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RESUMO

O trauma cranioencefalico (TCE) consiste na lesdo estrutural e/ou funcional do encéfalo,
por origem traumatica, frequentemente atropelamentos e agressdes. Esta associado a um
prognostico reservado a desfavoravel, sendo uma causa importante de mortalidade tanto
na medicina humana quanto na veterinaria. Os animais acometidos frequentemente
apresentam aumento da pressao intracraniana, por edema encefélico e hematomas, além
de fraturas da calota craniana. O diagndstico deve ser feito com base no historico do
paciente, avaliacdo fisica e exames de imagem, sendo a tomografia computadorizada a
técnica de eleicdo. A abordagem do paciente envolve terapia do trauma, priorizando as
alteracdes que levardo ao Obito mais rapidamente. Como terapia especifica do trauma,
preconiza-se o controle da ventilacdo, analgesia e anestesia, controle de crises epilépticas,
terapia hiperosmolar e, eventualmente, intervencdo cirdrgica. Nao ha um consenso na
literatura veterinaria em relacdo ao papel da intervencdo cirurgica na terapia do trauma,
mas os trabalhos mostram, de modo geral, que a cirurgia pode ser benéfica em casos de
hipertensdo intracraniana ndo responsivaa terapia clinica, ou fraturas cranianas
deprimidas.

Palavras-chave: trauma cranioencefalico, craniectomia, pressdo intracraniana, caes.
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ABSTRACT

Head trauma (TBI) is a structural and/or functional injury to the brain, due to traumatic
origin, often due to car accidents and aggressions. It is associated with a reserved to
unfavorable prognosis, being an important cause of mortality in both human and veterinary
medicine. Affected animals often present increased intracranial pressure, due to brain
edema and hematomas, in addition to skull fractures. The diagnosis must be made based
on the patient's history, physical evaluation and imaging exams, with computed
tomography being the technique of choice. The approach to the patient involves trauma
therapy, prioritizing the changes that will lead to death faster. As specific trauma therapy,
it is recommended the control of ventilation, analgesia and anesthesia, control of epileptic
seizures, hyperosmolar therapy and, eventually, surgical intervention. There is no
consensus in the veterinary literature regarding the role of surgical intervention in trauma
therapy, but studies generally show that surgery can be beneficial in cases of intracranial
hypertension unresponsive to clinical therapy, or depressed skull fractures.

Keywords: traumatic brain injury, craniectomy, intracranial pressure, dogs.
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1.INTRODUCAO

O trauma cranioencefalico (TCE) consiste na lesdo estrutural e/ou funcional do encéfalo,
resultante da aplicacdo de forcas externas de grande intensidade sobre o 6rgdo e as
estruturas adjacentes. Esta, muitas vezes, associado a um progndstico reservado a ruim,
mesmo com o tratamento agressivo, sendo reconhecido como uma das principais causas
de mortalidade, tanto na medicina humana quanto na medicina veterinaria. Em animais,
na maioria das vezes, ocorre por atropelamento, quedas e agressdes (BRANCO et.
al.,2013; FOSSUM, 2014; FERREIRA, 2019).

O TCE grave geralmente resulta em isquemia cerebral, hipdxia, edema e hemorragia
(SIQUEIRA et al., 2013). As lesdes causadas pelo trauma s&o classificadas como
primarias, que ocorrem no momento do trauma; e secundarias, que consistem em eventos
bioguimicos desencadeados pelas lesGes primarias (BRANCO et al.,2013). Arias (2015)
ressalta que, quando ndo tratadas, as alteracGes secundarias podem levar ao 6bito do
paciente.

A abordagem priméria do paciente traumatizado deve abranger avaliacdo das alteracfes
que podem levar rapidamente a morte. O manejo do TCE deve envolver o réapido
diagnostico, estabilizagdo, prevengdo e controle das lesdes encefélicas secundarias
(BRANCO, 2011). Em alguns casos de pacientes com TCE n&o responsivos ao tratamento
clinico e sem indicios de dano encefalico irreversivel, pode-se realizar a
craniotomia/craniectomia descompressiva, com o objetivo de remover fragmentos 0sseos
e coagulos alojados no parénquima encefalico ou no espago extradural, na tentativa de
reduzir a pressdo intracraniana (SIQUEIRA et al., 2013).

Este trabalho tem o objetivos de apresentar uma breve revisdo bibliografica sobre os
principais aspectos envolvidos no trauma cranioencefalico e a craniectomia
descompressiva com seu papel na terapéutica do TCE em cées e gatos, suas principais
indicacdes e técnicas. Sera relatado o caso de um paciente com TCE, submetido a este
procedimento no HV-UFMG.

2.REVISAO DE LITERATURA: TRAUMA CRANIOENCEFALICO EM
CAES E GATOS

2.1. DEFINICAO:

O trauma cranioencefalico (TCE) é uma das principais causas de mortalidade tanto na
medicina humana quanto na veterinaria (DIFAZIO; FLETCHER, 2019). A literatura cita
como causa mais frequente em cées os acidentes automobilisticos. Outras causas relatadas
sdo as agressdes, mordidas, lesGes por projéteis, por esmagamento, quedas e feridas
perfurantes (ARIAS, 2015; FERREIRA, 2019;).
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Segundo Siqueira (2019), cées e gatos sdo especialmente susceptiveis a traumas, de modo
geral. Isto se deve a sua estrutura corporea reduzida e uma superficie de contato grande
em relacdo ao impacto.

2.2. FISIOPATOGENIA

As lesdes decorrentes do trauma cranioencefalico ocorrem devido a atuacdo de forcas
mecanicas no encéfalo e nas estruturas que o circundam. Estas forcas, quando ultrapassam
a capacidade de protecdo do encéfalo, geram alteracGes funcionais de grau variavel, que
sdo didaticamente classificadas como primarias e secundarias (BRANCO, et al., 2013).

2.2.1. LesOes primarias:

As lesdes primarias ocorrem no momento do trauma, como consequéncia do impacto
direto sobre a cabeca ou por efeito de aceleracdo e desaceleracdo. O tipo e a extensdo das
lesbes primarias estdo relacionados a forma e a intensidade da energia recebida
(FERREIRA 2019). O traumatismo craniano grave geralmente resulta em isquemia
cerebral, hipdxia, edema e hemorragia, podendo esta ser intracraniana, extracraniana,
subdural, subaracnoidea ou intraparenquimatosa (FOSSUM, 2014). Sande (2012),
apresenta um sistema de graduacao das lesGes primérias de acordo com sua gravidade, em
concussao, contusdo, laceracéo, lesdo axonal difusa e lesdo vascular. Pode ocorrer também
a lesdo direta a estruturas vasculares, causando hemorragia intracraniana e edema
vasogénico. Segundo Ferreira (2019), as lesbes primarias mais comuns séo fratura de 0sso
da caixa craniana, ruptura das meninges, contusdes e/ou laceragdes do tecido cerebral e 0s
achados geralmente sdo de hemorragia e necrose.

A concussdo € considerada uma lesdo encefélica leve que, apesar de promover perda
transitoria de consciéncia, ndo causa alteracfes significativas no tecido encefélico. A
contusdo é uma alteracdo de moderada a grave, que causa laceracdo no parénquima
cerebral, além de lesdo em estruturas vasculares, podendo causar hemorragia
parenquimatosa ou edema. A laceracdo é considerada a lesdo encefalica primaria de maior
gravidade. Esta associada a fraturas de cranio e feridas penetrantes e, além do dano direto,
pode haver hemorragia no parénquima e edema, frequentemente deixando sequelas, que
podem ser precoces ou tardias, e ocorrem devido a liberacdo de mediadores inflamatorios,
lesdo axonal e hemorragia continua (SIQUEIRA, 2013)

As alteracOes primarias levam a ativacdo de vias bioquimicas que causam fenémenos
como a reducdo do fluxo sanguineo encefalico, isquemia, necrose e apoptose do tecido
nervoso que sdo as lesdes secundarias. Quando ndo controladas, podem causar 0 aumento
irreversivel da pressdo intracraniana, herniacdo encefélica e 6bito do paciente (ARIAS,
2015). Verneau (2005) apud Siqueira( 2013) cita que 80% das lesdes parenquimatosas
diretas associadas com a injuria cerebral primaria estdo fora do controle clinico. Deve-se,
portanto, buscar prevenir, reconhecer e tratar precocemente as lesGes encefalicas
secundarias (HOPKINS, 1996; SIQUEIRA et al., 2013).
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2.2.2. LesOes secundarias:

A lesdo secundéria ocorre ap0s o0 trauma e é uma consequéncia das alteracdes primarias
(BRANCO, 2013; FERREIRA, 2019). As lesdes secundéarias ao TCE sdo causadas por
uma combinagdo de alteragdes fisicas, fendmenos bioquimicos intracranianos e sistémicos
gue juntos sdo responsaveis em gerar e perpetuar danos ao tecido encefélico.

Siqueira (2013) cita que as principais consequéncias da lesdo secundaria sdo hemorragia,
alteracdo na reatividade vascular cerebral e aumento da pressdo intracraniana, causada
pelo edema e comprometimento da barreira hematoencefalica. O aumento da atividade de
neurotransmissores excitatorios, como o glutamato, causa a elevacdo da atividade
metabolica que leva a deplecdo de ATP celular e falha energética. Essa falha energética
altera a homeostase idnica dos neurénios, levando ao influxo descontrolado de sodio e
calcio, promovendo edema citotoxico e despolarizacdo (Figura 1).

A elevacdo da taxa metabolica do tecido nervoso também aumenta a producdo de espécies
reativas de oxigénio (EROs) e citocinas pro-inflamatérias, que podem levar a morte
celular. Além disso, pode haver morte celular devido ao acimulo de célcio, o que ativa
enzimas responsdveis por causar graves danos celulares (BRANCO et al., 2013,
SIQUEIRA et al., 2013;).Outra causa para a morte neuronal é a alteracdo da funcéo dos
astrdcitos, responsaveis pelo transporte de solutos e gases para o neurdnio (FERREIRA,
2019).

O acumulo de cloreto e dgua também podem causar edema cerebral. Além do edema
citotoxico, ha também o vasogénico, por dano primario a estruturas vasculares ou como
consequéncia de processos autoliticos, como reacdo com radicais livres, cascata do acido
araquidénico e cascatas de coagulacdo. Esses fatores levam a um aumento da
permeabilidade vascular endotelial, que acarretara no extravasamento de filtrado rico em
proteina 0 que caracteriza um edema vasogénico (SANDE, 2012; SIQUEIRA et al.,
2013).0 edema leva a um aumento da pressao intracraniana (PIC) e, com isto, a reducéo
do Fluxo Sanguineo Encefalico (FSE) e hipoxia. Em situacdes de isquemia e de hipdxia,
ha aumento do metabolismo anaeroébico, a glicose é convertida em lactato, reduzindo
assim os niveis de piruvato.

Outra consequéncia do aumento da PIC ¢ a sindrome de resposta isquémica cerebral. O
aumento da concentracdo de CO2 no encefalo € detectada pelo bulbo, que induz uma
resposta simpatica, elevando a pressao arterial do paciente, e a frequéncia cardiaca, como
uma tentativa de aumentar o suprimento sanguineo cerebral que esta reduzido. Uma vez
gue a hipertenséo arterial é detectada pelos barorreceptores sistémicos, ocorre o reflexo de
Cushing, que consiste em bradicardia, como mecanismo compensatorio de uma
hipertensdo sisttmica constante de origem simpatica (BRANCO, 2011).
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Ferreira (2019) cita ainda que o retorno do suprimento sanguineo ao tecido depois de um
periodo de isquemia ou hipdxia tecidual pode causar uma leséo de reperfusdo. Os achados
mais comuns, referentes as lesdes secundarias, incluem: hipertensdo, hipoxia e isquemia
cerebral.

Traumatismo Craniano

Dano vascular directo e -

K+; AAE; Edema Aumentoda |
Ca2+; 02- Vasogénico Dsmolaridade tecidual F Hematoma

\\
I Edema Astrocitos \ Aumento do VSC |e—

Aumento da PIC £

Inflamagao |

AAE — Aminodcidos excitatorios; VSC — Volume sanguineo cerebral

FIGURA 1: representacdo esquematica dos eventos morfofisiologicos envolvidos no TCE (PLATT &
OLBY, 2004 adaptado por GOMES, 2011).

2.3. PRESSAO INTRACRANIANA

Para entender a fisiopatogenia, evolucdo clinica e conduta terapéutica nos casos de TCE,
é necessario compreender o conceito de Pressdo Intracraniana (PIC) e como esta se altera
no paciente traumatizado.

PIC refere-se a presséo exercida pelo cranio sobre o tecido cerebral, fluido cerebroespinhal
e sangue circulante do cérebro. O parénquima encefalico, sangue arterial e venoso e
liquido cefalorraquidiano (LCR) fazem parte do compartimento rigido do cranio (MUNIZ;
BRANCO, 2011). Segundo a doutrina de Monro-Kellie, para manutencdo da PIC, o
volume total dos contetidos intracranianos deve permanecer constante. Toda vez que ha o
aumento de volume de alguma das partes presentes no compartimento rigido do cranio,
deve haver uma diminuicdo compensatoria de outro, para que a PIC se mantenha
constante, preservando a perfusdo cerebral e permitindo que as células neurais recebam
guantidades adequadas de oxigénio e glicose (FERREIRA, 2019)
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A perfusdo encefalica é determinada pela presséo intracraniana (PIC), e a pressdo de
perfusdo encefalica (PPE) é resultante do gradiente entre a PIC e a pressdo arterial méedia
(PAM) (HOPKINS, 1996; BRANCO, 2011).

O tecido encefalico possui uma capacidade limitada para armazenamento de substratos, o
que faz com que sua demanda metabdlica seja alta. Para manter um metabolismo bésico
que garanta a integridade das células nervosas, € necessario manter o fluxo sanguineo
encefélico (FSE) em valores normais. O FSE € diretamente proporcional a pressao de
perfusdo encefalica (PPE), seguindo a relagéo:

PPE = PAM - PIC

Os valores normais da PIC em cées variam de 5 a 12mmHg. Em animais saudaveis e sem
lesdo, o encéfalo consegue manter a PIC constante e o FSE adequado com a PAM entre
50 e 150 mmHg (BRANCO, 2011). No TCE, o aumento da PIC causa uma redugdo no
FSE, aumentando a concentracgdo local de diéxido de carbono (CO2). Isto é detectado pelo
centro vasomotor, que inicia uma resposta do sistema nervoso simpatico para aumentar a
PAM, como tentativa de manter a PPE. Este mecanismo é capaz de manter a PPE
constante, até um certo valor de PIC. Uma vez ultrapassado este limite, pequenos
aumentos no volume intracraniano resultardo em elevagdes da PIC e reducéo da PPE,
levando a manifestagéo de sinais clinicos (PLATT; OLBY 2014). Ferreira (2019) cita que
episodios de elevacdo na PIC, seguido de baixa PPE, sdo associados com aumento na
mortalidade.

Segundo Braga (2011) apud Ferreira (2019), o aumento da PIC pode acontecer por quatro
causas principais: edema encefalico, vasodilatacdo, hemorragias e obstrucdo das vias
liqudricas. A principal consequéncia do aumento da pressdo intracraniana € a diminuigéo
da pressdo de perfusdo cerebral e, consequentemente, do fluxo sanguineo. A hipertensdo
intracraniana leva a sinais clinicos que podem variar de alteracdo discreta no estado mental
até coma, com disfuncéo de nervos cranianos e paresia (PLATT, 2014).

Como a hipertensao intracraniana € uma das principais causas de morte da vitima de TCE,
é importante que seja detectada precocemente, para iniciar rapidamente o tratamento.
Alguns estudos em humanos tém buscado validar métodos ndo invasivos de monitoragédo
quantitativa da PIC. A afericdo da PIC é realizada atualmente através da colocagdo de um
cateter intracraniano que, por se tratar de um método invasivo pode submeter o paciente
a riscos, como hemorragias, dano ao parénquima, agravamento do edema e infeccOes
(SILVEIRA, 2016). Embora ndo exista um método fidedigno para quantificacdo nédo
invasiva da PIC descrito para cées e gatos, alguns parametros clinicos e achados
neurologicos servem como indicativo de hipertensdo intracraniana, sendo 0s principais:
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1. Parametros clinicos:
a) Avaliacgéo das pupilas:

A avaliacdo da pupila é uma das ferramentas mais simples e importantes para estimativa
e acompanhamento da PIC (Figura 2). Pode haver miose nos casos de aumentos discretos
da PIC, por reducdo da funcdo do neur6nio motor superior sobre o nervo oculomotor, e
excesso de estimulo parassimpatico, levando a contracéo do esfincter pupilar.

Midriase unilateral arresponsiva a luz pode ocorrer em casos de hernicdo transtentorial
unilateral, devido a compresséo das fibras parassimpaticas, que sdo as mais superficiaisdo
nervo oculomotor. Uma pressdo superior leva a compressdo das fibras motoras mais
profundas deste nervo, causando estrabismo ventrolateral. A medida que a press&o sobre
0 mesencéfalo aumenta, hd uma tendéncia de centralizagdo de ambas as pupilas, podendo
ficar normal ou midriase (GOMES, 2011).

TAMANHO DA PUPILA PROGNOSTICO
o @ - @ -
Contusdo ou
compress3o unilateral e
do nervo ou niicleo RESERVADO
oculomotor
Compressdo do
mesencéfalo ou lesdo e RESERVADO
do prosencéfalo
Contusdo ou
compressdo bilateral =
do nervo ou nucleo RUIM
oculomotor

FIGURA 2: ApresentacGes pupilares e implicacdes prognésticas (GAROSI, 2012 adaptado por BRANCO,
2013).

b) Reflexo de Cushing:

Quando h& uma reduc¢édo do FSE, hd uma reducdo na eliminacao do didxido de carbono do
encéfalo. Esta alteracdo e detectada por receptores localizados nos centros vasomotores
do tronco encefalico. Inicia-se, entdo, um processo chamado de resposta isquémica
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cerebral, com origem em centros vasomotores do tronco encefalico inferior, em que havera
uma estimulacdo do sistema nervoso simpatico, que atua aumentando a pressdo arterial
sistémica na tentativa de manter uma boa perfusao cerebral. Barorreceptores presentes no
sistema vascular reconhecem esta hipertensao e enviam esta informacéo a centros vagais,
também localizados no tronco encefalico. O aumento do ténus vagal resulta em
bradicardia. A esta hipertensdo sistémica associada a bradicardia da-se o nome de Reflexo
de Cushing (GOMES, 2011).

c¢) Deterioracdo do estado mental e descerebracéo:

A deterioracdo do estado de consciéncia com progressdo para 0 estupor e coma Ss&do
sugestivos de aumento de PIC, bem como a hiperextensdo dos membros e opistétono que
sdo indicativos de descerebracdo (SIQUEIRA et al., 2013).

d) Padréo respiratorio:

O padrdo respiratorio de Biot, que consiste em periodos de apneia alternados com 4-5
inspiracdes de igual profundidade, é o que mais esta associado ao aumento da PIC e lesdo
bulbar. No entanto, a ocorréncia de herniacdo encefalica pode levar a compressao de
estruturas cada vez mais caudais do tronco encefalico, podendo surgir outros padrées. Uma
lesdo de mesencéfalo pode levar a hiperventilacdo neurogénica central, que se caracteriza
como uma respiracao rapida, regular e profunda. Lesdo da ponte pode causar respiracdo
apnéustica, em que h& uma fase inspiratoria prolongada seguida por apnéia (GOMES,
2011).

2. Avaliacdo quantitativa:

Na medicina humana existem evidéncias de que a conduta clinica e cirtrgica, quando
baseada na medicdo da PIC tem menor taxa de morbidade e mortalidade em comparacéo
com condutas orientadas apenas pelos achados neuroldgicos (DEWEY, 2006; GOMES,
2011). Exames de imagem, como a tomografia computadprizada (TC), embora Uteis,
também sdo insuficientes para detectar com precisao a hipertensdo intracraniana (HIC).

A informacéo sobre a PIC é (til para determinar o prognostico e guiar a terapéutica a ser
aplicada. Ha, porém, alguns entraves que limitam a aferi¢cdo da PIC na rotina da medicina
veterinaria, como custo, necessidade de submeter paciente a procedimento anestésico e
cirdrgico e riscos inerentes a técnica (SILVEIRA, 2016).

O método mais confidvel de afericdo da PIC é através da colocacao de um cateter em um
dos ventriculos laterais (preferencialmente no lado da leséo) (Figura 3), de modo a medir
a presséo do LCR. No entanto este método esta associado a um maior risco de infecgbes
e, no caso do ventriculo estar colapsado devido ao TCE, a sua canulagdo pode tornar-se
dificil. Afericdo nos espacos epidural, subaracnoideo ou subdural (Figura 3), de modo a
evitar penetrar o cérebro revelaram ter menor precisao, mas apresentam como vantagem a
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maior seguranca, uma vez que nao penetram o encéfalo. O indice de resisténcia ao fluxo
sanguineo na artéria basilar pode ser aferida via doppler transcraniano, tendo se mostrado,
apesar de indireta, uma forma interessante de determinar a pressdo intracraniana em cées
com hidrocefalia, tendo uma boa correlacdo com a gravidade dos sinais clinicos (PLATT
& OLBY, 2004). Ha descricdo de um método de aferi¢do de PIC por um sistema de fibra
Optica, mas trata-se de uma técnica bastante onerosa e por isso, ha limitacGes de
disponibilidade na rotina médica (FERREIRA, 2019).

Ventriculostomia Intraparenquimatoso

Subdural

Subdural _

Aracnoide

FIGURA 3: Locais de inser¢do de cateter para afericdo da PIC (fonte:Giugno et al., 2003).

Segundo Gomes (2011), ndo ha evidéncias sélidas que apontem para um valor limite a
partir do qual a PIC em cdes e gatos se torna patologica. Isto se deve, além das variaces
fisiologicas da PIC, & inconsisténcia entre as varias técnicas de sua afericdo. Estudos em
humanos sugerem uma pressao acima dos 15 a 20 mmHg como patoldgica, mas ja foram
relatados pacientes cuja PIC alcangou valores de 30 mmHg, sem que houvesse
comprometimento significativo do FSE.

2.4. DIAGNOSTICO

O diagnadstico de TCE é feito de acordo com o relato de ocorréncia do trauma e a presencga
de alteracGes neurologicas compativeis com comprometimento da funcgéo encefélica, além
de exames de imagem (PLATT, 2014). A abordagem diagnostica deve considerar como
prioridades as lesGes que, se ndo manejadas, levardo o paciente ao 6bito mais rapidamente,
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seguindo o principio do ABCDE do trauma, de acordo com as diretrizes do Advanced
Trauma Life Support (ATLS®) do Colégio Americano de Cirurgides (GENTILE et al.,
2011). Este abordagem propGe a sistematizacdo do diagndstico e tratamento, seguindo
uma odem de prioridade (ABCDE), em que cada letra da sigla, em inglés, corresponde a
um sistema, em ordem do que pode causar a morte do paciente mais rapidamente. ’A”’
corresponde a ’Airways — vias aéreas’’ ; ’B’’ corresponde a ‘’Breathing — respiragdo’’ ;
©C”” corresponde a “’Circulation — circulagdo’’ ; <’D’’ corresponde a ‘’Disability —
disfuncdo neurologica’’. Nesta etapa se realiza um exame neuroldgico basico, que inclua
avaliacdo do nivel de consciéncia, tamanho e reatividade pupilar, reflexos miotatico e
sensibilidade dolorosa ; “’E’” correponde a ’Exposure - exposi¢do’’, onde avalia-se a
presenca de fraturas, lesbes cutaneas e realiza-se o controle da temperatura corporal.

E necessaria uma avaliacdo das vias aéreas e uma auscultacdo cuidadosa, uma vez que a
maioria dos pacientes com TCE tém lesdes do sistema respiratdrio, podendo apresentar
hemorragia pleural e/ou pulmonar, além de arritmias cardiacas, causadas por contusdo do
miocardio. Para avaliacdo especifica do sistema nervoso, € necessaria a realizacdo do
exame neuroldgico cuidadoso a fim de determinar a localizacdo da lesdo, sua gravidade e
evolucdo. Deve-se também investigar a existéncia de lesdes esqueléticas associadas ao
trauma. Utilizam-se exames de imagem, como auxiliares no diagnéstico das alteragdes
decorrentes do trauma. A realizacdo de exames de FAST toréacico e abdominal é Util na
investigacdo da presenca de hemorragia. Radiografia, tomografia computadorizada (TC)
e ressonancia magnética (RM) sdo técnicas que podem auxiliar no diagndstico de
alteracOes gerais e do SNC (BOYSEN & LISCIANDRO, 2013; BRANCO, 2013;
SIQUEIRA et al., 2013; COSTA, 2014).

2.4.1. Exame fisico:

Os achados do exame fisico dependem da extensao do trauma, podendo variar de discreta
alteracdo de consciéncia, sem nenhuma anormalidade extracraniana aparente até estado
mental comatoso e lesdo grave de multiplos 6rgdos (FOSSUM, 2014).

Siqueira (2013) refere que o TCE € a causa mais importante de morte nos traumas. No
momento da avaliacdo, o paciente traumatizado pode apresentar-se com sonoléncia,
confusdo, agitagdo ou inconsciéncia de curta ou longa duragdo. Deve-se realizar a
avaliagdo de consciéncia, baseada na Escala de coma de Glasgow modificada (anexo I)
(BRANCO, 2013; PLATT, 2014). Sempre que possivel, deve-se obter o historico, o tempo
e a progressao dos sinais neuroldgicos. Siqueira (2011) cita ainda que se deve verificar a
estabilidade da coluna, considerando a possibilidade de existéncia de trauma medular.

A localizagdo da lesdo encefalica é feita considerando os sinais clinicos do paciente. As
possiveis localizagGes sdo: cerebral, diencefalica, mesencefalica, ponto-bulbar, vestibular
e cerebelar (BRANCO, 2013; SIQUEIRA et al., 2013).
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2.4.2. Exames de Imagem:
a) Radiografia:

Radiografias tordcicas de animais com histérico de trauma sdo importantes para
identificacdo de hemorragias, contusdo pulmonar e pneumotdrax. Naqueles animais em
que a afec¢do medular ndo pode ser descartada, € importante incluir radiografias da coluna
vertebral.

A radiografia de crénio pode fornecer alguma informacdo, principalmente quando ha
suspeita de fratura craniana (Figura 4). Geralmente, este exame ndo demonstra
informacdes clinicas Uteis em relacdo a lesdo encefalica, mas pode revelar a presenca de
fraturas deprimidas da calota craniana. Embora linhas de fraturas e fragmentos 6sseos
possam ser visibilizados por radiografias do crénio, modalidades de imagem mais
avancadas, como a tomografia computadorizada (TC) e ressonancia magnética (RM) séo
necessarias para identificar hemorragias, leses de massa e edema cerebral. Um dos
desafios no manejo de pacientes com TCE ¢ a baixa disponibilidade destes exames na
medicina veterindria (BRANCO, 2013; FOSSUM, 2014; PLATT & OLBY, 2014).

FIGURA 4: radiografia de crénio de cdo com TCE, em que se observa perda da continuidade do tecido
6sseo e fragmentos soltos. Fonte: Fossum (2014)

b) Tomografia Computadorizada (TC) e Ressonancia Magnética (RM):

A tomografia computadorizada (TC) é a técnica de elei¢do para imagem da cabeca em
casos de lesdes graves, sendo capaz de visibilizar com clareza as hemorragias agudas e
estruturas 6sseas, além de hematomas extradurais e subdurais (Figura 5) (RODRIGUES
et al, 2011 apud FERREIRA, 2019). Sdo outras vantagens da TC em relacdo a RM, maior
disponibilidade, rapidez para obtencdo da imagem e possibilidade de monitorar mais
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adequadamente o paciente durante execucdo do exame, uma vez que o aparelho da RM
conta com um grande campo magnético, o que dificulta o acesso ao animal (BRANCO,
2011; FOSSUM, 2014).

A decisdo pela realizacdo da TC ndo se baseia somente no exame neurologico. Pacientes
com TCE leve as vezes demonstram anormalidades visiveis no exame de TC (FERREIRA,
2019).

FIGURA 5: TC de paciente com fatura do osso frontal esquerdo (seta). Fonte: Uriarte (2017).

2.4.3. Exames laboratoriais:

Para Platt & Olby (2014), hematdcrito, proteinas totais, ureia, glicose, niveis de eletrolitos,
e densidade urinaria sdo informacdes basicas que devem fazer parte da avaliacdo inicial
do paciente traumatizado. Deve-se realizar analises hematoldgicas de rotina em pacientes
com TCE (SIQUEIRA, 2013). Os achados destes exames geralmente estdo relacionados
ao trauma, como anemia e aumento das enzimas hepaticas. Segundo Fossum (2014),
hiperglicemia no momento de admissdo demonstrou ser um indicador de progndéstico ruim
em cdes com grave lesdo cerebral traumatica.

A hemogasometria arterial e dosagem de lactato sdo outras técnicas que podem ser
utilizadas. Em situacGes de isquemia e de hipdxia, hd aumento do metabolismo
anaerdbico, em que a glicose é convertida em lactato, reduzindo assim o0s niveis de
piruvato. Em condigdes anaerobicas, a PaO2 e o nivel de glicose decrescem, aumentando
a razdo lactato/piruvato. Esta relagcdo pode ser utilizada como um marcador de falha
energetica encefalica (BRANCO, 2011).
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Sande (2012) cita que é importante realizar a analise laboratorial de exsudatos nao
hemorragicos, quando presentes, uma vez que concentracdes de glicose por volta de 80%
nestes exsudatos sugerem perda de liquido cefalorraquidiano e fratura craniana.

A coleta de liquido cefalorraquidiano ndo deve ser realizada em animais com suspeita de
aumento da PIC, devido ao risco de herniacdo encefalica (FERREIRA, 2019).

2.4.4. Acompanhamento clinico:

Uma vez instituido o tratamento, deve ser feito o acompanhamento do grau de leséo
encefélica, evolucdo e o prognostico do paciente. Os parametros vitais devem ser
reavaliados com frequéncia. Deve ser feita a avaliagdo seriada dos reflexos do tronco
encefélico, o nivel de consciéncia e a atividade motora através da escala de coma de
Glasgow modificada. Os exames hematoldgicos e de imagem também podem ser repetidos
para acompanhamento da progressao do paciente (BRANCO, 2013; COSTA, 2014)

2.5. ABORDAGEM

Segundo Branco (2011), o manejo de pacientes com TCE se baseia na rapida estabilizacao,
diagnostico e reducdo do desenvolvimento de lesdes encefalicas secundarias. Para Braga
(2011) e Difazio& Fletcher (2019) apud Ferreira (2019), o animal tem que ser avaliado
como um todo com foco principal nas anormalidades iminentes que colocam sua vida em
risco como lesdes nos sistemas respiratério e circulatorio. Deve-se avaliar e garantir a
paténcia das vias aéreas (airway), respiracdo (breathing) e sistema cardiovascular
(circulation) e funcdo neuroldgica (disability), seguindo os preceitos do ABCDE do
trauma (DEWEY 2006; TELLO, 2006; PLATT & OLBY, 2014) (Figura 6). Tello (2006)
cita que, em gatos, a abordagem primaria deve abranger exame dos principais sistemas,
com énfase nos sistemas cardiovascular e respiratdrio e enfoque especial deve ser dado
aos sistemas neuroldgico e urinario, uma vez que lesGes sdo comuns nessa espécie.

A abordagem ao TCE se divide em terapia de suporte e terapia especifica. Terapia de
suporte visa abordar os problemas que levam ao risco de vida do paciente e prevenir as
injarias secundarias. Terapia especifica aborda as alteracbes que podem causar leséo
encefalica (SIQUEIRA, 2013).
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FIGURA 6: Fluxograma de atendimento emergencial a pacientes traumatizados. Fonte: Ferreira (2019).

2.5.1. Terapia de suporte:

Deve ser feita avaliacdo constante do estado de consciéncia do paciente. Mesmo que ndo
tenha sofrido nenhum dano neurolégico decorrente do trauma, o paciente pode apresentar
depressdo do estado mental, devido a um eventual quadro de hipotensdo. Nestes casos,
uma vez corrigida a volemia, o estado neurolégico pode melhorar. Chrisman etal. (2005)
apud Ferreira (2019), sugerem que, em pacientes com historico de TCE grave, devem ser
monitorados o nivel de consciéncia, tamanho pupilar, frequéncia respiratoria e cardiaca a
cada 15 a 30 minutos nas primeiras 4 a 6 horas.

A presenca de hemorragia nasal, nas orelhas, na regido da nasofaringe, orbita e nos seios
frontais frequentemente indicam fratura no cranio. Deve-se realizar uma inspegdo
cuidadosa e antissepsia adequada quando houver um local de saida de sangue ou fluido,
pois este pode servir como uma porta de entrada de microrganismos para o sistema nervoso
central (SANDE, 2012).
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Em pacientes com émese, deve-se evitar a aspiracdo do conteddo, o que poderia causar
pneumonia e agravar o quadro geral. Toda movimentacdo que se fizer necessaria do
paciente deve ser feita em bloco, com imobilizacdo da coluna cervical, tomando o cuidado
para ndo vasoconstringir a veia jugular, a fim de evitar uma reducdo do retorno venoso,
que poderia potencializar a hipertensdo craniana. Para maximizar o suprimento arterial e
drenagem venosa do encéfalo, preconiza-se que a cabeca do paciente seja mantida em
angulo de 30° (Figura 7) (FOSSUM, 2014; KUO, 2018).

FIGURA 7: posicionamento recomendado para manter pacientes com TCE (KUO, 2018).

Deve-se controlar a temperatura dos pacientes, principalmente em gatos e animais de
pequeno porte. A hipotermia e a hipertermia podem ocorrer como consequéncia de
alteracBes na respiracdo, e o controle destas condi¢bes ajudam a diminuir o edema
encefalico, a producdo de radicais livres e o efeito de excitotoxicidade. Na medicina
veterinaria, ndo ha evidéncias suficientes de que a hipotermia terapéutica esteja associada
a melhor progndstico em pacientes com TCE (KUO, 2018; FERREIRA, 2019).

Precisam ser avaliados periodicamente 0s parametros vitais como temperatura,
oxigenacao do paciente e condigdo do sistema cardiovascular, pressdo arterial, paténcia de
vias aéreas, além de instituir fluidoterapia. A temperatura corp6rea pode ser utilizada
como parametro para estimar a temperatura encefalica e como fator progndstico, sendo
que a hipertermia é considerada um indicador de pior evolucdo neurolégica (BRAGA,
2011; BRANCO, 2013; FERREIRA, 2019)

Deve-se instituir a fluidoterapia do paciente traumatizado, com o objetivo de restauracéo
imediata da perfusao e oxigenacédo dos tecidos, de modo a evitar hipovolemia, hipotensao
e hipoperfusdo dos 6rgdos, em especial do encéfalo (PLATT & OLBY, 2014). Branco
(2013) argumenta que a baixa perfuséo encefalica é uma das causas mais importantes de
lesdo nervosa.
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Dentre os tipos de fluidos descritos na literatura para utilizagdo no TCE, incluem-se os
cristaloides isotonicos, cristaloides hipertonicos, coloides artificiais e derivados do
sangue. A solucdo salina hipertdnica e solucGes coloides restauram rapidamente o volume
sanguineo, sendo as principais escolhas nos pacientes com TCE. A escolha do tipo e dose
de fluido vai depender do quadro clinico do paciente, da gravidade do trauma, do volume
de sangue perdido e das possiveis complica¢cdes (BRANCO, 2013).

Platt & Olby (2014) defendem a utilizacdo de coloides e solucédo salina hiperténica ja na
terapia inicial, por possibilitarem uma rapida restauracdo da volemia. O autor contraindica
0 uso de cristaloides isoténicos, uma vez que extravasardo para o intersticio pouco tempo
apos a administracdo, fazendo-se necessaria grande quantidade de fluido para reposicao
da volemia e, consequentemente, podendo exacerbar o edema craniano. Ferreira (2019)
defende que os cristaloides isotdnicos podemser utilizados para controlar a diurese e a
desidratacdo impostas por outros farmacos, como o manitol e a salina hipertbnica, que sdo
utilizados no tratamento do TCE.

Varios trabalhos citam que a solucdo salina hiperténica é amplamente utilizada no TCE.
Sua acdo baseia-se na drenagem do fluido do intersticio e intracelular para o espaco
intravascular, o que promove aumento da pressdao sanguinea, eleva a PPE e,
consequentemente, diminui a PIC. Tischer & Firth (2019) ressaltam que a solucéo é
especialmente Util nagqueles casos em que o manitol ndo se aplica, por ser capaz de
expandir o volume plasmatico, reduzir o edema endotelial, modular as vias
neuroinflamatdrias e reduzir a viscosidade sanguinea, melhorando o débito cardiaco e a
pressdo arterial e, com isso, o FSE. Branco (2011) destaca ainda que a salina hipertdnica
consegue reverter o choque hipovolémico profundo com pequenos volumes. Deve-se ter
atencdo com o balanco hidroeletrolitico ao administrar a salina hipertonica, visto que sua
administracdo pode causar desidratacdo e hipernatremia em alguns pacientes.

Em pacientes com hipoalbuminemia, hemorragia ou inflamacéo sistémica, podem ser
administrados coloides, como Dextra-70 ou Hetastarch, apos o uso da solucdo salina, com
0 objetivo de manter o volume intravascular e auxiliar na reducdo do edema encefalico.
Ha trabalhos que mostram que a administracdo de solucdo salina hipertonica e coloide
juntos é mais efetiva na restauracdo da volemia do que a administracdo individual de
algum deles isoladamente (TISCHER & FIRTH, 2019).

No paciente gravemente anémico, deve-se langar méo da transfusdo com sangue total ou
concentrado de hemaécias, auxiliando na manutengéo da volemia e da oxigenacéo tecidual
(DEWEY& FLETCHER, 2008).
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O suporte nutricional é um fator que deve ser considerado no manejo de pacientes com
TCE. Para Sande (2012) e Branco (2013), o suporte nutricional € importante, por melhorar
a recuperacdo neuroldgica e diminuir o tempo de recuperacdo. Os autores citam a
alimentacdo por via enteral com terapia pré-cinética como método preferencial de nutricdo
em pacientes com TCE. Como o reflexo de degluticdo geralmente esta deprimido, néo se
deve realizar alimentagdo por via oral, devido ao risco de pneumonia aspirativa. A
alimentacdo por sonda esofagica, gastrica ou nasogastrica deve ser considerada. Platt &
Olby (2014) argumentam que sondas nasogastricas podem aumentar a PIC, porque
costumam causar desconforto além de provocar engasgos e espirros. Recomenda-se a
passagem de sonda esoféagica assim que possivel. Nos casos de disfuncéo esofagica, deve-
se realizar alimentagéo por sonda de gastrostomia (PLATT& OLBY, 2004). Pacientes com
lesdo neuroldgica apresentam risco aumentado de ulceracdo e sangramento gastrico, que
devem ser manejados com Inibidores da bomba de prétons como omeprazol e pantoprazol
ou antagonistas dos receptores H2, como a ranitidina e famotidina (KUO et al., 2018).

A glicemia deve ser monitorada com certa frequéncia nos pacientes com TCE. Estudos
com pacientes humanos mostram uma correlagdo entre a hiperglicemia e 0 aumento no
ritmo de estabelecimento da lesdo encefalica secundaria, piora do quadro neurolégico,
aumento do periodo de hospitalizacdo e da mortalidade. Estudos com animais apontam a
hiperglicemia como um fator prognostico desfavoravel. No entanto, ndo se recomenda a
utilizacdo de protocolos de insulina devido ao risco de uma possivel hipoglicemia reflexa,
que também piora a evolucdo do quadro (KUO et al.,, 2018). N&o é aconselhado a
utilizacdo de solucdes glicosadas, pois a oxigenac¢do inadequada do tecido encefalico leva
a formacdo de &cido latico pela glicdlise anaerdbica, reduzindo perigosamente o pH
(FERREIRA, 2019).

Como profilaxia de infec¢des bacterianas, sobretudo em casos onde ha fratura, podem ser
utilizados antimicrobianos de largo espectro e com boa penetracdo no SNC (BRANCO,
2013; SIQUEIRA, 2013). Neves (2010) cita sulfonamidas com trimetoprim, metronidazol,
cloranfenicol e cefalosporinas de terceira geragdo como drogas que podem ser utilizadas
para afeccGes do SNC. Branco (2013) indica o uso de cefalexina ou enrofloxacina, quando
houver suspeita de infecgéo ou feridas.

2.5.2. Terapia especifica:

O tratamento especifico para o TCE baseia-se em controle da ventilagdo, terapia
hiperosmolar, controle de crises epilépticas e, eventualmente, intervencdo cirurgica
(FERREIRA, 2019).

a) Controle ventilatorio:

Deve-se avaliar o estado de oxigenacdo do paciente através da observacdo da frequéncia
e padrdo respiratorio, coloragdo das mucosas e lingua, auscultacdo toréacica e oximetria.
Deve ser fornecida suplementacdo de oxigénio aos pacientes com TCE, de modo a
satisfazer as demandas metabolicas do encéfalo. Dentre os métodos disponiveis para
realizacdo de oxigenoterapia, encontram-se as mascaras, jaulas, intubacdo endotraqueal e
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sonda nasal (FERREIRA, 2019). Branco e colaboradores (2013) citam que deve-se evitar
as sondas nasais, pois podem provocar desconforto e reflexo de espirro, o que pode agravar
a hipertensdo intracraniana. Os pacientes com obstrucdo das vias aéreas devem ser
submetidos a tragueostomia. Se o paciente estiver em coma, pode ser realizada a intubacao
orotraqueal para controle ventilatorio.

A hiperventilacéo causa hipocapnia e, com isso, vasoconstri¢do. Ha trabalhos que mostram
que esta técnica pode ser utilizada como adjuvante na reducdo da PIC ap0s eventos
traumaticos, mas isto deve ser feito com cautela e observacgédo constante dos niveis de CO2.
Siqueira (2013) cita valores estabelecidos na literatura para pressdo de CO2 (pCO2) e
pressao parcial de oxigénio (PaO2) desejaveis no manejo da PIC. Segundo o autor, a
reducdo da PIC é alcancada quando a pCO2 é mantida entre 25-35 mmHg. Valores abaixo
de 25 mmHg podem causar vasoconstricdo intensa e isquemia, piorando a evolugao
neuroldgica. Portanto, a hiperoxigenacdo pode auxiliar nas injlrias cerebrais agudas,
devendo a PaO2 ser mantida acima de 80 mmHog.

b) Terapia diurética e hiperosmolar:

A utilizacdo de diuréticos osmoticos como o manitol é muito difundida no tratamento da
hipertensdo craniana, por reduzirem a pressédo intracraniana (PIC), tanto pelo controle do
edema, quanto pela reducdo do volume intracraniano (BRANCO, 2013).

Segundo Platt e Olby (2004), o manitol é o agente hiperosmolar de primeira escolha no
tratamento do TCE, sendo um diurético osmético eficiente na reducdo do edema
encefalico e da PIC em humanos e animais. O manitol € um acucar que é livremente
filtrado pelo rim. Sua administracdo leva a expansdo rapida do plasma, reduzindo a
viscosidade sanguinea e aumentando o fluxo sanguineo encefalico. Possui boa funcéo
osmotica, o que possibilita reverter o gradiente osmotico do sangue enceféalico, reduzindo
0 volume de fluido extracelular e o dano ao tecido nervoso. O manitol é administrado em
15 minutos, a fim de se obter o efeito expansor do plasma. A diminui¢do do edema cerebral
leva aproximadamente 15 a 30 minutos para se estabelecer e dura até 5 horas.

N&o é recomendada a administracdo de manitol em pacientes hipovolémicos ou
desidratados, pois seu intenso efeito diurético agrava a desidratacdo, podendo causar
hipotensdo arterial e consequente reducdo do FSE. A administracdo repetida de manitol
deve ser realizada com cuidado, pois pode haver intensa diurese e desidratacdo celular e,
consequente, hipotensao e isquemia, agravando o dano neuroldgico (VERNEAU, 2005).
Além de pacientes hipovolémicos e desidratados, ndo sdo candidatos a terapia
hiperosmolar com manitol os pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC),
insuficiéncia renal anurica ou edema pulmonar, uma vez que a literatura aponta uma
correlacdo do manitol com um aumento da mortalidade nestes casos. Porém, ndo ha
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evidéncias clinicas de que o manitol piore o prognéstico em casos de hemorragia
intracraniana (SIQUEIRA, 2013).

Siqueira (2013) aponta a furosemida como um diurético capaz de reduzir a producédo do
liquido cefalorraquidiano e facilitar a reabsorcéo do edema cerebral, diminuindo o volume
intracraniano. Seu uso, no entanto, € controverso, uma vez que pode causar maior deplecédo
do volume intravascular, alterando frequéncia cardiaca, pressdo arterial média, pressdo
venosa central, potassio, uréia, hematocrito ou déficit de base (BRANCO, 2011). Nao ha
evidéncias que apontem para um efeito mais eficiente ou seguro da combinacao entre
furosemida e manitol, em comparacdo com o manitol isoladamente (SANTOS et al.,
2018).

c¢) Analgesia e anestesia:

Analgesia, sedacdo e anestesia geralmente sdo necessarias em pacientes com TCE, para
seu maior conforto , prevencdo de elevacdo da PIC, realizacdo de técnicas de diagndstico
por imagem, ventilagdo mecénica e realizacdo de cirurgia. Os sedativos devem ser
utilizados como forma de diminuir o metabolismo cerebral, controlar crises epilépticas, a
ansiedade e os radicais livres. Deve-se considerar que, apesar dos efeitos positivos, quase
todos estes farmacos podem causar hipotensao arterial sistémica, com elevacéo da PIC e
inducdo de depresséao respiratéria (ARMITAGE-CHAN et al., 2006 apud FERREIRA,
2019).

Os opioides sdo a classe de farmacos mais utilizada para a analgesia de pacientes em estado
critico, por possuirem, de modo geral, baixo efeito cardiovascular (BRANCO et al., 2013).
Os agonistas totais, como o fentanil e a morfina, sdo utilizados para tratamento de dor
intensa, e podem ser administrados em infusdo continua. Os agonistas/antagonistas e
agonistas parciais, como o butorfanol e buprenorfina, sdo analgésicos usados para tratar
dor discreta a moderada e geralmente sdo considerados mais seguros, em comparagao com
0Ss agonistas totais, pois apresentam menor depressao cardiovascular e respiratoria
(BRANCO, 2011). Apresentam como desvantagens a dificil reversdo (no caso da
buprenorfina) e o efeito relativamente curto (no caso do butorfanol).

Alfa-2 agonistas, como medetomidina, ndo tém efeito direto sobre a PIC em cdes, podendo
ser utilizados para sedacdo e analgesia. No entanto, podem causar uma reducgédo no debito
e frequéncia cardiaca, reduzindo a perfusdo encefalica Sua administracdo deve ser em
doses baixas. Pode ser indicado quando os analgésicos com menor efeito cardiovascular
adverso, como os opioides, ndo estiverem disponiveis ou quando a associacdo destes se
fizer necessaria, caso ndo estejam fornecendo o efeito analgesico esperado (BRANCO,
2011).

Na escolha de um farmaco para sedacgdo/anestesia, deve-se levar em consideragcdo 0s seus
efeitos nos sistemas cardiovascular e respiratério, no FSE, na PIC, e seus possiveis
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beneficios neuroprotetores. As propriedades neuroprotetoras podem incluir reducdo na
demanda encefalica de oxigénio e aumento da auto regulacdo da pressao encefalica. Os
pacientes devem receber oxigenoterapia antes da inducdo anestésica e deve-se ter certeza
de que o animal estd no plano anestésico adequado para intubacdo traqueal antes de
qualquer tentativa de fazé-lo. Em casos de elevacdo da PIC, recomenda-se a anestesia
intravenosa total, com farmacos como propofol e fentanila (ARMITAGE-CHAN et al.,
2006 apud FERREIRA, 2019).

Os barbitaricos sdo muito utilizados em humanos com TCE, por terem um efeito de
protecdo da funcdo neuronal pela reducdo da atividade epiléptica. No entanto, podem
promover um retorno anestésico mais prolongado e causar hipotensdo e depressao
respiratdria.

Os benzodiazepinicos (midazolam e diazepam) tém uma grande vantagem, pois nao
apresentam efeito intracraniano adverso e efeitos adversos aos sistemas cardiovascular e
respiratorio. Apesar de ndo reduzirem diretamente a PIC, reduzem discretamente o
requerimento encefalico de oxigénio. Podem ser utilizados para potencializar o efeito de
outros farmacos, como o propofol ou barbitdricos, reduzindo a dose necessaria e 0s
potenciais efeitos adversos cardiovasculares e respiratorios destes agentes (ARMITAGE-
CHAN et al., 2006 apud FERREIRA, 2019).

O halotano e isoflurano melhoram a perfusdo encefalica na auséncia de elevacao da PIC,
mas causam efeitos hipotensivos. O emprego destes farmacos ndo € recomendado nos
casos de hipertensdo craniana (ARMITAGE-CHAN et al., 2006 apud FERREIRA, 2019).

A cetamina ndo e recomendada para a inducao anestésica isoladamente, mas ha trabalhos
mostrando que, em associacdo com o propofol, pode reduzir discretamente a PIC
(BRANCO, 2011).

d). Uso de corticoides:

O uso de glicocorticoides no tratamento do TCE é muito controverso. Embora tenham sido
amplamente utilizados no passado, segundo Branco (2013), ndo ha estudos que apoiem o
uso de corticoides no tratamento de TCE. Seu uso tem potencial de dano neuronal na
presenca de isquemia, pois aumenta a vulnerabilidade dos neur6nios aos insultos
metabdlicos, como hipdxia-isquemia, além de apresentarem potenciais efeitos colaterais,
como hemorragia gastrointestinal, pancreatite, atraso na cicatrizacdo, exacerbacdo do
estado catabdlico, imunossupressdo, miopatias e hiperglicemia, levando a acidose
encefalica (BRANCO et al., 2013). Seguindo na mesma linha, Afior (2007) cita que, apesar
dos corticoides terem efeito benéfico no edema cerebral quando associado a neoplasia, ndo
ha evidéncia na literatura de efeitos benéficos dos corticoides no tratamento do TCE. H3,
no entanto, dados que mostram uma correlacdo do emprego destes farmacos com o
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aumento da mortalidade, uma vez que podem predispor a imunossupressdo, infeccéo,
hiperglicemia e outras alteracfes metabolicas.

e) Terapia antiepiléptica:

As crises epilépticas intensificam a hipertensdo intracraniana nos pacientes que
apresentam lesdo encefalica. Recomenda-se um tratamento para evitar e controlar a
atividade epiléptica nos pacientes com TCE (PLATT & OLBY, 2004).

Os benzodiazepinicos, como o diazepam e o midazolam, sdo a primeira escolha no
tratamento das crises, por serem farmacos injetaveis potentes e de acao rapida. No entanto,
ndo sdo as melhores escolhas para prevenir crises, pois apresentam tempo de agédo
relativamente curto (REIS et al., 2015). O antiepiléptico de primeira escolha que visa
interromper uma crise em andamento é o diazepam, pois tem uma rapida acao e eficicia
confiavel, podendo ser repetido em intervalos de 5 a 10 minutos. Na indisponibilidade de
um acesso intravenoso, pode-se realizar a administragdo por via retal, intranasal,
intramuscular, bucal ou sublingual (SANDE; WEST, 2010).

Segundo Branco (2011), pacientes que tiveram pelo menos uma crise epiléptica apos o
TCE tém um risco de 86% de apresentarem crises nos proximos dois anos. Dewey &
Fletcher (2008) classificam as crises epilépticas pos-traumaticas em trés grupos, com base
no tempo entre o trauma e sua manifestacdo. Sao classificadas como imediatas as crises
que ocorrem até 24 horas ap0os o trauma. Quando acontecem de 24 horas a 7 dias ap0s o
trauma, sdo chamadas de precoces. Apds este periodo, sdo classificadas como tardias. Para
a prevencao de crises pds-traumaticas, utiliza-se inicialmente o fenobarbital, que age como
neuroprotetor reduzindo a demanda metabolica encefalica.Este farmaco deve ser utilizado
com cautela, uma vez que apresenta potencial efeito sedativo (PLATT& OLBY, 2004).

f) Tratamento cirdrgico:

A cirurgia pode ser indicada em alguns pacientes com TCE, visando a reducao da pressdo
intracraniana. Deve ser reservada a casos bem selecionados, uma vez que, se realizada em
um paciente sem indicacdo, pode conduzir a piora do quadro neuroldgico. E indicada em
casos de animais com hipertensdo intracraniana refrataria ao tratamento agressivo ou cujo
estado clinico sofra deterioragdo. A seguir serdo abordados detalhes da conduta cirurgica,
indicacdes e técnicas.
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3. CRANIECTOMIA DESCOMPRESSIVA
3.1. Definicao:

Craniectomia descompressiva (CD) consiste na abordagem cirurgica do cranio e remocao
de fragmentos 6sseos, com o objetivo de reduzir a pressao intracraniana (BRANCO, 2013;
FERREIRA, 2019). De acordo com o European Brain Injury Consortium (EBIC) e as
diretrizes da Brain Trauma Foundation, a craniectomia descompressiva é classificada
como um segundo nivel para o tratamento da hipertensdo intracraniana refratéria
(SANTOS, 2018). O objetivo da cirurgia é reduzir a pressdo intracraniana e elevar a
pressdo de perfusdo enceféalica, elevando assim o fluxo sanguineo e a perfusdo
microvascular encefalica. A cirurgia também visa remover codgulos e fragmentos 6sseos.
Pode ser indicada para pacientes com fraturas cranianas deprimidas com
comprometimento neuroldgico, para remocdo de fragmentos Gsseos potencialmente
contaminados ou materiais estranhos alojados no parénquima cerebral. A cirurgia ainda
promove uma acomodacdo do encéfalo edemaciado, prevenindo a ocorréncia de
herniagdes encefalicas (SANTOS, 2010).

Apesar de ser bem definida no tratamento do TCE em humanos, a craniectomia tem um
papel menos expressivo na terapia em cées e gatos. Da Costa e Dewey (2015) argumentam
que, diferentemente dos humanos, nestas espécies raramente ocorre uma hemorragia
intracraniana significativa. Além disso, na medicina veterinaria ha, de modo geral, menos
recursos para planejar e executar este procedimento, que apresenta maior complexidade.
No entanto, a crescente disponibilidade da TC como método diagndstico pode levar a
cirurgia a assumir uma maior importancia no tratamento de lesdo cerebral traumatica.

3.2 Indicacao:

A conduta terapéutica para o0 TCE, de modo geral, é alvo de discussfes e controvérsias,
tanto na abordagem clinica quanto cirdrgica. No entanto, Fossum (2014) cita que a conduta
clinica possui maior consenso do que a indicacdo cirirgica, especialmente em situacdes
em que a terapia cirdrgica é utilizada como uma manobra descompressiva na auséncia de
hemorragia intracraniana ou afundamento craniano. A técnica de craniectomia
descompressiva foi descrita no inicio do século XX, mas teve seu emprego questionado
ao longo da histdria, pois, apesar de ser reconhecida como uma estratégia viavel para o
tratamento da hipertensdo intracraniana refrataria em pacientes com traumatismo
cranioencefalico grave, alguns trabalhos demonstram resultados desencorajadores, em
relacdo a recuperacao dos pacientes (SAADE, 2014).

Lubillo et al., (2009) citam que a abordagem cirdrgica geralmente é indicada quando ha
sinais de herniacdo encefalica secundaria ao aumento da PIC, ou quando estes sinais
aparecem na TC imediatamente ap0s o traumatismo. Outras indicagdes potenciais seriam
fraturas abertas de cranio, fraturas com depressdao craniana (com alteragdo neurologica
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associada), e para recuperacdo de fragmentos 6sseos ou corpos estranhos potencialmente
contaminados alojados no parénquima encefalico. Para Fossum (2014), embora o dano
direto ao parénquima encefalico associado ao TCE esteja geralmente fora de controle,
pode haver indicacdo de abordar as fraturas do cranio, uma vez que podem contribuir com
o0 trauma continuo ao parénquima cerebral e aos vasos sanguineos, sobretudo se houver
fragmentos instaveis. Para a autora, a estabilizacdo de fraturas do cranio e a remocao da
hemorragia intracraniana podem diminuir a morbidade associada a lesdes primarias, e
controlar a formacé&o de novos eventos que causariam lesao secundaria. Em humanos, além
dos casos de traumatismo cranioencefalico, a craniectomiaé utilizada no tratamento de
doencas cerebrovasculares (SAADE, 2014).

Alguns estudos mostram que a craniectomia descompressiva pode piorar o quadro clinico
do paciente, devido ao aumento do edema cerebral pela manipulagdo cirtrgica. O aumento
da pressdao de perfusdo cerebral apés a cirurgia pode também levar a hiperemia e
inflamacdo encefalica. Argumenta-se que a craniectomia descompressiva no paciente
veterinario deve ser abordada com cautela, pois leva a um comprometimento neurolégico
no pds-operatdrio, mesmo com terapia medicamentosa agressiva. Estudos revelam piora
na escala de coma modificada de Glasgow nos pacientes submetidos a craniectomia
descompressiva, em comparagdo com pacientes que receberam apenas tratamento clinico
(SANTOS, 2018).

Para Lubillo et al. (2009), a CD deve ser reservada a casos bem selecionados. Uma das
indicacdes seria um aumento progressivo e constante da PIC acima de 25mmHg por pelo
menos 30 a 60 minutos em que causas extracranianas foram descartadas ou PIC maior que
25mmHg por causa intracraniana.

Gomes (2011) aponta algumas indicacdes para abordar cirurgicamente o cranio, sendo as
principais: hematomas subdurais agudos, epidurais agudos, intraparenguimatosos ou
intracerebrais (Figura 8) e fraturas deprimidas da calota craniana.

a) Hematomas subdurais agudos:

A informacao disponivel em medicina humana sugere que a decisdo de operar um paciente
com hematomas subdurais devera ser baseada em varios fatores. A idade, a pontuacéo na
ECGM (classificacdo “grave”), o exame pupilar (midriase), os achados na TC (lesdes com
mais de 10 mm ou que provoguem um desvio da linha média superior a 5 mm), a
deterioracdo do estado neuroldgico e PIC superior a 20 mmHg sdo indicagdes para a
evacuacéo cirargica (BULLOCK et al, 2006). Embora ndo existam valores validados para
estes parametros na veterinaria, acredita-se que os mesmos fatores devem interferir na
decisdo pela realizagcdo ou ndo da cirurgia. Existem varias técnicas para a retirada de
hematomas subdurais, mas a craniectomia extensa com durotomia e duroplastia parece ser
a mais indicada, pois permite uma boa exposicao da lesdo. Tentativas de realizar aberturas
menores sobre a zona mais volumosa do hematoma podem levar a néo identificagdo de
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hemorragias e falhas na remocdo de grande parte da lesdo, alem de provocar lesdes
iatrogénicas por manipulacdo excessiva (GOMES, 2011). Para a evacuacao de hematomas
subdurais, apés a realizacdo da craniectomia, procede-se a uma incisdo da dura-mater.
Mesmo ap0s a remogédo dos hematomas, é importante investigar quanto a persisténcia de
hemorragias de forma a conté-las. Segundo Fossum (2014), ap0s a abertura da dura mater,
é importante que o procedimento seja executado rapidamente, pois a exposicao prolongada
do tecido cerebral parece estar associada ao aumento da morbidade pos-operatdria, mesmo
quando sdo tomadas medidas adequadas para manter a umidade do tecido encefalico
durante a cirurgia.

b) Hematomas epidurais agudos:

As indicacBes e recomendagdes para a remocao cirdrgica deste tipo de hematomas séo
semelhantes as referidas para os hematomas subdurais. Em relacdo a técnica, normalmente
ndo é necessaria uma craniectomia tdo extensa como no caso anterior, pois a dura-mater
subjacente ajuda a limitar a extenséo da lesdo. Pode-se realizar uma pequena inciséo da
dura-mater para pesquisa de um possivel hematoma subdural concomitante. Em humanos,
alguns autores recomendam a abordagem ndo cirdrgica para hematomas epidurais
menores. Nestes casos, a evolucdo do hematoma deve ser acompanhada com exames de
TC e avaliagdo neuroldgica seriados (BRANCO, 2011).

¢) Hematomas intraparenquimatosos (intracerebrais):

Segundo Gomes (2011), a maioria dos hematomas intraparenquimatosos menores nao
exigem remocdo cirurgica, visto que o0 sucesso do tratamento cirurgico deste tipo de
hematomas tem-se revelado inferior ao obtido com os outros tipos de hematomas.
Contudo, o autor cita que a literatura recomenda, para pacientes humanos, a realizacéo do
procedimento sempre que se verificar deterioracdo neurolégica, hipertensao intracraniana
refrataria ao tratamento médico e evidéncias de efeito de massa no estudo com TC.
Segundo Platt e Olby (2004), hematomas intraparenquimatosos podem ser tratados
clinicamente, exceto quando ha evidéncias da sua expansao. Os autores defendem ainda
que contusBes parenquimatosas hemorragicas apenas necessitam de evacuagdo cirargica
caso se localizem no cerebelo e haja compressdo do 4° ventriculo e tronco encefalico.
Deve-se evitar manipular excessivamente o parénquima cerebral, devido ao risco de
aumentar a inflamac&o, edema e causar lesdes iatrogénicas (GOMES, 2011).

d) Fraturas deprimidas da calota craniana:
Uma fratura da calota craniana é considerada deprimida quando a profundidade do

afundamento é igual ou superior a espessura do cranio adjacente. Nesta situacdo ha
indicacdo para correcdo cirdrgica, devendo-se realizar a elevagdo dos fragmentos, que
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podem ser mantidos no lugar através de placas ou suturas com fio de aco, exceto quando
houver multiplos fragmentos (Platt & Olby, 2004; Valadka, 2004).

Segundo Platt & Olby (2004), antes da realizacdo da cirurgia, deve-se maximizar o
tratamento ndo cirurgico da hipertensao intracraniana. Por outro lado, Lubillo et al., (2009)
defendem que a craniotomia descompressiva deve ser realizada precocemente, antes que
se atinja 6 horas com PIC superior a 25mmHg, para evitar o aparecimento de hiperperfusao
local e hemorragias intracranianas.

Fernandez & Bernardini (2002) apud Santos (2010) ressaltam que a craniotomia s6 pode
ser considerada como alternativa terapéutica em centros adequadamente equipados e com
pessoal especializado. A recomendacdo da literatura humana atual é considerar a
craniotomia descompressiva nas primeiras 12 horas, em pacientes com aumento na PIC
permanente, refratarios ao tratamento medico. Em cées e gatos com TCE, a importancia
do procedimento isoladamente como cirurgia descompressiva é desconhecida, mas deve
ser considerado quando houver deterioracdo da funcéo neurolégica, apesar do tratamento
médico agressivo. Santos (2010) argumenta que a estabilizacdo de fraturas cranianas e
retirada de hematomas intracranianos podem reduzir a morbidade associada com estas
lesGes. Lubillo et al., (2009) defendem que a decisdo pela realizagdo do procedimento
requer um consenso entre, pelo menos, um intensivista e um neurocirurgido e deve ser
individualizada para cada paciente, considerando seu estado de salde prévio, o tipo de
lesdo, comorbidades e a experiéncia da equipe.

Epidural

|

Intracerebral

FIGURA 8: Tipos de hematomas
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3.3. Abordagem:

A abordagem a ser realizada geralmente dependera da localizacdo da lesdo. Mais
frequentemente, utilizam-se as abordagens rostrotentorial ou suboccipital (FOSSUM,
2014; GOMES, 2011). As abordagens para realizacdo de craniectomia descompressiva
estdo descritas na TABELA 1:

Nome Descricdo
Craniectomia Remocao de osso parietal/occipital de forma a expor os lobos temporal,
rostrotentorial occipital, frontal e parietal.

Remocao da porcao caudal do osso occipital com oclusdo do seio
transverso, de forma a permitir o acesso a parte caudal do lobo occipital
e angulo ponto cerebelar.

Craniectomia da
fossa caudal

Craniectomia Entrada no crénio através do seio frontal de modo a ter acesso ao lobo
transfrontal frontal e bulbo olfactivo.

Craniectomia Entrada através do aspecto caudal do osso occipital de forma a aceder a
suboccipital zona caudal do cerebelo e tronco encefélico

TABELA 1: regido acessada por cada uma das técnicas de craniectomia descompressiva
(PLATT & OLBY, 2004, adaptado por GOMES, 2011).

3.4. Cranioplastia:

Segundo Fossum (2014), o defeito formado no cranio ndo deve ser reconstruido no mesmo
procedimento da craniectomia, para permitir a expansdo cerebral. Caso o paciente evolua
bem, a cranioplastia deve ser realizada em um segundo procedimento.

Na medicina humana, existem diversos trabalhos que mostram a influéncia da
cranioplastia na evolucgéo clinica dos pacientes submetidos a craniectomia. De modo geral,
a reconstrucdo craniana € tida como importante, ndo apenas para protecao cerebral, mas
também para o resultado funcional final do paciente, uma vez que auxilia na reducédo da
incidéncia de complicacGes como hidrocefalia e epilepsia, melhora a evolugéo neurologica
e permite uma recuperacdo mais rapida (SALVATORE et al., 2013). Um estudo com 30
pacientes humanos, realizado no Hospital das Clinicas da Universidade de Séo Paulo,
Oliveira (2015) concluiu que a cranioplastia foi capaz de melhorar a hemodindmica
encefalica e o prognostico dos pacientes.

Antes mesmo da craniectomia, deve-se ter em mente que a realizacdo da cranioplastia
envolve custos e riscos potenciais. Segundo Salvatore et al (2013), o retalho 0sseo
removido pode ser armazenado em banco 6sseo sob condigcbes assépticas ou colocado na
camada de gordura abdominal subcutanea. Dependendo das condi¢des dos fragmentos
0sseos, no que diz respeito a integridade e contaminacgéo, eles devem ser descartados.
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Nestes casos, existem diversos biomateriais que podem ser utilizados como substitutos de
0ss0, como resina acrilica, hidroxiapatita porosa e placa de titdnio. Atualmente, a
reconstrucdo pode ser feita com base na tomografia computadorizada e utilizam-se
técnicas de impresséo tridimensional (SALVATORE et. al., 2013; CZEIBERT, 2015). A
literatura cita que, em seres humanos, o tempo decorrido entre a craniectomia e a
cranioplastia geralmente varia entre 1 e 12 meses, 0 que permite um certo planejamento
do procedimento.

Salvatore et al., (2013) desenvolveram uma nova técnica, com um retalho 6sseo preso por
dobradigcas no local do defeito, porém afastado do encéfalo. Segundo os autores, a
vantagem seria oferecer, em um Unico procedimento, os beneficios tanto da craniectomia
descompressiva, quanto da cranioplastia, mas a técnica ainda carece de mais estudos para
sua validacéo.

3.5. Pds-operatdrio e consideragdes progndsticas:

Segundo Fossum (2014), apds o procedimento, deve-se ter atencdo a analgesia e terapia
anticonvulsiva, conforme necessario. Uma vez que o paciente € mantido em estupor ou
coma no pos-operatorio, deve-se manter a frequéncia de trocas de decubito, suporte
nutricional, sondagem vesical e demais cuidados que se fizerem necessarios.

Saade (2014) avaliou os fatores progndsticos envolvidos em casos de TCE. O trabalho
registrou uma mortalidade geral apds seis meses em 58,9% dos casos. Pacientes com
pontuacdo de 1 a 4 na Escala de Coma de Glasgow apresentaram 78,5% de mortalidade,
enguanto pacientes com pontuacdo entre 5 e 8 apresentaram 21,5%. O autor concluiu que
a presenca de midriase com auséncia de reflexo fotomotor, pontuacdo 4 e 5 na ECG,
associacdo de lesdes intracranianas e Desvio da Linha Medianaencefalia (DLM) acima de
15mm correlacionaram-se estatisticamente como fatores preditivo de progndstico
desfavoravel.

Segundo Santos (2018), de modo geral, o progndstico no TCE varia de reservado a ruim,
mas existem poucos trabalhos apontando fatores prognosticos para pequenos animais,
sendo necessario, muitas vezes, considerar os dados obtidos em estudos com humanos. O
autor considera como fatores progndsticos, principalmente, idade, causa da leséo, escala
de coma de Glasgow, parametros do exame neuroldgico, presenca de hemorragia
subaracnoide e parametros laboratoriais como glicemia e tempo de protrombina, pressao
arterial e achados de TC.

4.RELATO DE CASO

No dia 18/09/2021, deu entrada no Hospital Veterinario da UFMG o paciente Naninho,
canino, SRD, de aproximadamente sete anos de idade, encaminhado de outro servigo
veterinario. Segundo o tutor, o animal havia sido agredido na cabeca, por uma pessoa
desconhecida, , com um objeto de madeira, ha aproximadamente 40 minutos. O paciente
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foi levado até uma clinica veterinaria, onde foi avaliado, e encaminhado para o HV-
UFMG, para cuidados intensivos.

De acordo com a ficha de encaminhamento, o animal chegou a clinica com epistaxe
persistente e em crise epiléptica generalizada. Foi aplicado diazepam (1mg/kg), via
intrarretal. Foi obtido acesso venoso e aplicada nova dose de diazepam e fenobarbital,
permitindo o controle das crises epilépticas. No momento do encaminhamento, segundo
a ficha, o paciente estava em estupor, com pupilas puntiformes e responsivas ao estimulo
luminoso, com mucosas normocoradas, temperatura retal de 38°C, pressdo arterial
sistdlica de 130 mmHg e com ausculta pulmonar ruidosa.

Porém, quando o paciente deu entrada na Unidade de Terapia Intensiva do HV-UFMG
apresentava-se em coma, decubito lateral, com epistaxe bilateral, miose bilateral
arresponsiva a auséncia de estimulo luminoso, mucosas normocoradas, desidratacéo
estimada de 8%, TPC de 3 segundos, pressdo arterial sistélica 130 mmHg, frequéncia
respiratoria de 24 mpm, frequéncia cardiaca de 88 mpm, glicemia de 98mg/dL,
temperatura retal de 38°C, ausculta pulmonar sem crepitacéo, apenas com discreto ruido
expiratério. Saturacdo parcial de oxigénio era 97%. Havia infestacdo de pulgas e
carrapatos.

Foi aplicada Metadona (0,2 mg/kg/ IM), e instituida oxigenoterapia na taxa de 1 L/min
em mascara, elevando a SpO2 a 99%. Apresentou uma crise epilética generalizada,
controlada com diazepam (0,5 mg/kg/ 1V). Foi administrada solucdo salina hipertdnica
(7,5%), no volume de 30,9 mL em 5 minutos e iniciada reposicao rapida de fluido. Apds
a reposicédo, foi administrado manitol (1 mg/kg/1VV) em 30 minutos. Pouco depois, foi
observado que diametro pupilar estava discretamente maior do que na admisséo.

Paciente comecou a ficar muito agitado, tentando levantar e vocalizando. Foi
administrada dexmedetomidina (1 mcg/kg/1V) e iniciada infusdo continua deste farmaco
na dose de 0,5 micrograma/kg/h. Paciente permaneceu em sedacdo leve. Foi realizada
sondagem nasogastrica para remocao de estase gastrica e alimentacao e sondagem nasal
para oxigenoterapia. N&o apresentou alteragdes dignas de nota a palpacio abdominal. A
palpacdo da cabeca, havia discreta depressdo craniana em regido occipital. Ndo foi
possivel realizar exames de imagem inicialmente, pois a condi¢do do animal ndo permitia
deslocamento da UTI.

Durante as primeiras 48 horas na internagéo, o paciente foi mantido em estado comatoso
induzido por infusdo de dexmedetomidina, na taxa de 1,5 micrograma/kg/minuto e
recebeu tratamento para as alteragdes decorrentes do trauma cranioencefalico.
Apresentou crises epilépticas esporadicas e foi realizado controle com diazepam (0,5
mg/kg/l1V). Foi mantido em inclinagdo de 30°, realizadas trocas de decubito a cada duas
horas e recebeu oxigenoterapia na taxa de 0,5 L/min. Foi medicado com manitol 20% (10
mL/kg, IV/TID), levetiracetam (20mg/kg, VO/TID), dipirona (25 mg/kg, IV/TID),
tramadol (5 mg/kg, SC/TID), metadona (0,2 mg/kg, IM/QID), ondansetrona
(0,5mg/kg/1VITID) e omeprazol (1 mg/kg, IV/BID). As radiografias de cranio mostraram
discreta sobreposicdo de estruturas 6sseas em regido frontal (Figura 9).
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Devido a persisténcia de sinais de hipertensdo intracraniana, como alteracdo do estado
mental, episddios de midriase e crises epilépticas generalizadas, além da imagem
radiografica obtida, foi optado por realizar procedimento cirdrgico de craniectomia,
considerando a possibilidade de presenca de fragmentos 6sseos causando compressao e
dano direto ao encéfalo. Na noite do dia 20/09, foi realizado o procedimento.

HV-UFMG CGA
DP
20/09/2021
NANINHO

FIGURA 9 (A): Radiografia de cranio (projecao dorsoventral). Os sinais relacionados a fratura séo
discretos.

HV-UFMG CGA
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NANINHO

FIGURA 9 (B): Radiografia de cranio (projecdo latero-lateral). Observa-se discreto achatamento do
cranio em regido frontal. Ha sobreposicdo com estruturas do cranio e com sonda nasogastrica.
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e Craniectomia

Foi realizada incisdo cutanea mediana sobre regido frontal de cranio e divulsdo do tecido
subcutaneo e musculatura subjacentes. Foi observada a presenca de um tecido fibrético
sobre 0 0sso frontal, bilateral. Realizada remocéo deste tecido para acessar as estruturas
Osseas. Foi observada fragmentacdoda porcao mais rostral do cranio. Alguns fragmentos
encontravam-se sobrepostos e dentro do cranio, comprimindo encéfalo. Havia
sobreposicdo 6ssea e presenca de fragmentos 6sseos grandes mais rostrais localizados
abaixo da por¢do mais caudal do crénio, que estava integra.

Foram removidos sete fragmentos 6sseos, de tamanhos variados (Figura 10), sendo o
maior de aproximadamente 1,5 cm x 1,0 cm. Apds a remocdo do primeiro fragmento
0sseo, foi removida quantidade significativa de coagulos alojados na regido do seio
frontal, que estavam causando compresséo da dura mater. Foram utilizadas curetas e swab
estéril para realizar a remocéo dos coagulos. N&o foi realizada durotomia.

O defeito formado apds a retirada do osso fraturado ficou extenso, medindo cerca de 7 x
4 cm (Figura 10). Uma tela de polipropileno foi utilizada para recobrir o defeito craniano
e fornecer protecdo ao encéfalo sendo. A tela foi suturada na musculatura e tecidos
conjuntivos fibrosos com nylon 3-0 no padrdo simples separado (Figura 11). Miorrafia
foi feita com caprofyl 2-0, em padrdo simples continuo. Para reducdo de espago morto,
foram utilizados dois planos com caprofyl 3-0, em padrdo simples continuo e padrao
zigue-zague respectivamente. Dermorrafia foi feita com nylon 3-0,em padrdo simples
continuo (Figura 12).

Foi implantado cateter epidural para afericdo de PIC, com incisdo cutanea em regido
temporal esquerda, perfuracdo do cranio com perfurador 6sseo e passagem de catéter 22,
que foi fixado com sutura tipo bailarina, com fio mononailon 3-0.

Paciente foi mantido em coma induzido no p6s-operatério durante 48 horas. Durante este
periodo, apresentou diversos momentos de superficializacdo do plano anestésico,
acompanhados de excitacdo e vocalizacdo. O controle destes episddios foi feito com
propofol (dose-efeito, 1V). Apds 48 horas, foram iniciadas as tentativas de desmame dos
sedativos, para recuperacdo das atividades do paciente, durante os trés dias seguintes.
Apos a retiradas das infusdes, o animal chegava a apresentar consciéncia, mas aps pouco
tempo, apresentava excitagdo intensa, crises epilépticas generalizadas e angustia
respiratoria, fazendo-se necessario retornar a infuséo dos sedativos.

Devido a impossibilidade de retirar paciente do coma induzido e prognostico
desfavoravel, foi conversado com sua tutora, que optou pela eutanasia do animal. O dbito
ocorreu no dia 27/09/2021, pela manha.



FIGURA 11:

FIGURA 10: Fragmentos de osso frontal removidos. Acervo pessoal.

defeito craniano remanescente ap6s remocdo dos fragmentos fraturados. Acervo pessoal.
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FIGURA 12: aspecto apds colocacdo da malha de polipropileno e cateter epidural para aferi¢do da PIC.
Acervo pessoal.

FIGURA 13: aspecto final ap6s a dermorrafia . Acervo pessoal.

5. DISCUSSAO

O trauma cranioencefalico é uma enfermidade grave, de ocorréncia relativamente comum
em pequenos animais. Embora a literatura aponte os atropelamentos como a principal
causa de TCE em cées e gatos, observa-se com grande frequéncia as agressdes praticadas
por humanos, como no caso apresentado. A alta incidéncia de casos de agressdo, maus
tratos e violéncia contra animais esta atualmente em pauta tanto na esfera ética quanto
juridica. E uma situagdo que deve ser combatida, uma vez que é considerada crime (Lei
Federal 9.605/1998, Lei Sansdo 14.064/2020)

A realizacdo do exame fisico dos pacientes com TCE deve sempre envolver uma
avaliacdo cuidadosa do cranio, quanto a presenca de fraturas. No entanto, como visto no
caso apresentado, a interpretacdo do exame fisico ndo pode ser considerada absoluta, visto
que, muitas vezes, pode ndo refletir a real extensao dos danos ao encéfalo. Neste caso, a
fratura apresentava-se discreta externamente, mas, ao realizar a cirurgia, foi visto que
havia diversos fragmentos causando dano continuo ao parénquima encefalico, além de
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sobreposicdo de fragmentos grandes, aumentando consideravelmente a pressdo sobre o
encéfalo. Isto reforca também a importancia da ampliacdo do uso, na rotina da medicina
veterinaria, de exames de imagem mais complexos, como tomografia computadorizada e
ressonancia magnética. Estas técnicas permitem a deteccdo de alteraces que as vezes ndo
sdo visibilizadas na radiografia, conforme citado por Branco (2013) e Fossum (2014). No
caso relatado, a radiografia demonstrou um discreto afundamento na calota craniana, mas
com elevado grau de sobreposicdo das estruturas, ndo permitindo uma avaliacdo
detalhada da extensdo da lesdo, o que corrobora com o que descrevem Platt & Olby
(2004). A tomografia computadorizada, que seria muito Util para avaliar melhor as lesdes
no caso apresentado, ndo foi realizada por ser um exame indisponivel no hospital em que
o paciente foi atendido e devido ao seu estado critico, que impossibilitou o transporte e,
necessidade de transporte do animal para realizacdo do exame, além de alto custo.

Embora existam controvérsias acerca dos parametros ideais para se abordar
cirurgicamente o paciente com TCE (FRAGA et al., 2018; GOMES, 2011; SIQUEIRA,
2013), a indicacdo da realizacdo do procedimento no animal apresentado parece
concordar com o preconizado na literatura, uma vez que o0 mesmo apresentava fragmentos
instdveis do cranio, inclusive alguns perpendiculares, causando dano constante ao
parénquima encefalico, além de grande quantidade de coagulos epidurais causando
aumento da PIC que ndo era responsivo a terapia clinica intensiva. Estudos em humanos
tém mostrado, no entanto, um melhor prognéstico quando o procedimento é realizado nas
primeiras 6-12 horas pds-trauma (BRANCO, 2013; FRAGA, 2018; SAADE, 2014). Este
dado deve ser interpretado com cautela pois, refere-se as condi¢des diferentes em
humanos e reflete uma realidade muito distinta daquela encontrada na medicina de
animais de companhia, no que diz respeito a disponibilidade de exames e profissionais
capacitados para realizacdo de procedimentos tdo complexos quanto a craniectomia. E
importante destacar que a cirurgia ndo deve ser feita sem que antes tenham sido
realizados os procedimentos diagndsticos e terapéuticos adequados, uma vez que,
conforme amplamente discutido na literatura, a realiza¢do da cirurgia em um paciente
sem indicacdo pode levar a piora consideravel do prognostico (LUIS RAFAEL et al.,
2014; GOMES, 2011).

Técnicas de afericdo da PIC menos invasivas € com menores riscos em animais de
companhia devem ser pesquisadas e validadas. No paciente apresentado, a cateterizacéo
epidural apresentou bons resultados, sendo possivel avaliar variacbes da presséo
intracraniana do paciente no pds operatério e ajustar a terapia a fim de manter os melhores
valores de PIC. No entanto, € importante ponderar que cada técnica de aferi¢do da PIC,
em humanos, apresenta valores absolutos diferentes e ndo ha valores bem consolidados
na medicina veterindria (GOMES, 2011). Desta forma, com o nivel de evidéncia
disponivel, a cateterizacdo epidural pode ser considerada eficiente para acompanhar a
evolugéo da PIC de um mesmo paciente ao longo do tempo, mas ndo necessariamente
para comparar valores de PIC de pacientes diferentes.

O desfecho do caso apresentado corrobora os dados da literatura acerca do prognostico
desfavoravel de pacientes com TCE (SAADE, 2014). Apesar da terapia médica e
cirurgica bem fundamentadas, o grau de leséo do paciente, decorrente da alta intensidade
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do trauma e das lesdes secundarias, mostrou-se irreversivel e incompativel com a vida.
Os dados da literatura acerca de fatores prognosticos auxiliam na conduta clinico-
cirurgica e permite um prognostico mais realista para os tutores. No presente caso, havia
indicadores prognosticos desfavordveis na admissdo, como midriase bilateral
arresponsiva ao estimulo luminoso, status epilepticus e pontuacdo <4 na Escala de Coma
de Glasgow Modificada.

6. CONCLUSOES

O trauma cranioencefalico é uma enfermidade grave, de ocorréncia relativamente comum
em pequenos animais. Seu progndstico é reservado a desfavoravel, sendo o desfecho
clinico dependente da intensidade do trauma e do tratamento recebido.

O tratamento do TCE é multifatorial e envolve, principalmente, o controle das lesdes
encefalicas secundarias. O controle da pressdo intracraniana é um dos pontos-chave para
0 sucesso terapéutico.

Em ocasides em que a PIC ndo pode ser controlada clinicamente, pode ser necessario
realizar intervencdo cirlrgica descompressiva. A escolha pela cirurgia deve ser bem
fundamentada nas indicac6es da literatura, achados clinicos e de imagem. A tomografia
computadorizada é fundamental para melhor precisdo no diagnostico, acompanhamento
clinico, indicacdo e execucdo da cirurgia.

A tomografia computadorizada ainda ndo é prontamente disponivel na medicina
veterinaria, dificultando a realizacao das cirurgias em cranio. Outras causas incluem: falta
de padronizacdo quanto a indicacdo, falta de profissionais habilitados a realiza-la e
imprecisdo na avaliacdo da pressdo intracraniana,além da falta de Unidades de Terapia
Intensiva, com estrutura adequada e profissionais capacitados para fornecer suporte a
estes pacientes.

A PIC pode ser aferida por catéter epidural, mas falta padronizacao quanto aos valores de
referéncia em pequenos animais, além de ser um técnica invasiva e requerer cuidados
guanto a contaminacdo e potencial infeccdo nosocomial. Portanto, sdo necessarios mais
estudos a fim de validar esta e outras técnicas de afericdo da PIC em animais de
companhia.



44

7.REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ANOR S. How | treat head trauma. In: Proceedings of the Southern European
Veterinary Conference & Congreso Nacional. 2007, Barcelona. Barcelona, Spain:
AVEPA; 2007.

ARIAS, M.V.B. Neurologia. In: CRIVELLENTI, Z.L; CRIVELLENTI B.S. Casos de
Rotina em Medicina Veterinaria de Pequenos Animais. Rio de Janeiro, 2015, p. 595 +
600.

BADKE GL et al. Direct costs of decompressive craniectomy in traumatic brain injury.
Arquivos de Neuropsiquiatria. 2018; 76(4). p:257-264.

BRANCO, S.E.M.T; TORRES, B.B.J; MARTINS, B.C. et al. Trauma cranioencefalico
em pequenos animais + consideracdes terapéuticas. Cadernos técnicos da Veterinéria e
Zootecnia, Belo Horizonte, v.69, n.97, p. 50- 61, 2013.

COSTA, S. A. B. Manejo do paciente politraumatizado na clinica de animais de
companhia. 2014. Tese de Doutorado. Universidade de Lisboa. Faculdade de
MedicinaVeterinaria. 2014.

CZEIBERT, K&lménet al. Digital Endocasting in Comparative Canine Brain
Morphology. Frontiers in Veterinary Science, [s. I.], v. 7, out 2020.

DEWEY, W.C. Tratamento traumatismo craniano. In: DEWEY, W.C. Neurologia de caes
e gatos - Guia pratico. Sao Paulo, 2006, p. 101- 109.

DIFAZIO, J.; FLETCHER, D.J. Traumatic brain injury. In. DROBATZ, K.J. et al.
Textbook of small animal emergency medicine. Wiley Blackwel. p. 109 — 176, 20109.

DOS SANTOS, L.O.Traumatic brain injury in dogs and cats: a systematic review.
Veterinarni Medicina, 63, 2018 (08): 345-357.

ELIAS N, ROTARIU AM, Grave T. Traumatic brain injury in dogs and cats.
Companion Animal. 2019;24(9):480.

FALEIRO, Rodrigo Moreira et al., Craniotomia descompressiva: indicacbes e
técnicas. Revista Médica de Minas Gerais, Belo Horizonte, vol24(4),p 509-514, 2014;

FALEIRO, Rodrigo Moreira;, MARTINS, Luanna Rocha Vieira. Craniotomia
descompressiva  para  tratamento  precoce da  hipertensdo intracraniana
traumatica. Arquivos de Neuropsiquiatria, Sdo Paulo, v. 63, n. 2, p. 508-513, 2005.

FALEIRO, Rodrigo Moreira, et al. Craniectomia descompressiva para tratamento da
hipertensdo intracraniana traumatica em criancas e adolescentes: analise de sete
casos. Arquivos de Neuropsiquiatria, Belo Horizonte, v. 64, ed. 3, p. 839-844, 2006.



45

FERREIRA, D.C. Consideracfes sobre o trauma cranioencefalico em pequenos
animais. 2019. Trabalho de Conclusdo de Curso (Graduacdo em Medicina
Veterinaria) - Centro Universitario do Planalto Central Apparecido dos Santos -
UNICEPLAC, [S. 1.], 2019.

FONSECA, Nathalia de Magalhdeset al. O valor da monitorizacdo da pressao
intracraniana na abordagem terapéutica do traumatismo craniano grave: relato de
caso. Revista Médica de Minas Gerais, Belo Horizonte, v. 21, p. 72-75, 2011.

FRAGA, Ivone dos Santos et al. Craniectomia descompressiva de urgéncia para a
sobrevivéncia de pacientes caninos vitimas de traumatismo cranio-encefalico
grave. PUBVET, vol 12, n.2, a31, p.1-10, Fev., 2018.

GALINA M., Hayes; ELENA A., Demeter; EUNJU , Choi; MICHELLE , Oblak. Single-
Stage Craniectomy and Cranioplasty for Multilobular Osteochondrosarcoma
Managed with a Custom Additive Manufactured. Hindawi Case Reports in
Veterinary Medicine. 2019.

GIUGNO, Katia M. et al. Tratamento da hipertensdo intracraniana. Jornal de Pediatria,
Rio de Janeiro, v. 79, ed. 4, p. 96-287, 2003.

GOMES, Pedro Miguel Bule. Traumatismo craniano: contribui¢do da craniectomia
descompressiva para a sobrevivéncia de pacientes caninos com hipertensao
intracraniana traumatica refractaria ao tratamento médico — estudo retrospectivo.
2011. 104 p. Dissertacdo (Mestrado em Medicina Veterinaria) - Universidade de Lisboa,
Lisboa, 2011.

HOPKINS AL. Head Trauma. Vet Clin North Am Small Anim Pract 1996; 26:875-891

LUBILLO S Et Al. Papel De La Craniectomia Descompresiva En El Enfermo
Neurocritico. Medicina intensiva. Vol 33 (2), 2009; p.74-83.

LUIS RAFAEL, Moscote-Salazar; HERNANDO, Alvis-Miranda; SANDY ZUEICA,
Navas-Marrugo. Craniectomia descompresiva para trauma craneoencefalico
severo. Revista Chilena de Neurocirugia, Santiago, v. 40, 2014, p. 67-74.

SAADE, NELSON. Avaliacéo dos fatores progndsticos da craniectomia descompressiva
no tratamento do traumatismo cranioencefalico grave. Revista do Colégio Brasileiro de
Cirurgides. vol 41, n. 4, 2014, p. 256-262,.

PAIM, Mirela Griinwalder; Emanuelli, Mauren Picada. 9° Saldo Internacional De Ensino,
Pesquisa e Extensdo - SIEPE, 2017, Santana do Livramento. Trauma cranioencefalico
em pacente pediatrico felino: relato de caso. 2017.

PLATT, S..; OLBY, N. Neurological emergencies. In: BSAVA Manual Canine and
Feline Neurology. 4.ed. British Small Animal Veterinary Association. p. 388- 408, 2014.



46

SALVATORE, ET AL..The “skull flap” a new device for decompressive craniectomy.
Journal of Neurosciences in Rural Practice. Vol 4, 2013. p. 421 — 426.

SANDE A. Traumatic brain injury: a review of pathophysiology and management. J
Vet Emerg Crit Care. 2012; vol.20. p.177-190.

SANTOS, L.O. et al. Traumatic brain injury in dogs and cats: a systematic review.
Veterinarni Medicina, Salvador, Brazil, p. 345-357, 2018.

SIQUEIRA, E.G.M; RAHAL, S.C; VASSALDO, F.G. et al. Trauma cranioencefalico em
pequenos animais. Revista Veterinaria e Zootecnia, Botucatu, v.20, n.12, p. 112-123,
2013.

TISCHER, Alexandra; FIRTH, Ava. Is the Use of Hypertonic Saline Effective in
Reducing Intracranial Pressure After Traumatic Brain Injury in Dogs?. Veterinary
Evidence, [s. 1], v. 2, p. 1-8, 20109.

URIARTE, Ane; CAPPELLO, Rodolfo. Transfrontal Craniotomy. In: SHORES, Andy;
A. BRISSON, Brigitte. Current Techniques in Canine and Feline Neurosurgery.,
2017.

VERNEAU K. Management of head trauma. In: Proceedings of Veterinary Neurology
Annual Symposium; 2005, Davis. Davis: VNAS; 2005.

BOYSEN, S. R.; LISCIANDRO, G. R. The Use of Ultrasound for Dogs and Cats in the
Emergency Room. Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice. v.
43, p. 773-797, 2013.



8. ANEXO |
ESCALA DE COMA DE GLASGOW MODIFICADA
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NIVEL DE CONSCIENCIA ESCORE
Animal alerta e responsivo ao ambiente 6
Depressdo ou delirio e responsividade discreta ao meio ambiente 5
Semicomatoso, responsive a estimulo visuais 4
Semicomatoso, respansive a estimulos sonoros 3
Semicomatoso, responsivo apenas a estimulos dolorosos 2
Comatoso, irresponsivo a estimulos dolorosos 1
ATIVIDADE MOTORA
Marcha normal, reflexos espinhais normais [
Hemiparesia, tetraparesia 5
Decibito, espasticidade intermitente 4
Decibito, espasticidade constante 3
Decibito, espasticidade com opistdtono (Rigidez descerebrada) 2
Decibito, hipotonia muscular, reflexos espinhais reduzidos 1
REFLEXOS DO TRONCO ENCEFALICO
RPL e nistagmo fisioldgico normais 6
RPL diminuido e nistagmo fisiolégico normal a reduzido )
Miose bilateral irresponsiva e nistagmo fisiologico normal a reduzido 4
Pupilas puntiformes e auséncia de nistagmo fisioldgico 3
Midriase unilateral irresponsiva com nistagmo fisiologico reduzido 2
Midriase bilateral irresponsiva e redugdo do nistagmo fisioldgico 1

Escala de coma de Glasgow Modificada. Fonte: Branco et al. (2013).



