvolvidos (BUTTERWORTH
IV & DEWITT, 1989).

Diante destes dados, que compdem o alarmante quadro em que vivemos nos
dias atuais, acreditamos que seja bem vinda qualquer medida visando melborar o
atendimento médico do traumatizado, incluindo as vitimas de TCE, que venha minimizar o

impacto desta situagdo cada vez mais freqiiente sobre nossa sociedade.

Os niveis elevados da pressio intracraniana (PIC) tém se mostrado
significantemente associados 4 mortalidade dos pacientes com TCE (FALCAQ et al,
1995), o que nos motiva ao estudo de técnicas de monitorizagio dessa pressio visando sua
aplicac@io clinica mais eficiente. Esta motivagio acompanha as propostas e desafios desta
que tem sido considerada a ‘Década do Cérebro’ (GOLDSTEIN, 1990; MARINO JR,
1991).

1.2 - ASPECTOS DA FISIOLOGIA E DA FISIOPATOLOGIA DO SISTEMA
NERVOSO CENTRAL (SNC)

O tecido nervoso normal apresenta uma série de caracteristicas especificas que
muito o diferenciam dos demais tecidos orginicos, com repercussdes também muito
peculiares em situagdes patologicas (MILDE, 1989; PROUGH & ROGERS, 1989; RIBAS,
1989; COLLI, 1990; NORDSTRON, REHNCRONA, SIESJO, 1990).

As altas demandas metabolicas, demonsiradas pelo grande consumo de
oxigénio e baixa saturagio da hemoglobina no sangue venoso jugular, além das pequenas

reservas de substrato, demonstradas pelos baixos limiares de lesio em situa¢Bes de privagio
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de oxigénio e glicose, sdo algumas de suas peculiaridades mais evidentes (PROUGH &
ROGERS, 1989; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990; COLLI, 1990, CRUZ, 1992, 1993).

O encéfalo, que em circunstincias normais pesa em torno de 2% do peso do
corpo, recebe 15% do débito cardiaco, consome 20% do oxigénio respirado (GUITON,
1984, PROUGH & ROGERS, 1989, RIBAS, 1989, YOUNG & MCCORMICK, 1989,
CHEHRAZI & YOUMANS, 1990) ¢ utiliza 25% da energia do metabolismo basal, sendo
que depende exclusivamente de glicose como fonte energética (MILDE, 1989;
NORDSTRON et al., 1990; KAUFMAN et al., 1993). Estima-se que, de toda essa energia
consumida pelo tecido nervoso normal, perto de 50% sejam gastos para o funcionamento
bioelétrico neuronal (‘metabolismo ativador’), enquanto os restantes 50% sejam para a
manutengdo do equilibric metabdlico e integridade estrutural celular (“metabolismo
residual’) (AITKENHEAD, 1986, MILDE, 1989; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990,
NORDSTRON et al., 1990), ou seja, pode-se dizer que metade da energia é consumida pelo

encéfalo apenas para manter-se vivo.

A virtualmente total dependéncia do metabolismo aerdbico (oxigénio e glicose)
{AITKENHEAD, 1986; HOFF, 1986; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990; LUERSSEN &
MARSHALL, 1990, NORDSTRON et al., 1990) pode ser demonstrada, em situacdes de
isquemia completa, pelo eletroencefalograma tornando-se isoelétrico em 15 a 25 segundos,
com as reservas de fosfato ricas em calorias de fosfocreatina chegando a exaustfio em 1
minuto, as reservas de glicogénio e glicose em 4 minutos ¢ as reservas de ATP em 5 a7
minutos (MILDE, 1989, NORDSTRON et al., 1990). Este consumo das reservas
energéticas leva a insuficiéncia funcional das bombas idnicas das membranas, com total
prejuizo da homeostase celular, com manifestacdes clinicas irreversiveis apds 5 minutos
(AITKENHEAD, 1986).

O papel dos fendmenos bioquimicos em cascata, desencadeados nestas
condi¢oes, tem sido também demonstrado, como os influxos do ion calcio, secundarios a
depressio da fungio das membranas celulares, levando 4 ativagio de enzimas
citoplasmaticas (fosfolipase A2) que destroem as membranas celulares ¢ mitocondriais,
liberando acidos graxos livres, principalmente o acido aracddnico, que é um precurssor de
compostos vaso ¢ tromboativos (representados principalmente pelas prostaglandinas), além

Tntroducido
6




do aumento dos niveis de radicais livres, todos eles levando ao acréscimo das lestes
preexistentes € a lise celular em situagBes de hipoxia tanto hipéxica, quanto oligoémica
(HALL, 1989; MILDE, 1989; IKEDA & LONG, 1990; NORDSTRON et al., 1990, GADE
et al., 1990; PITTS & MCINTOSH, 1990). ‘

Estudos recentes tém apontado também o papel deletério dos
neurotransmissores excitatorios como o ghutamato e o aspartato (“excitotoxicidade”) bem
como a fragilidade particular de certas estruturas encefilicas aos insultos hipoxicos
(*vulnerabilidade seletiva’) (MILDE, 1989; NORDSTRON et al., 1990; GADE et al., 1990;
PITTS & MCINTOSH, 1990).

Outra importanie caracteristica do funcionamento normal do SNC ¢ a
capacidade de controle seletivo e ativo da passagem de agua e outras substancias através da
chamada ‘barreira hemato-encefalica’ (BHE). O endotélio capilar encefilico constitui a
base estrutural dessa barreira que, em oposi¢do aos capilares sistémicos, nio apresenta
fendas intercelulares mas, por outro lado, apresenta as chamadas jungBes apertadas (“tight
junctions™), além de uma concentragio muito maior de mitocdndrias e uma permeabilidade
ibnica da membrana consideravelmente menor (KLATZO, 1967, FISHMAN, 1975
TEIXEIRA & ANDRADE, 1980b, JOHANSSON, 1986; RIBAS, 1989; LUERSSEN &
MARSHALL, 1990; PITTS & MCINTOQSH, 1990; POLLAY, 1990).

Por meio desses dados, podemos notar a complexidade do equilibrio metabolico
normal do encéfalo e tomamos consciéncia da importéncia que assume o fluxo sangfiineo
cerebral (FSC) para a manutengo da oferta de oxigénio € glicose ao tecido (HOFF, 1986;
MILDE, 198%; PROUGH & ROGERS, 1989, RIBAS, 1989; ROGERS & STUMP, 1939;
CHEHRAZI & YOUMANS, 1990; PITTS & MCINTOSH, 1990).

Reveste-se, portanto, de grande importéncia a capacidade intrinseca e exclusiva
dos vasos sangiiineos intracranianos de controle do FSC, independentemente das variagdes
da press3o arterial sistémica, conhecida como ‘auto-regula¢io do fluxo sangiineo cerebral®
(LANGFITT, 1969; MILLER, 1985a; AITKENHEAD, 1986; LINDSAY et al, 1986;
PROUGH & ROGERS, 1989, RIBAS, 1989, ROGERS & STUMP, 1989, CHEHRAZI &
YOUMANS, 1990; COLLI, 1990; GADE et al., 1990; LUERSSEN & MARSHALL, 1990;
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NORDSTRON et al., 1990). Esta caracteristica que confere ao encéfalo a capacidade de
manutencgo, por meio do controle do FSC, da oferta de substratos adequada as suas
necessidades metabolicas globais, regionais e microrregionais (CHEHRAZI &
YOUMANS, 1990), tem sido recentemente denominada de “acoplamento hemometabélico
cerebral’ (GADE et al., 1990; LUERSSEN & MARSHALL, 1990, PITTS & MCINTOSH,
1990; CRUZ, 1992, 1993). Assim, em situagdes normais, o FSC varia sempre de forma
diretamente proporcional ao consumo cerebral de oxigénio (CCOz) de modo que a
diferenga artério-jugular do conteiido de oxigénio (Da-j0;) mantém-se constante, com
valores em torno de 7 ml x 100 mlI" (PROUGH & ROGERS, 1989; CRUZ et al,, 1990;
CRUZ, 1992, 1993, 1995), de acordo com o principio de FICK (GUITON, 1984, 1992;
DORLAND’S, 1994):

CCO, =FSC x Da-jO

As artérias, arteriolas e metarteriolas intracranianas apresentam camada
muscular em sua parede, sendo, portanto, capazes de variar ativamente o seu diametro. A
espessura dessa camada muscular dintinui progressivamente desde as artérias mais
calibrosas até ser alcancado o leito capilar, onde deixa de existir (GUITON, 1984). Desse
modo, ha também uma queda progressiva da pressdo hidrostatica no interior de todo o
segmento pré-capilar (vasos de resisténcia), principalmente nas arteriolas. J4 o segmento
pos-capilar, representado pelas vénulas e veias intracranianas, ¢ um sistema de baixa
pressio e armazena cerce de 80% do volume sangiiineo intracraniano total (vasos de
capacitincia) (LANGFITT, 1969; TEIXEIRA & ANDRADE, 1980b).

Entende-se por pressdo de perfusdo de um 6rgéo a diferenga entre a pressio de
entrada do sangue no argdo, ou presséo arterial média (PAM), e a pressio de oposigio de
saida do sangue do orggo, ou pressdo venosa. Aceita-se a presso intracraniana (PIC) como
grandeza mais representativa para expressar a pressio de perfusio cerebral (PPC), uma vez

que no encéfalo normal ela € virtualmente igual 4 pressio venosa e em situagdes
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patologicas ela pode ser consideravelmente maior (LANGFITT, 1969, MILLER, 1985a;
MANREZA, 1989, ROGERS & STUMP, 1989, CHEHRAZI & YOUMANS, 1990,
COLLL 1990, CRUZ, 1992, 1993).

Assim, o FSC ¢ diretamente proporcional a PPC, expressa pela diferenga entre
a PAM ¢ a PIC, sendo ainda modulada pela resisténcia vascular cerebral (RVC) de maneira
automatica (auto-regulagiio), de acordo com a lei de OHM aplicada & biologia (GUITON,
1992; DORLAND’S, 1994), o que mantém o acoplamento hemometabolico (TEIXEIRA &
ANDRADE, 1980b; MILLER, 1985a, AITKENHEAD, 1986, LINDSAY et al., 1986,
PROUGH & ROGERS, 1989; ROGERS & STUMP, 1989; PITTS & MCINTOSH, 1990;
CRUZ, 1992, 1993):

FSC=PAM - PIC

RVC

O FSC meédio, em situagbes normais, ¢ de 750 ml por minuto,
aproximadamente 50 ml x 100 g”! x min™ (FISHMAN, 1975; GUITON, 1984; PROUGH &
ROGERS, 1989).

A capacidade de auto-regulacdo dos vasos sangliineos intracranianos tem sido
considerada atualmente como o principal fator de manutengio da homeostase encefilica,
sendo o seu funcionamento explicado por trés mecanismos basicos que se inter-relacionam
e se completam mutuamente (LANGFITT, 1969, LINDSAY et al., 1986; CHEHRAZI &
YOUMANS, 1990; GADE et al., 1990; LUERSSEN & MARSHALL, 1990).

O mecanismo ‘miogénico’ explica a capacidade de contragdo e relaxamento dos
grandes vasos sangiiineos de resisténcia (principalmente as artérias cardtidas internas ¢
vertebrais) em resposta a0 aumento e queda da PAM, respectivamente, para manutengio do
FSC global (LANGFITT, 1969).
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O mecanismo ‘neurogénico’, baseado em evidéncias anatdmicas (inervagio
autondmica dos vasos intracranianos) (TEIXEIRA & ANDRADE, 1980b; GUITON, 1984)
¢ funcionais (variagdes do FSC apds estimulagiio de centros do tronco encefilico)
(LANGFITT & KASSEL, 1968), explica a capacidade intrinseca do SNC de regular o
didmetro dos seus vasos, visando a manutencio do FSC global e regional (LINDSAY et al ,
1986; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990; LUERSSEN & MARSHALL, 1990).

O mecanismo ‘bioquimico’ explica as variagdes do didmetro dos vasos da
microcirculacio encefalica secundarias a alteragbes locais de metabolitos, visando a
manutencio do fluxo sangiiineo microrregional. A agfo direta das variagbes do nivel
sangiiineo do gas carbonico (PaCO;) e dos ions H+ sobre as miofibrilas da rede
microcirculatoria cerebral (GUITON, 1984) tem sido rediscutida recentemente. A
adenosina e o 6xido nitrico tém sido apontados, baseados em evidéncias experimentais,
como elementos de agdo direta sobre a reatividade cerebrovascular, sofrendo potente efeito
mediador do CO, (MUIZELAAR, LUTZ TII, BECKER, 1984; GADE et al, 1990;
LUERSSEN & MARSHALL, 1990, CRUZ, 1995).

Além destes mecanismos basicos, tem sido apontado também o efeito das
variagdes da viscosidade sangiiinea sobre o didmetro das arteriolas piais e FSC,
denominado de ‘mecanismo de auto-regulagdo da viscosidade sangiiinea’ (MUIZELAAR et
al., 1983; MUIZELAAR et al., 1984, CRUZ et al., 1990; GADE et al.,, 1990; LUERSSEN
& MARSHALL, 1990).

Desses conceitos, salientamos que, na vigéncia da auto-regulagdo normal, a
PPC tem uma importincia relativa para a manutengdo do FSC, j4 que mecanismos
regulatorios intrinsecos do SNC tem a capacidade de manter o fluxo adequado,
independente de variagdes da PAM (MILLER, 1985a).

Por outro lado, em circunstincias patolégicas, o delicado equilibric do
acoplamento hemometabélico encefélico pode ser quebrado pelo comprometimento, em
maior ou menor grau, da capacidade auto-regulatéria dos vasos sangiineos intracranianos,
restando alguma ‘auto-regulacdo residual’ (LANGFITT, 1969; MILLER, 1985a). Assim,
uma vez comprometida a auto-regulagio, a PPC adquire importancia fundamental para a
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manuten¢do do FSC e situagdes de queda da PPC, muito freqiientemente associadas ao
TCE, tanto por diminuigfio da PAM, quanto por aumento da PIC, podem se tomar criticas,
com repercussdes desastrosas para todo o encéfalo (LANGFITT, 1969; TEIXEIRA &
ANDRADE, 1980b, MILLER, 1985a; COLLI, 1990; GADE et al., 1990; MARMAROU et
al., 1991a). O aumento do CCO,, secunddrio a hipertermia e a crises convulsivas, também
colabora para o agravamento do desacoplamento hemometabélico encefalico (PROUGH &
ROGERS, 1989; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990).

O conceito de ‘vasoparalisia’ por perda do tdnus vasoconstrictor encefélico
(LANGFITT, WEINSTEIN, KASSEL, 1965; LANGFITT & KASSELL, 1966), trouxe a
distingio deste fendmeno das situagdes de edema cerebral, sendo que ambos cursam com
aumento do volume do parénquima encefalico. Quando ¢ aumento de volume ocorre gragas
a vasoparalisia (“inchago’ ou ‘hiperemia’), isto se deve aoc engurgitamento dos vasos
arteriais levando a compressdo venosa e a congestio sangiiinea no tecido nervoso. O edema
cerebral, por sua vez, caracteriza-se pelo aumento do contetido de dgua no parénquima
encefalico (KLATZO, 1967, FISHMAN, 1975; TEIXEIRA & ANDRADE, 1980b;
MILLER, 1983a, LINDSAY et al, 1986, JOHANSSON, 198; YOUNG &
MCCORMICK, 1989; BECKER et al., 1990; COLLI, 1990, GADE et al, 1990;
FROWEIN & FIRSCHING, 1990, LUERSSEN & MARSHALL, 1990; PITTS &
MCINTOSH, 1990; GENNARELLI, 1993; GRAHAM, ADAMS, GENNARELLI, 1993;
MILLER, 1993; PITTELLA & GUSMAO, 1995).

Os dois tipos bésicos de edema cerebral sdio 0 edema “vasogénico’ ¢ o edema
‘citotoxico’ (KLATZO, 1967). Entende-se por edema vasogénico o aumento de agua, sodio
e proteinas no espago intersticial resultante de alteragdes funcionais ou estruturais da BHE.
Este tipo de edema predomina na substéncia branca, sendo inicialmente perilesional ¢ sua
velocidade de formagfio aumenta com a hipercapnia, hipertensdo arterial e elevagio da
temperatura corporal. O edema citotdxico caracteriza-se pelo aumento de 4gua no interior
das células nervosas, particularmente dos astrocitos, secundario a deficiéncia energética dos
mecanismos de bomba de ions das membranas celulares. A formacdo deste tipo de edema
esta relacionado com redugdes da oferta de substratos energéticos ao tecido nervoso, com

actmulo de potassio extracelular e entrada de sédio, agua e calcio para o meio iniracelular,
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com conseqiente desequilibrio metabélico e desencadeamento de reagGes em cascata que
podem levar a lise celular, Aparece em situagdes de isquemia focal ou global do encefalo,
sendo, portanto, muito freqiiente sva associagio ao TCE (KLATZO, 1967, TEIXEIRA &
ANDRADE, 1980b; LINDSAY et al., 1986, JOHANSSON, 1986; RIBAS, 1989; YOUNG
& MCCORMICK, 1989; COLLI, 1990, GADE et al., 1990; LUERSSEN & MARSHALL,
1990; PITTS & MCINTOSH, 1990; MILLER, 1993).

Sdo incluidos ainda, em classificagdes mais recentes (RIBAS, 1989, MILLER,
1993), o edema “hidrocefilico’ ou “intersticial’ (FISHMAN, 1975), com acamulo de agua e
sodic no espago intersticial periventricular, pelo aumento da pressio liquérica que
acompanha as hidrocefalias hipertensivas (‘transudagfio transependiméria’), o edema
“hiposmético’ (STERN & COXON, 1964), secundario 4 queda da osmolaridade sérica,
associada principalmente 4 hiponatremia e a intoxicagdo hidrica, com a passagem quase
que exclusiva de 4gua (com auséncia de elementos protéicos, o que o diferencia do edema
vasogénico) para o espago extravascular; e o edema *hidrostatico’ (SCHUTTA, KASSELL,
LANGFITT, 1968), com acimulo intersticial de fluido pobre em proteinas, secundario aos
aumentos do gradiente pressorico intra e extravascular, ou em situagdes de hipertensio
arterial, ou por queda sibita da PIC, como em cirurgias para evacuagdo de massas

intracranianas.

E de fundamental importincia a diferenciagio entre esses dois tipos de eventos,
o inchaco e o edema cerebral. As situagdes de inchaco cerebral sdio as (inicas capazes de
elevar a PIC de forma aguda, além das hemorragias intracranianas. Ja o edema cerebral,
independente do tipo, instala-se secundariamente a complexos fenémenos de passagem
progressiva de fluidos através de membranas, o que requer algum tempo para o seu
desenvolvimento (TEIXEIRA & ANDRADE, 1980b; JOHANSSON, 1986; RIBAS, 1989,
COLLI, 1990, LUERSSEN & MARSHALL, 1990; PITTS & MCINTOSH, 1990,
GENNARELLIL 1993; MILLER, 1993). Desse modo, em situagdes traumaticas, apesar
desses dois fendmenos estarem frequentemente superpostos, podemos afirmar que os
aumentos agudos da PIC devem-se predominantemente a eventos vasculares (hiperemia ou
hematomas), sendo que o edema cerebral vai contribuindo progressivamente, conforme sua
instalagdo vai ocorrendo com o passar de horas ou dias (LANGFITT, 1969; KOBRINE et

Introducae
12



al, 1977, TEIXEIRA & ANDRADE, 1980b; MILLER, 1985a; LOBATO et al, 1988:
RIBAS, 1989; BULLOCK & TEASDALE, 1990; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990;
COLLI, 1990, GADE et al, 1990; LUERSSEN & MARSHALL, 1990; PITTS &
MCINTOSH, 1990; MILLER, 1993).

1.3 - BIOMECANICA DA INSTALACAO E ASPECTOS DA PATOLOGIA DO TCE

Denomina-se “elasticidade’ de uma substéncia a sua capacidade de oferecer
resisténcia & aplicaco de forgas, levando a variados graus de deformagfo, mas retornando a
sua forma original apés as forgas deixarem de ser aplicadas (LANGFITT et al, 1964a).
Materiais que apresentam baixa resisténcia & aplicagio de forgas, sendo, portanto,
facilmente deformados, niio retornando & sua forma original, apresentam baixa elasticidade
ou alta ‘plasticidade’ (LANGFITT, 1969).

Cada tecido orgdnico apresenta uma resisténcia elastica propria quando
submetido 4 a¢do de forgas mecnicas e esta resisténcia pode variar, dependendo do tempo
de aplicacdo da forga, sendo esta caracteristica conhecida como “viscoelasticidade’. Quanto
menor o tempo de aplicagdo de uma forga sobre um tecido orginico, maior a resisténcia
oferecida & deformagio (maior elasticidade), quanto maior o tempo de aplicacdo da forca,
menor a resisténcia oferecida, ou seja, menor elasticidade (ou ainda, maior plasticidade)
(LANGFITT, 1969, DAMASK, 1978, NOVAIS, 1982; GENNARELLY, 1990,
STALHAMMAR, 1990).

Outro aspecto particular do SNC & que, embora o peso do encéfalo possa
ultrapassar 1400 g (PITTELLA & GUSMAO, 1995), o seu peso efetivo ¢ de
aproximadamente 50 g, gracas & flutuabilidade conferida pelo liquor, que exerce também
fungdo de ‘acolchoamento’ do mesmo no interior da cavidade craniana (GUITON, 1984,
1992, YOUNG & MCCORMICK, 1989).

Apesar de, na préitica, as lesBes cranianas se apresentarem como de natureza
mista, as situagdes de aplicagdo de forgas sobre o segmento cefilico podem ser agrupadas

em dois grupos basicos: aquelas em que predominam ‘forgas estaticas’ (com tempo de
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aplicagdo da forca maior que 200 mseg) e aquelas em que predominam for¢as ‘dindmicas’
(tempo de aplicagio menor que 200 mseg) (GENNARELLI, 1990; STALHAMMAR,
1990). As tipicas situacbes onde predominam as forgas estaticas sdo, em geral, aquelas
onde a cabeca se encontra parada ¢ as forcas so aplicadas sobre ela através de mecanismos
de “contato’, levando a deformagdes dos tecidos dependentes da intensidade e do tempo de
aplicagio das forcas. Nas situagdes em que predominam as forgas dindmicas, a cabega
encontra-se em movimento, € mudangas na aceleragdo da mesma levam a fen6menos
‘inerciais’ capazes de provocar deformagdes suficientes dos tecidos sem que
necessariamente se estabelegam mecanismos de contato (SCHIBUOLA & TARICCO,
1980; LINDSAY et al, 1986, MANREZA, 1989, GENNARELL], 1990,

STALHAMMAR, 1990).

As deformacgbes dos tecidos (basicamente distensdo, compressio e
cizalhamento) podem ultrapassar os limites fisiologicos de resisténcia elastica dos mesmos,
levando a variados graus de comprometimento funcional e estrutural, podendo assim,
dependendo de cada situagio traumatica, predominar o comprometimento dsseo, vascular
ou nervoso (ja que diferem as resisténcias eldsticas de cada tecido) (SCHIBUOLA &
TARICCO, 19380, TEIXEIRA & ANDRADE, 1980a; GENNARELLI, 1990;
STALHAMMAR, 1990). Podem ser evidenciados quadros que vio desde leves alteractes
funcionais localizadas, potencialmente reversiveis (disfuncdo), até graves alteragdes
estruturais em nivel celular e histologico (lesio) com comprometimento irreversivel de
grandes extensdes de tecido nervoso e até de todo o encéfalo (NOVAIS, 1982; ROGERS &
STUMP, 1989, YOUNG & MCCORMICK, 1989; STALHAMMAR, 1990,
GENNARELLI, 1993).

A dissipacio da energia traumatica por mecanismos de contato resulta em
lesdes ‘focais’ do tecido, geralmente subjacente ao ponto de aplicagio da forga, ou a
distincia, pela transmissdo dessa energia através do parénguima. Por outro lado, os
mecanismos inerciais levam predominantemente a lestes ‘difusas’ das estruturas
intracranianas, pelo cizalhamento das camadas do tecido nervoso ¢ comprometimento dos
ax6nios dos neurdnios que transitam entre essas camadas (TEIXEIRA & ANDRADE,
1980z; LINDSAY et al, 1986; BUTTERWORTH IV & DEWITT, 1989, MANREZA,
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1989; ADAMS, 1990, GADE et al, 1990, GENNARELLI, 1990; FROWEIN &
FIRSCHING, 1990; STALHAMMAR, 1990; GENNARELLI, 1993).

Baseados principalmente nos aspectos anatomopatologicos das lesBes
craniencefalicas, estas sdo tradicionalmente divididas em lesBes primarias, decorrentes da
aglo direta das forcas mecinicas sobre o segmento cefilico, e lesdes secundirias,
conseqiientes de fendmenos evolutivos associados ds lesdes primarias, que contribuem para
aumentar a gravidade e a extensio dos danos ao encéfalo (LINDSAY et al., 1986;
ADAMS, 1990; GADE et al., 1990, GENNARELLY, 1990; LUERSSEN & MARSHALL,
1990; PITTS & MCINTOSH, 1990; STALHAMMAR, 1990; CHESNUT, MARSHALL,
MARSHALL, 1993; GRAHAM et al,, 1993; PITTELLA & GUSMAO, 1995).

1.3.1 - Lesdes craniencefilicas primarias.

Lesdes do cranio e envoltérios. As lesdes do couro cabeludo podem assumir
consideravel importancia no quadro clinico do paciente com TCE, nfio so pelas perdas
sangliineas que podem acarretar, mas também pela necessidade de tratamento cirirgico
reconstrutivo, muitas vezes complexo, principalmente em lesdes extensas e com perda de
substancia (FERREIRA & BESTEIRO, 1980, GADE et al, 1990, COLEN, 1993;
GRAHAM et al., 1993). Sao consideradas leses focais e sua magnitude ajuda a inferir 2
intensidade do impacto sobre a cabega, podendo, além disso, aumentar consideravelmente o
risco de complicagdes infecciosas principalmente se associadas a fraturas e lesdes da dura-
mater (SCHIBUOLA & TARICCO, 1980; LINDSAY et al., 1986; GADE et al., 1990).

Fraturas cranianas. Do mesmo modo s@o consideradas lesdes focais, sendo que
sua extensdo e gravidade também ajudam a inferir a intensidade das forgas aplicadas sobre
o cranio (MANREZA, CESCATO, KAUPERT, 1980, SCHIBUOLA & TARICCO, 1980;
LINDSAY et al, 1986, FROWEIN & FIRSHING, 1990; GADE et al, 1990;
GENNARELLI, 1990; GRAHAM et al., 1993; PITTELLA & GUSMAOQO, 1995). Sac
classificadas como lineares ou complexas, sendo as complexas agrupadas em afundamentos

(fechados ou abertos, quando associados a lesdes do couro cabeludo) e fraturas da base do
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crinio. A freqiiente associacfo entre fraturas cranianas e lesdes da dura-mater e seus vasos
aumenta sobremaneira a incidéncia de hematomas extradurais e infecgBes intracranianas.
As fraturas da base do crinio, além das lesdes de grandes vasos no seu trajeto 0sseo
(podendo causar fistulas carotideo-cavernosas) (BATJER et al., 1993), associam-se
freqiientemente as lesdes meningeas, favorecendo o aparecimento de fistulas liquoricas
tanto pelo nariz (rinoliquorréia) quanto pelo ouvido (otoliquorréia), além do
pneumoencéfalo traumético (LINDSAY et al, 1986, VARGAS, 1989, FROWEIN &
FIRSHING, 1990; GRAHAM et al., 1993).

A associagdo entre as lesdes do couro cabeludo, fraturas cranianas e lesGes da
dura-mater, configuram o ferimento aberto craniano (LINDSAY et al., 1986, GRAHAM et
al., 1993), que trazem enormes riscos de complicagdes infecciosas, principalmente quando
associados a corpos estranhos intracranianos. Esses ferimentos podem ser agrupados em
ferimentos perfurantes e ferimentos penetrantes (SCHIBUOLA & TARICCO, 1980,
TEIXEIRA, MANREZA, ANDRADE, 1980; PITTELA & GUSMAOQ, 1995). O termo
perfurante tem sido utilizado para designar os ferimentos produzidos por agentes de baixa
velocidade, enquanto o termo penetrante, para agentes de alta velocidade (GADE et al,,
1990). Os ferimentos perfurantes podem ser inicialmente graves, com extensas lesdes do
encéfalo e envoltérios, mas ocasionalmente podem se apresentar em pacientes conscientes,
com imperceptivel ou minimo comprometimento neurolégico, o que nio deve mascarar
seus potenciais ¢ devastadores riscos (GADE et al., 1990). Os ferimentos por projétil de
arma de fogo (GRAHAM et al., 1993} sfio os exemplos quase que exclusivos de ferimentos
penetrantes cranianos. Produzem, em geral, extensas lesSes do encefilo e seus envoltorios,
nfio sd pela agdo direta do projétil sobre os tecidos, mas também pela dissipacfio da sua
energia cinética no momento do impacto. Diferengas no calibre e velocidade dos projéteis,
ainda mais acentuadas em situa¢Oes de guerra (jA que 0 armamento militar ¢, de um modo
geral, muito mais destrutivo), trazem consideragbes tdo peculiares que este grupo de
ferimentos tem sido estudado separadamente dos outros traumatismos craniencefalicos
(ADAMS, 1990; GRAHAM et al., 1993; PITTELLA & GUSMAO, 1995).

Lesdes encefalicas primdarias. Compreendem as contusdes e laceragdes
encefalicas e a lesfio axonal difusa (SCHIBUOLA & TARICCO, 1980; TEIXEIRA &
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ANDRADE, 1980a; LINDSAY et al., 1986; GADE et al, 1990; GENNARELLI, 1990;
RIBAS & JANE, 1992; COOPER, 1993; GRAHAM et al, 1993; PITTELLA &
GUSMAO, 1995). As contusdes e laceragdes sio as lesdes propriamente ditas do
parénquima nervoso, com necrose ¢ focos de hemorragia, predominantes nas cristas dos
giros, podendo atingir toda a extensfio do cortex até a substincia branca subjacente. A
integridade histologica da pia-mater das contusGes estda perdida nas laceragbes. Sdo
agrupadas em contusdes por golpe, aquelas sujacentes ao local de aplicacdo da forga de
contato, e contusdes por contra-golpe, aquelas diametraimente opostas ao local de impacto,
pela propagagio das ondas de choque através do parénquima, levando a compressio e

distensdo do tecido contra a superficie interna do crénio do lado oposto.

Nos traumatismos com mecanismos inerciais associados, as contusdes
freqiientemente se localizam nos pélos dos lobos frontais ¢ temporais pelo impacto dessas
estruturas contra as paredes internas da cavidade craniana. Podem ainda ser evidenciadas as
“gliding contusions” (SCHIBUQOLA & TARICCO, 1980; LINDSAY et al., 1986, ADAMS,
1990; GADE et al., 1990; RIBAS & JANE, 1992; GENNARELLL, 1993; GRAHAM et al,,
1993), que sdo lesbes hemorragicas do cortex e da substincia branca, predominando nas
margens superiores dos hemisférios cerebrais, associadas 3 lesfio axonal difusa, também
conhecidas por contusSes parassagitais ou contusdes por deslizamento (PITTELLA &
GUSMAQ, 1995).

O termo ‘comogdo cerebral’ foi, por muito tempo, utilizado para descrever os
quadros de distirbio temporario varidvel da fungio nervosa sem perda da consciéncia, de
instalagdo imediata (sem periodo Micido) e reversivel apés o TCE (ANDRADE, 1990).
Antes do advento dos métodos diagndsticos modernos, acreditava-se que ndo havia lesdo
estrutural do tecido nervoso associada a esses quadros. Com o progressivo aumento da
avaliagdo necroscopica de encéfalos de traumatizados, verificou-se a associacéio de lesdes
teciduais (contusdes macroscopicas) em maior ou menor grau nesses casos (SCHIBUOLA
& TARICCO, 1980, TEIXEIRA & ANDRADE, 1980a; PITTELLA & GUSMAO, 1995).
Por essa razdo a comoglo cerebral passou a ser entendida, por algum periodo de tempo,
como contusdo cerebral em grau minimo, sendo a diferenciagdo entre essas duas entidades
desaconselhada por alguns autores (TEIXEIRA & ANDRADE, 19802). Da mesma forma o
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termo ‘concussio cerebral’ descreveria um quadro semelhante ao da comogdo cerebral,
porém com gravidade maior, podendo ser reversivel ou ndo, nfo contando também com
critérios uniformes para o seu uso, variando sua conceituagio de autor para autor
(SCHIBUOLA & TARICCO, 1980; PITTELLA & GUSMAQ, 1995).

GENNARELLI (1993), bem mais recentemente, baseado em evidéncias
clinicas ¢ experimentais, além de recursos de microscopia eletronica, tomografia axial
computadorizada de crinio (TC) e ressondncia magnética nuclear, enquadrou a concussédo
cerebral no espectro continuo das lesSes difusas encefalicas. Apesar dos problemas de
nomenclatura, este autor desaconselhou o abandono do uso do termo, ja bastante tradicional
em nosso meio. Por outro lado, orientou a padronizagéo dos critérios para o seu uso correto.
O termo ‘concussio leve” seria melhor utilizado para descrever o quadro de ammnésia pos-
traumética breve, sem perda da consciéncia ou outros fendmenos associados, com
recuperagdo total evolutiva. O termo “concussdo cerebral classica’ descreveria o quadro
pos-traumatico de perda da consciéncia imediata, com menos de 6 horas de duragdo, com
boa evolugio mas podendo persistir pequenos déficits de memoria e amnésia de minutos ou
horas. Qualquer perda de consciéncia por periodo superior a 6 horas configuraria o quadro
de lesfio axonal difusa de gravidade crescente, quanto maior o tempo de inconsciéncia
(GENNARELLI, 1993).

A lesdio axonal difusa (LAD) € a tipica lesfio primaria difusa encefélica, sendo
constituida por lesdes difusamente distribuidas na substincia branca, causadas pelo
cizalhamento de axénios durante situagdes fraumiticas onde predominam fenGmenos
inerciais. De acordo com a distribuigio anatomopatologica e a gravidade das lestes, a LAD
¢ classificada em 1rés tipos, sendo que no primeiro tipo predominam as lesdes no corpo
caloso, no segundo tipo sdo identificadas lesdes uni ou bilaterais das porgGes dorso-laterais
do mesencéfalo, e no terceiro tipo aparecem as lesdes difusamente distribuidas pela
substincia branca, incluindo as lesbes descritas nos outros dois tipos (LINDSAY et al,
1986; ADAMS, 1990; GADE et al., 1990; GENNARELLI, 1990, 1993; GRAHAM et al.,
1993; PITTELLA & GUSMAQ, 1995). As lesdes dos dois primeiros tipos sdo
frequentemente evidenciidveis macroscopicamente, isoladas ou associadas ao terceiro tipo,

mas ocasionalmente, as lesSes do terceiro tipo aparecem isoladas, necessitando da andlise

Introducio
18



microscopica do tecido para a sua evidenciagio (lesdo axonal difusa microscopica). Em
pacientes com curtos periodos de sobrevida (dias), podem aparecer os bulbos axonais
(“retraction balls™} distribuidos pela substincia branca dos hemisférios, cerebelo e tronco
encefalico. Nos pacientes com sobrevida de semanas, sio evidenciadas as estrelas
microgliais (“microglial clusters™), que viio progressivamente tomando o Iugar dos bulbos
axonais, cada vez menos freqiientes. Em pacientes com perfodos mais prolongados de
sobrevida (meses), pode ser evidenciada degeneragiio valeriana de tratos da substincia
branca dos hemisférios, tronco encefilico e medula espinhal (ADAMS, 1990; GADE et al.,
1990; GENNARELLI, 1993; GRAHAM et al, 1993; PITTELLA & GUSMAOQO, 1995).
Podem ser evidenciadas também, associados a LAD, além das “gliding contusions”,
pequenos hematomas na profundidade da substincia branca dos hemisférios cerebrais
denominados de hematomas dos micleos da base (“basal ganglia haematomas™) (GRAHAM
et al.,, 1993), bem como hemorragia ventricular em maior ou menor grau (ADAMS, 1990;
BECKER et al,, 1990, COOPER, 1993; PITTELLA & GUSMAOQ, 1995).

Clinicamente, a lesdo axonal difusa foi também classificada em LAD leve,
caracterizada por perda imediata da consciéncia de 6 a 24 horas, raramente com respostas
motoras em decorticagdo e descerebragdo, associando-se a déficits de memoria razoaveis,
amnésia pos-traumatica de algumas horas e awséneia de seqiielas motoras. A LAD
moderada seria caracterizada pela perda da consciéncia pos-traumética imediata por
periodos de tempo maiores de 24 horas, associada a reagbes motoras em decorticacio ¢
descerebragio mais freqlientes, déficits de memoria mais importantes, amnésia pos-
traumética podendo chegar a dias de duragdo, podendo apresentar seqiielas motoras leves a
moderadas. A LAD severa seria caracterizada pela perda da consciéncia por dias ou
semanas, com reagbes motoras em decorticagdo e descerebracio sempre presentes, levando
a amnesia pés-traumatica de semanas, além de déficits de memoéria e seqiielas motoras
severas (GENNARELLI, 1993). Apesar dos guadros de concuss@io cerebral leve e classica
ndo serem fatais, os quadros de LAD estariam associados a mortalidades crescentes de 15,
24 ¢ 57%, respectivamente nos quadros leves, moderados e severos (GENNARELLI,
1993). Existe também uma razoavel sobreposi¢do entre os tipos de LAD, classificados do
ponto de vista anatomopatologico e sua classificagfio clinica (GENNARELLI, 1993).
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A chamada lesio vaseular difusa, também conhecida por lesio vascular focal
multipla (PITTELLA & GUSMAO, 1995), ¢ definida anatomopatologicamente como
pequenas lesdes hemorragicas, distribuidas difusamente por todas as regibes do enceéfalo,
sendo considerada uma lesio gravissima, aparecendo em pacientes que morreram
instantaneamente ou apresentaram curto petiodo de sobrevida ap6s o trauma. Apesar do seu
mecanismo de instalacdio ndio estar totalmente estabelecido, muitas semelhancgas deste tipo
de lesiio com a LAD indicam que a lesio vascular difusa deve ser causada por fendmenos
inerciais de grande intensidade e com peculiaridades biomecinicas que levam a lesdo
preferencial dos vasos sangiiineos (ADAMS, 1990; GADE et al., 1990; GENNARELLL
1990; GRAHAM et al., 1993; PITTELLA & GUSMAQ, 1995).

A lesdo priméria do tronco cerebral ¢ bem definida anatomopatologicamente,
mas ndo esta claro se este tipo de lesfo pode ocorrer isoladamente, ou se sempre se associa
a lesdes difusas graves. Existem, entretanto, evidéncias de que esta lesdo possa ser causada
por mecanismos inerciais de grande intensidade associados a hiperextensdo do pescogo
(ADAMS, 1990; GADE et al., 1990, GRAHAM et al., 1993).

1.3.2 - Lesdes craniencefilicas secundarias.

Apesar de grande parte das hemorragias intracranianas iniciarem no momento
de instalacdo da lesdio primaria, elas se apresentam clinicamente como complicagdes do
TCE, sendo, portanto, consideradas lestes secundérias (ADAMS, 1990; GADE et al., 1990;
GRAHAM et al., 1993; PITTELLA & GUSMAO, 1995). A hemorragia subaracnéidea
traumatica (SCHIBUOLA & TARICCO, 1980; ADAMS, 1990; BATJER et al, 1990;
BECKER et al., 1990; GADE et al, 1990; GRAHAM et al, 1993; PITTELLA &
GUSMAQ, 1995), que aparece freqilentemente associada as contusdes do parénquima
nervoso, e a hemorragia ventricular (ADAMS, 1990; BECKER et al., 1990, BULLOCK &
TEASDALE, 1990; GADE et al, 1990, COOPER, 1993), comumente associada a LAD,
apresentam em si pouca importadncia clinica, mas, por outro lado, as hemorragias
extradurais, subdurais e parenquimatosas merecem &nfase especial, por se apresentarem

freqiientemente como lesdes expansivas intracranianas (hematomas intracranianos).
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Os hematomas extradurais sfo lesdes focais que, em sua grande maioria,
ocorrem associados as fraturas cranianas, sendo secundirios a lesdes dos vasos meningeos
ou dos seios da dura-mater (SCHIBUOLA & TARICCO, 1980; LINDSAY et al., 1986,
ADAMS, 1990; BULLOCK & TEASDALE, 1990; GADE et al., 1990; GENNARELL],
1990; GRAHAM et al,, 1993, COOPER, 1993; PITTELLA & GUSMAOQ, 1995). Com o
descolamento da meninge da superficie interna do créinio e o acimulo de sangue entre estas
duas estruturas, o hematoma vai progressivamente aumentando de volume, assumindo
aspecto ovoide e biconvexo, passando a comprimir o tecido nervoso subjacente. Podem
ocorrer isoladamente, sem associaciio com outras lesdes encefilicas, manifestando-se
clinicamente com periodo hicido até os primeiros sinais de lesdo expansiva intracraniana.
Ocorrem, em geral, sob a escama do osso temporal, mas em 20 a 30% dos casos podem
ocorrer em outras localizagGes (frontal, parietal e fossa posterior) sendo que ocasionalmente
podem ter apresentacfio bilateral (ADAMS, 1990; GRAHAM et al., 1993).

As hemorragias intradurais sdo divididas em hematomas subdurais ‘puros’, os
hematomas intraparenquimatosos ‘puros’ e o ‘lobo explodido® (ADAMS, 1990,
BULLOCK & TEASDALE, 1990; GADE et al., 1990; GRAI—LAM et al., 1993; PITTELLA
& GUSMAO, 1995):

Os hematomas subdurais ‘puros’ (SCHIBUOLA & TARICCO, 1980,
LINDSAY et al, 1986; ADAMS, 1990, GADE et al, 1990, GENNARELLI, 1990;
GRAHAM et al., 1993; COOPER, 1993; PITTELLA & GUSMAOQO, 1995) sio lesdes focais
causadas pela ruptura de veias que drenam a supetficie cortical para os seios da dura-maéter,
principalmente o seio sagital superior (veias-ponte), ou por lesdo de pequenos vascs
corticais superficiais. Estes hematomas tém sido classificados em agudos, subagudos e
cronicos. Apesar de ndo haver uniformidade de critérios para essa nomenclatura, o aspecto
cinirgico tem sido um critério bem aceito (ADAMS, 1990; PITTELLA & GUSMAOQ,
1995), sendo considerado agudo o hematoma constituido apenas por sangue coagulado (até
mais ou menos 48 horas), subagudo quando composto por coaguios e sangue fluidificado
(de 48 horas até aproximadamente 3 semanas) ¢ crénico nos casos de composi¢do
exclusivamente fluida (apds 3 semanas). Quando os hematomas subdurais agudos

apresentam-se associados ds contusdes do tecido nervoso, a intensidade das lesbes do
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parénquima subjacente tem sido apontada como a maior responsavel pela morbidade ¢
mortalidade do que ¢ hematoma propriamente dito (WILBERGER, HARRIS, DIAMOND,
1991). O hematoma subdural agudo tem sido apontado como a pior lesdo intracraniana
levando aos maiores indices de mortalidade ¢ morbidade associados ao TCE grave
(GENNARELLI et al, 1982, WILBERGER et al., 1991). Entretanto, em alguns casos
podem se apresentar sem evidéncias de outras lesdes encefalicas, podendo o hematoma
acumular volumes suficientes para causar sinais de lesfio expansiva intracraniana (GADE et
al., 1990; FROWEIN & FIRSCHING, 1990; COOPER, 1993). Os hematomas subdurais de
apresentacdo cronica aparecem apds semanas ou meses de traumas muitas vezes
imperceptiveis, mais freqiientemente em pacientes com algum grau de atrofia cerebral
(idosos e alcodlatras) ou com coagulopatias (ADAMS, 1990, GADE et al,, 1990). Seu
crescimento se deve a sangramentos repetidos das suas membranas, principalmente a
externa que & muito mais vascularizada, devido ao consumo local de fatores da coagulagio
(MARKWALDER, 1981, LINDSAY et al, 1986; GADE et al, 1990). Como o seu
crescimento ¢ lento, podem alcangar volumes significativos com grandes distorgGes do
encéfalo antes da descompensagdo volumétrica intracraniana, que pode ocorrer de maneira
siibita. Foram demonstradas grandes reducdes do FSC regional e no metabelismo do tecide
nervoso subjacente, tanto por compressdo direta da microcirculagdo, tanto por agdo de
substincias vasoativas liberadas pelo metabolismo do sangue do hematoma (ADAMS,
1990; BULLOCK & TEASDALE, 1990; GRAHAM et al., 1993).

Os hematomas intraparenquimatosos ‘puros’ (SCHIBUOLA & TARICCO,
1980; LINDSAY et al.,, 1986, ADAMS, 1990; GADE et al., 1990; GENNARELLI, 1990;
COOPER, 1993; GRAHAM et al., 1993; PITTELLA & GUSMAOQ, 1995) sdo colegbes
sangiiineas focais com efeito de massa que ndo estdo em contato com a superficie cortical,
podendo ser unicos ou multiplos. Apesar de seus mecanismos lesionais ndo estarem
totalmente esclarecidos (RIBAS & JANE, 1992) acredita-se que sejam secundarios a lesdes
de vasos do parénquima por ondas de choque que transitam no interior do encéfalo a uma
velocidade proxima a do som, imediatamente apds o impacto traumatico. Essas ondas de
compressdo-distensio, ac se encontrarem, favorecem o aparecimento do fenGmeno de
‘interferéncia construtiva’ que amplifica as deformagdes do tecido, podendo ultrapassar

seus limites de resisténcia elastica em regides profundas do parénquima nervoso
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(GENNARELLI, 1990). Podem também aparecer por coalescéncia de pequenos focos
hemorragicos que acompanham as contusdes (RIBAS & JANE, 1992) ¢ a LAD
(hematomas dos nucleos da base) (ADAMS, 1990).

A diminuigio da resisténecia da parede vascular e do tecido nervoso contuso,
além dos aumentos da PPC, aliados ou ndo as alteragGes da coagulagdo, s#o as proposigdes
fisiopatolégicas mais aceitas para explicar a ocorréncia dos hematomas
intraparenquimatosos traumaticos tardios, que sdo aqueles que gparecem tardiamente apés
nfo terem sido evidenciados muma primeira avaliagio por tomografia computadorizada
(ADAMS, 1990; GADE et al., 1990, COOPER, 1993; PITTELLA & GUSMAQO, 1995).
Apesar de todos os avangos diagndsticos recentes, como a TC e a ressonincia magnética
nuclear, os mecanismos lesionais desses hematomas ainda nfio estdio esclarecidos (RIBAS
& JANE, 1992).

O “lobo explodido’ (SCHIBUOLA & TARICCO, 1980; LINDSAY et al., 1986;
ADAMS, 1990, GADE et al, 1990; GENNARELLI, 1990; RIBAS & JANE, 1992;
COOPER, 1993; GRAHAM et al, 1993; PITTELLA & GUSMAQ, 1995) ¢ a associagio
de um hematoma intraparenquimatoso que se continua na superficie cortical com um
hematoma subdural. Sdo considerados lestes encefilicas graves e se localizam quase que
exclusivamente nos polos frontais ou temporais por contusdes e laceragbes extensas do
tecido nervoso nessas regides, podendo alcancar consideravel efeito de massa. Sio
causados por mecanismos mistos tanto de contato com a tabua interna do crdnio quanto

inerciais de movimentagio do encéfalo no interior da cavidade craniana.

As lesBes encefilicas por hipertensfo intracraniana (HIC) aparecem apos a
descompensagdo volumétrica dos componentes intracranianos € o aumento da PIC. Estas
lesGes sfo identificaveis em 75% (GRAHAM et al., 1987) ou em até 85% das vitimas fatais
do TCE (PITTELLA & GUSMAOQ, 1995). S#o descritas lesdes necréticas dos giros
parahipocampais por compressio contra a tenda do cerebelo, ji nas fases iniciais do
aumento da PIC. A partir dai, véo aparecendo focos hemorragicos no mesencéfalo € ponte,
lesGes estas identificiveis microscopicamente e, em alguns casos mais graves, também
macroscopicamente. Focos adicionais de necrose podem aparecer pelo estabelecimento de

hérnias encefdlicas e sua compressdo direta sobre os tecidos ou vasos encefilicos
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(GRAHAM et al, 1987; ADAMS, 1990; GADE et al,, 1990, GRAHAM et al.,, 1993;
PITTELLA & GUSMAO, 1995).

As lesdes encefalicas por isquemia sdo secundarias tanto & hipoxia hipoxica
(diminuig3o do contendo arterial de oxigénio) quanto a hipéxia oligo€mica (por diminuigao
da PPC secundaria a queda da pressdo arterial sistémica). As lesdes por hipéxia hipdxica
sio encontradas difusamente pelo encéfalo (cortex cerebral e cerebelar, nicleos da base ¢
hipocampo), enquanto as lesdes por hipdxia oligoémica predominam nas areas corticais de
fronteira de irrigagio de grandes artérias (zonas de penumbra), principalmente ariérias
cerebrais anteriores € médias no cortex cerebral e artérias cerebelosas superiores e postero-
inferiores no cortex cerebelar (GRAHAM et al., 1989; ADAMS, 1990; GADE et al., 1990,
GRAHAM et al., 1993; PITTELLA & GUSMAQ, 1995). As altas incidéncias dessas lesSes
em necropsias de vitimas de TCE, com frequéncias de 62,2% entre pacientes com
sobrevida de mais de um dia (PITTELLA & GUSMAO, 1995), podendo chegar a até 92%
dos casos (GRAHAM et al., 1989), além da sua considerdvel prevaléncia entre os
sobreviventes severamente seqiielados (ADAMS, 1990), chamam a atenglo para
importincia dos insultos hipoxicos no resultado final do tratamento do trauma craniano
(MILLER, 1985a). O vasoespasmo pos-traumatico, presente em muitos pacientes, tem sido
responsabilizado também por lesdes isquémicas adicionais, tanto supra (WILKINS &
ODOM, 1970), quanto infratentoriais (MARSHALL et al., 1978), principalmente quando
associado a queda da PPC (MILLER, 1985a; ADAMS, 1990; CHEHRAZI & YOUMANS,
1990; GADE et al., 1990; BATJER et al., 1993; CHESNUT et al., 1993; GRAHAM et al |
1993).

O inchago cerebral, termo usado para diferenciar de edema cerebral (RIBAS,
1989), é devido ao aumento do volume sangiiineo cerebral (VSC) secundario a perda, em
maior ou menor grau, da auto-regulacdo dos vasos intracranianos. Pode causar compressao
venosa ¢ engurgitamento vascular (“congestive brain swelling”) (GRAHAM et al., 1993,
MILLER, 1993; PITTELLA & GUSMAQ, 1995), com aumento do volume do parénquima
nervoso suficiente para elevar rapidamente a PIC a niveis criticos. S3o definidos trés tipos
de inchaco cerebral: o inchaco cerebral focal pericontusional (adjacente a focos de

contusdo, isquemia ou hematomas parenquimatosos), o inchago cerebral difuso
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hemisférico, associado ao hematoma subdural agudo ou apds sua evacuagdo cirdrgica, por
engurgitamento vascular pos-compressivo associado a fendbmenos isquémicos, e o inchago
cerebral difuso bihemisférico, mais freqiiente em criangas (BRUCE et al. 1981), por perda
da auto-regulagdo vascular tanto por mecanismos traumaticos diretos quanto por perda da
modulagdo neurogénica de centros do tronco cerebral (LINDSAY et al., 1986; FROWEIN
& FIRSCHING, 1990; GADE et al., 1990; GRAHAM et al., 1993; MILLER, 1993).

O edema cerebral, como ja descrito anteriormente, caracteriza-se pelo aumento
do contendo de agua no tecido cerebral. Cabe salientar que o actimulo de dgua intracelular
(edema citotoxico) predomina na substincia cinzenta, enquanio que os outros tipos
(vasogénico, intersticial, hidrostatico e hiposmético) aparecem mais na substincia branca.
Podem ser focais ou difusos, sendo freqiiente a associagdo dinfimica de vérios tipos de
edema (eventualmente todos eles), com o predominio deste ou daquele tipo especifico, o
que € determinado pela intensidade e extensdio das lesdes primarias, grau de
comprometimento da auto-regulagio, associagfio de fendmenos isquémicos, lesdes da BHE
¢ distarbios da circulagdo liquérica (TEIXEIRA & ANDRADE, 1980b; LINDSAY et al.,
1986; GADE et al., 1990, MILLER, 1993).

As hérnias encefalicas s3o os deslocamentos de tecido nervoso secundarios aos
gradientes de pressdo que podem se estabelecer entre os compartimentos intracranianos
(FISHMAN, 1975, SCHIBUOLA & TARICCO, 1980; NOVAIS, 1982; MILLER, 1985z;
LINDSAY et al., 1986; MANREZA, 1989, YOUNG & MCCORMICK, 1989; ADAMS,
1990; COLLI, 1990; GADE et al,, 1990; WILKINSON, 1990; GRAHAM et al., 1993;
MARMAROU & TABADDOR, 1993; PITTELLA & GUSMAOQ, 1995), gracas as
caracteristicas elasticas do tecido nervoso encefélico, durante a instalagio da HIC (PITTS
& MCINTOSH, 1990; WILKINSON, 1990). Distorgdes € compressdes focais de estruturas
do encéfalo, além de estiramento de vasos, secundarios as hérnias, contribuem com lestes

isquémicas adicionais para o SNC.

Sdo denominadas hérnias transtentoriais aquelas que se estabelecem por
gradientes de pressio entre os compartimentos supra e infratentoriais. Nas hérnias
transtentoriais ascendentes ocorre um aumento da pressio na fossa posterior com o
deslocamento das porgdes superiores do cerebelo através da incisura da tenda. Nas hérnias
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transtentoriais descendentes observa-se o desiocamento das por¢es mesiais dos lobos
temporais, uni ou bilateralmente, através da incisura da tenda, por aumento da presséo do
compartimento supratentorial (hérnias do uncus do lobo temporal). Em ambos os tipos de
hérnias transtentoriais evidencia-se a compressdo direta do mesencéfalo e das estruturas
vasculo-nervosas presentes nas porgdes perimesencefalicas da cisterna ambiens
(WARWICK & WILLIAMS, 1979).

Evidencia-se também, por aumento da pressio do compartimento
supratentorial, o deslocamento cranio-caudal do tronco encefalico, com o estabelecimento

de lesdes no mesencéfalo e ponte, secundarias aos estiramentos de seus vasos nutridores.

Nas hérnias foraminais ou hérnias das amigdalas cerebelares, observa-se a
compressdo direta do bulbo raquidiano pelo deslocamento dessas estruturas através do
forame magno, conseqiiente ao aumento da pressdo da fossa posterior em relagdo ao

compartimento espinhal.

Observa-se ainda deslocamentos de tecido cerebral abaixo da foice do cérebro
(hérnias subfalcinas) ou através de orificios cirGrgicos ou traumaticos da calota craniana

(hérnias transcalvaricas).

As infecg@es intracranianas sfo lesdes secundarias que se superajuntam 3as ja
existentes pela contaminagio intracraniana por bactérias (LINDSAY et al., 1986, GADE et
al., 1990, LUERSSEN & MARSHALL, 1990). Associam-se as lesGes meningeas de
ferimentos abertos da calota craniana ou de fraturas da base do cranio. S&o consideradas
complicagdes graves em pacientes com TCE. Alguns fatores t€m sido propostos para
explicar sua gravidade como a disfuncfio vascular cortical e distirbios metabolicos
parenquimatosos associados ao diagnéstico freqilentemente tardio em pacientes com
trauma craniano (GADE et al, 1990). A meningite estabelece-se pela contaminacgio
intracraniana com integridade da pia-mater e aracndide, enquanto na meningoencefalite ha
a lesdo prévia dessas membranas e infecgiio do tecido nervoso contuso e desvitalizado.
Podem evoluir para abscessos pela reagiio parenquimatosa focal, chegando a assumir a
forma de lesdio expansiva intracraniana de instalacdo tardia. Os abscessos extradurais e
empiemas subdurais sdo complicagles mais raras, mas ndo deixam de ser potencialmente

tdo graves quanto as anteriores.
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1.4 - ASPECTOS DA FISIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA DA PIC

A cavidade cranioespinhal, com um volume médic de 1600 ml {(GUITON,
1984), & dividida em compartimento craniano e compartimento espinhal, comunicados
entre si pelo forame magno do osso occipital ¢ revestida internamente pela dura-mater. O
compartimento craniano, por sua vez, ¢ dividido pela tenda do cerebelo em compartimentos
supra e infratentoriais, comunicados entre si pela incisura da tenda do cerebelo, sendo ainda
o compartimento supratentorial parcialmente dividido na linha média pela foice do cérebro
(LANGFITT, 1969, WARWICK & WILLIAMS, 1975, NOVAIS, 1982; GADE et al.,
1990; WILKINSON, 1990).

A cavidade cranioespinhal é totalmente preenchida por sangue (no interior dos
vasos sangiiineos), liquido cefalorraquidiano (LCR) e tecido nervoso (TEIXEIRA &
ANDRADE, 1980b; CREMONESI, 1981; DREBES, 1981; NOVAIS, 1982; RIBAS, 1989;
ROGERS & STUMP, 1989; COLLL, 1990).

O conteado sangiiineo intravascular ¢ representado pelo sangue contido na
cavidade craniana que ocupa de 3 a 7 % do volume desse compartimento, sendo
considerado desprezivel o volume sangiiineo espinhal (CREMONESI, 1981, DREBES,
1981; LINDSAY et al,, 1986, RIBAS, 1989). Temos, portanto, em meédia 75 ml de sangue,
que representam o VSC normal (FISHMAN, 1975).

O conteado de LCR ocupa de 8 a 12% do volume cranioespinhal total, ou seja,
em torno de 150 ml (CREMONESI, 1981; DREBES, 1981; LINDSAY et al., 1986,
RIBAS, 1989), sendo 75 ml intracranianos (FISHMAN, 1975) e o restante no
compartimento espinhal. Apenas 20 ou 30 ml encontram-se no interior dos ventriculos
(RIBAS, 1989). E produzido, em circunstincias normais, numa razio de 20 ml por hora
(0,3 ml/min), sendo sua absor¢8o € igual  sua produgio, ndo havendo, portanto, acréscimos
a0 seu volume estocado (CREMONESI, 1981; DREBES, 1981; MARMAROU et al., 1987,
RIBAS, 1989, MARMAROU & TABADDOR, 1993).

O tecido nervoso ocupa de 80 a 85% do volume cranioespinhal total, ou seja,
em torno de 1350 ml (CREMONESI, 1981; DREBES, 1981; LINDSAY et al, 1986,
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RIBAS, 1989), sendo representado pelo encéfalo em sua quase totalidade, j& que a medula
espinhal, com um peso de 25 a 30 g (WARWICK & WILLiAMS, 1979), ocupa apenas 25
ml da cavidade espinhal. Do volume total do tecido nervoso, 70 a 80% séo constituidos por
agua, tanto intracelular, quanto extracelular (FISHMAN, 1975, CREMONESI, 1981i;
DREBES, 1981; LINDSAY et al., 1986; RIBAS, 1989).

Cabe ressaltar que varios fatores como idade, variagBes contitucionais e
posturais, sabidamente interferem nos valores do volume do compartimento cranioespinhal,
bem como na distribui¢io dindmica dos seus componentes (NOVAIS, 1982; GADE et al.,

1990), sendo os valores estimados citados os mais aceitos para esses volumes.

A cavidade cranioespinhal intradural ¢ indistensivel em seu compartimento
craniano, por encontrar-se a dura-mater aderida a tibua interna do osso, mas apresenta
algum grau de distensibilidade no compartimento espinhal. Este fendmeno se deve a
capacidade de ‘enchimento’ do saco dural espinhal as custas da compressdo do coxim
gorduroso peridural espinhal, permitindo variagGes de volume gragas ao deslocamento do
sangue do plexo venoso epidural espinhal, uma vez que considera-se a dura-mater
praticamente indistensivel (LANGFITT, 1969; LOFGREN & ZWETNOW, 1973;
LOFGREN, VON ESSEN, ZWETNOW, 1973; NOVAIS, 1982, COLLIL 1990,
WILKINSON, 1990). Pode-se considerar, portanto, o compartimento espinhal como uma
expansio do compartimento craniano que modula as suas acomodagtes volumétricas,

interferindo dessa forma em suas variagdes de pressio (LOFGREN & ZWETNOW, 1973).

Assim, o compartimento cranioespinhal como um todo apresenta certa
capacidade de distensibilidade viscoelastica compensatoria as variagGes de volume no seu
interior (LANGEFTIT, 1969, LOFGREN & ZWETNOW, 1973; LOFGREN et al, 1973;
DAMASK, 1978).

Os deslocamentos de L.CR do interior dos ventriculos e do sangue intravascular,
conferem algum grau de compressibilidade ao tecido nervoso encefilico (LOFGREN &
ZWETNOW, 1973; LOFGREN et al., 1973; MARMAROU, SHULMAN, LAMORGESE,
1975; NOVAIS, 1982; MARMAROU et al, 1987; WILKINSON, 1990), que responde

também de maneira viscoelastica as variagbes de volume intracraniano (LANGFITT, 1969,
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LOFGREN et al., 1973, SKLAR & ELASHVILI, 1977). Quanto mais rapida a expansio
volumétrica, maior a sua resisténcia elastica, havendo, inclusive, uma tendéncia 2 um

comportamento muito mais plastico do que elastico para expansGes volumétricas muito
lentas (LANGFITT, 1969).

O sangue € o LCR, ¢ mesmo o tecido nervoso, comportam-se como materiais
viscosos ou nfo-Newtonianos (DAMASK, 1978), ou ainda, ‘fluidos reais’ (OKUNO,
CALDAS, CHOW, 1986), desenvolvendo, portanto, algum gran de ‘resisténcia friccional’,
ao se deslocarem (LOFGREN et al., 1973).

Assim sendo, o sistema cranioespinhal apresenta-se como um sistema misto de
natureza fisica bastante complexa, formado, como vimos, por substincias soélidas
(viscoelasticas) e fluidas (viscosas), o que dificulta sobremaneira o entendimento dos
fendmenos a ele relacionados e nos leva a aceitagiio de aproximagSes apenas razoédveis no
estudo da sua fisiologia e fisiopatologia (LANGFITT, 1969, CAMERON &
SKROFONICK, 1978, DAMASK, 1978; OKUNO et al, 1986, MARMAROU &
TABADDOR, 1993). Durante os estudos da dindmica fisica do sistema cranioespinhal
foram observados a ‘histerese’ (LOFGREN et al, 1973; MILLER, GARIBI, PICKARD,
1973; TARLOV, 1977, KOSTELJANETZ, 1986) que ¢ o atraso na ocorréncia entre a causa
e o efeito, como por exemplo as variagdes de pressio decorrentes de variagdes de volume
(DORLAND’S, 1994), e o ‘relaxamento sob tensiio’, que ¢ a diminuigiio progressiva da
pressdao com o passar do tempo, apesar da auséncia de variages provocadas de volume no
interior da cavidade (LOFGREN et al., 1973; GUITON, 1984, 1992). Esses fendmenos tém
sido responsabilizados pela variabilidade das respostas pressoricas apds variagBes de
volume na cavidade craniana em modelos experimentais (LOFGREN et al., 1973) e pelos
desvios de calibragio progressivos dos equipamentos utilizados clinicamente para a medida
da PIC (TARLOV, 1977).

Uma vez consideradas essas ressalvas, podemos assumir gue o compartimento
craniano no adulto € virtualmente indistensivel (sendo, portanto, seu volume quase
constante) ¢ seu contetido praticamente n#o compressivel (LANGFITT, 1969,
CREMONES]I, 1981; WILKINSON, 1990). Assim, expanstes volumétricas de um ou mais

componentes do seu contendo deverdo ser necessariamente acompanhadas de retracdes
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volumétricas reciprocas dos demais componentes. Este conceito representa a base da
doutrina de MONRO-KELLIE, proposta no século passado e aceita tradicionalmente apos
algumas modificagdes (LANGFITT, 1969; CREMONESI, 1981; DREBES, 1981,
NOVAIS, 1982; LUNDBERG, 1983; LINDSAY et al, 1986; BUTTERWORTH 1V &
DEWITT, 1989; YOUNG & MCCORMICK, 1989, CHEHRAZI & YOUMANS, 1990,
COLLL 1990, GADE et al,, 1990, LUERSSEN & MARSHALL, 1990, WILKINSON,
1990; MARMAROU & TABADDOR, 1993).

O LCR flui livremente pelos ventriculos e cisternas subaracnoideas, sendo
deslocado para o compartimento espinhal, devendo ser esse o primeiro mecanismo
compensatorio a ser recrutado para a acomodagdo volumétrica no interior do
compartimento craniano. O sangue intravascular pode também ser mobilizado para a
compensagio volumeétrica intracraniana, tanto pela compresséo passiva dos vasos da porgo
pos-capilar, quanto pela variagéo ativa do didmetro dos vasos da porgdo pré-capilar. Este
mecanismo compensatorio vai sendo utilizado conforme vai se esgotando a capacidade de
deslocamento de LCR para o interior do compartimento espinhal (LANGFITT, 1969;
LOFGREN et al., 1973; MARMAROU et al,, 1975; NOVAIS, 1982; WILKINSON, 1990;
FELDMAN & NARAYAN, 1993; MILLER, 1993).

Como a capacidade de compensagio volumétrica da cavidade cranioespinhal
como um todo é dependente da pressdo inicial do sistema (quanto maior a pressdo, menor a
capacidade de compensacgdo), estimou-se experimental e clinicamente que a cavidade
espinhal é responsavel por 30 a 50% dessa capacidade para pressdes iniciais acima de 15 a
20 mm Hg (LOFGREN & ZWETNOW, 1973; MARMAROU et al_, 1975), sendo que para
pressbes abaixo desses valores a contribuigio dessa cavidade pode chegar a 70%
(LOFGREN & ZWETNOW, 1973). Aceita-se que isto s¢ja, como anteriormente citado,
devido ao estado de ‘colapso parcial’ em que se encontra o saco dural espinhal sob baixas
pressbes, 0 que aumenta sua capacidade de receber deslocamentos de LCR do
compartimento craniano, aumentando, portanto, sua participagdo na capacidade de
compensacdo volumétrica total da cavidade cranicespinhal (LOFGREN & ZWETNOW,
1973). Admite-se, ainda, que algum grau de ¢lasticidade do parénquima nervoso contribua
também para a compensacdo volumétrica intracraniana (SKLAR & ELASHVILI, 1977,
PALTSEV & SIROVSKY, 1982).
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As variagbes do VSC e do volume compartimental do LCR sdo, portanto, os
principais fatores responsiveis pela capacidade de compensagfio volumétrica da cavidade
craniana estudada isoladamente (NOVAIS, 1982; ADAMS, 1990; COLLI, 1990; GADE et
al., 1990; WILKINSON, 1990; MARMAROU & TABADDOR, 1993; MILLER, 1993). As
mudangas do VSC respondem por até 66% da capacidade de compensagio dessa cavidade e
os deslocamentos de LCR sfo responsaveis pelos restantes 33% (MARMAROU et al,
1975, MARMAROU & TABADDOR, 1993; MILLER, 1993).

Define-se pressio como a grandeza que representa a forga aplicada sobre
determinada area da secgBo transversal de um gés ou liquido, devendo esse termo ser
utilizado, de forma estrita, apenas em sistemas hidrostaticos. Entretanto, essa grandeza tem
sido tradicionalmente utilizada para expressar a resultante das complexas relagGes
volumétricas entre a cavidade cranioespinhal € seu contetdo (LANGFITT, 1969;
LOFGREN et al., 1973, CAMERON & SKROFONICK, 1978; DAMASK, 1978; OKUNO
et al., 1986).

O LCR € o principal responsdvel pela transmissdo da pressio através dos
compartimentos da cavidade cranioespinhal. Aceita-se, também, alguma transmissio da
pressdo pelos deslocamentos da tenda do cerebelo e pelo proprio parénquima nervoso
(LANGFITT, 1969; WILKINSON, 1990).

Existe, portanto, em circunstdncias normais ou mesmo em algumas situagdes
patologicas, uma boa equivaléncia entre as pressdes dos diversos compartimentos da
cavidade cranioespinhal (LANGFITT, 1969; LOFGREN et al, 1973; MARMAROU et al,
1975, YANO et al, 1987; COLLI, 1990, WILKINSON, 1990).

Entretanto, em sifuagdes patoldgicas nas quais existem deslocamentos e
herniagbes de tecido nervoso, que dificultam a transmissio da pressio pelos
compartimentos da cavidade cranioespinhal, podem se estabelecer gradientes de pressdo
nos diversos compartimentos, ou até mesmo no interior do parénquima encefilico contido
dentro de um mesmo compartimento (‘compartimentalizagio da pressdio’). Estas situacdes
podem ocorrer durante o estabelecimento de qualquer tipo de lesdo intracraniana, mas
ocorrem predominantemente em lesSes focais (WEINSTEIN et al., 1968; LM et al., 1973;
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NOVAIS, 1982; WEAVER, WINN, JANE, 1982, PITTS & MCINTOSH, 1990,
WILKINSON, 1990; FELDMAN & NARAYAN, 1993).

Desse modo, as hémias encefilicas podem comprometer ainda mais a
capacidade de compensagio volumétrica intracraniana (NOVAIS, 1982; MILLER, 1985a;
BULLOCK & TEASDALE, 1990; GADE et al., 1990). Nas hérnias foraminais, estima-se
que a complacéncia intracraniana possa se reduzir em aproximadamente um tergo, podendo
chegar a redugbes de até dois tercos nas hérnias transtentoriais (MARMAROU &
TABADDOR, 1993).

Levando-se em consideracdo também estas ressalvas, deve-se ter consci€ncia de
que, quando medimos a pressdo de um componente no interior da cavidade cranioespinhal,
estamos medindo a resultante global das “pressdes’ de cada componente, no interior de cada
compartimento (LANGFITT, 1969; PITTS & MCINTOSH, 1990; WILKINSON, 1990).

Apesar da possibilidade da nfo correspondéncia entre as pressdes medidas nas
diversas cavidades, a medida da presséio supratentorial tem sido tradicionaimente utilizada
na pratica experimental e clinica (GUILLAUME & JANNY, 1951; LUNDBERG, 1960,
LANGFITT, 1969; JOHNSTON & ROWAN, 1974; MILLER, 1985a; YANO et al., 1987,
MANREZA,A 1989, ROGERS & STUMP, 1989; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990,
COLLI, 1990; CRUZ, 1993; FELDMAN & NARAYAN, 1993), ndo obstante diferencas
entre as pressGes supra e infratentoriais também terem sido apontadas (KAUFMANN &
CLARK, 1970; IVAN & CHOO, 1982; ROSENWASSER ¢t al., 1989).

Da mesma forma a pressdo relativa, ou seja, a pressdo medida tendo como
referencial ‘zero’ a pressiio atmosférica local, tem sido tradicionalmente utilizada ao invés
da pressdo absoluta {que € representada pela pressio medida mais a pressido atmosférica)
(LANGFITT, 1969, CAMERON & SKROFONICK, 1978; DAMASK, 1978; OKUNO et
al., 1986).

Assim, em condi¢Bes normais, as relagdes volumétricas entre os componentes
intracranianos e o cranio 1€m como resultante pressdes até de 10 mm Hg, com elevagdes
transitérias aos esforgos, tosse e céfalo-dechive (MILLER, 1983, LINDSAY et al., 1986,
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ROGERS & STUMP, 1989; COLLIL, 1990, LUERSSEN & MARSHALL, 1990; PITTS &
MCINTOSH, 1990; WILKINSON, 1990; FELDMAN & NARAYAN, 1993). Nessas
condigBes, © componente intracraniano (PIC) pouco interfere na PPC, propiciando um FSC

adequado as necessidades metabélicas do encéfalo.

As variagOes de pressfio conseqiientes ds variagdes de volume intracraniano sfo
denominadas de elastincia intracraniana, ou o seu inverso, a complacéncia intracraniana,
que relaciona as variagbes de volume e suas conseqiientes variagdes de pressdo
(LANGFITT, 1969, LOFGREN, VON ESSEN, ZWETNOW, 1973; NOVAIS, 1982;
ROGERS & STUMP, 1989, GADE et al, 1990; PITTS & MCINTOSH, 1990;
WILKINSON, 1990, MARMAROU & TABADDOR, 1993).

As relagdes dessas variagtes de pressdo secundarias is variagSes de volume
intracraniano tém sido estudadas experimental e clinicamente, ficando bem demonstrada a
natureza n#o linear da curva tedrica pressio-volume, sendo que, baseado nas caracteristicas
dessa curva, a fung3o exponencial tem sido também amplamente aceita para explicar essas
relagdes (LANGFITT, 1969, LOFGREN & ZWETNOW, 1973; LOFGREN et al., 1973;
MARMAROU et al, 1975, SKLAR & ELASHVILI, 1977; PALTSEV & SIROVSKY,
1982; ADAMS, 1990; COLLI, 1990, LUERSSEN & MARSHALL, 1990; WILKINSON,
1990; MARMAROU & TABADDOR, 1993) (figura 1).
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Figura 1 — Curva volume-presso intracraniana.

(adaptado de LANGFITT, 1969)

Desse modo, com a adigio progressiva de volumes na cavidade craniana,
evidencia-se inicialmente a a¢do de mecanismos de compensagéao (retragéo volumétrica dos
outros componentes intracranianos), levando, assim, 2 nenhuma ou a pequenas elevagdes da
PIC (fase compensada ou de baixa elastincia). Com a progressdo da adigio de volumes no
interior do crinio, observa-se a exaustdo progressiva dos mecanismos de compensac@o,
levando a elevagdes cada vez maiores de press3o em resposta a adigiio de volumes iguais
(fase descompensada ou de alta elastdncia) (LANGFITT, 1969, LOFGREN &
ZWETNOW, 1973; LOFGREN et al., 1973; MARMAROU et al., 1975, NOVAIS, 1982;
LINDSAY et al, 1986; BUTTERWORTH IV & DEWITT, 1989; COLLI, 1990).

Varios fatores concorrem para variagdes da elastdncia intracraniana como,
principalmente, a velocidade da expansdo volumetrica e sua localizagdo, o tamanho dos
ventriculos, o grau de reserva auto-regulatoria dos vasos intracranianos, a elasticidade do
tecido nervoso (que pode variar em situagdes patoldgicas), além de falhas Gsseas cranianas,
fistulas de LCR, uso de manitol e esterdides, entre outros (LANGFITT, 1969, MILLER &
LEECH, 1975; NOVAIS, 1982; ROGERS & STUMP, 1989; GADE et al., 1990; PITTS &
MACINTOSH, 1990; WILKINSON, 1990; MARMAROU & TABADDOR, 1993).
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Uma vez que o estabelecimento de regimes de pressio no interior do
compartimento craniano supratentorial ocorre por meio de mecanismos dinimicos,
secundarios a complexas relacdes de acomodagio volumétricas entre os compartimentos ¢
seus componentes, a medida continua dessa pressdo, ao invés de medidas intermitentes, tem
se mostrado o meétodo mais preciso para a quantificagio da PIC e suas variagGes
(GUILLAUME & JANNY, 1951; LUNDBERG, 1960, COLLI, 1990, WILKINSON,
1990).

O aspecto da curva da PIC registrada continuamente € resultante da
sobreposi¢io de um componente pulsitil (cardiaco e respiratdrio) e um componente de
pressio meédia, ou linha de base, que se mantem acima da pressio atmosférica
(GUILLAUME & JANNY, 1951; LUNDBERG, 1960, CARDOSO, ROWAN,
GALBRAITH, 1983; WILKINSON, 1990, MARMAROU & TABADDOR, 1993) (figura
2).

Sdo definidas duas situagSes de ‘estado’ da PIC medida de forma continua
(MARMAROU & TABADDOR, 1993).

A PIC em estado de equilibrio (“steady state™) é aquela que se mantém
constante, tanto no seu componente de linha de base, quanto na amplifude do seu
componente pulsatil (LANGFITT, 1969; MARMAROU & TABADDOR, 1993). A PIC
nesta situacdo € secundaria as velocidades de producgdo e absor¢@o do LCR, que por sua
vez, sdo secundarias a pressio venosa dos seios da dura-mater, que se transmite ao
compartimento venoso e capilar do tecido nervoso. JA que no estado de equilibrio a
velocidade de produgiio do LCR € igual & velocidade de sua absor¢do, nfio havendo,
portanto, aumento do seu volume armazenado, a PIC ¢ igual & pressdo venosa do seio
sagital superior (CREMONESI, 1981; MARMAROU & TABADDOR, 1993).
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A PIC em estado transitorio (“transient state™) € aquela em que ha mudangas no
seu valor, quer no seu componente de linha de base, quer no seu componente pulsatil (ou
em ambos), secundarias a variagdes volumétricas no compartimento cranioespinhal
(MARMAROU & TABADDOR, 1993). Neste estade temos o recrutamento dos
mecanismos de compensagdo espacial para a acomodagio volumétrica necessaria para levar
a PIC ao estado de equilibrioc novamente (LANGFITT, 1969, MARMAROU &
TABADDOR, 1993).

PIC
mmHz
104
pulse
cardiaco
malso
respiratdrio
I linha de base
2] r r »

10 3ez.
Figura 2 — Aspecto da curva da PIC e seus componentes.

(adaptado de MARMAROU & TABADDOR, 1993)

As variagtes transitérias da PIC (GUILLAUME & JANNY, 1951) sio
denominadas de ‘ondas de pressdo’, sendo tradicionalmente definidos trés tipos de ondas
(LUNDBERG, 1960; LANGFITT, 1969, RICHARDSON, HIDE, EVERSDEN, 1970;
ROUGEMONT, BARGE, BENABID, 1973; ANDRADE, 1982, 1990; COLLI, 1990;
LUERSSEN & MARSHALL, 1990; WILKINSON, 1990, FELDMAN & NARAYAN,

1993) (figura 3).
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As ‘ondas A’ sdo as variagdes da PIC de amplitude variando de 50 a 100 mm
Hg, com uma duragio de 5 a 20 minutos, com a pressdo voltando em seguida aos niveis
prévios (LUNDBERG, 1960). Como a PIC mantém-se em valores elevados durante a
evolugio dessas ondas, as mesmas tém sido denominadas de ‘ondas em platd’. S#o
desencadeadas por condigGes diversas como hipercapnia, estimulos dolorosos ¢ variagdes
da pressdo arterial (ANDRADE, 1982; ROSNER & BECKER, 1984). Foram demonstrados
aumentos do VSC apesar de diminuigdes do FSC, durante a evolugdo dessas ondas, o que
ocorre certamente por vasodilatagiio intensa associada a diminui¢do da drenagem venosa
(congestdo vascular) (RISBERG, LUNDBERG, INGVAR, 1969). Seu aparecimento ¢
interpretado como grande comprometimento da capacidade de compensagfio volumétrica
cranioespinhal associada a pouco ou nenhum envolvimento da autorregulagio vasomotora
encefdlica (LANGFITT, 1969; RICHARDSON et al.,, 1970; ROUGEMONT et al., 1973;
ANDRADE, 1982, 1990; ROSNER & BECKER, 1984; COLLI, 1990; LUERSSEN &
MARSHALL, 1990, WILKINSON, 1990; FELDMAN & NARAYAN, 1993).

160 +
754
504
251 #‘ ““I H ”
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Figura 3 — Exemplos de ondas A, B e C em registro lento da PIC.

(adaptado de LUNDBERG, 1960)
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As ‘ondas B’ sfio variacdes de amplitude variavel, podendo chegar a 50 mm
Hg, ¢ com uma frequéncia de 0,5 a 2 por minuto, tendo uma forma pontiaguda
(LUNDBERG, 1960). Podem aparecer em qualquer nivel de PIC e se sobrepor as ondas A
(ANDRADE, 1982). S&o consideradas patologicas e seu aparecimento ¢ interpretado como
diminui¢do da capacidade de compensag¢io volumétrica cranioespinhal, realgando variagdes
fisiologicas respiratérias (LUNDBERG, 1960; LANGFITT, 1969; LUERSSEN &
MARSHALL, 1990; WILKINSON, 1990; FELDMAN & NARAYAN, 1993).

Sio denominadas ‘ondas C’ as variagGes da PIC de pequena amplitude, com
uma frequéncia de 4 a 8 por minuto e que podem se sobrepor aos outros tipos de ondas
(LUNDBERG, 1960). Pela concomitdncia com as variagdes ritmicas da pressio arterial, ou
ondas vasomotoras (ondas de TRAUBE-HERING-MAYERS) (GUITON, 1984,
DORLAND’S, 1994), acredita-se que tenham pouco ou nenhum valor patologico
(LUNDBERG, 1960; LANGFITT, 1969; LUERSSEN & MARSHALL, 1990;
WILKINSON, 1990, FELDMAN & NARAYAN, 1993).

1.5 - METODOS DE MONITORIZACAO DA PIC

Sdo atualmente disponiveis para a medida da PIC equipamentos de transmissio
da pressio através de coluna liquida (“fluid-coupled”) ou fibra dptica, com captores de
pressdo instalados nos ventriculos laterais, no parénquima cerebral, no espago
subaracndideo ou epidural (BECKER et al., 1990; WILKINSON, 1990, LUERSSEN &
MARSHALL, 1990; FELDMAN & NARAYAN, 1993} (figura 4).

parafuso subaracmiide cateter ventriculay
captor parenquirnatoso
cateter subararndide captor epidaral

Figura 4 — Métodos de monitorizagéo da PIC.
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Os equipamentos de transmissdo por coluna liquida apresentam como vantagem
0 baixo custo e a possibilidade de recalibragio do nivel zero in situ. Os cateteres
ventriculares sdo os anicos que possibilitam a drenagem de LCR tanto para tratamento da
HIC, quanto para analise citologica, bioquimica e cultura (NARAYAN et al, 1982;
MARMAROU et al, 1991b; FELDMAN & NARAYAN, 1993). As principais
desvantagens incluem as dificuldades para a pungio dos ventriculos, principalmente no
TCE, com riscos de lesbes do parénquima, estimados em 1 a 2% (NARAYAN et al., 1982;
FELDMAN & NARAYAN, 1993), ¢ ventriculites. As infecgbes dos ventriculos estio
associadas a fatores como tipo de lesfio cerebral, idade, tratamento neurocirargico prévio,
cuidados técnicos na inser¢dio e tempo de monitorizagdo, principalmente apds o 5% dia,
sendo estimados riscos de 1 a 10% (NARAYAN et al,, 1982; FELDMAN & NARAYAN,
1993), podendo chegar a indices de até 21,9% (AUCOIN et al., 1986). Existem evidéncias
de maior susceptibilidade do SNC a contaminagdio bacteriana do que a pele do couro
cabeludo (MENDES et al., 1980), sendo que os ventriculos, aparentemente, apresentam
ainda maior susceptibilidade (WILKINSON, 1990).

Os cateteres ¢ parafusos subaracnodideos apresentam como principais vantagens
a maior facilidade na implantagdo, levando a um menor risco de lesdes do parénquima,
menor incidéncia de infecgbes associadas, estimadas entre 0 ¢ 14,9% (AUCOIN et al.,
1986; FELDMAN & NARAYAN, 1993), além do menor custo, podendo os parafusos
serem reutilizados. As desvantagens incluem as dificuldades na manutencio da
monitorizagdo, principalmente em niveis mais elevados, necessitando de freqiientes
irrigagbes para manutencdo da qualidade da monitorizagio (WILKINSON, 1990:
FELDMAN & NARAYAN, 1993). Este procedimento, que traz riscos adicionais de
contaminagio bacteriana do sistema e de agravamento da HIC, tem sido descrito como
muito mais freqiiente com o parafuso (MENDELOW et al, 1983; DEARDEN,
MCDOWALL, GIBSON, 1984; LANDY & VILLANUEVA, 1984; MOLLMAN,
ROCKSWOLD, FORD, 1988), sendo raramente necessario com cateteres, principalmente
com © "cup catheter” (WILKINSON, 1977), um cateter em forma de fita, com uma abertura

maior € mais rasa para a transmissdo da presséo.
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Os sistemas de transmissdo de pressdo por fibra 6ptica (WILKINSON, 1990;
FELDMAN & NARAYAN, 1993) incluem o sistema Camino (OSTRUP et al., 1987) e o
monitor epidural Ladd (LEVIN, 1977). As vantagens relacionadas ao sistema Camino s8o a
possibilidade de monitorizar tanto a pressio dos ventriculos, quanto do espago
subaracndideo ou no interior do parénquima, a melhor resolugiio da curva da PIC e a
auséncia de artefatos relacionados com a transmissiio por coluna liquida (obstrugdes,
vazamentos e bolhas). Suas desvantagens incluem a impossibilidade de recalibragdo in situ,
levando assim a um erro cumulativo nas leituras dos niveis da PIC com o passar dos dias
(CRUTCHFIELD et al., 1990), a fragilidade do equipamento, com risco de quebra do cabo
de fibra Optica, além dos custos tanto do monitor, que € exclusivo para o sistema, quanto
dos captores de pressdio, que sdo descartAveis (WILKINSON, 1990; FELDMAN &
NARAYAN, 1993).

Os monitores epidurais de transmissdo de pressdo por fibra 6ptica tem como
vantagens os minimos riscos de lesdes do parénquima e complicacOes infecciosas, uma vez
que a dura-mater permanece integra (LEVIN, 1977). S#o desvantagens sua limitada
sensibilidade, pela interposicdo da dura-mater, riscos de quebra e malfuncionamento
relacionados com a implantacdo e manipulacio, a impossibilidade de recalibraggo do nivel
ZEro in Sifu € 0s custos, uma vez que necessitam de monitores exclusivos € os captores nio
s¢ prestam a reesterilizagio (WILKINSON, 1990, FELDMAN & NARAYAN, 1993).

FELDMAN & NARAYAN (1993) citam ainda um tipo especial de monitor
para uso epidural ou subaracnoéideo, constituido de uma cdmara de silastic dividida por um
diafragma sensivel a pressio. Tendo as duas cdmaras entradas de ar independentes, o
dispositivo poderia ser recalibrado in situ, quando necessério, pela equalizacio da pressdo
em ambos os lados do diafragma. Quando wutilizado no espago epidural, o monitor teria as
mesmas vantagens e desvantagens dos outros modelos epidurais, mas quando utilizado no
espaco subaracnoideo, este dispositivo, conhecido como monitor Gaeltec (BARLOW et al.,
1985), teria leituras mais fidedignas quando comparadas com a presséo intraventricular que

o cateter subaracnéideo.

Introduciio
40



2. OBJETIVOS



Szo objetivos deste trabalho:

1 - Avaliar os aspectos técnicos do método subaracndideo para a monitorizagao
continua da PIC, por parafiuso metélico ou cateter plastico, quanto & sua aplicabilidade
pratica, levando em consideragio os seus custos, riscos de complicagGes e adaptabilidade
aos recursos técnicos € humanos da UTI-HC-UNICAMP.

2 - Analisar a utilidade da monitorizacdo continua da PIC durante o tratamento

do TCE grave.

3 - Comparar a utilidade do parafuso metilico e o cateter plastico utilizados

para a monitoriza¢do continua da PIC.
4 - Analisar a metodologia utilizada para registro dos niveis da PIC.

5 - Avaliar a influéncia dos niveis da PIC, da gravidade clinico-neuroldgica, do
tipo de lesdio intracraniana, da idade, dos politraumatismos ¢ da presenga de hipéxia e

hipotensdo arterial sistémica sobre a evolugdo de pacientes com TCE grave.
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3. HISTORICO



GUILLAUME & JANNY (1951) foram os pioneiros na monitorizagio da PIC.
Por meio de agulhas metalicas, mediram e registraram a pressio intraventricular de forma
continua, em ‘um certo namero’ de pacientes normais (durante ventriculografias que se
mostraram normais) ou com patologias do SNC. Esses autores, observando as ‘oscilagdes
periddicas’ da PIC, j4 chamaram a aten¢o para a importincia dos mecanismos vasculares
na génese ¢ na compensac¢do das suas elevagOes, sugerindo também mecanismos de auto-
regulagiio do FSC. Concluiram que a medida continua da PIC seria um método mais logico

do que medidas intermitentes para se estudar a eficicia do tratamento para a HIC.

LUNDBERG (1960), em sua historica monografia, sistematizou os aspectos
técnicos da monitorizagio continua da PIC através de cateteres intraventiriculares de
polietileno. Analisando dados de 143 pacientes com vérias patologias do SNC (apenas 2
pacientes com TCE), com monitorizagdes continuas por periodos de até 8 semanas, néo
evidenciou complicagdes hemorrigicas ou infecciosas adicionais relacionadas ao método
de monitorizagio. Da mesma forma nfo notou relagfio entre os sintomas clinicos e as
elevacbes da PIC. Suas interpretagdes dos registros continuos, tanto normais, quanto das
‘variaghes periodicas’ da pressio do fluido intraventricular (‘ondas’ da PIC, que
posteriormente receberam ¢ seu nome) levaram o autor a chamar a atengfio para os
mecanismos vasculares envolvidos nesses fendmenos. Concluiu, assim, que a
monitorizagdo continua da PIC poderia trazer valiosas informagSes para o tratamento de

pacientes com HIC.

LUNDBERG, TROUPP, LORIN (1965) relataram sua experiéncia no
tratamento do TCE grave, orientado pela monitorizagdo continua da PIC por meio de
cateteres ventriculares de polietileno. Apds a analise de 30 casos concluiram que a PIC
poderia ser monitorizada continuamente durante o tratamento do TCE grave sem expor o
paciente a riscos adicionais, demonstrando os mesmos padrdes de variagdes periddicas
observados nas patologias ndo traumaticas, sendo essas elevagdes da PIC deletérias para os
pacientes. Ressaltaram que a monitorizagio da PIC teria grande importdncia na
diferenciacdo da disfuncfio encefilica primaria daquela secundaria a HIC, oferecendo bases

mais racionais para ¢ seu tratamento.
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LANGFITT et al. (1965) baseados em experimentos em macacos, introduziram
o0s conceitos basicos das relagbes volume-pressdo intracraniana. Demonstraram os estagios
da curva volume-pressio (fase compensada, fase de ondas de pressdo, fase de
descompensagiio progressiva e fase de descompensacéio irreversivel), concluindo que nas
fases finais haveria a perda do tdnus vasomotor e vasodilatago intracraniana. Desse modo,
introduziram também o conceito de vasoparalisia do ténus vascular encefalico como
importante fator na génese da HIC. Esse fen0meno foi também evidenciado em
experimentos em gatos (LANGFITT, TANNANBAUM, KASSEL, 1966) ¢ na observagéo
clinica em humanos (LANGFITT & KASSEL, 1966).

HULME & COOQOPER (1966) introduziram um monitor elétrico subdural para a
medida continua da PIC. Baseados nas observagGes de 13 pacientes, chamaram a atengio
para a importancia do método para a quantificagio da PIC e identificacdo precoce da HIC.

KLATZO (1967) propds a classificagdo do edema encefalico em dois grupos
basicos. O edema citotéxico, predominantemente intracelular, secundério a alteragdes das
membranas celulares das células nervosas, e o edema vasogénico, extracelular, decorrente

de quebra dos mecanismos de contengfio de liquiido da parede dos vasos intracranianos.

ATKINSON, SHURTLEFF, FOLTZ (1967) introduziram um sistema de
medida telemétrica da PIC totalmente implantavel. Este sistema poderia medir
continuamente a pressdo do LCR por meio de um cateter ventricular e transmiti-la por
radiotelemetria sem a necessidade de procedimentos invasivos adicionais. Apos a
observagdo de um caso (uma crianca de 2 meses de idade com macrocrania sem dilatagio
ventricular acentuada), os autores concluiram que esta metodologia de medida da PIC
poderia trazer informagoes importantes para a condugéo de patologias que necessitassem de
medidas periodicas de longa duragio da PIC, como nos casos de hidrocefalias.
Reconheceram, entretanto, que problemas de biocompatibilidade e de alteragdes fisicas dos
materiais implantados ao longo do tempo, bem como dificuldades para a calibragio do
equipamento sertam fatores limitantes importantes para o desenvolvimento desse tipo de

sistema.
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WEINSTEIN et al. (1968) publicaram os resultados dos seus experimentos em
animais submetidos & compressdo encefélica com baldes subdurais e intraparenquimatosos.
Observaram que a pressio se transmitia prontamente por todo o espago intracraniano
(ventriculos, espago subaracnbide e parénquima) até o estabelecimento de obstrugdes dos
espacos liquéricos (hérnias encefilicas), quando observaram a formagdo de gradientes de
pressdo. Observaram, ainda, que o parénquima nervoso comportava-se€ muito mais como
uma substancia plastica (com baixa resisténcia & compressgo) do que elastica, sendo que os
gradientes intraparenquimatosos de pressio, as distorgdes € a isquemia do tecido eram
dependentes do volume injetado mo baldo e, principalmente, da velocidade de injegdo.
Quanto mais rapida a expansdo do baldo, mais isquemia e distorgio do parénquima, tanto
proximas & compresdo, quanto a distincia. Os autores postularam, desse modo, a existéncia

de regites com maior vulnerabilidade & distorgdo e compressdo.

SCHUTTA et al. (1968) propuseram o conceito de edema hidrostatico,
decorrente do aumento da pressdo transmural vascular intracraniana. Os autores ressaitam a

associaglo desse tipo de edema com o fendmenco de paralisia vasomotora intracraniana
(LANGFITT et al., 1965).

LANGFITT & KASSEL (1968) demeonstraram o aumento do FSC apds a
estimulac@o do tronco encefalico de macacos, chamando a atengdo para a importincia dos

mecanismos auto-regulatorios neurogénicos para a manutengZo do FSC.

LANGFITT (1969) publicou um extenso trabalho no qual sistematizou os
conceitos da relagiio entre as variagbes da PIC secundarias as variagdes de volume no
interior da cavidade intracraniana. Essas relacOes foram demonstradas pela curva volume-

pressdo intracraniana que posteriormente levou o nome deste autor.

JOHNSTON, JOHNSTON, JENNETT (1970) analisaram os resultados do
tratamento de 32 pacientes com TCE grave, monitorizados continuamente com cateteres
ventriculares de polietileno, agrupados segundo os niveis da PIC (normal abaixo de 20 mm
Hg, moderadamente elevada entre 20 e 40 mm Hg e gravemente elevada acima de 40 mm

Hg). Chamaram a atengZo para a variabilidade das respostas da pressdo arterial sistémica
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secundarias a essas elevagdes. Concluiram que o tratamento do TCE poderia ser muito mais

seguro se baseado na medida direta e continua da PIC.

GRAHAM & ADAMS (1971) iniciaram a sistematizagio do estudo
anatomopatologico de vitimas de TCE, ressaltando a elevada incidéncia de lesGes

isquémicas (55% de 38 necropsias) em seus estudos.

GOSH & KINDT (1972) analisaram a monitoriza¢io subaracnéidea da PIC
através de cateteres plasticos, fabricados para uso vascular, com uma metodologia de
medida e de registro dos niveis dessa pressio semelhante a da pressio venosa central.
Baseados em resultados experimentais e clinicos, os autores concluiram que essa

metodologia foi atil e segura, relatando auséncia de complicagdes em sua experiéncia.

LOFGREN et al. (1973) estudaram as relagdes volume-pressdo intracraniana
em 15 cies e observaram que a curva volume-pressio era complexa (nio devendo ser
considerada como uma simples fungdo monoexponencial), tendo uma fase de baixa
elastincia entre as pressdes de -5 a 10 mm Hg, ¢ uma fase de alta elastdncia a partir de 15

mm Hg. Desse modo, os autores concluiram que a elastancia era dependente do nivel de
PIC.

LOFGREN & ZWETNOW (1973) calcularam as curvas volume-pressdo da
cavidade cranioespinhal e somente do compartimento craniano (apés bloqueio com baldo a
nivel de Cl) em 6 cdes. Pela subtragio das curvas inferiram a contribuicio do
compartimento espinhal. Essa contribuigio foi estimada em 70%, principalmente em niveis
de pressdo até 20 mm Hg (gragas aos deslocamentos de LCR para esse compartimento),
ficando os restantes 30% relacionados ao compartimento craniano, principalmente em
pressdes acima de 20 mm Hg (basicamente, gracas a saida do sangue para o exterior desse

compartimento pela compressao do seu leito vascular).

MILLER et al. (1973) introduziram um método para medir a complacéncia
intracraniana. O assim chamado teste de resposta volume-pressio consistia da injecio de |
ml de fluido, em 1 segundo, pelo cateter ventricular utilizado para a monitorizagio continua

da PIC. Apés a andlise dos resultados de 20 pacientes com TCE, submetidos ao teste,
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concluiram que as variagdes volumétricas intracranianas produziam variagdes exponenciais
da PIC, podendo haver situagbes onde lesdes expansivas poderiam elevar rapidamente a
PIC, apds a adi¢io de pequenos volumes na cavidade intracraniana, Chamaram a atengéo
para a importéncia da aplicacfio desse teste para a quantificagiio precoce da capacidade

compensatoria intracraniana remanescente.

VRIES, BECKER, YOUNG (1973) descreveram o parafuso metélico para a
monitoriza¢io continua da PIC. Fixado ao cranio, apds a abertura da dura-mater, o parafuso
de % de polegada com um unico lume preenchido com ld de vidro (posteriormente
conhecido como parafizso de Richmond) transmitia a pressdo do espago subaracnoideo para
o dolmo do monitor de pressdo através de um tubo de extensdio com soro fisiologico
(“fluid-filled sistem™). Baseados em experimentos em 12 gatos ¢ utilizagio em 56
pacientes, os autores concluiram que se tratava de um método de monitorizagdo da PIC

simples, seguro e barato.

NUMOTQO, WALLMAN, DONAGHY (1973) introduziram o ‘pressure
indicating bag” para medida da PIC extra ou subdural, tanto por meio de mandmetros
comuns quanto eletrdnicos. O funcionamento desse monitor baseava-se na medida da
pressdo necessaria para contrabalancear a PIC que comprimia o baldo do monitor
preenchido com oOleo mineral. Os autores ressaltaram a simplicidade, a acuricia, a

adaptabilidade e os baixos custos do novo método proposto.

MILLER & PICKARD (1974), baseados em observagdes de 16 pacienies com
TCE submetidos ao teste de resposta volume-pressdo (MILLER et al,, 1973), concluiram
que variagdes da PIC menores que 2 mm Hg/ml poderiam ser consideradas como baixa
sensibilidade ao teste, demonstrando capacidade compensatdria volumétrica intracraniana
aceitavel. Por outro lado, respostas acima de 5 mm Hg/ml foram consideradas como alta
sensibilidade ao teste, sugerindo risco de descompensagio intracraniana iminente,
necessitando de descompressio cirurgica ou medicamentosa urgente. Observaram, também,
que pélcientes com desvios da linha média 4 angiografia cerebral e pacientes com niveis
elevados de PIC demonstraram maior sensibilidade ao teste. Os autores ressaltaram, assim,

a importéncia do teste para a identificagio precoce de pacientes com maior risco de

descompensagio.
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JOHNSTON & ROWAN (1974) relataram seus experimentos em 8 macacos
nos quais foram inseridos cateteres de polietileno nos cornos frontais dos ventriculos e nos
espagos subaracndideos frontais bilateralmente, além da cisterna magna, para registro
simultdneo das pressdes nesses compartimentos. Antes, durante ou apos a expansio de um
baldo subdural, posicionado sobre o hemisfério cerebral, ndo foram evidenciadas diferengas
significativas entre as presses medidas no compartimento supratentorial mas, por outro
lado, houve formagio de gradientes de pressdo entre os compartimentos supra e
infratentoriais em varios niveis de pressdo. No mesmo expetimento, os autores mediram o
FSC de cada hemisfério separadamente, observando diminuigfio progressiva do fluxo em
ambos com o aumento progressivo do volume do baldo, sem, entretanto, diferengas
significativas do fluxo nos dois lados. Os autores concluiram que o uso clinico da medida
da PIC no compartimento supratentorial seria suficientemente seguro para levar a

conclusdes sobre os efeitos gerais das suas elevages no interior desse compartimento.

TEASDALE & JENNETT (1974) publicaram a Escala de Coma de Glasgow
(“Glasgow Coma Scale”™) (ECGI). Inicialmente com 14 pontos, ¢ mais tarde corrigida para
15 pontos (JENNETT et al, 1977). Tratava-se de uma escala de monitorizagio da
consciéncia variando de 3 (pior estado) a 15 pontos (melhor estado) que, pela sua
praticabilidade e sensibilidade, teve posteriormente o seu uso universalizado, servindo,
principalmente, para a uniformizagio de casuisticas as quais puderam ser mais

adequadamente comparadas (anexo 1).

JENNETT & BOND (1975) descreveram a Escala de Evolugio de Giasgow
{("Glasgow Outcome Scale”) (EEG!), a qual foi também posteriormente universalizada,

servindo para a padronizagio ¢ melhor comparaggo dos resultados de casuisticas (anexo 2).

FISHMAN (1975) introduziu ¢ conceito de edema intersticial, secundério ao
aumento da pressdo intraventricular das hidrocefalias. Esse actmulo de LCR no espago
intercelular do tecido nervoso ficou também conhecido como transudagdo

transependimaria.

MARMAROU et al. (1975) baseados em experimentos em gatos, introduziram

o indice pressdo-volume, que representa o volume adicionado na cavidade craniana
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necessario para aumentar em 10 vezes a PIC inicial. Assumindo a fungio exponencial para
a relagiio pressio-volume, o indice poderia ser calculado matematicamente pela adicdo ou
retirada de qualquer volume intracraniano. Os autores concluiram, ainda, que a cavidade
craniana seria responsavel por 68% da capacidade de compensagdo volumétrica, ficando os

restantes 32% dessa capacidade por conta da cavidade espinhal.

ADAMS & GRAHAM (1976), baseados na analise das necropsias de 56
pacientes (46 vitimas de TCE) os quais tiveram a PIC monitorizada em vida, demonstraram
importante associagio entre niveis elevados da PIC e lesdes anatomopatoldgicas especificas

relacionadas a HIC.

JENNETT (1976) chamou a atengfo para uma reflexio profunda sobre o
acentuado ‘otimismo’, por parte dos profissionais de salde em geral, com relagdo ao
prognoéstico de pacientes com lesGes cerebrais graves, incluindo o TCE. Esse autor
ressaltou, também, as possiveis conseqiiéncias dos gastos excessivos, principalmente nas
modernas UTIs, tornando o tratamento insensato e até cruel para muitos pacientes

severamente comprometidos.

WILKINSON (1977) introduziu o “cup catheter” baseado em resultados
experimentais (37 cies) e clinicos (40 pacientes). Tratava-se de um cateter de silastic em
forma de fita, com uma depressio arredondada na sua abertura distal, para a monitorizagio
da PIC subaracndidea. Idealizado para o uso principalmente no pos-operatério de
craniotomias, poderia ser util também em casos ndo cirdrgicos, sendo introduzido no
espaco subaracndide por meic de trepanagdo no crénio. O autor chamou a atengéo para uma
conftabilidade maior deste método, necessitando de irrigagbes muito menos freqiientes que
outros métodos (como os parafusos subaracnoéides), bem como a sua simplicidade e
praticabilidade, além do seu baixo risco de complicagdes, ressaltando a importéncia da
saida do cateter por contra-abertura no couro cabeludo através de timel subcutdneo para a

prevencao de infecgiies, as quais ndo existiram em sua casuistica.

LEVIN (1977) publicou sua experiéncia com 86 pacientes (46 com TCE)
monitorizados com um monitor de fibra optica (conhecido posteriormente como monitor

Ladd), fabricado para uso epidural, podendo ser eventualmente utilizado subduralmente.
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Baseado no principio de contrabalanceamento de pressdes, proposto por NUMOTO et al.
(1973), este monitor media a pressfo pneumatica necessaria para corrigir os deslocamentos
de um pequeno espetho no interior da cimara da ponta do monitor, comprimida e
deformada pelas variagdes da PIC. Estes deslocamentos eram medidos pela variagio da
intensidade luminosa refletida ¢ transmitida por cabos de fibra optica. O autor chama a
atengdo para a auséncia de muitos inconvenientes relacionados com outros métodos de
monitorizagdo (problemas na pungfio dos ventriculos, perda de LCR e obstrugdes no
meétodo ventricular, além dos riscos de choque elétrico e dificuldades para a recalibragio
dos monitores elétricos) e o baixo risco de complicagbes infecciosas (nenhuma na sua
casuistica), apesar dos custos relativamente elevados e riscos de quebra das fibras dpticas

dos cabos do monitor.

JENNETT et al. (1977), baseados na anélise de 700 pacientes com TCE,
propuseram a defini¢do de TCE grave como aqueles com 8 pontos ou menos na ECG
(incapacidade para obedecer comandos, para abrir os olhos espontaneamente ¢ proferir
palavras reconheciveis) por pelo menos 6 horas ap6s o trauma. Os pacientes estudados
faziam parte de um estudo muiticéntrico internacional, o Banco de Dados Internacional
(IDB ou “International Data Bank™), do qual tomaram parte servi¢os de neurocirurgia da
Escocia, da Holanda e dos Estados Unidos. Os resultados evolutivos, avaliados segundo a

EEG], mostraram mortalidades de 52, 52 ¢ 49%, respectivamente.

BECKER et al. (1977) analisaram a evolugiio de 160 pacientes com TCE grave,
tendo come critério minimo de inclusfo a incapacidade para obedecer comandos verbais
simples na admissdo. Esses pacientes foram tratados segundo um protocolo baseado no
diagnastico (ventriculografia ou TC) e tratamento cirirgico precoces das lesBes expansivas
intracranianas (amplas craniotomias), ventilago mecinica e controle da HIC (monitorizada
continuamente com cateter ventricular ou parafuso subaracndideo) por meio de terapia
medicamentosa agressiva. Os autores chamaram a atengio para a influéncia negativa da
compressdo do parénquima por lesdes expansivas e a isquemia tecidual por aumento da PIC
ou por hipoxia hipoxica sobre a evolugio do TCE grave, apresentando uma mortalidade de
30%. Ressaltam, também, a importancia do tratamento multidisciplinar desses pacientes em
ambiente de terapia intensiva, para a rapida identificagio de alteragbes da fungéo

Histdrico
51



cardiopulmonar, distirbios hidroeletroliticos, febre, ou quaisquer outras alteragdes

sistémicas que pudessem comprometer a evolugio desses pacientes.

MILLER et al. (1977), baseados na analise da mesma casuistica de BECKER et
al. (1977), demonstraram a importdncia da monitorizagdo da PIC no tratamento desses
pacientes, enfatizando o valor do diagnostico ¢ tratamento cirirgico precoce das lesdes
expansivas intracranianas, bem como do controle medicamentoso da HIC em terapia
intensiva. A PIC acima de 20 mm Hg estava presente em 44% do total de pacientes, na
metade dos pacientes com lesOes intracranianas focais e em um tergo daqueles com ledes
difusas. Os autores demonstraram também o valor prognéstico da PIC no TCE grave,
chamando a atencdo para a influéncia negativa da HIC sobre o resultado final do tratamento
do TCE.

SKLAR & ELASHVILI (1977) estudaram em 15 cdes as relagSes volume-
pressdo initracraniana ¢ demonstraram uma relacdio exponencial entre as variagbes de
volume e as variagdes da PIC. Demonstraram também uma relagéio linear entre a elastincia
intracraniana € a PIC. Como a capacidade de acomodagio volumétrica intracraniana seria o
resultado da capacidade de variagdes do volume de LCR (deslocamentos, produgio e
absorcdo) e da elasticidade do parénquima (dada pela capacidade de diminui¢iio do VSC), ¢
uma vez que as variagSes rapidas da pressdo apds injecdes (para a medida da elastincia)
dar-se-iam principalmente gragas aos mecanismos vasculares (diminuicie do VSC), os
autores concluiram gue a medida da elastincia intracraniana ndo seria capaz de indicar
descompensagdo iminente, pois ndo levaria em conta a importante contribuigio do
componente liquorico. Dessa forma, os autores questionaram seriamente a utilidade clinica

das medidas da elastincia intracraniang.

MEYER, MILLIS, BUDZINSKI (1978) idealizaram um sensor radicisotopico’
totalmente implantavel para a monitorizagio cronica da PIC. Esse sensor era constituido de
um tambor subdural conectado a outro tambor subgaleal por meio de um tube preenchidos
por fluido. As variagdes das presstes entre os tambores causavam movimentos do fluido
capazes de deslocar um pequeno pistdo com uma fonte de radiaggo (**Pm - promécio 145)
sob uma janela colimadora. Quanto maior a diferenca entre a pressdo subdural € a

subgaleal, ou seja, quanto maior a PIC, maior ¢ deslocamento do pistio e maior a exposi¢do
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do radioisétopo sob o colimador, sendo a quantidade de radiagdo medida de forma
transcutdnea através de um sensor de radiagiio. Os autores demonstraram uma correlagéo
significativa entre a quantidade de radiag@io e os niveis de PIC tanto em testes in vitro,

quanto em macacos por até um ano apos a implantagdo do sensor.

KALBAG (1978), LINDGREN (1978), HEIDEN & WEISS (1978),
JENNETT, TEASDALE, GALBRAITH (1978); BECKER & MILLER (1978} discutiram a
padronizacio dos critérios de classificaciio do TCE grave. Esta polémica foi causada pela
publicacio dos resultados de BECKER et al. (1977) e sua comparagfio com resultados de
outras casuisticas (principalmente a de JENNETT et al,, 1977). Uma vez que os critérios
minimos utilizados por BECKER ¢t al. (1977) (incapacidade para responder estimulos
verbais simples na admissdo) permitiriam a inclusdo de pacientes menos graves na
casuistica, seus resultados poderiam ser falsamente melhores, quando comparados com

outras casuisticas com critérios de inclusio diferentes.

LANGFITT (1978) propds a universalizacio da ECGl e da EEG], ressaltando a
tmporténcia da padronizagio de critérios para a avaliagio do TCE, minimizando a
variabilidade e a polémica na comparagfio de casuisticas, visando a avaliagio de métodos

de tratamento.

BRUCE et al. (1978), com uma casuistica de 53 criangas (media de idade de 7
anos), apresentaram uma mortalidade de 6%. Os autores ressaltaram a importincia da
monitorizagio da PIC, avaliagio pela TC e iratamento em UTI, por especialistas em
pediatria, para o baixo indice de insucesso em sua casuistica. Chamaram, também, a
atencdo para a pequena incidéncia de lesGes expansivas intracranianas ¢ grande incidéncia
de inchago difuso nos seus pacientes, sugerindo diferengas fisiopatologicas na resposta ao
trauma do SNC entre criangas e adultos.

WILKINSON (1978) introduziu o teste de reserva da PIC, ressaltando sua
praticabilidade, seguranca e tolerabilidade. Esse teste consistia de uma série de 5 injegSes
subaracnoéideas de 1 ml de fluido, sendo a PIC medida 1 minuto depois de cada inje¢do. As
respostas a esse teste foram avaliadas em 30 pacientes com patologia intracraniana (6 com

TCE). Elevagtes de até 5 mm Hg na PIC apds cada injegdo, foram consideradas pelo autor
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como indicativas de uma complacéncia intracraniana aceitavel, por outro lado, elevagdes
acima desses niveis, apds qualquer uma das 5 injegSes, foram motivo de interrupgio do
teste. As elevages subseqiientes da PIC nas inje¢Bes nio realizadas eram calculadas pela
elevagdo da pressdo j4 observada. Essa extrapolagio linear da resposta pressorica daria
mais seguranga ao teste, que foi realizado apenas em pacientes com PIC abaixo de
30 mm Hg, para diminuir ainda mais o risco de descompensa¢io apds cada injeciio. A
proposigéio desse teste visava a diferenciagiio da PIC ‘normal’ da PIC ‘segura’, ou seja,
identificar pacientes que, apesar de niveis satisfatorios de PIC, apresentavam maior risco de

descompensacdo, gracas a2 uma menor ‘reserva’ volumétrica intracraniana.

MARSHALL, SMITH, SHAPIRO (1979a) baseados na anilise de 100
pacientes com TCE grave, avaliados pela ECGI e tratados segundo um protocolo com
énfase no rapido diagndstico e vigoroso tratamento cirirgico e medicamentoso, ressaltaram
a importancia da monitorizagdo da PIC, do tratamento em UTT e da avaliagdo pela TC,

apontando uma mortalidade 28%.

MARSHALL, SMITH, SHAPIRO (1979b), apés a anélise da mesma casuistica
de MARSHALL, SMITH, SHAPIRO (1979a), confirmaram a importancia da rapida
descompressdo cimrgica e medicamentosa para o controle da HIC. Esses autores sugeriram,
o uso de altas doses de barbitiricos para o controle da HIC refrataria ao tratamento

convencional.

WILKINSON, SCHUMAN, RUGGIERO (1979), estudando a eficiéncia de
métodos ndo-volumétricos (sem a injegdo ou extragio de volumes intracranianos) para
detectar o comprometimento da complacéncia intracraniana, concluiram que, apesar de
estarem relacionados com esse comprometimento, a analise da amplitude e da forma da
onda de pulso da PIC, bem como da freqiiéncia de ondas B no registro continuo da PIC,
ndo foram significativos para predizer a diminui¢do da complacéncia e a descompensagdo
iminente nos pacientes estudados. Dessa forma, os autores ressaltaram a importincia do
teste de reserva da PIC (WILKINSON, 1978) como método mais acurado e seguro para

quantificar a complacéncia intracraniana.
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FLITTER (1980), em trabatho de revisdo, classificou os equipamentos para a
monitorizagdo da PIC disponiveis na época em totalmente implantaveis (telemétricos e
radioisotopicos) e percutdneos (hidrostaticos, pneumaticos, por fibra 6ptica e elétricos).
Este autor referiu-se, também, aos métodos hidrostaticos como facilmente manipulados
pelo pessoal médico e de enfermagem treinado para monitorizacio da pressio arterial

periférica e da artéria pulmonar.

FACURE (1981), estudando a influéncia de fatores progndsticos em 70
pacientes com TCE, observou que a pressio aumentada do LCR (acima de 20 cm de agua),
medida por meio de pungio lombar, constituia fator de mau prognéstico, com importancia
relativa menor que respostas motoras em extensfio, auséncia de reflexo de degluticdio,
pupilas bilateralmente midriaticas, auséncia de resposta verbal, hipotensiio arterial,
alteracGes respiratorias (taqui ou bradipnéia), reflexo cutineo plantar em extensdo, auséncia
de abertura ocular, taquicardia, sinais de lateralizagiio (hemiparesias ou hemiplegias) e
reflexos profundos abolidos, mas com uma importincia relativa maior que midriase
unilateral, presenga de hematoma intracraniano, LCR hemorragico e presenca de lesSes
associadas ao trauma. Por outro lado, este autor observou ainda que, na evidéncia de LCR
de aspecto e pressdio normais, este achado constituia-se fator de bom prognostico, de

importincia relativa menor apenas que a capacidade de obedecer a comandos verbais.

BRUCE et al. (1981) analisaram 63 criangas e adolescentes com inchago
cerebral difuso bihemisférico. Concluiram que este foi um achado muito mais fregiiente em
criangas do que o esperado em adultos, sendo que as altas densidades do parénquima 3 TC
e o aumento do FSC (medido pelo método do xendmio'® endovenoso) sugeriram
fortemente a participagio de fatores vasculares ¢hiperemia e aumento do VSC) na génese
deste fendmeno, o qual esteve associado & HIC (PIC maior que 20 mm Hg) em 59% dos

casos monitorizados. Como 15 criangas apresentaram periodo licido apés o trauma, os
| autores sugeriram alteragdes de graus variados da auto-regulagio do FSC, secundarias
principalmente a mecanismos inerciais de trauma, como principal fator causal desta

entidade, eventualmente tardia em criangas.

MILLER et al. (1981) analisaram o resultado de 225 pacientes tratados segundo

o protocolo proposto por BECKER et al. (1977). Com uma mortalidade de 34%, os autores
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concluiram que a HIC, entre outros, foi um importante fator adverso tanto para a
mortalidade quanto para incapacidade pos-traumadtica. Para fins de comparagfio de
casuisticas, os autores também analisaram um subgrupo de 158 pacientes mais comparavel
com os resultados do IDB (JENNETT et al., 1977). As mortalidades (40% deste subgrupo
contra 49% do IDB) foram significantemente diferentes, o que levou os autores a
ressaltarem a importancia do diagnéstico precoce e tratamento agressivo do TCE grave. Os
autores fizeram também um apelo para serem considerados come TCE grave todes os
pacientes incapazes de obedecer comandos verbais simples e proferir palavras

compreensiveis na admissio ao hospital, logo apés as manobras de reanimagéo.

ANDRADE (1982) estudou os resultados da medida continua da PIC através do
monitor extradural Ladd (LEVIN, 1977) em 47 pacientes com TCE (80% com ECGl abaixo
de 8 pontos). Observou que 72% dos pacientes apresentou PIC abaixo de 30 mm Hg,
estando a mortalidade (53% em sua casuistica) associada aos niveis elevados da PIC,
gravidade maior (medida pela ECGI) ¢ tragado de padréio constante (sem ondas de presséo)
no registro da PIC. Ndo houve associagdo entre os niveis da PIC e o quadro clinico ou
achados da angiografia cerebral. Este autor observou, ainda, que os pacientes nos quais a
piora clinica associou-se a elevagBes da PIC foram os que tiveram resultados cinirgicos

melhores.

LANGFITT & GENNARELLI (1982) concluiram, baseados na analise da
literatura, que Os principais mecanismos responsaveis pelas lesdes intracranianas poés-
traumaticas s30 a lesdo mecdnica dos neurdnios e seus axonios € a isquemia. Propuseram,
desse modo, que os principais desafios terapéuticos para o TCE seriam aumentar os
esforgos nas pesquisas para a identificagdo de fatores que melhorassem a regeneracio
neuronal e prevenir a todo custo a isquemia tecidual, atraves da descompressdo cirargica de

massas intracranianas ¢ do controle vigoroso da HIC o mais precoce possivel.

GENNARELLI et al. (1982) propuseram uma classificagdo do TCE que levava
em conta o tipo de lesdio intracraniana analisada pela TC e a gravidade dessas lesdes
avaliadas pela ECGl. Essa classificagdo, baseada na analise de 1107 casos de sete centros
americanos, dividia as lesGes em focais e difusas, pelos achados da TC, e em graves (6, 7 ¢

8 pontos na ECGI) e muito graves (3, 4 e 5 pontos), além do tempo de permanéncia no
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coma (maior ou menor de 24 horas). Por meio do indice de mortalidade (incidéncia x
mortalidade) apontaram o hematoma subdural agudo como a pior de todas as lesdes
intracranianas estudadas. Concluiram, portanto, que o tipo de lesdo intracraniana teve
importéncia fundamental, influenciando significativamente o prognéstico do TCE grave

(anexo 3).

SAUL & DUCKER (1982) compararam os resultados de dois grupos de
pacientes com TCE grave, um com o tratamento para a HIC comegando em niveis de 20 a
25 mm Hg, e outro com o tratamento comegando em mniveis de 15 mm Hg. Com
mortalidades significativamente diferentes (46% no primeiro e 28% no segundo grupo), os
autores sugeriram que o tratamento mais agressivo da HIC (niveis abaixo de 20 mm Hg)

poderia diminuir sensivelmente a mortalidade do TCE grave.

NARAYAN et al. (1982) reviram uma casuistica de 207 pacientes com TCE
grave em busca de fatores que pudessem estar associados ac desenvolvimento de HIC (PIC
acima de 20 mm Hg). Pacientes com TC normal tiveram uma incidéncia de 13% de HIC.
Fatores fortemente associados com a HIC neste subgrupo foram idade acima de 40 anos,
hipotenséo arterial e reagSes de decorticagiio ou descerebragio na admissdo. Alteragdes nos
potenciais evocados em multimodalidades também relacionaram-se fortemente com
desenvolvimento de HIC nestes pacientes. Por outro lado, pacientes com anormalidades na
TC apresentaram incidéncias de HIC de 53% (lesBes de baixa densidade a TC), 57%
(lesGes de alta densidade ndo cirGrgicas) e 63% (lesbes de alta densidade cirirgicas). Todos
os pacientes foram submetidos & monitorizagio da PIC (91% com cateteres ventriculares e
9% com parafusos subaracnéides), com um indice de complicagdes de 7,7% (6,3% de
infecgdio e 1,4% de hemorragias intracranianas e lesdes adicionais relacionadas ac método
de monitoriza¢do). Concluiram que a monitorizagiio da PIC se justificaria em todos os
pacientes com TC anormal na admissfio, ao passo que os pacientes com TC normal,
somente aqueles que apresentassem os fatores de risco identificados, deveriam ser

monitorizados.

ANDRADE et al. (1983) apresentaram uma modificagio do parafuso de
Richmond (VRIES et al., 1973) que permitiria maior seguranca na sua implantagdo,

tornandc a técnica acessivel a um nGmerc maior de servigos. Chamaram a atengfio,
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entretanto, para a necessidade do desenvolvimento de sistemas de registro grafico da

press@o mais simples e baratos para uma acessibilidade ainda maior da técnica.

MARSHALL et al. (1983) publicaram os resultados da fase-piloto do TCDB
(“Traumatic Coma Data Bank™), financiado pelo National Institute of Neurological
Disorders and Stroke (NINDS) americano, a partir do estudo cooperativo de seis centros
neurocimirgicos dos Estados Unidos. Os dados foram colhidos de 581 pacientes com TCE
com ECGI de 8 pontos ou menos apds a reanimagio ou que deterioraram a 8 pontos ou
menos nas primeiras 48 horas pos-TCE. Os autores, apés descreverem os critérios do
TCDB, ressaltaram as proposi¢cdes e objetivos do estudo cooperative, sugerindo que o

mesmo deveria servir de modelo para outros estudos multicéntricos.

MARSHALL, TOOLE, BOWERS (1983), baseados nos resultados de 325
pacientes da fase-piloto do TCDB, chamam a atengZo para 34 pacientes que deterioraram
para 8 ou menos pontos na ECGl. Desses pacientes, 18 morreram (“talk and died patients™)
ou ficaram em estado vegetativo, enquanto 16 tiveram alguma recuperaciio. Semelhangas
em ambos os grupos foram o tempo para a deterioragdo clinica (entre 16 e 18 horas) e a
pontuacso inicial de 12 pontos na ECGI. Diferengas foram a idade ¢ o desvio da linha
média na TC, ambos maiores no grupo de pacientes que deterioraram. A alta incidéncia de
hematomas subdurais (com desvios da linha média a TC maior de 15 mm) entre os
pacientes que deterioraram, fizeram ©0s autores ressaltarem a importdncia do tratamento
cirirgico precoce nestes pacientes, mesmo quando associados a uma boa fungio

neurologica inicial, incluindo a habilidade em falar.

STUART et al. (1983), baseados numa casuistica de 100 pacientes com TCE
grave (8 pontos ou menos na ECGl nas primeiras 6 horas pos-trauma) com uma
mortalidade de 34%, tratados sem qualquer método para a monitorizagio da PIC,
questionaram o papel dessa monitorizagdo no tratamento do TCE grave. Os autores
ressaltaram, também, a importdncia do tratamento cirurgico precoce, da ventilagio
mecdnica e da prevengdo de complica¢es extracranianas como essenciais para O Sucesso

do tratamento.
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CARDOSO et al. (1983) analisaram a configuragio da onda da PIC, medida
através de cateter ventricular, em 15 pacientes neurocirirgicos. Os principais componentes
da onda de pressdo foram chamados de onda de percussio (P1), onda de fluxo (“tidal wave”
ou P2) e onda dicrética (P3). Observaram que a elevagio da cabeca e a drenagem
fracionada do LCR causaram diminui¢io da PIC e reducdo proporcional de todos os
componentes da onda. Por outro lado, a hiperventilagiio causou além da queda da PIC, uma
redugdo desproporcional dos componentes da onda, principalmente de P2. Os autores
postularam que, tanto a elevagio da cabega, quanto a drenagem de LCR causaram queda
global da PIC sem mudanga da estrutura do sistema, enquanto a hiperventilagio diminuiu o
volume do parénquima, alterando a amplitude dos componentes da onda de pressdo.
Ressaltaram, ainda, a importincia da analise dos componentes da onda de PIC para a
monitorizacgdo de fendmenos intracranianos como a vasoparalisia, edema e reatividade

cerebrovascular,

TANS & POORTVLIET (1983) estudaram as relagcBes entre a PIC ¢ a
complacéncia intracraniana, medida através do indice pressdo-volume (MARMAROU et
al., 1975). Apés a analise de 40 pacientes monitorizados com cateter ventricular,
concluiram que a determinagfo desse indice seria Gtil somente num limitado nimero de
pacientes, ou seja, aqueles com TCE, com valores de PIC normal ou levemente aumentado
e sem ondas de press@o no registro da PIC. Observaram, ainda, que um indice abaixo de 13
ml deveria ser considerado critico, indicando vigoroso tratamento cirGrgico ou

medicamentoso.

TOUTANT et al. (1984), apds a analise das TC de 218 pacientes da fase-piloto
do TCDB, demonstraram o valor prognéstico do estado das cisternas da base nesses
pacientes. Cisternas ausentes (77% de mortalidade), diminuidas (39%) ou normais (22%),
estiveram significativamente associadas ao resultado final do tratamento desses pacientes,
principalmente daqueles com 6 a 8 pontos na ECG1. Os autores propuseram a analise das
cisternas da base na TC de pacientes com TCE grave como um novo método de gquantificar

o potencial de mau resultado independente da gravidade inicial do paciente.

SUGIURA et al. (1985) publicaram sua experiéncia em 34 pacientes

neurocirrgicos que tiveram a PIC continuamente medida por meio de cateteres de silicone
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colocados no espago subaracnoideo. Os autores chamam a atengdio para a simplicidade, a
praticabilidade e o baixo custo do método, ressaltando a sua acuréicia quando manipulados
com os cuidados apropriados (comparando com medidas simulidneas da PIC

intraventricular) e o baixo indice de infecgGes (nenhum caso nos 34 apresentados).

VILLANUEVA (1985) relatou sua experiéncia em 25 pacientes monitorizados
com cateteres subaracnéideos. Sem qualquer caso de infecgdo e outras complicagSes na
casuistica, salientou a acuricia do método, quando comparado com cateteres ventriculares e
parafiisos subaracnoides, além da praticabilidade e da facilidade na implantagio, podendo,

inclusive, ser realizada & beira do leito.

MILLER (1985b) ressaltou a importincia da monitorizacdo continua da PIC,
nZo somente para sua quantificagdio e tratamento, mas também para estimativas das
relagBes volume-pressdo intracraniana, chamando a atengdo para os beneficios dessa
monitorizagio, quando bem conduzida, que justificariam os riscos deste procedimento

invasivo.

ROPPER (1985) posicionou-se a favor da monitoriza¢do continua da PIC,
chamando a atencéio para a possibilidade da quantificacdo dos seus niveis, inferéncias

prognosticas e avaliagio da eficacia do tratamento.

KOSTELJANETZ (1986), baseado em estudos em 16 pacientes com TCE,
analisou a PIC, o indice pressdo-volume (MARMAROU et al., 1975) e a amplitude da onda
de PIC. Apesar de observar uma relagdo linear direta entre a amplitude da onda de PIC e
seus niveis, ¢ autor ndo observou associag#o entre essa amplitude e o indice pressfo-

volume, ou entre esse indice e a PIC, a evolugio clinica ou o resultado final.

SAUL (1986) considerou que a monitorizagdo da PIC vale a pena, quando
realizada com os devidos cuidados e seus dados interpretados de maneira judiciosa, e que
poderia ser util para salvar mais vidas ¢ melhorar o progndstico de muitos pacientes com

TCE grave.

PONTEN (1986) posicionou-se a favor da monitorizagio continua da PIC em

pacienies com TCE grave. Além de ressaltar o seu valor na quantificagio dos niveis ¢

Histérice
60



avaliagfio do tratamento proposto para a HIC, este autor chama a atengdo para o forte valor
educacional da monitorizagdo para todos os profissionais que lidam com o paciente, uma
vez que os efeitos de qualquer manipulagio, rotineira ou ndo, sobre a PIC seriam
prontamente observadas. Concluiu, dessa forma, que a monitorizagio da PIC, no minimo,

melhoraria a supervisdo do estado clinico do paciente.

YANO et al. (1987) compararam as pressdes subaracndideas bifrontais medidas
simultaneamente por cateteres, em 15 pacientes com lesdes traumaticas focais. Uma vez
que ndo foram observadas diferencas na PIC medida bilateralmente, os autores concluiram
que o espago supratentorial poderia ser considerado como um unico compartimento,

independentemente do tipo e da localizagio dessas lesdes focais.

KRAEMER et al. (1987) propuseram uma adaptagio técnica de registradores
nacionais para o registro grafico continuo da PIC. Gragas ao custo mais baixo, & precisdo, &
confiabilidade e a facilidade para a calibragdo, os autores recomendaram uma ampla

utiliza¢io do equipamento em nosso meio.

MILLER (1987) confirmando a utilidade da monitorizagio da PIC, apontou os
trés estigios de abordagem ao paciente monitorizado: inicialmente, a identificacdio correta
dos niveis da PIC e corregdo imediata dos fatores causais possiveis (como, por exemplo, os
distirbios ventilatorios), posteiormente o uso apropriado de medidas de primeira linha
(hiperventilagio, manitol e drenagem ventricular), seguido do uso de segunda linha
(barbitricos e outras drogas) para o controle da HIC. Chamou a atengiio, também, para as
necessidades futuras de refinamentos nos métodos de monitorizagdo e para o melhor
entendimento dos seus resultados, tanto da interpretagdio das relagdes pressio-volume

intracranianos, quanto da anélise da forma das ondas e suas relagbes com as variagdes da
PIC.

MASET et al. (1987), apds a analise de 34 pacientes com TCE grave,
introduziram o uso clinico do indice pressdo-volume (MARMAROU et al, 1975).
Introduziram também a escala do nivel de intensidade de terapia (“therapy intensity level
scale™), para quantificar a agressividade da PIC ¢ o nivel de terapia necessario para o seu

controle. Concluiram que, apés o TCE, o indice pressio-volume esta reduzido em humanos
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e o grau da sua redugfo relaciona-se com os aumentos da PIC subseqiientes ¢ com o
prognostico dos pacientes. Os valores considerados como normais desse indice em
humanos foram acima de 20 ml, valores entre 20 ¢ 13 ml foram considerados como
comprometimento moderado da complacéncia intracraniana, e valores abaixo de 13 mi
indicaram comprometimento severo da capacidade de compensagio volumétrica

intracraniana.

GRAHAM et al. (1987), apds a andlise necroscopica dos encéfalos de 434
pacientes vitimas de TCE, encontraram lesbes classicamente associadas & HIC em 324
(74,6%) deles. Ressaltaram, baseados nesses achados, a alta freqiiéncia (3/4 dos casos) e a
importéincia da HIC como fator causador de lesdes intracranianas secundérias em vitimas
fatais de TCE.

OSTRUP et al. (1987) introduziram a medida da PIC por meio de cateteres de
fibra oOptica (posteriormente conhecidos como cateteres Camino) baseados em
experimentos animais e uso clinico em humanos. Os autores concluiram que este método
poderia ser 1til para a medida da PIC, apresentando vantagens adicionais sobre todos os

métodos disponiveis para essa monitorizagio.

YANO, KOBAYASHI, OTSUKA (1988) relataram sua experiéncia com a
monitorizagio da PIC em 233 pacientes com TCE grave, através de cateteres
subaracnoideos (126 deles inseridos 4 beira do leito). Os autores observaram correlagoes
significativas entre a PIC inicial e a gravidade medida pela ECGI, entre a PIC inicial e o
resultado final medido pela EEGI, e também entre a PIC maxima medida e a gravidade € o
resultado final. Concluiram, desse modo, que a PIC inicial e principaimente a PIC méaxima
sio fatores importantes na determinagfio da morbidade ¢ mortalidade do TCE. Ressaltaram,
também, que 0 método de monitorizacéio (cateter subaracnéideo, introduzido com o auxilio
de uma agutha de Tuchy, sob observagio direta da dura-méter através de trepanagdo)
mostrou-se seguro ¢ pratico, podendo ser implantado a beira do letto, com baixo indice de

complicagdes (4,7% de infecgdio) e com baixo custo.

TURNER et al. (1988) estudaram a capacidade de registro manual dos niveis da
PIC pela equipe de enfermagem, comparada com o registro continuo computadorizado
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desses niveis em pacientes com TCE. O registro da PIC de final de hora feito pela
enfermagem, mostrou diferengas nfio significativas com as registradas pelo computador.
Dessa forma, os autores concluiram que o registro de “‘final de hora’ do valor da PIC,
realizado pela enfermagem, estimou de maneira razoavel a PIC média da hora inteira feita
pelo computador, sendo esta metodologia de registro da PIC adotada pelos participantes do
TCDB (MARMAROU et al., 19914, 1991b).

MOLLMAN et al. (1988) relataram suas observagbes em 31 pacientes
monitorizados com cateteres ventriculares e subaracndideos simultaneamente ¢ 9 pacientes
com parafusos e cateteres subaracnbideos também simultineos. Concluiram que os
parafusos foram relativamente menos acurados, enquanto os cateteres subaracndideos
foram mais seguros, confiaveis e acurados, sendo uma alternativa bastante aceitavel para a
medida continua da PIC.

WILKINSON et al. (1989) questionaram a confiabilidade das medidas da PIC
por meic de cateteres ventriculares simultdneas com as drenagens terapéuticas de LCR.
Baseados em resultados experimentais de um modelo hidrodindmico, os autores
observaram falsas redugdes da PIC tanto em drenagens rapidas, quanto em drenagens lentas
de LCR, tanto continuas, quanto intermitentes, principalmente em niveis mais altos de PIC,

situagio onde essas drenagens estariam mais indicadas.

GRAHAM et al. (1989) comparam as freqiiéncias de lesdes encefilicas
isquémicas em necropsias realizadas entre 1968 a 1972 (151 casos) e entre 1981 e 1982
(112 casos) na universidade de Glasgow. As evidéncias de lesdes isquémicas em 92% dos
casos do primeiro grupo e em 88% dos casos do segundo grupo levaram os autores a
concluir que lesdes encefalicas isquémicas permaneciam ainda como um fator associado
muito freqitente e de importincia consideravel na mortalidade ¢ morbidade de pacientes
com TCE.

VARGAS (1989), baseado na andlise de 7 pacientes portadores de fistulas
liquoricas pos-traumaticas, chamou a atengio para a gravidade dessas lesdes, suas
complicagSes ¢ seqlielas, ressaltando a importincia do tratamento cirdrgico para a

prevencio de problemas tardios nesses pacientes.
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CRUZ et al. (1990), apos a analise de 10 pacientes com TCE grave e com
niveis de PIC acima de 20 mm Hg, observaram que o manitol em bolo endovenoso, além de
diminuir a PIC, melhorava a oxigenacgio cerebral nesses pacientes. Os autores propuseram a
monitorizagio da oxigenacdo cerebral pela medida da saturagiio da oxiemoglobina no
sangue venoso do bulbo da jugular, como um importante aliade na condugfo dos pacientes,

juntamente com a monitorizacio da PIC e da PPC.

ANDRADE (1990) estudou os resultados de 114 pacientes com TCE
monitorizados através de parafuso subaracnoideo metalico (ANDRADE et al., 1983), tendo
uma mortalidade de 43,8% (50 pacientes) até a alta hospitalar. Observou que em 76
pacientes (66,6%) a PIC foi normal (at¢ 20 mm Hg), em 28 (24,5%) foi moderadamente
elevada (entre 20 ¢ 40 mm Hg) e severamente elevada (acima de 40 mm Hg) em 10
pacientes (8,7%). Este autor concluiu que o quadro clinico ¢ os achados da TC ndo se
relacionaram com os niveis da PIC, nem a presenca de ondas de pressdo relacionou-se ao
nivel de consciéncia. Por ouiro lado, o tragado de padrédo constante e a presenga de ondas de
pressio assoclaram-se a maus resultados. Ficou bem demonstrado, também, em seu estudo,
que a gravidade medida pela ECGIl, independente de outras varidveis, relacionou-se

fortemente com o resuitado de alta dos pacientes.

STEIN & ROSS (1990), baseados na analise de 62 pacientes com TCE e
avaliacdo inicial de 13 pontos na ECGI, encontraram 40% de anormalidades na TC e 10%
de necessidade de cirurgia nesse grupo de pacientes. Esses dados foram posteriormente
confirmados por esses mesmos autores (STEIN & ROSS, 1992), ao encontrarem 40,3% de
anormalidades na TC e 8,1% de necessidade de cirurgia entre 106 pacientes com 13 pontos
iniciais na ECGI. A partir dessas observagdes, os autores sugeriram a inclusdo de pacientes
com 13 pontos na ECGI no grupo considerado como ‘TCE moderado’, ao invés de “TCE
leve’, como sugerido anteriormente por RIMEL et al. (1981, 1982), gracas ao maior risco

de complicagles e necessidade de tratamento especifico apresentado por esses pacientes.

MILLER (1991), visando um melhor resultado no tratamento do TCE, ressaltou
a importéncia da prevenco dos insultos secundarios ao encéfalo, por meio do diagnostico e
do tratamento cirdrgico mais precoce possivel dos hematomas intracranianos pos-

traumaticos, da prevengic dos distirbios ventilatérios na fase pré ¢ intra-hospitalar, da
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identificagfio e tratamento adequado da HIC, do refinamento da monitorizacio intensiva
dos pacientes, através da melhor interpretagio das ondas da PIC, otimizagiio do tratamento
pela quantificagdo da ECOz e uso do “doppler” transcraniano, além do melhor controle das
complicagdes intracranianas e sistémicas relacionadas ao TCE como infecgdes e distirbios
da coagulagdo. Esse autor chamou a atengiio, também, para novas drogas, ainda em fase de
pesquisa, que poderiam vir a trazer beneficios tanto para o tratamento das lesdes primadrias,

quanto para a prevengio das lesGes secundarias intracranianas pés-TCE.

MARSHALL et al. (1991) introduziram uma nova classificaciio das lesSes
traumaticas intracranianas, apos a analise de 746 pacientes da fase final do TCDB (“full
phase”). Essa nova classificagfio, baseada somente nos achados tomograficos, definiu
quatro categonas de lesdes difusas, pela presenga ou ndo de lesdes de volume menor que 25
cc, compressdo de cisternas da base e desvios da linha média maiores que Smm. As leses
focais, definidas pela presenca de lesdes de volume maior que 25 cc, foram divididas em
lesbes operadas ou ndo. Os autores concluiram que, baseados apenas em dados da TC,
estariam aptos para estimar os riscos de descompensa¢do e o prognéstico da maioria dos

pacients com TCE (anexo 4).

MARMAROQU et al. {1991a), baseados na analise de 428 pacientes da fase final
do TCDB, ressaltaram a importdncia da influéncia da HIC e da hipotensdo arterial no
prognéstico do TCE. A idade, a gravidade (escore motor) e o estado das pupilas também
influiram significativamente no resultado final. Ressaltaram, também, o valor prognostico
estatistico dos niveis de PIC acima de 20 mm Hg e da pressdo arterial abaixo de 80 mm Hg,
O valor da escala do nivel de intensidade de terapia (MASET et al, 1987), nio se

relacionou significativamente com o progndstico desses pacientes.

MARMAROU et al. (1991b) publicaram os resultados da monitorizacio da PIC
em 654 pacientes da fase final do TCDB. Descreveram com detalhes a metodologia de
registro e analise dos dados, sendo que a PIC acima de 20 mm Hg foi observada em 72%

desses pacientes.

FALCAO (1993) analisou uma casuistica de 100 pacientes tratados na UTI
adulios do HC-UNICAMP e concluiu que, numa populagio predominantemente masculina
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(81%) e jovem (81% entre 10 e 40 anos), os acidentes de transito foram a causa mais
comum do TCE (71%), pacientes com 3, 4 ¢ 5 pontos na ECGI apds a reanimagéo ¢ a
presenga de pupilas fixas (médias ou midridticas) associaram-se a uma maior mortalidade e
niveis maiores de PIC, sendo que estes niveis também se associaram com uma maior
mortalidade. Este autor também concluiu que a presenga de lesSes associadas, a anisocoria
pupilar e a necessidade de neurocirurgia ndo se relacionaram com maior mortalidade. Por
outro lado, as lesdes focais a4 TC associaram-se a niveis mais elevados da PIC, sendo que a
hipotensdo arterial sistémica (presséo arterial sistolica menor que 90 mm Hg) foi a tinica
complica¢io associada a maior mortalidade. Os resultados, medidos pela ECGI na alta dos

pacientes, esteve associado com uma boa evolugo apos 6 meses no grupo de 9 a 15 pontos.

PITTELLA & GUSMAO (1995) publicaram os resultados do estudo
necroscopico de 120 vitimas de acidentes de trinsito. O trabalho desses autores foi o

primeiro estudo anatomopatolégico sistematizado do encéfalo de pacientes com TCE no
Brasil.

FALCAO (1996), apbs a analise de uma casuistica de 27 pacientes com TCE
grave, tratados de forma otimizada pela estimativa da ECO,, com uma mortalidade de
25,9% (7 pacientes), concluiu que os valores dessa extragdo estio fortemente relacionados
com os niveis de PIC, da PaCO; e da extragfio sistémica de O,. Eniretanto, esses valores

nao se relacionaram com a PPC.
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4. CASUISTICA E
METODOS



Foram incluidos nesta casuistica pacientes vitimas de TCE grave, uma vez que
apresentaram 8 pentos ou menos na ECGl (TEASDALE & JENNETT, 1974; JENNETT et
al. 1977) (anexo 1) ap6s as manobras de reanimagio no atendimento de urgéncia no pronto-
socorro do HC-UNICAMP, internados e tratados na fase aguda na UTI de adultos, no
periodo de junho de 1989 a janeiro de 1995.

Foram excluidos os pacientes vitimas de ferimentos cranianos por projétil de
arma de fogo e aqueles gue ndo receberam tratamento para o TCE por apresentarem, desde
o inicio de sua internagio na UT], auséncia de sinais de fungfo do tronco encefalico, tendo
sido internados para avaliagdo por protocolo para o diagnostico de morie encefalica visando

doagdo de érgios.

Foram excluidos também os pacientes com falhas dsseas cranianas maiores que
5 ¢m de didmetro, bem como aqueles nos quais a dura-mater foi deixada aberta nos

procedimentos cinirgicos necessarios.

Foram consideradas lesdes associadas ao TCE os traumatismos em face,
membros, torax, abddmen e coluna, que necessitaram de tratamento especifico. Foram
considerados politraumatizados os pacientes com pelo menos dois sitios de lesdo além do
TCE.

Foram considerados hip6xicos os pacientes que apresentaram evidentes sinais
clinicos (cianose) ou intercorréncias associadas a esse tipo de insulto sistémico na admissdo
(pacientes transportados por longas distincias sem intubagdo e suporte ventilatério, ou com

suporte ventilatério inadequado, além de crises convulsivas prévias).

Foram considerados hipotensos os pacientes que apresentaram na admissdo
pressdo arterial sistGlica menor que 90 mm Hg (CHESNUT, 1993; FALCAQ ,1993).

Apds os procedimentos de reanimagfio no atendimento inicial do PS
(principalmente intubago traqueal e reposigio volémica), os pacientes foram submetidos a
TC de cranio, 0 mais rapidamente possivel, para estabelecimento do diagnostico do tipo de

lesfio traumatica intracranmana.
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Na avaliagfio inicial por TC, as lesBes intracranianas foram consideradas focais
ou difusas, segundo critérios de GENNARELLI et al. (1982) (anexo 3).

Os achados iniciais da TC foram também classificados utilizando-se os critérios
propostos por MARSHALL et al. (1991) (anexo 4).

Os pacientes portadores de lesdes expansivas intracranianas e aqueles com
ferimentos abertos do crénio receberam tratamento neurocirirgico imediato, sendo, em
seguida, encaminhados para internagéio na UTL Nestes pacientes o dispositivo subaracndide
para a monitorizagio da PIC foi implantado no centro cirirgico. Os pacientes com lesdes
intracranianas que ndo merecessem tratamento neurocirirgico imediato, mas com lesdes
traumaticas sistémicas associadas que justificassem tratamento cirGrgico, foram da mesma
forma encaminhados para internag&o na UTI apds esse tratamento, realizado pela equipe de
cirurgia do trauma do HC-UNICAMP.

Os pacientes sem indicagdo de tratamento cirirgico foram encaminhados para
internacdo na UT], o mais rapidamente possivel, conforme disponibilidade de vagas da
unidade.

Uma vez internados na UTL tendo sido corrigidos todas as alteragdes
sistémicas graves (principalmente respiratorias e cardiocirculatérias), os pacientes foram
mantidos em tratamento geral para o TCE grave, que compreendeu as seguintes medidas
(DANTAS & FALCAO, 1991; COLLL FALCAO, DANTAS, 1992; FALCAO, 1993,
1996):

I - Seda¢do com thionembutal (dose entre 0,5 a 2,0 mg/kg/h) ou com fentanila
associado ao midazolan em pacientes com instabilidade cardiocirculatéria (0,5 mg de
fentanila e 75 mg de midazolan em 250 ml de soro glicosado 5%, com gotejamento inicial
de 10 a 20 microgotas/min, ou em doses suficientes para sedagfio, de acordo com a resposta

individual do paciente).
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2 - Ventilagio mécanica com os pardmetros do ventilador para uma PaCO;
entre 30 ¢ 35 mm Hg.

3 - Dectibito elevado a 30°.

Nesta situacdo os pacientes foram entfio submetidos & implantacio de
dispositivo subaracnéideo para a monitorizagio da PIC, a beira do leito e com técnica

asséptica (gorro, mascara, aventais e campos estéreis).

Esse procedimento seguiu a seguinte padronizagio técnica (DANTAS &
FALCAOQ, 1991; COLLI, FALCAQ, DANTAS, 1992; FALCAO et al., 1992):

1 - Tricotomia de todo o couro cabeludo.
2 - Assepsia da regido pré-coronal direita e colocagdo de campos estéreis.
3 - Infiltra¢8o anestésica convencional do couro cabeludo.

4 - Incisdo da pele, subcuténeo, galea e periosteo, coronal, linear, a bisturi frio,

de 3cm de comprimento, iniciando a 3 ¢cm de disténcia da linha sagital mediana.
5 - Retragdo dos bordos da incisdo com afastador autostético tipo Jansen.

6 - Trepanacdo manual da calota craniana com broca tipe Cushing de Y2

polegada e alargamento da trepanagio com broca tipo Hudson.

7a - Abertura cruciforme ampla da dura-mater com bisturi limina n® 11 até
saida de LCR ¢ colocagiio, por rosqueamento ao osso, de parafuiso metalico tipo Richmond
modificado (ANDRADE et al, 1983) com chave apropriada (conjunto de pressio
intracraniana: plessimetro com cdmara para fixag@o e chave cruzada - IMED - Instrumental
Médico do Brasil Ltda., Ric de Janeiro, R.J., Brasil) (figura 5, esquerda).
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7b - Abertura linear sagital da dura-mater, com bisturi 1amina n? 11 até saida de
LCR, com introdugio subaracnéidea suave de 3 cm de cateter de aspiragio traqueal n? 8
(sonda de aspiragiio traqueal - Ibras CBO - Indiistrias Cirdrgicas e Opticas S_A., Campinas,
S.P., Brasil) (figura 5, direita), com saida por contra-abertura, em tinel subcutineo de 5 em,

posterior a incisdo.

8 - Fechamento do couro cabeludo em um tnico plano com pontos separados
em redor do parafiso ou, no caso do cateter, fechamento de toda a incisio em plano Gnico
com pontos separados, com a fixagdo do cateter ao couro cabeludo em sua saida pela

contra-abertura com ponto Unico.

9 - Preenchimento de todo ¢ sistema com soro fisiologico e conecgdo do
parafuso ou do cateter ao tubo de polietileno do domo do sistema de registro de pressdo
(Monitor Multiprogramavel SDM 2000 - DIXTAL Tecnologia Ind. Com. Ltda., Sanio
Amaro, S.P., Brasil), com cuidados adicionais para se evitar o aprisionamento de bolhas de

ar ou vazamentos.

10 - Curativo oclusivo das incisdes e prote¢io com esparadrapo das conecgdes

proximais ao parafuso ou cateter.

11 - Calibragdo do sistema de registro de pressdo tendo como nivel zero a

press@io atmosférica, na altura do conduto auditivo externo do paciente.

A curva ¢ os valores da PIC foram registrados continuamente na tela do

monitor, sendo o seu valor sistolico de final de hora registrado pelo pessoal de enfermagem
na ficha padronizada da UTI.

Foram considerados normais os niveis de PIC até 10 mm Hg, sendo que niveis
até 20 mm Hg foram considerados aceitaveis (HIC leve), ndo necessitando de tratamento
especifico. Niveis de PIC acima de 20 mm Hg foram considerados HIC moderada, sendo
instituido tratamento especifico. Niveis de PIC acima de 40 mm Hg foram considerados

HIC grave.
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Nos pacientes com valores registrados da PIC igual ou abaixo de 20 mm Hg,
foram mantidas as medidas terapéuticas gerais, e nos casos em que esses niveis se
mantiveram por no minimo 48 horas, foram iniciadas manobras retirada da sedagdo, da

ventilagio mecinica e monitorizagio da PIC.

Figura 5 — Parafuso metalico e cateter plastico.

Nos casos onde a PIC se manteve acima de 20 mm Hg foi iniciado tratamento

especifico e cumulativo para a HIC:
1 - Hiperventilagio com niveis de PaCO» abaixo de 30 mm Hg.

2 - Manitol 3 20% endovenoso, em bolo e infusdo rapida, na dose de 0,5 a 1

g/kg.

3 - Aumento progressivo da sedagdo (com cuidados para manutengio da PPC

acima de 60 mm Hg).
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S6 foi iniciada uma nova manobra apos a verificagio da refratariedade da PIC a

manobra anterior.

O tratamento especifico para a HIC foi otimizado, a partir de 1992, pela
estimativa do acoplamento hemometabolico cerebral, através da diferenca artério-jugular da
saturagdo da hemoglobina, como medida da extragio cerebral de O, (CRUZ, 1992, 1993,
1995; FALCAOQ et al., 1995; FALCAQ, 1996).

O parafuso metalico foi retirado com técnica asséptica, abertura dos pontos do
couro cabeludo, desrosqueamento do parafuso do osso com chave apropriada e ressutura do

couro cabeludo.

Nos pacientes com cateter, este foi retirado através da contra-abertura, apés a
liberago da sua fixagdo ao couro cabeludo, necessitando apenas de cuidados habituais de

anti-sepsia.

Os critérios de alta da UTI foram a capacidade de respiragdo expontinea, com
ou sem traqueostomia, ¢ a auséncia de instabilidade hemodindmica (FALCAOQ, 1993). Os
pacientes receberam alta hospitalar quando mantiveram o quadro clinico estavel, apos o

tratamento e controle das complicagdes extracranianas associadas.

Foram considerados bons resultados pacientes que obedeciam a comandos
verbais complexos (ECGI de 12 a 15 pontos) ou obedeciam a comandos verbais stmples
(ECGl de 9 a 12 pontos) no momento da alta hospitalar, sendo considerados maus
resultados os Obitos durante a internagfio, ou pacientes que nfio obedeciam comandos

verbais (ECGI de 8 pontos ou menos) no momento da sua alta.

O controle das complicagdes hemorragicas (hematomas) relacionadas ac
metodo de monitorizagdo da PIC foi feito através de TC de controle, realizada apos 48

horas do procedimento, ou imediatamente apés eventual piora clinica dos pacientes.

O controle das complicagdes infecciosas relacionadas ao método de
monitorizacdo da PIC foi realizado através de pungio cervical lateral C1-C2 para coleta de
LCR (ZIVIN, 1978) nos pacientes que apresentaram sinais clinicos de suspeita de infecgéo
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do SNC (febre de origem indeterminada, tempo de monitorizagio acima de 3 dias ou piora
clinica), cujos niveis de PIC ndo contra-indicassem o procedimento, ou seja, a pungdo foi

realizada somente em pacientes com niveis abaixo de 20 mm Hg.

Nos pacientes que apresentaram sinais clinicos de infecgdo, nos quais nio foi
possivel a coleta de LCR pelos niveis elevados da PIC, foram introduzidos antibi6ticos com
espectro e penetracio adequados para possiveis infecgdes do SNC, sendo a continuidade da
monitoriza¢io cuidadosamente avaliada, uma vez que estes pacientes com HIC seriam os

que, pelo menos teoricamente, mais se beneficiariam com a monitorizagéo da PIC.

4.1 - ANALISE DOS DADOS

As informacdes colhidas desta casuistica foram armazenadas em banco de
dados DBase 3-Plus (versdo 1.0, Ashton-Tate, 1986), sendo realizados calculos em pacote
estatistico Minitab (vers@o 10.1, Minitab Inc., 1994) em microcomputador Pentium 66
MHz do Inmstituto de Matematica, Estatistica e Computagdo Cientifica (IMECC-
UNICAMP).

Foram realizadas analises descritivas da casuistica estudada através da
freqiiéncia, porcentagem, média, desvio-padrio e anilise dos ‘cinco-pontos’ (“boxplot™),
com minimo, primeiro quartil, segundo quartil (mediana), terceiro quartil € maximo. Foram
realizadas analises comparativas entre grupos de pacientes divididos de acordo com os
niveis de PIC, gravidade, presenga de politraumatismo, hipdxia, hipotensio arterial
sistémica, associaciio de hipdxia e hipotensfio arterial, tipo de lesdo intracraniana, idade,
mortalidade (entre os pacientes com politraumatismo) e resultado de alta. Foram realizados
o teste do qui-quadrado e o teste exato de Fisher conforme o indicado. A comparacdo entre
o dia dos obitos de causa neurologica e ndo neurologica foi realizada através do teste t para
comparagdo de médias para dados ndo pareados. Foram também realizadas a regressdo
linear do dia de dbito de causa neurologica sobre o dia de PIC méxima registrada e a
analise da correlagio entre estas duas varidveis através do coeficiente de comrelagio de
Pearson. Foi adotado o nivel de significincia de 5% para todas as anilises realizadas
(BEIGUELMAN, 1988).
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5. RESULTADOS



Foram analisados, prospectivamente 206 pacientes com TCE grave de junho de
1989 a janeiro de 1995.

Houve um predominio do sexo masculino com 166 pacientes (80,58%), sendo

40 pacientes do sexo feminino (19,42%).

A meédia de idade foi de 29,21 anos (dp = 12,79), com uma mediana de 25 anos,
variando de um minimo de 11 a um maximo de 74 anos {Q1 = 19 e Q3 = 36 anos), sendo
que 168 (81,55%) pacientes apresentaram idade menor ou igual a 40 anos e 38 (18,45%)

apresentaram idade acima de 40 anos.

A distribui¢do dos pacientes desta casuistica por faixa etdria foi a seguinte
(tabela 1) (grafico 1):

Tabela 1 - Distribui¢io dos pacientes por faixa etaria.

Faixa etaria (anos) n %

10-20 56 27,18
21-30 79 38,35
31-40 33 16,02
41-50 25 12,14
51-60 7 3,40
61-70 5 2,42
71-80 I 0,49
Total 206 100

Resultades



Grafico 1 - Distribui¢ao da freqgiiéncia de pacientes por faixa etaria.
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A causa mais freqiiente do TCE foram os acidentes de transito com 147 cascs
(71,36%), estes foram seguidos em freqiiéncia pelas quedas e trauma direto sobre o
segmento cefalico (por queda de objetos ou agressdes). Em 7 pacientes a causa do TCE nao
foi conhecida (tabela 2).

Tabela 2 - Distribuigdo dos pacientes segundo a causa do TCE.

Causa n %
automovel 60 29,13
motocicleta 46 2233
atropelamento 41 19,90
queda 37 17,96
trauma direto 15 7,28
desconhecida 7 3,40
Total 206 100
Resulsados




Com relagdo a pontuagio total pela ECGl na avaliagio apéds a reanimagfo
inicial, 90 pacientes (43,69%) foram considerados muito graves (ECGI de 3, 4 ou 5 pontos)
e 116 pacientes (56,31%) foram considerados graves (6, 7 ou 8 pontos) (tabela 3).

Tabela 3 - Distribui¢do dos pacientes segundo a gravidade inicial pela ECGL

ECGI (pontuagio inicial) n %

3 24 11,65
4 52 25,24
> 14 6,80
6 43 20,87
7 36 17,48
8 37 17,96
Total 206 100

Foram considerados politraumatizados 49 pacientes (23,76%). Apresentaram
apenas um sitio de lesdo ou nfo apresentaram lesdes extracranianas associadas ao TCE os

restantes 157 pacientes (76,21%) (tabela 4).

Tabela 4 - Incidéncia de lesdes associadas ac TCE.

Leses associadas n %
ausente 100 48.54
1 sitio 57 27,67
2 sitios 36 17,47
3 sitios i1 5,34
4 sitios 2 0,98
Total 206 100
Resultados
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Foram identificados sinais clinicos de hipdxia na admissdo em 81 pacientes
(39,32%) e 43 destes (53,08%) evoluiram para o ébito.

Foram considerados hipotensos na admissdo 39 pacientes (18,93%) e 25 destes

(64,10%) evoluiram para o 6bito.

Em 22 pacientes desta casuistica (10,68%) a hipoxia associou-se a hipotensdo

arterial e 17 pacientes nesta situacio (77,27%) evoluiram para o obito.

Na avaliagdo inicial por tomografia computadorizada axial de crinio, 82
pacientes (39,81%) apresentaram lesGes intracramianas consideradas focais e 124 (60,19%)
apresentaram lesdes consideradas difusas, segundo critérios de GENNARELLI et al. (1982)

(anexo 3).

Foram submetidos a tratamento neurocirirgico 72 (34,95%) pacientes desta

casuistica, enquanto 134 (65,05%) pacientes néio receberam esse tipo de tratamento.

O dia de inicio da monitorizagio da PIC foi o primeiro dia apés o TCE em 122
pacientes (59,22%), o segundo dia em 56 (27,18%), o terceiro dia em 11 (5,34%), o quarto
dia em 9 (4,37%), o quinto dia em 6 (2,91%) e o sexto dia em 2 pacientes {0,97%). Média
de 1,67 dias {(dp = 1,06), mediana de 1 dia com um minimo de 1 dia ¢ um maximo de 6 dias
(Q1=1¢eQ3 =2 dias).

Foram monitorizados 11 (6,5%) pacientes com parafuso e 157 (93,5%)
pacientes com cateter. O tempo médio de monitorizagfio foi de 5,22 dias (dp = 2,27), com

uma mediana de 5 dias, minimo de 1 e maximo de 14 dias (Q1 =3 e Q3 = 7 dias).

Os niveis de PIC mantiveram-se iguais ou abaixo de 20 mm Hg em 69
pacientes (33,50%), entre 21 e 40 mm Hg em 63 (30,58%) e acima de 40 mm Hg em 74
pacientes (35,92%), ou seja, 137 (66,50%) dos pacientes apresentaram niveis de PIC acima

do aceitavel como normal. Destes 137 pacientes, 71 (51,82%) evoluiram para o Obito.

O dia no qual foi registrado o valor maximo da PIC nos pacientes foi em média

3,43 (dp = 1,91), com uma mediana de 3 dias, minimo de 1 e maximo de 8 dias (Ql =2 ¢
Q3 =35 dias).

Resuitados
79



Nio foram observadas complicagbes hemorragicas adicionais ou hematomas
intracranianos relacionadas ao método de monitorizagio da PIC. Em 2 pacientes houve
introdugBio acidental do cateter no parénquima cerebral e ambos apresentavam inchago
cerebral intenso no momento da passagem do cateter. O primeiro paciente, 31 anos, sexo
masculino, vitima de queda, ECGI de 3 pontos, apresentando inchago agudo hemisférico a
direita na TC inicial, tendo sido a introdugio do cateter no parénquima a direita evidenciada
no momento da passagem (no 22 dia p6s-TCE), sendo este reimplantade contralateralmente
no mesmo procedimento, evoluindo com PIC acima de 40 mm Hg, refrataria ao tratamento,
indo a 6bito no 2° dia pés-TCE. O segundo paciente, 15 anos, sexo masculino, vitima de
agressio, ECGI de 4 pontos, apresentando contusio frontotemporal esquerda na TC inicial,
tendo sido a introducdo do cateter no parénquima a direita (no 2% dia) evidenciada em TC
de controle (no 32 dia), sendo o cateter reimplantado também & direita, evoluindo com PIC
acima de 40 mm Hg desde o inicio da monitorizagfio, refrataria ao tratamento, indo a obito
no 82 dia pés-TCE.

Foram colhidas amostras de LCR em 66 pacientes, tendo sido evidenciado
positividade para Acinetobacter sp nas culturas de LCR de 2 pacientes, sendo o restante das
culturas negativas. O primeiro paciente, 28 anos, sexo masculino, vitima de acidente de
motocicleta, ECGI de 4 pontos, apresentando incha¢o difuso & TC inicial, evidéncias de
fistula liquérica nasal, evoluindo com PIC entre 20 e 40 mm Hg, puncionado no 52 dia de
monitoriza¢io da PIC com cateter (durante fases fugazes de PIC abaixo de 20 mm Hg),
indo a obito no 8° dia p6s-TCE. Este paciente apresentou culturas positivas para
Acinetobacter calcoaceticus no LCR ¢ nas secre¢des de orofaringe. O outro paciente, 24
anos, sexo masculino, vitima de atropelamento, ECGl de 7 pontos, com evidéncias de
fistula liquérica pelo ocuvido, submetido a evacuagdo cirirgica de hematoma subdural
agudo  esquerda no 12 dia p6s-TCE, tendo sido monitorizado com cateter por 2 dias (1%e
2% dia p6s-TCE), evoluindo com PIC abaixo de 20 mm Hg nesse periodo, tendo sido o
cateter retirado no 3% dia, puncionado no 6° dia, recebendo alta hospitalar no 492 dia pos-
TCE obedecendo comandos verbais complexos (ECGl 13 a 15). Apresentou cultura

positiva para Acinetobacter baumanii no LCR.
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Apresentaram pelo menos uma complicagdo sistémica que merecesse
tratamento 172 pacientes (83,50%), ao passo que 34 pacientes (16,50%) ndo apresentarara
esse tipo de complicagdo. Foram consideradas complicagdes sistémicas os distirbios
eletroliticos hipo ou hipernatremia (sodio normal entre 135 e 145 mEq/l) e hipo ou
hipercalemia (potassio normal entre 3,5 e 5,0 mEq/1) em 130 casos (63,11%) seguidos de
broncopneumonia em 119 casos (57,77%), politiria em geral (volume urinario acima de 300
ml/h) (BECKER et al., 1990} em 32 (15,53%), infecgio urinaria em 11 (5,34%), sepse
independente do foco em 10 casos (4,85%), sinusite em 6 (2,91%) e sangramento
gastrointestinal em 3 casos (1,46%).

Foram a obito 75 pacientes (36,40%), 38 (18,45%) tiveram alta ndo
respondendo a comandos verbais simples (ECG! de 8 pontos ou menos), 45 (21,85%)
pacientes respondiam a comando verbal simples (ECGl de 9 a 12 pontos) e 48 (23,30%)
respondiam a comandos verbais complexos (ECGI de 13 a 15 pontos) no momento de sua
alta. Portahto, 113 pacientes (54,85%) foram considerados maus resultados ¢ 93 pacientes
(45,15%) bons resultados.

A influéncia dos niveis da PIC sobre o resultado de alta do tratamento do TCE
grave foi a seguinte (tabela 5):

Tabela 5 - Influéncia dos niveis de PIC sobre o resultado.

6bito 3-8 9-12 13-15 Total
<20 mm Hg 4 13 2 30 69
20 - 40 mm Hg 15 16 16 16 63
> 40 mm ¥g 56 9 7 2 74
Total 75 38 45 48 206

Qui - quadrado = 89,479 (6 graus de liberdade) p < 0,001
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A influénecia da gravidade clinica inicial, medida pela pontuagio na ECGI,

sobre o resultado de alta do tratamento do TCE grave foi o seguinte (tabela 6):

Tabela 6 - Influéncia da gravidade inicial sobre o resultado.

Obito 3-8 9-12 13-15 Total
3 - 5 pontos 46 23 18 3 S0
6 - 8 pontos 29 15 27 45 116
Total 75 38 45 48 206

Qui - quadrado = 41,467 (3 graus de liberdade) p < 0,001

A influéncia dos politraumatismos sobre o resuitado de alta do tratamento do

TCE grave foi o seguinte (tabela 7):

Tabela 7 - Influéncia dos politraumatismos sobre o resultado,

6bito 3-8 9-12 13-15 Total
nao-poli 57 31 33 36 157
poli 18 7 12 12 49
Total 75 38 45 48 206

Qui - quadrado = 0,850 (3 graus de liberdade) p = 0,337
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A influéncia da hipoxia sobre o resultado de alta foi a seguinte (tabela 8):

Tabela 8 - Influéncia da hipdxia sobre o resultado.

ébito 3-8 9-12 13-15 Total
sem hipoxia 32 21 32 40 125
com hipéxia 43 17 13 8 31
Total 75 38 45 48 206

Qui - quadrado = 23,043 (3 graus de liberdade) p < 0,001

A influéncia da hipotensiio arterial sistémica sobre o resultado foi a seguinte
(tabela 9):

Tabela 9 - influénceia da hipotensfio arterial sistémica sobre o resultado.

obito 3-8 9-12 13-15 Total
sem hipot. 50 32 41 44 167
com hipot. 25 6 4 4 39
Total 75 38 45 48 206

Qui - quadrado = 16,850 (3 graus de liberdade) p < 0,001

A influéncia da associacdo de hipoxia e hipotensio arterial sistémica sobre o

resultado foi a seguinte (tabela 10):

Tabela 10 - Influéncia da associagfio de hipoxia e hipotensio arterial sobre o resultado.

dbito 3-8 9-12 13-15 Total
s/ hipox. hipot. 58 37 43 46 184
¢/ hipox. hipot. 17 1 2 2 22
Total 75 38 45 48 206

Qui - quadrado = 17,846 (3 graus de liberdade) p < 0,001
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A incidéncia de hipdxia, hipotensdo artenial sistémica e a associaglo desses
eventos entre os pacientes sem politraumatismos € com politraumatismos foi a seguinie
{quadro 1):

Quadro 1 - Incidéncia de hipoxia, hipotensio arterial e sua associag@o entre pacientes sem e

com politraumatismos.

sem politrauma com politrauma Total
sem hipoxia 95 30 125
com hipoxia 62 19 81
p=0,928
sem hipotensio 137 30 167
com hipotensdo 20 19 39
p < 0,001
s/ hipoxiathipotenséo 147 37 184
¢/ hipdxia+hipotensio 10 12 22
p < 0,001
Total 157 49 206
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A influéncia da hipéxia, hipotenséio arterial sistémica e a associagiio desses dois

eventos sobre a mortalidade dos pacientes com politraumatismos foi a seguinte (quadro 2):

Quadro 2 - Influéncia da hipéxia, hipotensdo arterial ¢ sua associagio sobre a mortalidade

dos pacientes com politraumatismos.

Politrauma obito sobrevida Total

sem hipoxia 7 23 30
com hipdxia 11 8 19
p=0,014

sem hipotensio 7 23 30
com hipotenséo 11 8 19
p=0014

s/ hipoxia+hipotensdo 10 27 37
¢/ hipoxia+hipotensio 8 4 12
p=0,019

Total 18 31 49
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A influéncia do tipo de lesdo intracraniana, segundo critérios de MARSHALL
et al. (1991) (anexo 4), sobre o resuitado foi a seguinte (tabela 11):

Tabela 11 - Influéncia do tipo de lesio (MARSHALL et al., 1991) sobre o resultado.

obito 3-8 9-12 13-15 Total
difusa I - 2 5 8 15
difusa II 18 15 13 17 63
Difusa III 18 6 3 6 33
Difusa IV 9 2 2 - 13
Focal operada 22 13 20 17 72
Focal n3o op. 8 - 2 - 10
Total 75 38 45 48 206

Qui - quadrado = 25,720 (8 graus de liberdade) p < 0,001 (foram agrupados os resultados

8-12 e 13-15 e as lesdes focais)

A influéncia do tipo de lesdio intracraniana, segundo critérios de
GENNARELLI et al. (1982) (anexo 3), sobre o resultado foi a seguinte (tabela 12):

Tabela 12 - Influéncia do tipo de lesio (GENNARELLI et al., 1982) sobre o resultado.

Obito 3-8 9-12 13-15 Total
difusa 45 25 23 31 124
focal 30 13 22 17 82
Total 75 38 45 43 206

Qui - quadrado = 2,430 (3 graus de liberdade) p = 0,487
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A distribui¢do dos niveis de PIC, de acordo com o tipo de lesdo intracraniana
(GENNARELLI et al., 1982) foi a seguinte (tabela 13):

Tabela 13 - Distribuiggio dos niveis de PIC entre os pacientes com les@es focais e difusas.

<20 mm Hg 20 - 40 mm Hg > 40 mm Hg Total
difusa 49 38 37 124
focal 20 25 37 82
Total 69 63 74 206

Qui - quadrado = 6,581 (2 graus de liberdade) p = 0,037

A influéncia da idade, acima ou abaixo de 40 anos, sobre o resultado foi a

seguinte (tabela 14):

Tabela 14 - Influéncia da idade sobre o resultado.

obito 3-8 9-12 13-15 Total
<40 anos 60 31 35 42 168
> 40 anos 15 7 10 6 38
Total 75 38 45 48 206

Qui - quadrado = 1,675 (3 graus de liberdade) p = 0,642

A freqgiiéncia de pacientes muito graves (ECGl entre 3 - 5) e graves (ECGI entre
6 - 8) entre pacientes até 40 anos e acima dessa idade, por faixa etaria, foi a seguinte (tabela
15):
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Tabela 15 - Distribuicio de pacientes muito graves e graves, abaixo e acima de 40 anos

(por faixa etaria).

ECGlentre 3 -5 ECGlentre 6-8 Total
<40 anos 78 90 168
4] - 50 anos 9 16 25
51 - 60 anos 3 4 7
61 - 70 anos - 5 5
71 - 80 anos - 1 1
Total 90 116 206

Qui - quadrado = 2,778 (1 grau de liberdade) p = 0,095 (foram agrupados os valores acima
de 40 anos)

A distribuigio dos niveis de PIC entre pacientes abaixo e acima de 40 anos foi a

seguinte (tabela 16):

Tabela 16 - Distribui¢@o dos niveis de PIC entre pacientes abaixo e acima de 40 anos.

<20 mm Hg 20 - 40 mm Hg > 40 mm Hg Total
<40 anos 57 55 56 168
> 40 anos 12 8 18 38
Total 69 63 74 206

Qui - quadrado = 3,134 (2 graus de liberdade) p = 0,208

A incidéncia de hipoxia, hipotensio arterial sistémica e a associaciio desses dois

eventos entre pacientes abaixo e acima de 40 anos foi a seguinte (quadro 3): .
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Quadro 3 - Distribuigio da hipoxia, hipotenséio e sua associagdo entre pacientes abaixo e

acima de 40 anos.

<40 anos > 40 anos Total
sem hipoxia 98 27 125
com hipdxia 70 11 81
p=0,147
sem hipotensdo 134 33 167
com hipotensdo 34 3 39
p=07314
s/ hipéxia+hipotensio 149 35 184
¢/ hipéxia+hipotensdo 19 3 22
p=0,772
Total 168 38 206

A distribuigdo de pacientes abaixo ou acima de 40 anos entre os que
apresentaram ou nio complicages sistémicas durante o tratamento foi a seguinte (tabela
17

Tabela 17 - Distribui¢iio de pacientes sem e com complicagdes sistémicas, abaixo e acima

de 40 anos.
< 40 anos > 40 anos Total
sem complic. 28 6 34
com complic. 140 32 172
Total 168 38 206

Qui - quadrado = 0,020 (1grau de liberdade) p = 0,895
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O dia do o6bito, para os 75 pacientes desta casuistica que morreram, foi em
media 5,97 (dp = 5,24), com uma mediana de 4 dias, com um minimo de 2 e um maximo de
33 dias (Q1 = 3 e Q3 = 7 dias). Foram considerados obitos de causa neuroldgica os que
resultaram de lesGes intracranianas de gravidade suficiente, evoluindo com HIC refratania
ao tratamento. Este tipo de 6bito foi identificado em 65 pacientes, com média do dia de
obito de 4,55 dias (dp = 2,18), com uma mediana de 4 dias, um minimo de 2 ¢ um maximo
de 9 dias (Q1 = 3 e Q3 = 6 dias). Foram considerados obitos de causa nio neurologica
aqueles claramente secundarios a complicagles sistémicas, uma vez que esses pacientes
ndo apresentaram HIC ou apresentaram HIC responsiva ao tratamento. Este tipo de 6bito
foi identificado em 10 pacientes, sendo a causa do obito atribuida a sepse secundaria a foco
broncopnenmdnico em 7 casos, sepse de foco broncopneuménico associado a insuficiéncia
renal em um caso, sepse de foco broncopneuménico associado a sangramento
gastrointestinal em um caso ¢ hipertensio pulmonar secundaria a embolismo crénico dos
membros inferiores, evoluindo com sepse (com confirmacfio necroscdpica) em um caso. QO
dia do 6bito nesses pacientes foi em média 15,20 (dp = 9,14), com uma mediana de 12 dias,
um minimo de 7 ¢ um maximo de 33 dias (Q1 = 7 e Q3 = 23,75 dias). O teste t para
comparagdo das medias entre o dia dos Obitos de cansa neurolégica e nio neuroldgica,
mostrou diferenca significativa para esses dois grupos, com um t = 3 6700 (9 graus de
liberdade), p = 0,005. Foi observada também correlacdo positiva significativa (r = 0,776)
entre o dia de PIC maxima registrada e o dia de obito neurologico (n = 65) (coeficiente de

correlacio de Pearson = 0,881), p < 0,001 (grafico 2).

O tempo de internac3o hospitalar médio foi de 12,46 dias (dp = 9,53), com uma

mediana de 10 dias, um minimo de 2 e um maximo de 53 dias (Q1 =5 ¢ Q3 = 17 dias).
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Grafico 2 - Regressdo do dia de dbito neuroldgico sobre o dia de PIC maxima registrada.
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6. DISCUSSAO



6.1 -ASPECTOS HISTORICOS DA MONTTORIZACAO DA PIC NO TCE

Com a introdugfio da monitorizagdo continua da PIC por GUILLAUME &
JANNY (1951) e a sua sistematizacgio por LUNDBERG (1960) em sua historica
monografia, este procedimento foi tendo uma crescente aceitagdo para uso clinico na
década de 60. Apesar da sua invasibilidade e potenciais riscos de complicagdes graves,
houve um consideravel mimerc de publicagbes do seu uso clinico nessa década e no inicio
da década de 70 (LUNDBERG et al., 1965; LANGFITT & KASSEL, 1966; HULME &
COOPER, 1966, COE et al., 1967; JONHSTON et al., 1970; KAUFMANN & CLARK,
1970; RICHARDSON et al, 1970; GOSH & KINDT, 1972; TINDALL et al., 1972;
MILLER et al., 1973, VRIES et al,, 1973)

Houve também uma grande evolugdo nos conhecimentos tedricos relacionados
a fisiologia e fisiopatologia da PIC nesse periodo (STERN & COXON, 1964; LANGFITT
et al., 1964a, 1964b; LANGFITT et al., 1965, LANGFITT et al., 1966; LANGFITT &
KASSEL, 1966, KLATZO, 1967, WEINSTEIN et al., 1968; SCHUTTA et al, 1968;
LANGFITT & KASSEL, 1968; LANGFITT, 1969; LOFGREN et al., 1973; LOFGREN &
ZWETNOW, 1973).

A busca pelo método ideal de monitorizagdo da PIC, que contemplasse ao
mesmo tempo os problemas de custos, simplicidade de manipulagio, acurdcia e
estabilidade dos registros (inclusive com a possibilidade de recalibragio i sifu), sem deixar
de lado os riscos de complicacSes e invasibilidade, tornou-se campo de intensas pesquisas
J4 ma primera década da era da monitorizagfio da PIC, pesquisas essas que tem se
desenvolvido até os dias de hoje. Além do pioneiro método ventricular, utilizando cateteres
plasticos de polietileno, proposto por LUNDBERG (1960), e utilizado clinicamente por
JOHNSTON et al. (1970) ¢ KAUFMANN & CLARK (1970), houve a introdugdo
experimental e clinica de monitores elétricos por HULME & COOPER (1966),
JACOBSON & ROTHBALLER (1967), COE et al. (1967), RICHARDSON et al. (1970),
SCHETTINI et al. (1971) e TINDALL et al. (1972), a utilizagio experimental de cateteres
subaracnbideos de borracha siliconizada por VERDURA, WHITE, ALBIN (1964) ¢ a
utilizacio clinica de cateteres plasticos (fabricados para uso intravascular) por GOSH &

KINDT (1972), além das primeiras tentativas experimentais de monitorizagdo da PIC
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intraparenquimatosa por BROCK et al. (1972). Métodos alternativos totalmente
implantaveis para medida da PIC por longos periodos, foram propostos por ATKINSON et
al. (1967) e RYLANDER et al. (1976), através do uso de radiotelemetria, e MEYER et al.
(1978), por meio de sensores radioisotopicos. Tivemos também a introdugdo de um tambor
de latex para medida da PIC subaracndidea por HOPPENSTEIN (1965), do parafuso
subaracndide por VRIES et al. (1973) e do “pressure indicating bag™ por NUMOTO et al.
(1973).

Com o desenvolvimento e estabelecimento das UTIs no final da década de 60,
houve a centralizagdo de novas técnicas e equipamentos sofisticados nessas unidades, bem
como a formacio de equipes multidisciplinares e multiprofissionais especializadas,
trazendo & cena um novo ambiente, muito mais propicio para o tratamento de pacientes

graves (WEIL, PLANTA, RACKOW, 1989).

No inicio da década de 70, GRAHAM & ADAMS (1971) publicaram os
primeiros resultados do seu trabalho, sistematizando a avaliagio anatomopatologica das
vitimas de TCE, ja chamando a aten¢fo para a elevada incidéncia de lesGes isquémicas

associadas nas necropsias desses pacientes.

Com o advento da TC no comeco da década de 70 (HOUNSFIELD, 1973), ¢ a
progressiva difusdo do seu uso clinico (AMBROSE, 1973), houve um significativo avango

na rapidez ¢ sensibilidade no diagndstico de lesdes intracranianas, inclusive as traumaticas.

TEASDALE & JENNETT (1974) introduziram a ECG! (anexo 1), inicialmente
com 14 pontos, sendo posteriormente corrigida para 15 pontos (JENNETT et al., 1977), ¢
JENNETT & BOND (1975) publicaram a EEGI (anexo 2) com cinco subtipos de resultado
final. Ambas as escalas, pela sua praticabilidade e sensibilidade, tiveram seu uso
universalizado, servindo para a uniformizagio ¢ melhor comparacdo de resultados de
casuisticas (LANGYITT,1978).

Todos esses avangos levaram a publicag@o, ainda no final da década de 70, dos
resultados das primeiras casuisticas de tratamento do TCE em UTIs por BECKER et al.
(1977), BRUCE et al. (1978) ¢ MARSHALL et al. (1979a, 1979b), enfatizando a
importancia do diagnéstico precoce (através da TC) e tratamento cirirgico imediato das

lesGes expansivas intracranianas, além da prevencdo, identificagiio e tratamento vigoroso
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das complicagdes secundarias evolutivas do TCE, principalmente a hipoxia, a hipotensio
arterial, a hipercarbia e a hipertensio intracraniana, eventos estes denominados, mais
recentemente, com muita propriedade de ‘os quatro cavaleiros do apocalipse intracraniano’
por YOUNG & MCCORMICK (1989).

A importédncia da monitorizagio continua da PIC no tratamento do TCE grave
foi também muito enfatizada nessa época por MILLER et al. (1977), BRUCE et al. {1978) ¢
MARSHALL et al. {1979a), sendo o seu uso progressivamente difundido a partir dessa

fase.

Ainda antes do final da década de 70, WILKINSON (1977) mntroduziu o “cup
catheter”, para uso subaracnoideo, e LEVIN (1977} o monitor pneumatico de fibra optica
(monitor Ladd), para uso epidural, ambas publicacGes baseadas em observagdes

experimentais e clinicas com razoavel mimero de pacientes.

Apesar de uma minima resisténcia contra a monitorizagdo da PIC no inicio da
década de 80 (STUART et al., 1983), muitos autores foram confirmando a utilidade desse
procedimento no tratamento do TCE como NARAYAN et al. (1982), MILLER (1985b),
ROPPER (1985), PONTEN (1986), SAUL (1986) € YANO et al. (1988),

MILLER et al. (1985) propuseram a monitorizagio da pressio parenquimatosa
por meio do “flaccid-cuff catheter”, baseados em observagdes experimentais, e
SUNDBARG et al. (1987) propuseram um monitor elétrico, também para a medida da

pressdo no parénquima, apds o uso clinico em 11 pacientes.

OSTRUP et al. (1987), baseados em observagdes experimentais ¢ clinicas,
introduziram o cateter de fibra oOptica para monitorizagio da PIC parenquimatosa,
ventricular ou subaracndide. Este monitor, adaptado de cateteres para monitorizagio
vascular, ficou conhecido posteriormente como monitor Camino, sendo seu uso bastante

difundido até os dias de hoje.

Com a publicagdo dos resultados do estudo multicéntrico americano conhecido
como TCDB (Traumatic Coma Data Bank) em 1991, MARMARQU et al. (19912, 1991b)
descreveram os aspectos téchicos da monitorizacdo continua da PIC e a importéncia desse

procedimento no tratamento de 654 pacientes com TCE grave.
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Modernos conceitos foram introduzidos por CRUZ et al. (1990) e CRUZ (1992,
1993, 1995), como a otimizagiio do tratamento do TCE grave por meio da medida da
extragdo cerebral de oxigénio (ECO;), incorporada recentemente ao protocolo de
tratamento de TCE da UTI-UNICAMP (FALCAO et al., 1995; FALCAOQ, 1996).

No Brasil, cabe ainda destacar os trabathos de ANDRADE (1982, 1990) sobre
0S aspectos técnicos € a importdncia da monitorizagdo da PIC no TCE, PITTELLA &
GUSMAO (1995), sobre os aspectos anatomopatolégicos do TCE, e, especificamente na
UNICAMP, os estudos de FACURE (1981) sobre fatores prognosticos do TCE, VARGAS
(1989) sobre fistulas liquoricas traumiticas ¢ suas complicaces e FALCAO (1993, 1996)

sobre a epidemiologia, fatores prognosticos e tratamento otimizado do TCE grave.

6.2 - CASUISTICA E RESULTADOS

No HC-UNICAMP, hospital publico estadual, os custos sio fatores limitantes
importantes para aquisi¢io e manuten¢fio de equipamentos, sendo que em 1989 a UTI ja
contava com equipamentos e pessoal treinado, com uma experiéncia de 5 anos, para a
monitorizacio hemodindnica com cateter de Swan-Ganz. Esses fatores foram decisivos
para a adaptagiio da monitorizacdo da PIC aos recursos técnicos e humanos ja existentes na
UTI. A racionalizagio do uso de salas do centro cirirgico levou-nos 4 implantagio dos
captores de PIC a beira do leito, com material exclusivo para esse fim e com os rigores da
técnica asséptica utilizada na passagem do cateter de Swan-Ganz, como referido por
FLITTER (1980). VILLANUEVA (1985) e YANO et al. (1988) observaram que a
implantacio & beira do leito de cateteres subaracndideos para a monitorizagio da PIC nfio
se constitui fator de risco adicional para complica¢des infecciosas relacionadas ao método

de monitorizacgdo.

A seleglio de pacientes com TCE grave, ou seja, com 8 pontos ou menos na
ECGl apos manobras de reanimagio no pronto socomro, seguiu os critérios de
uniformizagio de casuisticas tradicionais da literatura propostos por LANGFITT (1978) e
MILLER et al. (1981), da mesma forma a exclusio de pacientes com ferimentos cranianos
por arma de fogo. A exclusdo de pacientes com falhas 6sseas cranianas extensas e dura-

mater deixada aberta apds craniotomias visou a diminuicdio de fatores que pudessem
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interferir na qualidade e fidedignidade dos valores de PIC registrados. A identificagdio de
fistulas liquéricas nos pacientes, ao contrario do trabalho de ANDRADE (1990), ndo foi
considerada critério de exclusdio nesta casuistica. Pacientes com TCE, internados na UTI
unicamente para identificacio de potenciais doadores de orgdos para transplante, segundo

protocolo especifico (DANTAS et al., 1996), foram igualmente excluidos desta casuistica.

A monitorizacdo continua da PIC nos pacientes selecionados visou
principalmente a identificacdo daqueles pacientes que estivessem desenvolvendo HIC,
levando ao tratamento especifico, individualizado e racionalizado dessa complicacio
(WILKINSON, 1990).

O uso do parafuso metélico de ago inoxidavel nos primeiros 11 pacientes
mosirou uma monitorizagéo um pouce menos confidvel quando comparada a realizada com
o cateter, com ‘achatamento’ freqiiente da curva de PIC, principalmente em niveis de PIC
mais elevados, e a necessidade de algumas irrigacbes diarias do sistema, com todos os
riscos adicionais desses procedimentos. Estas observacbes estio de acordo com
MENDELOW et al. (1983), DEARDEN et al. (1984) ¢ MOLLMAN et al. {1938).
Inconvenientes adicionais observados com o uso do parafuso foram o seu alto perfil, que
dificuitou de certa forma a mobilizagdo dos pacientes, observacgio semelhante a de LANDY
& VILLANUEVA (1984), além do aparecimento de artefatos metélicos indesejaveis na TC
de controle, como referido por FELDMAN & NARAYAN (1993). Parafusos plasticos e de
baixo perfil foram desenvolvidos para minimizar esses inconvenientes (LANDY &
VILLANUEVA, 1984; BECKER et al., 1990). Qutros riscos adicionais foram observados
no procedimento de retirada do parafuso (realizado necessariamente com técnica asséptica),
com a reabertura dos pontos e nova exposigio da dura-miter e tecido cerebral ao meio
ambiente, o que foi também referido por WILKINSON (1990).

Com o cateter plastico, de custo desprezivel, inextensivel o suficiente para ndo
interferir na capta¢do e transmissio da pressdio, mas adequadamente flexivel para o seu
correto posicionamento e fixa¢do, como observado também por ARST, SILVER, LAHEY
(1951), mostrou-se de facil implantagio (inclusive 4 beira do leito), atraumatico e com boa

biocompatibilidade.
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O uso de polimeros plisticos em medicina e, especificamente, em neurocirurgia
remontam a década de 40, sendo que a busca de materiais implantaveis tem se mantido um
campo aberto para pesquisas até os dias de hoje (BREM et al., 1991). O polietileno foi
considerado apropriado como substituto de dura-méater por INGRAHAM, ALEXANDER,
MATSON (1947) ja ha 50 anos, passando a ser bastante util na fabricagdo de cateteres para
a monitoriza¢io da PIC a partir da sua utilizagio por LUNDBERG (1960), pouco mais de

uma década depois.

O PVC (cloreto de polivinil) foi inicialmente utilizado para a confecgo de
drenos cinirgicos por BREGENSER & GROSS (1947) e cateteres venosos por LADD &
SCHREINER (1951). Em neurocirurgia foi considerado adequado como substituto para a
dura-maéter por DODGE et al. (1954), sendo também este polimero plastico utilizado para o
tratamento de aneurismas intracranianos, através reforgo intra-operatorio das suas paredes
(SELVERSTONE, 1977).

O PVC puro ¢ um material pléastico rigido e, durante a sua fabricagfio, como na
fabrica¢fio de outros tipos de polimeros plasticos, uma série de aditivos sio usados para
proporcionar flexibilidade, estabilidade ao calor, e outras caracteristicas fisicas necessarias
para cada tipo de utilizagio comercial desejada. Os potenciais riscos de toxicidade tecidual
desses materiais est3o também relacionados com o tipo e a quantidade desses aditivos

(LITTLE & PARKHOQUSE, 1962).

Os cateteres utilizados nesta casuistica foram confeccionados em PVC ATP-
109/86 (PLASTCOM Indastria ¢ Comércio de Plasticos Ltda., Barueri, SP, Brasil), tendo
sido considerado at6xico de acordo com os laudos de analise OR-2.948 ¢ OR-11.015 de
1988, do Instituto Adolpho Luiz. O PVC apresenta como caracteristicas principais ser
repelente & &gua, niio aderir aos tecidos, propiciando uma manipulagdo facil e indolor,
podendo ser utilizado por muitos dias sem risco de trauma ou infecgdo, levando, gracas a
sua flexibilidade, a um posicionamento de baixo perfil, facilitando a mobilizagdo do
paciente, de acordo com as especificacSes apontadas por RUSHMER (1972) para este tipo
de material plastico. Estas caracteristicas estio de acordo com nossas observagdes, ndo
tendo sido observadas aderéncias, reagdes inflamatérias ou infecciosas teciduais no couro

cabeludo relacionadas ao cateter, no momento de sua retirada pela contra-abertura, em 157

Discussdo
98



pacientes monitorizados por até 14 dias. A possibilidade de tunelamento subcutineo do
cateter tem sido considerado importante fator protetor contra contaminagio bacteriana e
infecgdes, tanto durante o seu uso, quanto no momento da sua retirada (WILKINSON,
1977, MENDES et al., 1980)

O cateter plastico, além de uma monitorizagdio mais estivel e confivel
(raramente necessitando de irrigacGes), da auséncia de artefatos & TC de controle e da
maior facilidade para a mobilizagdo dos pacientes, apresentou um procedimento de retirada
muito mais pratico, rapido e seguro que o parafuso metalico.

Por esses motivos, apés o uso em 11 pacientes, o parafuso metalico deu lugar
definitivamente ao cateter plastico para a monitorizagio continua subaracnéidea da PIC em
nossa UTI, sendo esta metodologia utilizada até os dias de hoje (FALCAO, 1996).

E bem conhecida a possibilidade de desenvolvimento de gradientes de pressio
no interior da cavidade craniana durante a expansgo de lesBes focais (WEINSTEIN et al.,
1968), o que levou alguns autores a recomendarem a implantaggo do dispositivo captor da
PIC sempre ipsilateral a lesdes focais importantes (WEAVER et al.,, 1982). Entretanto,
outros autores ndo tendo evidenciado experimental (JONHNSTON & ROWAN, 1974) e
clinicamente (YANO et al., 1987) diferencas significativas nas pressdes de ambos os lados
do compartimento supratentorial ndo confirmaram essas recomendacgdes. De acordo com os
conceitos destes dltimos, padronizamos a implantagio do dispositivo captor de PIC na
regido pré-coronal direita (hemisfério nfo dominante), irea de menor potencial de
morbidade em casos de eventuais lesdes relacionadas a implantagdo dos captores.

O cateter ventricular {LUNDBERG, 1960) é considerado tradicionalmente
como o ‘padrdo-ouro’ de fidedignidade da monitorizagio da PIC, servindo como modelo de
comparag¢do para todos os outros metodos propostos, sendo também o Unico que possibilita
a drenagem de LCR, tanto para a anélise bioquimica-citologica e cultura, quanto como
medida para controle da HIC (BECKER et al., 1990; MARMAROU et al, 1991b;
FELDMAN & NARAYAN, 1993). As dificuldades técnicas para a pungio dos ventriculos,
principalmente aqueles comprimidos, deslocados e distorcidos presentes em muitos
pacientes com TCE, além dos riscos de lesdes adicionais do parénquima e ventriculites,
levaram & proposigdo de novos métodos de monitorizagio (LUERSSEN & MARSHALL,
1990; WILKINSON, 1990; FELDMAN & NARAYAN, 1993).
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A principal vantagem do cateter ventricular, a possibilidade da drenagem
terapéutica de LLCR na HIC, foi questionada por WILKINSON (1989), sendo levantada a
possibilidade de medidas falsamente menores da PIC apos essas drenagens, o que coloca

em duavida o seu real beneficio.

O método epidural, apesar da facilidade na implantaciio e de apresentar os
menores riscos de infecgbes e lesdes de parénquima, é o método de menor fidedignidade,
pela interposigio da dura-mater e riscos do fendmeno de ‘cunha’, que € a pressdo adicional
sobre o captor, secundiria ao descolamento nf#c apropriado da meninge ou
malposicionamento do captor, com perda da coplanariedade entre este € a dura-mater. Os
custos na aquisicio e manutencio do equipamento sio também consideraveis (LUERSSEN
& MARSHALL, 1990; WILKINSON, 1990; FELDMAN & NARAYAN, 1993). Apesar
dessas desvantagens, este método foi utilizado e recomendado por varios autores (LEVIN,
1977, ANDRADE, 1982; CARVALHO & SALAME, 1987).

Os monitores de fibra oOptica (sistema Camino) tiveram o seu uso bastanie
difundido a partir do final da década de 80. Apesar das vantagens da possibilidade de
posicionamento do captor no ventriculo, espago subaracnéideo ou parénquima, e auséncia
dos artefatos relacionados com a transmissio por coluna liquida, estes monitores ndo
podem ser recalibrados in situ, acumulando erros de leitura com o passar do tempo,
devendo ser reimplantados apds cinco dias de uso (CRUTCHFIELD et al, 1990,
LUERSSEN & MARSHALL, 1990; WILKINSON, 1990; FELDMAN & NARAYAN,
1993). Seus custos podem representar também fator limitante para sua aquisi¢io e

manutengao.

Apesar de algumas restri¢bes sobre a acuracia do parafuso (MENDELOW et
al., 1983) e do cateter (BARLOW et al., 1985), o método subaracndidec figura como um
método de fidedignidade bastante satisfatéria, relativa facilidade de implantagiio e minimos
riscos de lesdes adicionais e infecgles, além de apresentar custos de aquisigdo e
manutengdo bastante reduzidos (FLITTER, 1980, LUERSSEN & MARSHAILL, 1990,
WILKINSON, 1990; FELDMAN & NARAYAN, 1993). A acuricia do método
subaracnoideo, principalmente com cateteres, foi confirmada por VILLANUEVA (1985),
SUGIURA et al. (1985), MOLLMAN et al. (1988) ¢ YANO et al. (1988).
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A principal desvantagem relacionada ao método, nesta casuistica, foi a grande
dificuldade de retirada de LCR tanto pelo parafuso, quanto pelo cateter, o que
impossibilitou a analise bioquimica-citolégica e cultura desse material para o controle de
complicagbes infecciosas relacionadas a0 método de monitotizagdo. Mesmo quando foi
possivel essa coleta (em raros casos), as amostras nio foram adequadas para a anilise, uma
vez que evidenciaram graus variados de degeneracdo citoldgica e codgulos, secundarios a
estase no interior do sistema. Este tipo de procedimento foi desaconselhado por YANO et
al. (1988), por acreditarem que a aspiragdo de LCR pelo cateter aumentaria os riscos de
colonizagdo do sistema e infecgfio. As culturas da ponta dos cateteres também foram
inadequadas por evidenciarem invariaveimente contaminaco por bactérias da pele, apesar

de todos os cuidados na sua retirada, como também observado por YANO et al. (1988).

O controle liquérico foi realizado em 66 pacientes, segundo critérios clinicos e
cujos niveis de PIC ndo contra-indicaram a pungfo. A técnica da pungdo cervical lateral
C1-C2 foi considerada adequada e representativa, de acordo com ZIVIN (1978). Esta
técnica foi utilizada também pelas dificuldades importantes, proibitivas até em alguns
casos, para o posicionamento adequado dos pacientes para as pungdes convencionais
suboccipital ¢ lombar. Essas dificuldades incluem a presenca do tubo traqueal, multiplos
acessos arteriais € venosos, drenos e monitorizagGes variadas, além das possiveis

repercussdes indesejaveis do posicionamento para as pungdes convencionais sobre a PIC.

O diagnoéstico de meningite em pacientes neurocirirgicos é freqilentemente
dificil, uma vez que apresentam, em sua maioria, rea¢do inflamatéria inespecifica no LCR
(com pleocitose ¢ aumento de proteinas) (STEPHENS & PEACOCK, 1993), sendo que
algum grau de hemorragia subaracnoidea traumatica associa-se 4 maioria dos casos de TCE
de intensidade significativa. PITTELLA & GUSMAO (1995) encontraram hemorragia
subaracndidea em 70,8% de sua casuistica. Desse modo, o diagndstico definitivo de
meningite nestes pacientes foi estabelecido pela presenga de microorganismos no liquor,
segundo critérios de NARAYAN et al. (1982), MAYHALL et al. (1984), AUCOIN et al.
(1986) e STEPHENS & PEACOCK (1993).
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Nos 2 casos de meningite observados nesses 66 pacientes puncionados, ndo foi
possivel relacionar as infecgBes exclusivamente ao método de monitoriza¢io da PIC, uma
vez que apresentavam outros fatores de risco de infecgio do SNC, como fistula liquérica e
neurocirurgia prévia, de acordo com os critérios de NARAYAN et al. (1982), MAYHALL
et al. (1984) e AUCOIN et al. (1986).

Nio foram observadas complicagGes hemorragicas adicionais ou hematomas,
relacionados ao método de monitorizagdo e, nos dois casos onde houve introdugido
acidental do cateter no parénquima, ndo se pode afirmar que o ocorrido tenha interferido na

evolugdo clinica dos pacientes.

Assim, baseados na analise desta casuistica, onde nfic foram identificadas
complicagbes diretamente relacionadas aoc método de monitorizagdo da PIC que
interferissem na morbidade ¢ mortalidade, o método subaracnéideo foi considerado seguro
e com riscos minimos, ¢ que esta de acordo com o observado por NARAYAN et al. (1982);
VILLANUEVA (1985);, SUGIURA et al. {1985) e YANO et al. (1988).

O estabelecimento de niveis até 10 mm Hg de PIC como normais, niveis de 10
a 20 mm Hg como de HIC leve, niveis acima de 20 até 40 mm Hg como HIC moderada e
niveis acima de 40 mm Hg como HIC severa, seguiu os critérios de JOHNSTON et al.
(1970), MILLER et al. (1981), BECKER et al. (1990) e FELDMAN & NARAYAN (1993),
tendo sido o valor de 20 mm Hg de PIC, para o inicio da institui¢iio do tratamento
especifico para a HIC, recentemente confirmado pelos pesquisadores do TCDB americano
(MARMAROU et al., 1991a, 1991b).

O tratamento neurocinirgico foi individualizado para cada caso, consistindo
basicamente em craniotomias (raramente craniectomias) para dremagem de hematomas,
debridamento e fechamento de ferimentos abertos e redugiio de afundamentos de crénio,

seguindo as proposigdes gerais estabelecidas por BECKER et al. (1990).

A instituicdio de um tratamento geral para todos os pacientes com TCE grave,
com sedagdo, ventilagdo mecanica ¢ decibito elevado, visou a estabilizagfio clinica inicial e

a prevencdo do desenvolvimento da HIC nos individuos que ainda nfo a tivessem
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manifestado como complicagdo. O tratamento especifico cumulativo para a HIC, orientado
pela monitorizagio da PIC, mostrou-se muito mais l6gico e racional, com a possibilidade
da avaliagdo objetiva do efeito de cada medida instituida, antes do inicio da proxima
medida, sendo que essa mesma capacidade de avaliacdo pode ser notada também no
momento da retirada progressiva dessas medidas especificas, estendendo o tratamento ao
tempo mimimo necessdrio. Tanto o tratamento geral quanto o especifico para a HIC
realizados neste trabalho estdo de acordo com as proposigbes de DEARDEN (1986),
MILLER (1987), BECKER et al. (1990), LUERSSEN & MARSHALL (1990),
WILKINSON (1990) e CHESNUT et al. {1993).

Com a medida da ECO2, por meio da diferenga artério-jugular da saturagio da
oxiemoglobina, foram introduzidos novos dados fisiolégicos que, aliados aos valores da
PIC medidos, permitiram uma melhor utilizagio das medidas terapéuticas especificas para
o controle da HIC (CRUZ et al., 1990; CRUZ, 1992, 1993, 1995; FALCAO et al., 1995;
FALCAO, 1996).

A racionalizagfo do tratamento poupou os pacientes sem HIC de um tratamento
desnecessario e nem sempre inécuo, com nitidos beneficios para os pacientes e economia
de recursos para a instituicdo. Evitamos, dessa forma, o uso da hiperventilagio
indiscriminada ¢ profilatica ¢ seus efeitos adversos (MUIZELAAR et al., 1991), o uso do
manitol em regime de hordrio, bem como de suas complicagdes (DORMAN,
SONDHEIMER, CADNAPAPHORNCHAIL, 1990) ¢ a utilizagio de sedativos
desproporcional & necessidade, propiciando uma ventilagdo mecdnica adequada e
minimizando ©os efeitos depressores (principalmente cardiovasculares) desses
medicamentos (TAKAOKA et al., 1994).

Na pritica, qualquer procedimento realizado no paciente, quer médico, de
enfermagem ou de fisioterapia, pode ser avaliado com relagio a sua influéncia sobre os
niveis de PIC, nos pacientes continuamente monitorizados. Podemos apontar, assim, um
papel protetor da monitorizagio para o paciente, 0 que estd de acordo com as afirmaces de
MILLER (1985b), ROPPER (1985) e SAUL (1986), além de um papel educacional para
toda a equipe que lida com o mesmo (PONTEN, 1986).
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O registro do valor da PIC de final de hora em ficha padronizada, pelo pessoal
de enfermagem, metodologia ja utilizada por GOSH & KINDT (1972), apesar da menor
sensibilidade, tem sido considerado um método satisfatério da estimativa da evolugio da
PIC da *hora inteira’, além de ser uma alternativa mais pratica e econdmica de registro
desses valores. Com variagdes insignificantes dos valores continnamente registrados por
meétodos computadorizados complexos (TURNER et al.,, 1988), essa metodologia foi
padronizada pelos pesquisadores do TCDB americano (MARMAROU et al., 1991b). As
observagdes da metodologia de registro da PIC nesta casuistica estdo amplamente de

acordo com essas proposigdes.

O registro lento das ondas patologicas da PIC (LUNDBERG, 1960) por meio
das chamadas curvas de tendéncia, apesar de mostrarem um certo valor prognostico no
TCE (ANDRADE, 1982, 1990), apresentam muitos inconvenienies praticos para o seu
registro, armazenamento e interpretacdo, tendo a sua utilidade clinica sido questionada por
WILKINSON et al. (1979). Como a identificacio e o tratamento da HIC nesta casuistica
basearam-se no valor registrado da PIC na tela do monitor, de acordo com as proposi¢tes
de LUERSSEN & MARSHALL (1990), e, visando ainda minimizar os inconvenientes
praticos do registro dessas ondas, seguindo a metodologia proposta por MARMAROQU et
al. (1991b) para o0 TCDB, o registro lento das ondas patologicas da PIC ndo foi aplicado

nos pacientes desta casuistica.

Os testes de relagdio pressfio-volume, como o teste de resposta volume-pressio,
proposto por MILLER et al. {(1973), o indice pressdo-volume, de MARMAROU et al.
(1975) e o teste de reserva da PIC, de WILKINSON (1978), apesar de sua importancia no
entendimento da dinimica dos mecanismos de acomodagfio volumétrica intracraniana, nfio
tém demonstrado utilidade clinica suficiente que justifique os riscos adicionais de infecgdo
e descompensacdo que expdem 05 pacientes a eles submetidos. A utilidade clinica destes
testes ndo foi demonstrada por SKLAR & ELASHVILI (1977), TANS & POORTVLIET
(1983), KOSTELJANETZ (1986) ¢ ANDRADE (1990), sendo, inclusive, seriamente
questionada por alguns destes. Por estas razbes estes testes nfio foram realizados nos

pacientes desta casuistica.
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Dois tergos dos pacientes estudados (66,50%) apresentaram niveis de PIC
acima de 20 mm Hg, sendo que metade (51,82%) desses pacientes foram a dbito, o que
demonstra a alta incidéncia de HIC em pacientes com TCE e sua influéncia deletéria na
evolugio desses pacientes. MARMAROU et al. {1991b) observaram PIC acima de 20 mm

Hg em 72% dos pacienies de uma grande casuistica (654 casos).

A significativa influéncia dos niveis de PIC sobre o resultado desta casuistica
(p < 0,001) (tabela 5), com predominio de bons resultados (ECGl de 9 pontos ou mais)
relacionados a niveis de PIC abaixo de 20 mm Hg, e um predominio de maus resultados
(ECGI de 8 ou menos ¢ dbitos) relacionados a niveis de PIC acima de 20 mm Hg
(principalmente acima de 40 mm Hg), confirma a importéncia da identificagio da HIC o
mais precocemente possivel, enquanto todos os esforgos devem ser voltados para o seu

controle, tanto por meio de medidas cirirgicas quanto medicamentosas.

Estas observagdes estdo de acordo com as de ADAMS & GRAHAM (1976) ¢
GRAHAM et al (1987), em estudos necroscopicos, e de MILLER et al. (1977),
MARSHALL et al. (1979), MILLER et al. (1981), MARMAROU et al. (1991b) e
FALCAO (1993}, em estudos clinicos, e reafirmam a utilidade da monitorizacio da PIC em
todos os pacientes em coma pos-traumatico, o que estd de acordo com as recomendagBes de
O’SULLIVAN et al. (1994). Como ji exposto, beneficiaram-se com este procedimento
tanto os pacientes com HIC, pela da orientagfo e racionalizagfio do tratamento especifico,
quanto aqueles que ndo apresentam essa complicag@o, ndo sendo expostos aos efeitos

indesejaveis desse tratamento especifico.

A HIC pés-traumética aguda, apresentando sinais tomograficos indicativos
precoces na TC (KOBRINE et al., 1977, BECKER et al., 1990) e sendo evidenciada pela
sua medida direta (MILLER et al., 1977, MARSHALL et al., 1979a), constitui-se de uma
complicag@io freqiiente e deve ser entendida como uma entidade de fisiopatologia de
mediagdo principalmente vascular (inchago cerebral pos-traumatico agudo). A partir dessas
observagdes, aceita-se que a monitorizagio da PIC deva ser instituida sempre o mais
precocemente possivel e, nesta casuistica, a mesma foi iniciada, em 86,40% dos casos (178

pacientes), até o 2? dia pos-TCE.
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A identificaggio do 3¢ dia pos-TCE como o de maior ocorréncia da PIC maxima
registrada, com 50% desses registros ocorrendo entre o 2¢ e 5% dias (nunca ultrapassando o
8¢ dia), confirna a utilidade da monitorizagio na fase aguda do TCE, fase esta, como
enfatizado anteriormente, onde predominam os mecanismos vasculares causadores de HIC,
sendo estes mecanismos o principal alvo do tratamento medicamentoso especifico para essa

complicagao.

Como a HIC, nesta casuistica, foi uma complicagiio aguda e grave relacionada
ac TCE, apresentando altos indices de morbidade e mortalidade, a observagio de uma
correlagdo positiva (r = 0,776) significativa (p < 0,001) entre o dia de PIC méaxima
registrada ¢ o dia do ébito de causa neurologica {n = 65) (grafico 2), veio confirmar a
precoce influéncia deletéria dos niveis de PIC sobre a evolugfio desses pacientes (MILLER
et al., 1981; BECKER et al, 1990, BECKER, GADE, MILLER, 1990; FROWEIN &
FIRSCHING, 1990, LEVIN, HAMILTON, GROSSMAN, 1990; LUERSSEN &
MARSHALL, 1990; PITTS & MCINTOSH, 1990; CHESNUT et al., 1993; VOLLMER,
1993). Esse fato fica ainda mais evidente quando comparamos o dia de maior freqgiiéncia de
PIC méxima registrada (3% dia, com 50% ocorrendo entre o 2% ¢ 0 5% dias) com o dia de
maior freqiiéncia de 6bitos de causa neurolégica (4° dia, com 50% entre o 3% e o 6° dias)
(grafico 3). Por outro lado, nos pacientes que obituaram tendo causa principal complicagdes
extracranianas {(6bitos de causa nfio neurclogica), isto ocorreu significativamente (p =
0,005) mais tarde, em média no 15¢ dia pés-TCE (mediana de 12 dias), com 50% desses
6bitos ocorrendo entre o 72 e o 232 dia. Uma vez que o 6bito de causa neuroldgica mais
tardio desta casuistica ocorreu no 9° dia pos-TCE, a utilidade da monitorizagfio da PIC apés
esse dia fica questionavel, como observado por MARMARQOU et al. (1991b), que

apontaram o 10° dia como o de morte de causa neurolégica mais tardio.
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Grafico 3 - Comparago entre “boxplot” do dia de PIC méaxima registrada, dia de ébito
neurologico e dia de 6bito nfio neuroldgico.
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A gravidade clinico-neurologica inicial, medida através da ECGI, influenciou
significativamente a evolugiio dos pacientes desta casuistica (p < 0,001) (tabela 6), ficando
bem demonstrado, portanto, que a manifestagio clinica inicial ¢ um forte indicador da
gravidade das lesBes primarias e secundarias associadas ao TCE, como evidenciado
também por MILLER et al. (1981), ANDRADE (1982, 1990), PAL, BROWN, FLEISZER
(1989), BECKER et al. (1990), FALCAQ (1993) e VOLLMER (1993).

Os politraumatismos (pelo menos dois sitios de lesdo além do TCE) nio
influenciaram significativamente o resultado final do tratamento desta casuistica {p =
0,837) (tabela 7), como também demonstrado por GENNARELLI et al. (1989) e MILLER
et al. (1981), mas, por outro lado, levaram a uma significativa maior inéidéncia de
hipotensdo arterial € da associagdo entre hipdxia e hipotensdo arterial (p < 0,001 em ambas
situagdes) (quadro 1). Estas observagdes estdo de acordo com as afirmacdes de MILLER et
al. (1981) e BECKER et al. (1990). A hipdxia isoladamente distribuiu-se homogeneamente

entre 0s pacientes com e sem politraumatismos (p = 0,928), uma vez que, apesar de
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freqiientemente associar-se as lesbes de face e térax dos politraumatizados, nio
necessariamente precisa dessas lesdes para se instalar. A hipoxia estava presente em 40%
dos pacientes (62 de 157) sem politraumatismo (quadro 1). MILLER et al. {1981) da
mesma forma observaram uma distribuigio homogénea da hipoxia entre pacientes

politraumatizados e ndo politraumatizados.

A documentacdo da hipéxia arterial, ou seja, PaO; < 60 mm Hg (CHESNUT,
1993) na admissdo de pacientes com TCE € um procedimento dificil, muitas vezes deixado
para segundo plano no momento da reammagdo desses pacientes. FOULKES (1991) relatou
que 75% das gasometrias da admisséo dos pacientes do TCDB foram perdidas, €, da mesma
forma, somente 5 pacientes desta casuistica tinham dados de gasometria de admissio
disponiveis. Desse modo, a hipdxia foi estimada pelos sinais clinicos descritos no momento
da reanimagio como cianose, auséncia de intubagfo traqueal e suporte ventilatério em
pacientes transferidos de outros hospitais, ou com esses procedimentos realizados de
maneira inadequada (intubagdo esofigica, por exemplo) e crises convulsivas prévias, uma
vez que todo paciente com disfungio neurologica aguda estd hipoxico, até que se prove o
contrario (YOUNG & MCCORMICK, 1989). Certamente esta estimativa foi atil para a
identificagdo de pacientes com hipoxia mais severa, provavelmente n3o identificando
aqueles com graus menos profundos de hipoxia (LUERSSEN & MARSHAILL, 1990).
Mesmo assim, 81 pacientes desta casuistica (40% do total) encontravam-se em hipéxia,
segundo estes crifénos, na sua admissdo, com metade destes evoluindo para o obito, tendo

sido essa influéncia bastante significativa {p < 0,001) (tabela 8).

Praticamente 20% (3% casos) dos pacientes apresentaram pressdo arterial
sistOlica abaixo de 90 mm Hg no momento da admissdo, sendo que dois tercos destes
(64,10%), ou seja 25 pacientes de 39, evoluiram para o ébito (p < 0,001} (tabela 9). A
associagdo de hipoOxia e hipotensio arterial esteve presente em 10% dos pacientes desta
casuistica (22 casos) e, quando presente, resultou em Obito em quase 80% dos casos (17 de
22 casos) (p < 0,001) (tabela 10). CHESNUT (1993) observou que a associagio da hipdxia
¢ hipotensdo artenal levou & uma mortalidade de 75% entre pacientes com TCE grave.
MILLER et al. (1978) relataram uma incidéncia de 30% de hipdxia (documentada por

gasometria) e 13% de hipotensio arterial em uma casuistica de 100 pacientes com TCE
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grave associados a um aumento significativo da morbidade e mortalidade, estando a
hipotens3o associada a multiplos traumas ¢ a hipoxia nfio. PITTS & MCINTOSH (1990),
MARMAROU et al. (1991a), FALCAO (1993) ¢ CHESNUT (1993) também apontaram a
hipotensdo arierial como fator de mau prognéstico associado ao TCE. GRAHAM et al.
(1989) observaram a presenca de lesdes isquémicas encefalicas em até 92% de seus casos
necroscopicos, sugerindo que estas deviam ser importantes causas de morbidade e
mortalidade no TCE grave, chamando a atengfio para a freqii€ncia dessas lesdes associadas

aos casos fatais.

A influéncia negativa sobre os resultados proporcionada pela presenga de
hipoxia, de hipotensdio arterial sistémica ou pela associagio desses dois eventos, pode ser
também evidenciada quando observamos que politraumatismos assoclados a hipoxia,
hipotens3o ou sua associagdo tiveram uma mortalidade significativamente maior (p < 0,05
para cada uma dessas situaces) (quadro 2), confirmando as afirmagdes de MILLER et al.
(1978), MILLER et al. (1981) ¢ BECKER ¢t al. (1990) que chamaram a atengdo para a

influéncia indireta dos politraumatismos sobre a evolugio do TCE.

O tipo de lesdo intracraniana, segundo critérios de MARSHALL et al. (1991)
(anexo 4) influenciou sigmficativamente o resultado final desta casuistica (p < 0,001)
{(tabela 11). Apesar desta classificagdo prever lesdes do tronco encefalico e lesGes ndo
classificaveis (3 e 17 casos em 746, respectivamente, com 0,4 e 2,2% de incidéncia, na
casuistica original), nenhum caso desta casuistica enquadrou-se nestas categorias. As
observagdes desta casuistica confirmam a utilidade desta classificag@o, baseada unicamente
no aspecto da TC inicial, para inferéncia prognostica e identificagio de pacientes com

maior risco de piora clinica evolutiva.

Foram utilizados somente os critérios estruturais da classificacio de
GENNARELLI et al. (1982) (anexo 3), uma vez que o tratamento dos pacientes foi iniciado
0 mais breve possivel, ndo sendo possivel a observagio da evolugdo temporal do quadro
clinico dos pacientes. Dessa forma, ocorreu a sobreposigdo das classificagbes das lesdes
segundo MARSHALL et al (1991) ¢ GENNARELLI et al. (1982) com 124 pacientes com
leses do tipo difusa e 82 com lesSes do tipo focal em ambas as classificacdes (tabelas 11 e

12). Apesar do tipo de lesfio intracraniana, segundo estes critérios, néio ter influenciado
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significativamente o resultado dos pacientes desta casuistica (p = 0,487) (tabela 12), as
lesbes focais levaram a niveis de PIC significativamente maiores (p < 0,05) (tabela 13) do
que as lesdes difusas. Foram observados 75% de pacientes com niveis de PIC acima de 20
mm Hg entre os pacientes com lesdes focais (62 pacientes de 82) e 60% de pacientes com
PIC acima desses niveis entre os pacientes com lesdes difusas (75 de 124 pacientes).
MILLER et al. (1977) observaram 70% de pacientes com PIC acima de 20 mm Hg entre
aqueles com lesGes focais, contra 30% entre aqueles com lesbes difusas. MILLER et al.
(1981), em outro estudo, também observaram que 70% dos pacientes com lesdes focais
operadas apresentaram PIC acima de 20 mm Hg, contra uma incidéncia de 42% no grupo

nio tratado cirurgicamente.

A 1dade nfio influenciou significativamente a evolucdo dos pacientes nesta
casuistica (p = 0,642) (tabela 14), apesar da tradicional expectativa de uma melhor
evolugdo entre os mais jovens, como demonstrado por BRUCE et al. (1978) ¢ ALBERICO
et al. (1987), e de uma pior evolugéo entre os mais vethos, como apontado por VOLLMER
et al (1991). Da mesma forma n3o foram significativamente diferentes as distribui¢des dos
niveis de PIC (p = 0,208) (tabela 16), da incidéncia de hipoxia (p = 0,147), de hipotensio
arterial (p = 0,314), da associagéo da hipéxia e da hipotensdo arterial (p = 0,772) (quadro 3)
¢ de complicagOes extracranianas (p = 0,895) (tabela 17) entre pacientes agrupados acima e
abaixo de 40 anos de idade. Apesar de também nio significativa (p = 0,095) (tabela 15), a
distribuig@o de pacientes mmito graves (ECGI 3 - 5) e graves (ECGI 6 - 8) entre os grupos
acima ¢ abaixo de 40 anos mostrou-se bastante desproporcional, com metade dos pacientes
mais jovens muito graves (78 pacientes de 168 abaixo de 40 anos = 46,42%), contra um
terco de pacientes muito graves no grupo acima de 40 anos (12 pacientes de 38 acima de 40
anos = 31,57%), um quarto acima de 50 anos (3 pacientes de 13 = 23,07%) e nenhum
paciente muito grave acima dos 60 anos (6 pacientes). As proprias freqiiéncias de pacientes
acima de 40 e 60 anos (1844% e 291% respectivamente) (tabela 1) foram
desproporcionalmente menores quando comparadas com as freqiiéncias para estas faixas
etarias em outras casuisticas, mesmo incluindo pacientes pediatricos. JENNETT et al
(1977) observaram uma freqiiéncia de 40% de pacientes acima de 40 anos € 15% acima de
60 anos. MILLER et al. (1981) apontaram uma freqiiéncia de 29% ¢ 8% para essas mesmas
faixas etarias ¢ STUART et al. (1983) freqiiéncias de 30% e 11% respectivamente.
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Essa desproporcionalidade entre as faixas etarias e na distribuicdo da gravidade
tem como provavel fator relacionado a grande incidéncia de traumas graves (incluindo o
TCE) causados por acidentes de transito e por outras causas externas em Campinas e regifio
nos ultimos anos, principalmente entre os mais jovens, chegando a uma taxa de 45,62
mortes por acidentes de transito em 1992 (SECRETARIA MUNICIPAL DE TRANSITO
DE CAMPINAS, 1992; LABORATORIO DE APLICACAO EM EPIDEMIOLOGIA,
1993). MASINI et al. (1989) relataram uma crescente mortalidade por acidentes de trinsito
¢ outras causas externas na regido de Brasilia, chegando a uma taxa de 43,96 mortes por
acidentes de transito para cada 100.000 habitantes entre 1986 e 1987. MASET et al. (1993)
relataram uma taxa de 37,99 mortes por 100.000 habitantes causadas por acidentes de
trénsito na regido de S3o José do Rio Preto, entre 1986 e 1987, com uma maior incidéncia

no grupo entre 20 e 29 anos.

Outro fator relacionado a essa situagiio seria o nimero cada vez menor de leitos
disponiveis em hospitais pablicos em nosso pais, tanto para tratamento geral, quanto para
tratamento de especialidades, como terapia intensiva ¢ neurocirurgia. Como acontece na
totalidade dos hospitais publicos deste pais, a demanda de pacientes traumatizados,
incluindo os com TCE grave, provenientes do servigo de pronto-socorro no HC-UNICAMP
¢ sempre maior que a disponibilidade de vagas deste hospital, como ji previsto por
JENNETT (1976). MARINO JR (1991) relatou a existéncia de menos de 600 leitos
especializados em doengas neurologicas em todo o Estado de S3o Paulo, suficientes para
atender apenas 3% da demanda, e que 80 a 90% dos pacientes do pronto-socorro do
Hospital das Clinicas de S#o Paulo sio pacientes neurologicos (a grande maioria com
TCE), com indices de ocupagio de 90% de leitos da Clinica Neurclogica daquele hospital,
na maioria das vezes sem o beneficio de uma terapia intensiva. CASTELAR (1995) relatou
uma diminui¢do progressiva da oferta de leitos publicos no Brasil na década de 80,
reconhecendo que nosso pais, na area da saide, enfrenta um processo de crise, com
escassez de recursos financeiros, que se torna ainda mais dramética diante das aceleradas
transformagdes tecnolégicas e da crescente demanda de melhores produtos e servigos. A
regifo sudeste € privilegiada com relagdo & oferta de leitos, mas, apesar de apresentar em
1993 um indice de 4,21 leitos por 1000 habitantes, apenas 0,85 por 1000 eram publicos
(sendo que o recomendado pela OMS € de 3,5 a 4 leitos por 1000). Esta autora apontou

Diseussao
111



como dramatica a situacdo de caréneia de leitos especializados, principalmente terapia
intensiva de adultos, pedidtrica e neonatal, unidades coronarianas, queimados e

neurocirurgia, nesta ordem (CASTELAR, 1995).

Um terceiro e menos provavel fator relacionado a essa situagfo seria o fato dos
pacientes com mais idade ndo sobreviverem tempo suficiente para receberem atendimento
medico, sendo atendidos apenas os pacientes menos graves, ou seja, os traumatizados de
cranio sobreviventes. Esta hipotese fica praticamente afastada quando entendemos o TCE
como um espectro continuo de gravidade (RIMEL et al., 1982; GENNARELL], 1993).
Assim, como 0s pacientes idosos mais graves morreriam antes do atendimento, pela piora
adicional durante a fase pré-hospitalar, outros pacientes idosos menos graves da mesma
forma piorariam durante esta fase, apresentando-se muito graves no momento do
atendimento inicial. Pelo contrario, KRAUS et al. (1985) relataram um tempo de sobrevida
maior entre pacientes mais velhos, que morreram vitimas de TCE, quando comparados a
pacientes mais jovens, sendo essa situagdo provavelmente relacionada a diferencas,

dependentes da idade, na incidéncia e evolugio de complicagtes associadas ao frauma.

A avaliacdo do resultado do tratamento no momento da alta, utilizada nesta
casuistica, foi também utilizada por ANDRADE (1982, 1990}, MARSHALL et al. (1991) e
FALCAQ (1993, 1996), sendo que RIMEL et al. (1982) chamaram a atengio para a
utilidade da ECGI para a avaliagio dos resuitados no momento da alta, uma vez que a EEGI
seria inadequada para essa avaliagdo, ja que necessita de informagdes sobre as atividades
dos pacientes em casa e sua capacidade para o trabalho. Por outro lado, FALCAO (1993)
observou a associagio significativa entre os resultados na alta da UTL, medidos através da

ECGl, e a evolugio em 6 meses.
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6.3 - CONSIDERACOES FINAIS

Numa casuistica predominantemente masculina e jovem (50% dos pacientes
entre 19 e 36 anos de idade), com TCE grave (sendo 43,69% com ECGI de 5 pontos ou
menos), com praticamente um quarto de politraumatizados (23,79%), que evoluiram com
complicagbes sistémicas em 83,50%, as quais foram identificadas como causa principal do
obito em 10 pacientes, a HIC mostrou-se uma complicagiio precoce e grave, com forte
influéncia negativa para a evolucdio desses pacientes, devendo todos os esfor¢os serem

direcionados para o seu diagnostico e tratamento, o mais rapido possivel.

A analise do resultado final desta casuistica mostrou 36,40% de Obitos e
18,45% de pacientes com ECGI de alta entre 3 - 8, com total de maus resultados de
54,85%. A evolugio dos pacientes muito graves (ECGl 3 - 5 pontos) mostrou-se
sigmficativamente pior, com freqiiéncias de Gbitos e ECGI de alta entre 3 - 8 de 50% e 25%
respectivamente nesse grupo (46 e 23 pacientes de 90), ou seja, 75% dos pacientes muito
graves (69 pacientes de 90) morreram ou ficaram gravemente seqiielados, apesar de todos
os esforcos para o seu tratamento (tabela 6). Estas observagdes devem servir de motivagdo
para o direcionamento de esforgos para a ‘prevengfio’ do trauma em geral e principalmente
do TCE. Esses conceitos estdo de acordo com RIMEL et al. (1982) ¢ JENNETT &
FRANKOWSKI (1990) e, apesar de algumas tentativas para essa prevengdo estarem
despontando em nosso pais, muito ainda merece ser feito nesse setor. Programas efetivos de
prevencdo de acidentes de trénsito devem merecer atengio especial, cabendo aqui ressaltar

que este tipo de acidente representou 71,36% das causas de TCE nesta casuistica (tabela 2).

Os eventos sistémicos associados ac TCE, como a hipoxia e a hipotensio
arterial, levaram a uma significativa piora dos resultados desta casuistica. A incidéncia e a
magnitude das repercussdes desses eventos devem chamar a atengiio para a necessidade da
melhoria da qualidade do ‘atendimento pré-hospitalar” ¢ transporte de traumatizados,
principalmente, de vitimas de TCE, uma vez que € nesse ‘vicuo terapéutico’ (tempo
decorrido entre o trauma ¢ o atendimento médico definitivo) que se instalam muitas das
lesdes neuroldgicas secundarias potencialmente evitdveis (MILLER et al., 1978; YOUNG
& MCCORMICK, 1989).
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O tipo de les#o intracraniana influenciou significativamente a evolugio ¢ a
incidéncia de HIC nos pacientes desta casuistica. Estas observagdes confirmam a
necessidade de um ‘tratamento intra-hospitalar® adequado, com ¢ urgente diagnostico de
lesSes expansivas intracranianas e seu tratamento cirdrgico imediato, além do seu
tratamento intensivo judicioso, proposi¢des estas que estdo de acordo com BECKER et al.
(1977), MILLER et al. (1977), MARSHALL et al. {1979a) e com a vasta maioria dos

autores.

Apesar da idade nd3o ter influenciado significativamente a evolugio dos
pacientes desta casuistica, a sua analise reflete a influéncia de alguns problemas atuais na
area da saiide em nosso pais, como a crescente incidéncia de traumas, principalmente entre
0s mais jovens, e a grande caréncia de leitos disponiveis nas institui¢Ges publicas para o
tratamento desses pacientes, incliindo vitimas de TCE grave. Esforcos devem também ser

direcionados para a resolug@o desse desafiante problema.

A padronizag@io de um método de monitorizagdo continua da PIC deve ser uma
preocupacio premente em qualquer UTL principalmente em hospitais publicos,
responsaveis pelo tratamento da grande maioria dos pacientes com TCE grave em nosso
pais, visando um tratamento mais racional, seguro ¢, portanio, de melhor qualidade para
esses pacientes. Esse método deve, além de satisfazer as necessidades especificas de
seguranga, praticabilidade e confiabilidade, contemplar também os grandes desafios da falta

de recursos financeiros na drea de assisténcia a saiide no Brasil.

A partir dos dados desta casuistica, acreditamos que a monitoriza¢io da PIC
pelo método subaracnoideo, principalmente com cateter plastico, seja um método que deva

ser sempre avaliado como alternativa para a resolugio desse problema.
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7. CONCLUSOES



Baseados na analise desta casuistica, concluimos:

I - O método subaracndideo para a monitorizacio continua da PIC mostrou-se

aplicavel, sendo considerado seguro, simples e de baixo custo.

2 - A monitorizag3o continua da PIC mostrou-se util para a identificacdo dos
niveis dessa pressfo, orienta¢do e racionaliza¢io do tratamento instituido para os pacientes,

principalmente até o nono dia pos-TCE.

3 - O uso do cateter plastico para a monitorizagdo continua da PIC apresentou
vantagens sobre o parafuso metélico no que diz respeito a estabilidade das monitorizagOes,

procedimento de retirada e producgfio de artefatos na TC.

4 - O registro dos nivels de PIC de horario pelo pessoal de enfermagem

mostrou-se uma metodologia pratica e util para a condugdo do tratamento dos pacientes.

5 - A HIC mostrou-se uma complicaco precoce ¢ freqiiente em pacientes com
TCE grave, apresentando uma significativa influéncia negativa sobre os resultados do

tratamento desses pacientes.

6 - A gravidade clinico-neurologica, medida pela ECGI apos a reanimacdo,

influenciou significativamente os resultados do tratamento desses pacientes.

7 - O tipo de lesdo intracraniana influenciou significativamente os resultados do

tratamento e a incidéncia de HIC nesses pacientes.

8 - A presen¢a de hipoxia, hipotensdo arterial sistémica e da associacdo desses

dois eventos influenciou negativamente os resultados do tratamento.

9 - A presen¢a de politraumatismos ndo influenciou diretamente os resultados
do tratamento dos pacientes, apesar dessa influéncia ficar demonstrada indiretamente,
quando os politraumatismos se associaram & hipdxia, hipotensio arterial e hipdxia e

hipotensdo simultdneos.

10 - A idade nio influenciou os resultados do tratamento dos pacientes desta

casuistica.
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8. SUMMARY



Two hundred and six patients with severe head injury (GCS of 8 points or less,
after nonmsurgical resuscitation on admission, who were managed at ICU - HC -
UNICAMP) were analysed. All patients were assessed by CT scan and seventy two
required neurosurgical intervention. All patients were continuously monitored to evaluate
ICP levels by a subarachnoid device (11 with subarachnoid metallic bolts and 195 with
subarachnoid polyvinyl catheters). The ICP levels were continuously observed in the
bedside pressure monitor display and their sistolic ‘end-hour’ values were recorded by the
nursing staff in a standard ICU chart. The patients were managed according to a standard
protocol guided by the ICP levels. Patients with ICP lower than 20 mm Hg were left with
30° head position, sedation and mechanical ventilation. Patients with ICP over 20 mm Hg
were submited to hyperventilation, following mannitol and increasing sedation. Each step
of the protocol was started only after the failure of the preceding step. Half of the patients
were 19 to 36 years-old, 43,69% were 5 points or less in GCS after nonsurgical
resuscitation, 23,79% had at least two sites of extracranial lesions and 83,50% had systemic
complications that were the main cause of death in 10 patients. The final results measured
at hospital discharge were 54,85% of poor results (36,40% of deaths and 18,45% of patients
with 3 - 8 points in GCS) and 45,15% of good results (21,85% of 9 - 12 and 23,30% of 13 -
15 points in GCS). Conclusions: the subarachnoid method to contimuously assess the ICP
levels was considered aplicable, safe, simple, low cost and usefuil to advise the management
of the patients, mainly until the nineth day. The plastic catheter had more advantages than
the metallic bolt. The ICP record methodology was considered practical and useful.
Intracranial hypertension (ICP over 20 mm Hg) was considered an early and frequent
complication with a strong negative influence in the results. The initial seriousness, by
GCS, had a negative influence in the results. The type of intracranial lesion influenced the
results and the intracranial hypertension incidence. The presence of hypoxia, systemic
arterial hypotension or both also infiuenced the results. The presence of multiple traumas
only influenced the results when associated with hypoxia, arterial hypotension or both. The

age did not influence the results in this series.
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10. ANEXOS



ANEXO 1

Escala de Coma de Glasgow (ECGl) de TEASDALE & JENNETT (1974),

corrigida posteriormente por JENNETT et al. (1977):

abertura ocular

melhor resposta verbal

melhor resposta motora

4 - espontdnea 5 - orientado 6 - comando verbal
3 - estimulo verbal 4 - confuso 5 - localiza estimulo doloroso
2 - estimulo doloroso 3 - palavras 4 - flexdo (retirada)
1 - ausente 2 - sons 3 - decorticagio
1 - ausente 2 - descerebragio
1 - ausente
Anexos
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ANEXO 2

Escala de Evolugdo de Glasgow (EEGI) de JENNETT & BOND (1975):
1 - Morte.

2 - Estado vegetativo persistente - Auséncia de resposta & comando verbal, total

dependéncia para atividades de vida diaria.

3 - Incapacidade severa (‘consciente mas incapacitado’) - Responde & comando

verbal mas dependente para atividades de vida diaria.

4 - Incapacidade moderada (“incapaz mas independente’) - Incapacitado para o

trabalho mas independente para atividades de vida diaria.

5 - Boa recuperagfio (‘capacitado para o trabalho’) - Apto para exercer

atividades laborativas, apesar de poderem estar presentes pequenos déficits neuroldgicos.
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ANEXO 3

Classificagéio do TCE segundo GENNARELLI et al. (1982):

1 - Lesbes focais:
Hematomas extra-durais tratados cirurgicamente.
Hematomas subdurais agudos tratados cirurgicamente.
Outra lesdes focais
tratadas cirurgicamente,

ndo tratadas cirurgicamente,

2 - Lesdes difusas:
Coma de 6 a 24 horas de durag@o.
Coma por mais de 24 horas
sem reacéo de descerebracdo.

com reacdo de descerebragdo.
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ANEXO 4

Classificagio das lesdes encefalicas segundo MARSHALL et al, (1991):

Categonia Defini¢io
Lesdo difusa I (sem patologia visivel) sem patologia visivel 4 TC
Lesfo difusa IT Cisternas presentes, desvio da linha média

menor que 5 mm, lesdes expansivas
menores que 25 ml, podem estar presentes

corpos estranhos ou fragmentos Osseos

Les8o difusa II1 (inchago) cisternas comprimidas, desvio da linha
média menor que 5 mm, lesGes expansivas

menores que 25 ml

Lesio difusa IV (desvio) desvio da linha média maior que 5 mm,

lesBes expansivas menores que 25 mi

Lesdo focal operada qualquer les3o expansiva tratada
cirurgicamente
Leséo focal ndo operada qualquer lesdo expansiva maior que 25 ml

néo tratada cirurgicamente
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