Artigo de revisao

Traumatismo craniano em pediatria

Craniocerebral trauma in pediatrics

RESUMO

Introdugao: o traumatismo cranioencefdlico na infincia é causa frequente de atendi-
mento nas emergéncias do Brasil e do mundo. Reconhecer precocemente a gravidade do
traumatismo cranioencefdlico e oferecer o manejo adequado reduz, de forma acentuada,
a morbimortalidade. Objetivo: apresentar uma revisio atualizada da classificagdo do
trauma craniano em pediatria, discutindo o manejo em condutas atualizadas, bem como
suas complicagdes. Revisar as indicages da tomografia e a conduta frente aos casos mais
graves até a transferéncia para unidade de terapia intensiva. Fonte de dados: base de
dados Medline e Biblioteca Virtual em Sadde. Artigos cientificos e guidelines sobre trauma
cranioencefdlico, publicados de 1991 a 2017, foram selecionados e analisados. Sintese
dos dados: no curso deste artigo, abordamos a fisiopatologia do trauma cranioencefdlico,
assim como a sua classificacdo em leve, moderada e grave, focando no manejo adequado
desses pacientes. Conclusao: o traumatismo craniano em pediatria €, majoritariamente,
classificado como leve, mas os casos graves ainda apresentam mortalidade alta com grande
ocorréncia de sequelas. O tratamento adequado do trauma craniano e de suas complica-
¢Oes € indispensdvel na reducdo da morbimortalidade.

Palavras-chave: Traumatismos craniocerebrais; Crianga; Edema encefalico.

ABSTRACT

Introduction: cranioencephalic trauma during infancy is a frequent cause of medical
care at emergency care units in Brazil and around the world. Early recognition of cranioe-
ncephalic trauma severity and its correct management greatly reduce morbidity and mor-
tality. Objective: to present an up-dated review of the cranioencephalic trauma in pe-
diatrics, discussing the management in up-dated conducts and its complications. To review
the indications of the tomography and the conduct in relation to the most critical cases until
the transfer to the intensive care unit. Data source: Medline database and “Biblioteca
Virtual em Sadide”. Scientific articles and guidelines about cranioencephalic trauma publi-
shed from 1991 to 2017 were selected and analyzed. Data synthesis: in the course of
this article, we addressed the physiopathology of cranioencephalic injuries as well as its
classification in mild, moderate and severe, focusing on the adequate management of the-
se patients. Conclusions: the cranioencephalic trauma in pediatrics is in the most cases
classified as light, but the critical cases still present high mortality with high probability of
sequelae. The adequate treatment of the cranioencephalic trauma and its complications is
indispensable in order to reduce morbidity and mortality.
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INTRODUCAO

Traumatismo cranioencefalico (TCE)
na infancia é causa comum de atendi-
mento nas emergéncias pediatricas. O
TCE € responsdvel por mais de 600.000
consultas por ano em emergéncias pe-
diatricas nos EUA! e a principal cau-
sa de morbimortalidade em criancas
no mundo. No Reino Unido, estima-se
uma taxa de mortalidade de 5,3 mor-
tes a cada 100.000 criancas, chegando
a 23% mnos casos graves.?

Dados da Organizacao Mundial da
Satde (OMS) mostram que o trau-
ma por acidente automobilistico esta
entre as maiores causas de Obito en-
tre criangas de 5 a 14 anos. Segundo
0 Ministério da Saude (MS), 54,7%
das internag¢des no ano de 2012 foram
por acidentes de transporte, quedas
ou agressOes na faixa etaria de 0 a 14
anos. Se utilizarmos como referéncia
a faixa etdria entre 10 a 14 anos a taxa
sobe para 58%. Dados mais recentes
demonstram que de janeiro a setem-
bro de 2017 foram registradas mais de
33 mil internagdes no Sistema Unico
de Sadde (SUS) classificadas como
causas externas entre 5 e 9 anos. Nao
foram encontrados dados especificos
para TCE na fonte relacionada.’> Além
dos acidentes automobilisticos, as cau-
sas mais comuns de TCE em pediatria
sdao atropelamentos, acidentes de bici-
cleta, quedas de altura e lesoes decor-
rentes da pratica esportiva. J4 o TCE
por abuso ou maus-tratos, pode ocor-
rer pela sindrome do bebé sacudido
(shaken baby), por lesdes diretas, le-
sOes penetrantes ou por compressao.
Nos menores de 1 ano de vida, a cau-
sa mais comum ¢ a sindrome de bebé
sacudido.*

A maior parte dos traumas crania-
nos em pediatria é leve, sem lesdes ce-
rebrais ou sequelas. Apenas 10% dos
casos cursam com complicagdes graves.

METODO

Foi realizada revisao nao sistemati-
ca e analisados artigos e guidelines na
base de dados Medline e na Biblioteca
Virtual em Satide (BVS) publicados de
1991 a 2017, utilizando as palavras-
-chave ‘trauma’, ‘cranioencefalico’,
‘crianga’ e ‘edema cerebral’.

RESULTADOS
A seguir, apresentaremos os resulta-
dos da presente revisao de literatura.

FISIOPATOLOGIA

Aslesoes cerebrais no trauma podem
ser classificadas como primarias ou se-
cundarias. As lesOes primdrias ocorrem
no momento do acidente, seja por im-
pacto, seja por forgas de aceleragao e
desaceleracao. Ruptura de vasos, lesao
axonal difusa, contusao cerebral, fra-
turas e laceracao sao exemplos dessas
lesoes. A despropor¢ao do tamanho da
cabeca em relagao ao tronco quando
comparado ao adulto e o maior con-
teido de agua, bem como a mieliniza-
cao incompleta, potencializam os efei-
tos das forcas inerciais, aumentando a
frequéncia de lesdes cerebrais difusas
nas criancas.

Apos ainstalacao dessas lesoes, ocor-
re o edema cerebral, que pode ser cito-
téxico ou de origem vasogénica. O ede-
ma citotoxico é decorrente de uma fa-
lha na bomba Na*/K*, dependente de
trifosfato de adenosina (ATP) por is-
quemia cerebral, levando a entrada de
dguana célula. O edema vasogénico ca-
racteriza-se pela quebra da barreira he-
matoencefalica com extravasamento do
contetdo vascular para o parénquima
cerebral. Este é o componente mais im-
portante no aumento da pressao intra-
craniana (PIC).

As lesdes secundarias resultam das
lesdes primarias, contribuindo para
perda neuronal. Sao elas: reducao da

perfusao cerebral, hipertermia, hiper-
glicemia, hiponatremia, hip6xia e hi-
percapnia. A intervencao terapéutica
no tratamento do TCE tem por objeti-
vo tratar o edema e as lesdes secunda-
rias, além de reduzir o aparecimento
das sequelas.

O TCE pode ser classificado como
minimo, leve, moderado ou grave.® O
trauma minimo ocorre quando o pa-
ciente nao apresenta alteragoes focais
no exame neuroldgico, escala de coma
de Glasgow: 13-15, sem evidéncias de
fraturas. Atencao especial deve ser
dada a criancas menores de 2 anos pela
ocorréncia de fraturas e lesoes graves
na auséncia de alteragdes clinicas."” No
trauma de cranio leve, assim como no
trauma minimo, os pacientes apresen-
tam Glasgow entre 13-15, porém estas
criancas tém perda da consciéncia, de-
sorientacao ou vomitos. Pacientes com
trauma moderado apresentam pontua-
caona escala de coma de Glasgow entre
9-12 e no trauma grave, Glasgow igual
ou menor que 8.

Tabela | — Escala de coma de Glasgow
para criangas maiores de 2 anos

Espontanea 4
Ao chamado 3
A dor 2
Nenhuma I

Melhor resposta verbal
Orientada
Confusa

Palavras inapropriadas

[ O J UV R NN O A |

Sons incompreensiveis

Nenhuma |

Melhor resposta motora
Obedece aos comandos
Localiza estimulo doloroso
Retirada do membro a dor

Flexdo anormal (decorticagao)

N W N U O

Extensao anormal (descerebracao)

Nenhuma |
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Tabela 2 — Escala de coma de Glasgow
para criangas menores de 2 anos

Abertura ocular Pontuacao

Espontdnea 4
A dor 3
Ao chamado 2
Nenhuma |

Melhor resposta verbal

Palavras apropriadas ou sorriso social

Fixa e segue objetos >
Chora, mas € consoldvel 4
Persistentemente irritada 3
Inquieta, agitada 2
Nenhuma |
Obedece aos comandos 6
Localiza estimulo doloroso 5
Retirada do membro a dor 4
Flexdao anormal (decorticagdo) 3
Extensao anormal (descerebracao) 2

|

Nenhuma

INDICACOES PARA REALIZACAO
DOS EXAMES DE IMAGEM

A radiografia de cranio nao ¢ indi-
cada, pois nao consegue excluir lesoes
se estiver normal e se alterada indica
a realizacao da tomogratfia de cranio.
O uso indiscriminado da realizacao de
tomografias de cranio para pacientes,
mesmo com traumas minimos, tem
sido motivo de preocupagao dos 6rgaos
de satide pela possibilidade de ocorrén-
cia de cancer e pela exposicao do sis-
tema nervoso em desenvolvimento a
radiacao.

Diversos estudos tém sido desen-
volvidos com esse tema e especialis-
tas publicaram suas recomendacoes.
A Academia Americana de Pediatria
orienta realizar a tomografia em pa-
cientes com Glasgow menor ou igual
a 14 e alteracao do estado mental, na
deterioragao do quadro clinico ou piora
dos sintomas, na presenca de sinais fo-
cais, piora da cefaleia, prolongada perda
da consciéncia, convulsoes apés o trau-
ma ou prolongadas, sinais de fratura ou
lesao penetrante, doenga pré-existen-
te com aumento do risco de hemorra-
gias. Nas criancas menores de 2 anos,

orienta considerar irritabilidade, abau-
lamento da fontanela, vomitos persis-
tentes e hematomas, exceto os de loca-
lizacao frontal.!

Schutzman e colaboradores’ publi-
caram recomendacoes especiais para
criangas menores de 2 anos com TCE
leve baseado no risco de lesao intra-
craniana. Sao considerados de alto ris-
co para lesdo intracraniana: rebaixa-
mento do nivel de consciéncia, sinais
focais, fratura ou afundamento de cra-
nio, abaulamento de fontanela, con-
vulsao, perda da consciéncia por mais
de um minuto, mais de cinco ou seis
vOmitos por hora. Nestes casos, ¢é re-
comendada a realizacao de tomografia
de cranio. Risco intermediario para le-
sdo intracraniana: trés ou quatro epi-
sodios de vomitos, perda da consciéncia
(por um minuto ou menos), alteracao
do comportamento, historia de irrita-
bilidade ou letargia ja resolvida, fratura
de cranio com mais de 24 horas de evo-
lugdo. Ja nesses casos, a recomendacao
é realizar tomografia, ou observar por
quatro a seis horas. Os quadros leves
nos quais a observacao é recomenda-
da e a tomografia desaconselhada sao:
paciente com auséncia de sinais ou sin-
tomas duas horas apds o trauma e que-
das menores de um metro. O paciente
deve ser observado por um periodo de
quatro a seis horas e liberado para casa
com orientagao de retorno para avalia-
¢do, caso o quadro clinico se deteriore
ou ocorra o aparecimento de novos sin-
tomas. As recomendacoes devem estar
escritas e detalhadas aos responsaveis.
Os pacientes suspeitos de lesdao por abu-
so devem ser investigados e notificados.
Algumas alteracdes no exame fisico e/
ou nos exames de imagem sugerem le-
soes intencionais como: hemorragia re-
tiniana; hematoma subdural cronico
bilateral; fraturas multiplas de cranio
ou de ossos longos; queimaduras e le-
soes em diferentes estagios de evolucao.

Para estas criancas, estd indicada a rea-
lizacdao da tomografia de cranio e de ra-
diografias a procura de fraturas novas
ou consolidadas em outras partes do
corpo. Casos especiais, como quando
nao se conhece o mecanismo do trau-
ma ou trauma nao presenciado, tam-
bém indicam tomografia.

MANEJO DO PACIENTE COM
TRAUMA CRANIANO

Todo paciente vitima de TCE deve ser
avaliado em até 15 minutos da entrada
na emergéncia.’ A avaliagao consistira
na anamnese e no exame fisico.

Avaliacao Inicial

A presenca de amnesia pds-trauma
(impossivel de avaliar no lactente e na
crianga jovem), perda da consciéncia,
convulsdes, cefaleia, vomitos, instabi-
lidade postural, zumbidos, alteracdo de
comportamento podem ser indicativos
de lesdo cerebral. A historia deve ser
objetiva e constar o ambiente e meca-
nismo do trauma, medicamentos em
uso, patologias anteriores, ingestao de
liquidos e alimentos recentemente e
alergias (mnemonico ambiente e me-
canismo do trauma, medicamentos,
patologias pregressas, ultima refeicao,
alergia— AMPLA).

O exame fisico deve incluir o exame
neurolégico com avaliagdo do neuro-
-check, que consiste em exame pupilar,
fotorreacao, pontuacao da escala de
coma de Glasgow adequada para ida-
de (Tabelas 1 e 2) e avaliacao de sinais
focais. Palpacao da fontanela (se pre-
sente), sinais de fratura da base do cra-
nio: hematoma retroauricular (sinal de
Battle), hematoma periorbital (olhos de
panda), hemotimpano, otorreia ou ri-
norreia de liquor (LCR), presenca de
fraturas ou hematomas também podem
ser encontrados.

O atendimento inicial é baseado no
método ABCDE. A primeira avaliacao
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consiste na estabilizacao da colu-
na cervical e verificacdo da via aérea.
Segurada a estabilizacao da coluna
cervical em traumas moderados e gra-
ves, deve ser garantida a perviedade da
via aérea. Na presenga de sangue ou
secregoes, elas devem ser aspiradas e
elevado o mento para evitar obstru-
¢do. Nos casos de rebaixamento do ni-
vel de consciéncia, essas medidas tam-
bém sdao recomendadas. Quando a pon-
tuacao na escala de coma de Glasgow
é menor que 8 ou na queda rapida do
Glasgow (queda maior que dois pon-
tos durante a avaliacdo), ¢é indicada a
intubacao. Outros critérios para entu-
bacao incluem hipoxemia refratdria a
oxigenoterapia, hipercarbia (PaCO, >
45 mmHg), anisocoria, lesao espinhal
cervical comprometendo a ventilacao,
perda do reflexo faringeo, sinais clini-
cos de herniagdo (triade de Cushing:
hipertensao arterial, bradicardia e res-
piracao irregular).

Ao proceder a intubacdo dos traumas
cranianos, é preconizado o uso da se-
quéncia rapida de intubacao, que con-
siste na combinag¢do de medicagdes, a
fim de evitar o aumento da pressao in-
tracraniana. Primeiramente, o pacien-
te deve receber oxigénio suplementar e
deve ser posicionado evitando a hiper-
extensao da cabeca nos casos suspeitos
de trauma cervical. A sequéncia rapi-
da de intubacao deve ser aplicada em
seguida e consiste em sedoanalgesia,
bloqueador neuromuscular e lidocai-
na. Preferencialmente usamos midazo-
lam (0,1-0,2 mg/kg), fentanil (1-2 mcg/
kg), rocurdnio (1 mg/kg) e lidocaina
(1 mg/kg). A via preferencial para in-
tubacdo é a orotraqueal. No passado,
pensava-se que a cetamina aumentava
a pressao intracraniana e o seu uso era
evitado na sequéncia rapida de intuba-
¢do com pacientes que apresentavam
trauma cranioencefalico grave. No
entanto, as evidéncias observacionais

limitadas em criangas com trauma cra-
niano severo indicaram que a pressao
intracraniana nao aumenta e que, em
alguns pacientes, diminui a hiperten-
sdo intracraniana e mantém a pressao
de perfusao cerebral.?’?? Lembrar que
nos casos de trauma da base do cranio,
a via nasal deve ser evitada tanto para
intubacao como para o posicionamen-
to de sondas.

ApoOs realizada a intubagao, o pacien-
te deve ser ventilado com parametros
de suporte. O uso de elevadas pressoes
ventilatérias pode aumentar a pressao
intracraniana. O objetivo da ventilagcao
€ manter a oxigenagao (SatO,>95%), a
ventilagdo (PaCO, entre 35-45 mmHg)
e o pH (7,35-7,45) adequados.

A maior parte do transporte de oxigé-
nio ocorre ligado a hemoglobina, sen-
do assim, a anemia deve ser corrigida
para manter a oxigenagao. Altera¢oes
do CO, devem ser evitadas. A hipercap-
nia (CO, > 45 mmHg) causa vasodila-
tacao com aumento da PIC e a hipo-
capnia (CO, < 35 mmHg) pode gerar
isquemia pela vasoconstricao cerebral.
Dessa forma, a hiperventilagao indis-
criminada é contraindicada de rotina,
com pior desfecho dos pacientes atri-
buido a isquemia.®’” A indicacao de hi-
perventilagao fica restrita aos casos de
hipertensao intracraniana com apre-
sentagdo da triade de Cushing (sinais
de herniagao iminente).

A avaliacao da circulacao inclui esta-
do de hidratagao, palpacao dos pulsos
periféricos e centrais, medida da pres-
sdo arterial (PA) e da frequéncia car-
diaca (FC). Puncao de dois acessos pe-
riféricos para reposicao volémica é re-
comendada. A adequada manutencao
da PA objetivando um bom fluxo san-
guineo cerebral é indispensavel para
diminuir a morbidade desses casos. O
recomendado é manter a PA sistémi-
ca entre os percentis 5 e 50 para a ida-
de. Para facilitar o manejo, podemos

obter o percentil 5 pela seguinte f6r-
mula: (idade x 2) + 70, e para calcular
o percentil 50, basta somar mais 20.
Nos casos de hipertensao intracrania-
na a pressao deve ser mantida elevada
para garantir a pressao de perfusao ce-
rebral (PPC) que ¢ calculada pela dife-
renga da pressao arterial média (PAM)
e da PIC.

PPC = PAM - PIC

A hipotensao arterial precisa ser cor-
rigida imediatamente com a adminis-
tragao rapida de fluidos isotdnicos in-
travenosos, como o soro fisiolégico ou
ringer lactato a 20 ml/kg, que pode ser
repetida até trés vezes. Como a princi-
pal causa de choque em um paciente
traumatizado é o choque hemorragico,
se nao houver melhora apds a expansao
volémica deve-se procurar fontes ex-
tracranianas de sangramento e realizar
hemotransfusao. Solugoes hipotonicas
nao devem ser prescritas, porque pio-
ram o edema cerebral. Caso seja afasta-
do sangramento, ndo retardar o inicio
das aminas vasoativas. O préximo
passo é associar um vasopressor e
monitorar a PAM (e logo que possivel
a PIC e a PPC) para manter dentro dos
valores adequados. A hipertensao é
considerada uma resposta ao aumento
da PIC para manter a PPC, sendo assim,
0 paciente que nao esteja monitorado
com cateter de PIC deve ser mantido
com PA mais elevada.

Avaliacao neuroldgica inclui o neuro-
-check, citado anteriormente. O pacien-
te vitima de trauma craniano deve ser
reavaliado constantemente, por meio
desta prética, enquanto estiver no am-
biente hospitalar. O objetivo neste mo-
mento ¢ identificar sinais de hiperten-
sdao intracraniana (HIC). O apareci-
mento de novos sintomas ou a queda
na escala de coma de Glasgow podem
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ser indicativos de deterioragdao neuro-
logica, exigindo condutas especificas e
imediatas (Figura 1). Por fim, o pacien-
te deve ser exposto a procura de outras
lesoes, laceracoes ou fraturas. A cabe-
ca deve permanecer centrada e a 30°
para facilitar o retorno venoso encefa-
lico. Nao puncionar a veia jugular para
evitar mobilizacoes bruscas com conse-
quentes aumentos na PIC.

A prescricao dos pacientes com trau-
ma craniano merece atencao. A hidra-
tacdo venosa deve ser preparada com
solucao fisioldgica 0,9% e reposicao de
potassio, evitando-se solu¢des hipoto-
nicas que agravam o edema cerebral,
contribuindo para o aumento na hiper-
tensdo intracraniana e da injuria ce-
rebral. Controle adequado dos eletré-
litos, da osmolaridade sérica e da gli-
cemia a cada seis horas sao indispen-
sdveis para evitar lesdoes secunddrias
e sequelas posteriores. A hipertermia
deve ser evitada por aumentar o con-
sumo de oxigénio no encéfalo, pioran-
do o prognostico do paciente.

Os casos moderados e graves de trau-
matismo craniano devem ser transfe-
ridos para a unidade de terapia inten-
siva (UTI), a fim de receber tratamen-
to especifico e avaliagdo do servigo de
neurocirurgia.

Tratamento na UTI

Pacientes internados na UTI sofrem
diversos estimulos nocivos e estresse
que aumentam o metabolismo cere-
bral, o consumo de oxigénio e a PIC.
Pela sua gravidade, o paciente deve ser
monitorizado com pressao arterial in-
tensiva e puncionado acesso venoso
profundo. Deve ser evitada a puncgao
das veias jugulares, a fim de evitar a
alteracao do retorno venoso cerebral.

Como sedativo utiliza-se em infu-
sao continua o benzodiazepinico (mi-
dazolam 0,1-0,3 mg/kg/hora) associa-
do a um analgésico (fentanil 1-3 mcg/

kg/hora). Cerca de 30 segundos antes
das aspiragoes do tubo traqueal, deve
ser administrada lidocaina (1 mg/kg)
para evitar o reflexo da tosse, que pode
causar aumento da PIC, associado a um
benzodiazepinico.

O uso do propofol em infusao conti-
nua nao ¢é recomendado pelo risco da
sindrome de infusao do propofol (aci-
dose metabolica severa, rabdomioli-
se, hipercalemia, insuficiéncia renal
e morte em pacientes pediatricos).'>!?
O risco do uso do bloqueador neuro-
muscular inclui hipoxemia, hipercar-
bia, devido a uma extubacao nao pro-
gramada, mascarar crises convulsivas,
pneumonia nosocomial, miopatia de
doenca critica. O uso do bloqueador
neuromuscular é reservado para os ca-
sos de HIC refrataria, sendo necessario
o uso de eletroencefalograma (EEG).

Controle e Prevencao dos
Episodios Convulsivos

Epilepsia pos-traumatica precoce é
definida como a que ocorre nos pri-
meiros sete dias apds o trauma. Temos
como fatores de risco a presenca de
afundamento, fraturas, contusao cere-
bral e fragmentos dsseos. Recomenda-
se 0 uso de difenil-hidantoina (dose
de ataque 15-20 mg/kg; manutencao
5-7 mg/kg/dia de 12/12 ou 8/8 ho-
ras), iniciada nas primeiras 24 horas
apo6s o trauma e mantido até o séti-
mo dia, se ndo forem observadas crises
convulsivas.'

Suporte Nutricional

A Diretriz Pedidtrica recomenda o
inicio da dieta enteral nas primeiras 72
horas, apds o trauma, e que o objetivo
caldrico seja atingido até o sétimo dia.
A nutricao enteral é a preferida pelo seu
efeito tréfico no intestino, menor ris-
co de infecgao e de hiperglicemia. Nos
pacientes com fratura de base de cra-
nio, devido a lesdo da placa cribiforme

e o risco da passagem da sonda para o
parénquima cerebral, é usada a sonda
oroentérica. Caso ocorra contraindica-
¢do ao uso da via enteral, a via paren-
teral deve ser empregada.”

Lesoes erosivas do trato gastrointes-
tinal sdao comuns apds graves trauma-
tismos cranianos, justificando o uso do
bloqueador sistémico da acidez gastrica
(ranitidina) ou inibidores da bomba de
prétons (omeprazol).

Antitetanica

O estado vacinal deve ser checado e
atualizado, principalmente na presenca
de laceragoes e feridas contaminadas.

Corticoide

Nao ¢ indicado nos casos de TCE.
Estudos demonstram maior mortali-
dade no grupo com corticoide.

EXAMES COMPLEMENTARES

Sugere-se colher bioquimica comple-
ta com eletrélitos, funcao renal, tipa-
gem sanguinea com prova cruzada, he-
mograma, coagulograma e gasometria
arterial. No trauma hepatico, pancrea-
tico ou em suspeitas de maus-tratos, co-
lhe-se funcao pancreatica e hepatica.
Em casos de traumas suspeitos, reali-
za-se uma rotina toxicoldgica.

A tomografia computadorizada de
cranio (TCC) é o método de imagem
de escolha para pacientes com TCE gra-
ve. Feito inicialmente sem contraste, é
um exame rapido que fornece varias
informacoes capazes de definir se o tra-
tamento inicial é clinico ou cirtrgico.

A ressonancia nuclear magnética
(RNM) ¢é superior a TCC para detectar
lesao axonal difusa e correlacionar o
progndstico ao longo tempo, porém é
um exame que demora, precisa de se-
dacao e nem sempre esta disponivel.

MONITORIZAGAO SISTEMICA
Checagem da temperatura corporal,
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oximetria de pulso (saturacao de oxige-
nio), monitorizacao cardiaca continua,
cateterismo vesical (diurese horaria),
PA invasiva (PAM e realizacao de exa-
mes seriados), capnografia (PaCO,) sdo
rotinas necessarias.

MONITORIZACAO CLIiNICA

O neuro-check é uma avaliacao neu-
rolégia seriada e rapida, porém nao
substitui o exame neuroldgico com-
pleto. E realizado por meio do registro
seriado da ECG; do tamanho, simetria
e fotorreacao das pupilas; do tipo de
respiracao e deficit neuroldgico focal.'®
A auséncia de alteragdes nesse exame
sugere uma boa evolucao do paciente.

A realizacdo periodica do neuro-check
identifica, de forma rapida, sinais e sin-
tomas de uma iminente herniacao ce-
rebral, como pupila fixa dilatada uni-
lateral ou bilateral, bradicardia, hiper-
tensao arterial, postura de decorticagcao
ou descerebracao, possibilitando ao mé-
dico diagnosticar e iniciar o tratamen-
to precoce da HIC. Nos casos suspeitos
de herniacao cerebral, deve-se iniciar
imediatamente o tratamento clinico,
realizar exame de imagem e contatar
a neurocirurgia.

MONITORIZACAO NEUROLOGICA

Pressao Intracraniana

O tratamento da HIC deve ser inicia-
do quando a PIC atinge valores maio-
res de 20 mmHg, a fim de evitar a her-
niagao cerebral. O uso do monitor de
PIC é indicado em criancas com escala
de coma de Glasgow(ECG) com valor

menor ou igual a 8. Um cateter liga-
do ao transdutor permite medidas con-
tinuas da PIC. Quando localizado no
ventriculo lateral, essa conduta se torna
diagnéstica e terapéutica, possibilitan-
do a drenagem de liquor no momento
do aumento da PIC. O monitor de PIC
detecta HIC antes de aparecer sinais e
sintomas de herniacao cerebral.!”

PPC

A PPC é obtida pela equacao: PPC =
PAM - PIC. Devemos manter valores de
PPC em torno de 40 para recém-nas-
cidos e lactentes e 60 para escolares e
adolescentes (Tabela 4).

Cateter de Bulbo de Jugular

Colocagao de um cateter na veia ju-
gular interna, na altura do bulbo, é in-
dicada nos casos de HIC. Esse cateter
permite avaliar situagoes de isquemia.
Valores abaixo de 55% indicam neces-
sidade de oxigénio por parte dos teci-
dos, sugerindo isquemia de causa glo-
bal (hipéxia, hipotensdo, anemia) ou
cerebral (herniacao).

E uma boa monitoriza¢do, porém
possui algumas limitacdes, como 0s
fatores locais, que podem alterar essa
medida, sem que isso signifique ne-
cessariamente um sofrimento cerebral
importante.'®

EEG

Método nao invasivo que avalia as
crises convulsivas, principalmente, se
o paciente estiver em uso de bloqueado-
res neuromusculares (BNM), que difi-
cultam o diagnéstico das crises. Muitas

Tabela 3 — Neuro-check

TOTAL
Glasgow [5-15 min
Pupilas [5-15 min
Respiracao -
Deficit focal =

(primeiras 6 h)

Extubado Extubado

(apos 6 h)
[-1'h
I-I'h
[-1'h
I-I'h

30-30 min
30-30 min
30-30 min
30-30 min

vezes, o aumento da PIC pode ser o tini-
co sinal de uma crise convulsiva elétri-
ca sem repercussao motora.

Analise Biespectral (BIS)

Utilizado para monitorar o nivel de
anestesia/sedagao, os valores variam
entre 0 (sedacao profunda) a 100 (des-
perto). Método nao invasivo, utiliza-
do para acompanhar o coma barbitari-
co. Estudos sugerem que valores de BIS
menores que 6 preconizam reduzir a
dose do BBT, e valores maiores que 15
0 aumento."

Outros Métodos Promissores

Sao eles: a medida da pressao parcial
de oxigénio tissular cerebral por meio
de um cateter intraparenquimatoso. O
valor de referéncia estd entre 20 a 40
mmHg.?°

A microdialise consiste na passagem
de um cateter intraparenquimatoso,
em cuja extremidade distal se encon-
tra uma membrana semipermeavel,
que permite difusao de d4gua e de subs-
tancias soltiveis. Com isso, avaliamos o
estado bioquimico do tecido cerebral de
forma constante.*°

TRATAMENTO DA HIPERTENSAO
INTRACRANIANA

O tratamento da HIC na injuria ce-
rebral grave consiste na hiperventi-
lacao, drenagem de liquor e terapia
hiperosmolar.

Hiperventilacao

Ao se realizar hiperventilacao, ocor-
re diminuicao da PaCO,, que causa va-
soconstric¢ao, reduzindo o FSC (uma
mudanga de 1 mmHg na PaCO, esta as-
sociada a uma alteragao de 3% no FSC)
e, consequentemente, a PIC. Porém,
esta manobra deve ser usada com cau-
tela, uma vez que pode acarretar isque-
mia e hipoperfusao cerebral.?!

A hiperventilagao leve (PaCO, =
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30-35 mmHg) é considerada como pri-
meira opgao de tratamento nos casos de
hipertensao intracraniana refrataria,
quando todas as medidas citadas ante-
riormente nao foram efetivas.

A hiperventilagao agressiva (PaCO, =
30 mmHg) pode ser considerada como
terapia de segunda linha, porém ¢é su-
gerida a monitorizacao da saturacgao ve-
nosa do bulbo de jugular ou do oxigé-
nio cerebral tissular para identificar is-
quemia cerebral.?>??

Drenagem de Liquor

Reduz o valor da PIC nos pacientes
com HIC. Quando ocorre edema cere-
bral difuso ou sangramento intracra-
niano, pode ser dificil a colocacao desse
monitor intraventricular.

Terapia Hiperosmolar

A solucdo salina hipertdonica a 3%
(SSH3%) e o manitol podem ser usados
no controle da HIC. A SSH3% tem um
mecanismo de efeito osmético similar
ao manitol, porém tem mais vantagens
em criancgas instaveis hemodinamica-
mente. A SSH3% preserva o volume in-
travascular,**?* inibe a inflamacao, esti-
mula a liberacdo do peptideo natriuré-
tico atrial e melhora o débito cardiaco.
Enquanto aguardam novos estudos, a
SSH3% (Nacl 20% 15 ml + AD 85 ml)
pode ser administrada em bolus 6,5-10
ml/kg em duas horas ou em infusao con-
tinua de 0,1-1 ml/kg/hora titulada para
manter PIC menor que 20 mmHg.227
Durante o seu uso, a osmolaridade séri-
ca (320 mOsm/l) deve ser monitorada e
casos de insuficiéncia renal foram rela-
tados. Outro cuidado durante o uso da
SSH3% ¢é com a mielindlise que pode
ser da ponte, tdlamo, ganglios*® da base
e cerebelo. A mielindlise pode ocorrer
com a hipernatremia e/ou durante a sua
correcao. O rebote da hipertensao intra-
craniana foi descrito com o uso do bo-
lus da SSH3% ou depois da parada da

infusao continua. Mais estudos sao ne-
cessarios para comparar a administra-
¢ao de manitol com a SSH3%, como a
dose e o resultado a longo prazo.

O manitol diminui a PIC por dois me-
canismos. Primeiro ele reduz a viscosi-
dade sanguinea por uma agao de vaso-
constricgao reflexa das arteriolas pelo
mecanismo de autorregulacao, dimi-
nuindo o volume de sangue cerebral e
a PIC. Esse mecanismo é rapido, porém
transitorio; dura cerca de 75 minutos e
precisa do mecanismo de autorregula-
¢ao preservado.?**° O segundo meca-
nismo do manitol é o efeito osmotico.
Aumenta a osmolaridade sérica e cau-
sa a saida da agua do parénquima ce-
rebral para o espaco intravascular, di-
minuindo o edema celular e citotéxico.
O inicio desse efeito ¢ lento (15-30 mi-
nutos) e dura cerca de seis horas. Nas
criangas com lesao cerebral grave, nas
quais a barreira hematoencefédlica nao
estd intacta, o manitol pode acumular
nas regioes de injuria cerebral e cau-
sar um desvio de dgua do intravascular
para o parénquima cerebral, piorando
o edema cerebral e aumentando a PIC.
O manitol é um potente diurético os-
moético e pode precipitar a hipotensao
arterial e diminuir a PPC.12 O manitol
¢ administrado em bélus IV na dose de
0,25 g/kg até 1 g/kg."

TRATAMENTO DE SEGUNDA
LINHA PARA HIPERTENSAO
INTRACRANIANA

Nos casos de hipertensao intracra-
niana refrataria, é realizada nova TCC
para descartar uma causa cirdrgica.
Caso as lesdes cirirgicas nao existam,
recomenda-se utilizar as medidas de se-
gunda linha.

Barbiturico (BBT)

Reduz a PIC por diminuir o metabo-
lismo cerebral.'* O EEG deve ser reali-
zado durante a administracao do BBT

para monitorar a resposta metabdli-
ca cerebral e identificar casos de crises
convulsivas. O tiopental geralmente é
utilizado na dose de ataque 1,5-5 mg/kg
e manutencao 1-5 mg/kg/hora. O seu
alvo é induzir surtossupressao no EEG.
Os efeitos colaterais do uso do BBT sao
diminuigdo do débito cardiaco, da re-
sisténcia vascular sistémica e hipoten-
sdo arterial. Sugere-se, ao iniciar o uso
do tiopental, monitorar hemodinami-
camente o paciente e oferecer supor-
te cardiovascular. Lembrar que esses
pacientes nao podem ficar hipotensos
pelo risco de isquemia.

Hipotermia

O papel da hipotermia nao esta defi-
nido. E reservada para os casos de hi-
pertensao intracraniana refratdria as
outras intervencgoes terapéuticas e tam-
bém se ndao houver contraindicacao ao
seu uso.'* Graves complicacOes estao as-
sociadas ao uso da hipotermia, como
hipovolemia, disttrbio hidroeletro-
litico (hipocalemia com consequente
arritmia), coagulopatia e aumento da
susceptibilidade para infecgao.

Craniectomia Descompressiva
Reduz a PIC e mantém a PPC, preve-
nindo a herniacao cerebral devido ao
edema cerebral. Porém, a craniectomia
descompressiva pode exacerbar a he-
morragia e a formacao do edema ce-
rebral. Estudos estao sendo realizados
para comprovar a seguranca, a eficacia
e o impacto da recuperacao a longo pra-
z0 com esse procedimento cirurgico.

CONSIDERA(;éES FINAIS

O traumatismo craniano em pedia-
tria é uma das principais causas de
atendimento nas emergéncias. E im-
portante a correta identificacao da gra-
vidade desses pacientes para melhor
tratamento e prevencgao das sequelas.
Criar protocolos com essa finalidade
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Figura | — Manejo do TCE grave

TCE grave
Glasgow < 8

Cabeceira 30° e centrada

ABCDE Lidocaina (I mg/kg) + MDZ > TOT _ HV: SF0,9% + KCI 10% (nas primeiras 48 h)
(PALS) I Reposigdo volémica (SFouRL20 ml/kg) Na+ entre 145-150 (colher 6-6 h)

Deterioragao? Herniagao?
PIC (> 20 por 5 min = intervir)
PPC = PAM - PIC
Sedado!? Distermia? Convulsio?

|

Hiperventilagao (pCO, 30-35)
DVE presente: drenagem liquérica
SSH 3% (6,5 ml/kg — 2 h) ou manitol 20%
(0,25-1g/kg — 30 min)

|

Glicose entre 80-120 (HGT 6-6 h)
Avaliar inicio de nora: manter PAM no p90
Oxigenagao (SO, > 94%)
Ventilagdo (PaCO,: 35-40 mmhg)

HG — 10g/dI
Antes aspirar TOT: lidocaina (1 mg/kg) + MDZ
Sedagdo/analgesia (MDZ/FNT)
Hidantal (ataque e manutengao)
Normotermia: 36-37,5 °C
Monitorizagao: neuro-check, PAl, capnégrafo,
diurese, SAT e PIC

Segunda linha (HIC refrataria):
Barbituricos (tiopental)

TC cranio  ———Pp Clinico > Hipotermia moderna (32-34 °C)

urgéncia

Craniectomia descompressiva
Hiperventilagao (pCO,: 25-35)

Centro cirurgico

Tiopental

SSH: Solugao salina hiperténica 3% > NaCl 20%: 15 ml + AD: 85 ml Ataque: 1,5 mkg/kg/dose

PPC: pressao de perfusao cerebral
PIC: pressdo intracraniana

ajudard na realizacao das praticas pre-
conizadas, assim como dara agilidade
ao atendimento desses pacientes.
Trabalhar com a prevencao é sempre
a melhor maneira de cuidar e prover
satde a populacao. Sendo assim, traba-
lhar na prevencao de acidentes é funda-
mental para diminuirmos os casos de
trauma cranioencefalico na infancia.

Manutengio: |-5 mg/kg/h

Tabela 4 — Valores normais de PIC e PAM

Idade Valor PIC 0-3 meses = 40 mmHg

RN e lactentes 5 mmHg 3-6 meses =45 mmHg
Criangas 6-15 mmHg 6 meses a 3 anos = 50 mmHg
Adolescentes < |5 mmHg 3-12 anos = 60 mmHg
Adultos < |5 mmHg 12-20 anos = 65 mmHg

PIC: Pressdo intracraniana; PAM: Pressio arterial média.
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