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RESUMO

A craniotomia descompressiva (CD) é técnica utilizada para tratamento da
hipertenséo intracraniana (HIC) pos-traumatica. Nao ha consenso na literatura sobre
a melhor época de sua aplicacdo, bem como fatores progndésticos e complicacoes.
As séries relatadas sdo pequenas. O objetivo do estudo foi determinar fatores
prognosticos e complicacdes nos pacientes que receberam a CD unilateral para
tratamento da HIC pés-traumética.

Realizou-se estudo retrospectivo de 89 pacientes submetidos a CD
unilateral para tratamento da HIC poOs-traumatica. Avaliou-se pacientes atendidos no
Hospital Pronto Socorro Jodo XXIII no periodo de janeiro de 2003 a julho de 2005.
Excluiu-se do estudo pacientes que receberam CD para tratamento de lesGes por
projétil de arma de fogo ou acidente vascular encefalico. Utilizou-se testes do Qui-
quadrado de Independéncia e teste Exato de Fisher para andlise de fatores
independentes de progndstico.

A maioria dos pacientes era do sexo masculino (87%) entre 21 e 50 anos
(70%). A causa mais comum foi o acidente de transito (47%) seguido por quedas
(36%). A maioria apresentava traumatismo cranioencefalico (TCE) grave (64%),
sendo que 34% ja apresentavam alteracdes pupilares. O achado tomografico mais
comum foi a associacdo entre tumefacdo cerebral e hematoma subdural agudo
(64%). Em 34,8% dos pacientes houve complicacdes inerentes a técnica: colecéo
subdural em 10 (11,2%), hidrocefalia em 7 (7,9%) e infeccdo em 14 (15,7%). A
evolucdo na escala de prognéstico de Glasgow foi: 6bito em 48 casos (55%), estado
vegetativo em 2 (2%), déficit neuroldgico significativo em 15 (17%), déficit

neurolégico leve em 13 (15%) e boa recuperacdo funcional em 10 (11%).



Conseguiu-se avaliagdo de seguimento apds 6 meses em 30 pacientes. A escala de
coma de Glasgow a admissao correlacionou-se estatisticamente como fator
prognostico (p = 0,0309).

Conclui-se que a escala de coma de Glasgow a admissao foi fator
progndstico nos pacientes submetidos a CD unilateral para tratamento da HIC pés-
traumatica, e as complicacbes mais frequentes foram infec¢do, colecdo subdural e

hidrocefalia.



ABSTRACT

Decompressive craniotomy (DC) is applied to treat post-traumatic
intracranial hypertension (ICH). The best time of its application, prognostic factors
and complications is lacking in the actual literature. There are only smal cohort
studies. The aim of this paper is to identify prognostic factors and complications of
unilateral DC.

Eighty nine patients submited to unilateral DC were retrospectively
analyzed. These patients were treated at Pronto Socorro Jodo XXIII Hospital from
january 2003 to july 2005. Patients submited to DC for the treatment of penetrating
head injury or vascular disease were excluded from this study. The Qui square
independent test and Fisher test were used to identify prognostic factors.

The majority of patients were male (87%) between 21 and 50 years (70%).
Traffic accidents occurred in 47% followed by falls (36%). 64% patients suffered
severe head injury, while pupillary abnormalities were already present in 34%. Brain
swelling plus acute subdural hematoma was the most common tomographic finding
(64%). Complications occurred in 34,8% of patients: subdural effusions in 10
(11,2%), hydrocephalus in 7 (7,9%) and infection in 14 (15,7%). The Outcome
Glasgow Scale was: death in 48 (55%), vegetative state in 2 (2%), severe neurologic
deficit in 15 (17%), mild neurologic deficit in 13 (15%) and good recovery in 10 (11%).
Six months follow up was obtained in 30 survivors. The admission Glasgow Coma
Scale was a statistically significant predictor of outcome ( p = 0,0309).

In conclusion, the admission Glasgow Coma Scale is a prognostic factor in

those patients submited to unilateral DC for intracranial hypertension treatment.
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A craniotomia descompressiva (CD) é meétodo cirargico indicado para reducéo
imediata da pressdo intracraniana (PIC). E geralmente indicada em casos de
tumefacdo cerebral (TCe) e hematoma subdural agudo (HSDA), ou mesmo para
lesBes nao trauméticas (CARTER et al., 1997). Consiste em craniotomia unilateral e
ampliacdo da dura-mater para se acomodar o cérebro tumefeito. O osso pode ser
alojado temporariamente no tecido subcutaneo abdominal ou ser desprezado para

posterior cranioplastia (com metilmetacrilato ou placa de titanio, entre outros).

Esta técnica foi amplamente utilizada nas décadas de 70 e 80, mas com resultados
desanimadores. Era aplicada quando todas as tentativas clinicas, para reducédo da
HIC, tinham falhado (RANSOHOFF et al.,, 1971; SEELIG et al., 1981). Tentou-se
entdo controlar a HIC com medidas clinicas (coma barbitlrico, hipotermia) que
também mostraram eficacia reduzida e complicacdes frequentes (Da SILVA et al.,
1976; PEREIRA et al.,, 1977, EISENBERG et al.,, 1988; SHALEN et al., 1992;

SHIOZAKI et al., 1993).

Em 1995 foram sistematizadas as condutas em relacéo ao trauma, classificando-as
de acordo com evidéncias cientificas em diretrizes ou opc¢des para o atendimento ao
traumatismo cranioencefalico (TCE). A CD foi classificada como medida de segunda

opcéao para tratamento da HIC (BULLOCK et al., 1995).

Recentemente, estudos tém avaliado a eficacia da CD quando aplicada
precocemente nos pacientes vitimas de TCE grave e com HIC, mostrando resultado
superior sobre a aplicagdo tardia ou quando comparada as medidas clinicas
especificas (coma barbitarico e hipotermia) (GOWER et al., 1988; WHITFIELD e

GUAZZO, 1995; GUERRA et al., 1999; CLIFTON et al., 2001; NARAYAN, 2001).



18

O objetivo do presente estudo foi avaliar fatores de prognéstico e complicacdes em

89 pacientes submetidos a CD no periodo de 30 meses.
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2.1) Presséo Intracraniana: Definicdo e mecanismos de regulagcéo

Uma das primeiras definicbes sobre PIC advém da doutrina de Monroe (1783)-Kellie
(1824) segundo a qual a partir do fechamento das fontanelas e suturas o conteudo
intracraniano consiste de cérebro e sangue, incompressiveis, dentro de arcaboucgo
0sseo rigido (cranio). Burrows, em 1846, acrescenta o liquido cefaloraquidiano
(LCR) aos componentes intracranianos. Duret (1878) e Kocher (1901) introduziram o
conceito de compensacao espacial dos contetdos intracranianos frente a lesdo com

efeito de massa.

O conteudo intracraniano é formado basicamente por tecido cerebral, LCR e sangue.
A relacdo entre estes constituintes, na presenga de aumento de volume

intracraniano, é que determinar a PIC.

A PIC é a presséo do LCR dentro da cavidade craniana. E normalmente igual em
qualguer ponto do eixo cranioespinhal, com o paciente em posi¢cdo de decubito,
desde que o mesmo ponto de referéncia seja usado. Na posicdo ereta a PIC é
negativa e a pressao liquérica aumenta no sentido cranio-caudal, sendo a cisterna
magna o ponto zero. Se houver qualquer bloqueio a circulagdo do LCR no eixo
cranioespinal (ex. hérnia cerebral na incisura da tenda ou no forame magno), surgira
gradiente de pressdo e assim, a PIC pode se exceder a pressao liquérica lombar

(LANGFITT et al., 1964a).

A pressao intracraniana pode ser medida diretamente no LCR dos ventriculos
laterais, do espaco subaracnoideo intracraniano ou lombar. Guillaime e Janny (1951)

relatam pela primeira vez a aplicacdo clinica da monitorizagdo da PIC. Transdutores
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podem ser colocados no espago subdural, extradural ou mesmo
intraparenquimatoso cerebral, transmitindo pressédo de aproximacgdo, embora
bastante eficaz com os modernos métodos de afericdo (LUNDBERG, 1960). Mello et
al. (1975), relataram uma das primeiras experiéncias em monitorizacdo da PIC no
Brasil. Segundo Landfitt (1975), uma série de requisitos devem ser atendidos por um
sistema de monitorizagdo. As medidas devem ser realizadas a partir do cranio e ndo
da raque pois a presenca de processos expansivos intracranianos pode obstruir a
comunicacao liquorica entre os dois compartimentos. O sistema ndo deve causar
dano cerebral e também risco de infec¢do. Por ultimo, o transdutor de pressdo
utilizado deve ser testado na sua estabilidade, resisténcia, precisdo e ser livre de

vazamentos.

A PIC possui qualidade pulsatil com duas frequéncias diferentes. A primeira é
sincrona com a pulsacao arterial, que modifica 0 volume sanguineo intracraniano. A
segunda € mais lenta, corresponde aos movimentos respiratérios, que modificam a

pressao intratoracica e venosa central (BRADLEY, 1970).

A variacdo normal da PIC situa-se entre 0 — 10 mm Hg no adulto e em torno de 5

mm Hg em uma crianga de 5 anos e 3 mm Hg no recém-nascido (WELCH, 1980).

2.2) Fisiopatologia da hipertensé&o intracraniana

A tolerancia a HIC difere de acordo com a natureza do processo patoldgico. Valores
de 15 - 22,5 mm Hg podem ser bem tolerados em pacientes com lesdo expansiva,
nao necessitando tratamento. Valores de PIC de 30 mm Hg e 37,5 mm Hg séo

considerados como HIC moderada e grave, respectivamente. A HIC grave associa-
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se com diminuicdo da atividade elétrica cerebral e isquemia (MILLER et al., 1977,
1981). Quando a HIC decorre de lesGes que ndao causam distor¢do do parénquima
cerebral, por exemplo, a hidrocefalia comunicante, valores maiores de PIC sdo bem

tolerados (JOHNSTON e PATERSON, 1974).

Elevacbes de PIC geralmente ocorrem na forma de ondas de presséo. Lundberg
(1960) definiu dois tipos principais de ondas de pressdo. A onda tipo A € a de maior
importancia clinica, caracterizada por aumento espontaneo e abrupto da PIC para
valores em torno de 50 mm Hg, permanecendo por cinco a 20 minutos e caindo para
valores préximos ao normal posteriormente. Este tipo de onda é frequentemente
Vvisto em pacientes com processos expansivos intracranianos ou hidrocefalia
obstrutiva. A onda tipo B é a mais frequente, decorrente de picos de PIC de 20 a 30
mm Hg, retornando rapidamente a normalidade. Possui menor importancia clinica,

estando relacionada a mudancas na PCO?2 arterial e no tono crebrovascular.

A relacao presséo-volume foi determinada por estudos experimentais em animais,
onde a simulacdo de lesdo com efeito de massa (baldo inflavel intracraniano) é
comparada graficamente com valores da PIC. A medida que se insufla o baldo, n&o
ocorre, inicialmente, aumento correspondente da PIC. Apds determinado volume, ha
aumento importante da PIC, passando a uma relagcdo exponencial quando
comparado ao volume inflado. Esta € a chamada curva de volume-pressao. No inicio
da expanséo do volume do baldo, ndo ocorre aumento correspondente da PIC, em
funcdo dos mecanismos de compensacdo intracranianos (deslocamento do LCR
para 0 espaco raquiano, diminuicdo do volume sanguineo cerebral e distor¢édo
cerebral). Apds esgotamento destes mecanismos, mesmo 0 minimo incremento de

volume causa aumento exponencial da PIC. O nivel, a partir do qual ocorre o
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aumento exponencial, varia com fatores individuais (atrofia cerebral pré-existente) e
principalmente pela velocidade de expansdo da massa. A PIC ndo aumenta
indefinidamente, sendo seu limite superior em nivel da pressao arterial sistémica
(LANGFITT, KASSEL e WEINSTEIN, 1965; LANGFITT, WEINSTEIN e KASSEL,

1965).

Allen (1986) descreveu os mecanismos fisiolégicos que mantém a PIC inalterada na
vigéncia de lesdo expansiva intracraniana. Inicialmente a homeostase € mantida as
custas de controle no suprimento de sangue, que limita-se a PIC de 15 mmHg. A
seguir, ocorre deslocamento do liquor do espaco intracraniano para 0 espaco
raquiano. Posteriormente, aumento na absor¢do liquérica nos seios venosos,
decorrente da diferenca de presséo entre o compartimento intracraniano e venoso.
Exaurido este mecanismo, ocorre compressao do sistema venoso cerebral com
consequente diminuicdo do compartimento sanguineo intracraniano. Quando ocorre
compressdo do sistema venoso cerebral de drenagem para o0s seios durais,
compromete-se a absorcdo liquorica. Nesta fase, ocorrem as hérnias cerebrais

internas.

O fluxo sanguineo cerebral (FSC) é mantido pela pressdao de perfusdao cerebral
(PPC), constituida pela diferenca de presséo entre a entrada de sangue arterial e a
saida de venoso. Para efeitos praticos, a presséo nas artérias cerebrais corresponde

a pressao arterial média (PAM), e a pressao venosa cerebral corresponde a PIC.

Portanto, PPC = PAM - PIC.
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Existe relagéo entre a PPC e o FSC, fen6meno este chamado de autorregulagéo
cerebral. E a capacidade dos vasos sanguineos cerebrais de manter o FSC
inalterado na ocorréncia de variagdo da PPC. Experimentalmente, quando a
circulacdo cerebral esta intacta, a reducdo continua da PPC produz apenas leve
alteracdo no FSC, até que o nivel critco de 60 mm Hg seja alcangado. A
vasodilatacdo compensatoria arterial e arteriolar cerebral, denomina-se
autorregulagédo (MILLER, STANEK e LANGFITT, 1972, 1973; JOHNSTON et al.,

1972, 1973).

Convert et al .(1983) observaram que na vigéncia de HIC o FSC se mantém estavel,
enquanto a auto-regulacdo se mantém integra as custas da vasomotricidade

arteriolar e de modula¢fes da pressao arterial sistémica.

2.3) Tratamento da hipertenséo intracraniana:

O tratamento da HIC obedece dois principios simples. Remocao cirdrgica de lesbes
com efeito de massa (hematomas ou hidrocefalia) ou promover volume adicional

para acomodar o tecido cerebral lesado.

O dultimo item pode ser alcancado reduzindo-se um dos componentes fisiolégicos
intracranianos (compartimento liquorico, sanguineo ou liquido intersticial cerebral),
removendo-se cirurgicamente tecido cerebral irreversivelmente lesado ou
aumentando-se o volume do compartimento intracraniano por meio de retirada de
parte da calota craniana e expansdo do espaco intratecal por meio de plastica da

dura-mater (CD).



26

Manitol, hiperventilacdo assistida, coma barbitarico e hipotermia sdo medidas
clinicas aplicadas para reducdo do compartimento sanguineo intracraniano,
baseadas na integridade da auto-regulacdo cerebral (MUIZALAAR, LUTZ e
BECKER, 1984; YOSHIHARA et al., 1995; EISENBERG, 1988; SHIOZAKI et al.,
1993).

O Manitol quando admnistrado em bolus promove rapido decréscimo da PIC, pois
causa expansdo do conteudo intravascular e vasoconstriccdo reativa. Tardiamente
causa também desidratacéo cerebral ( MUIZALAAR, LUTZ e BECKER, 1984; BELL
et al., 1987).

A hiperventilacdo assistida consiste na reducao artificial do PCO2, causando
vasoconstriccdo cerebral e reducdo do compartimento vascular intracraniano

(BULLOCK, CHESSNUT, CLIFTON et al., 1995).

O coma barbitarico e a hipotermia agem diminuindo o metabolismo cerebral, com
consequente diminuicdo acoplada do volume vascular intracraniano (NORDSTROM,
1988; MESSETER, 1986; EISENBERG, 1988; MARION et al., 1993; SHIOZAKI et
al., 1993).

Outros estudos evidenciaram que estas medidas clinicas devem ser aplicadas com
cautela, devido a efeitos colaterais frequentes e graves (COTTREL, 1977;
MUIZELAAR et al., 1991; SCHALEN, MESSETER e NORDSTROM, 1992; CLIFTON
et al., 2001; NARAYAN et al., 2001).

Outra forma de se tratar a HIC, geralmente ap6s falha das tentativas anteriores, é de
promover espaco adicional para acomodar o tecido cerebral lesado (seja por edema,
tumefacdo ou isquemia). A doutrina de Monro-kellie afirma que apds o fechamento
das suturas cranianas, o volume do eixo cranio-espinhal é constante e

incompressivel. A CD permite expansdo do tecido cerebral, por aumento de
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continente. Consiste em craniectomia unilateral ampla e ampliacdo da dura-méater
(duroplastia) para se acomodar o cérebro tumefeito. O osso pode ser alojado
temporariamente no tecido subcutaneo abdominal, armazenado em banco de ossos

(criopreservacgédo) ou ser desprezado e realizado posterior cranioplastia com acrilico.

Ransohoff et al. (1971) estudaram vitimas de TCE grave e hematoma subdural
agudo (HSDA). Nos cinco anos anteriores ao referido estudo, a mortalidade dos
pacientes com HSDA era de 85%. O tratamento realizado era de craniotomia
pequena e com recolocacdo do retalho 6sseo. Geralmente esses pacientes
melhoravam por 24-72 h, com piora importante apoés tal periodo, culminando em alta
morbi-mortalidade. Atribuia-se ao ‘edema cerebral’ a piora tardia. Na tentativa de
melhorar o prognéstico, avaliaram 35 pacientes vitimas de TCE grave e HSDA, nos
quais foi realizado, de forma precoce, craniotomia ampla, sem recolocagdo do
retalno Gsseo, para se evitar a piora tardia. A mortalidade foi reduzida a 60%, com

resultados bons em torno de 28%.

Seelig et al. (1981) observaram 57% de mortalidade geral em 82 pacientes
consecutivos tratados de HSDA. Mas quando avaliados aqueles submetidos a
cirurgia precoce, antes de 4 h, a mortalidade foi de 30%. Em 24% destes pacientes a
PIC foi refrataria ao tratamento convencional. Metade dos pacientes que faleceram

tinha apresentado HIC refratéria.

Gower et al .(1988) avaliaram 23% de pacientes com HIC refrataria as medidas
convencionais em 115 pacientes vitimas de TCE fechado grave (ECG <8). Parte foi

submetida a coma barbiturico, parte a CD subtemporal. O coma barbiturico foi eficaz
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na reducdo da PIC em 30% dos pacientes, com 82,4% de mortalidade. A CD

controlou a HIC em 70%, com 40% de mortalidade.

Polin et al. (1997), na tentativa de comparacdo mais homogénea entre os dois
grupos, estudaram retrospectivamente 35 pacientes com tumefacdo cerebral
refrataria e submetidos a CD bifrontal. Utilizaram como grupo controle pacientes
tratados com coma barbitdrico extraidos do Traumatic Coma Data Bank (TCDB)
(MARMAROU et al.,, 1989). O grupo cirtrgico teve melhora estatisticamente
significativa em relacdo ao grupo conservador controle. A populacdo pediatrica
evoluiu melhor e aqueles operados apdés 48 h evoluiram desfavoravelmente.
Relataram mortalidade de 23% e evolugdo favordvel em 37%. Indicam o
procedimento precocemente em pacientes com PIC menor que 40 mm Hg e com
ECG maior que 3. Merece destaque a ocorréncia de dez pacientes (28,5%) que
desenvolveram hidrocefalia dependente de derivacdo ventricular apés o

procedimento.

Whitfield e Guazzo (1995) descreveram caso de craniotomia bifrontal realizada
precocemente em crianga de 13 anos, com bom resultado. Concluiram que a técnica
é eficaz no tratamento da HIC refrataria as medidas convencionais, sendo indicada
em casos de tumefagdo cerebral moderada, com piora devido a HIC, desde que nao

exista lesdo primaria grave e irreversivel.

Guerra et al. (1999) avaliaram 57 pacientes submetidos a CD (26 pacientes com
craniectomia bilateral e 31 com craniectomia unilateral). Obtiveram resultados
melhores que as séries anteriores, provavelmente pela selecdo rigorosa dos

pacientes e pela realizagéo precoce da CD. Relataram mortalidade de 19% com boa
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reabilitagdo funcional em 58%. A ECG e a PIC no primeiro dia pés-operatorio foram
os indicadores prognosticos mais importantes. Como complicagfes tiveram 14% de
hidrocefalia (8 pacientes), 26% de higroma, 7% de crise convulsiva pos-operatoria e
2% de infec¢do. N&o houve mortalidade diretamente relacionada a técnica. Indicam
portanto a CD em pacientes com idade inferior a 50 anos, com sinais de TCe a TC
do encéfalo, sem lesdo primaria irreversivel e com HIC refrataria ou responsavel

pela piora neuroldgica.

Munch et al. (2000) avaliaram retrospectivamente 49 pacientes submetidos a CD
unilateral, pareando-os com grupo controle de coma barbitlrico provenientes do
TCDB. O prognéstico (Glasgow Outcome Score — GOS) a alta da UTI foi semelhante
nos dois grupos, mas com melhora significativa no grupo cirirgico quando avaliados
apos seis meses. No grupo cirargico, aqueles com idade inferior a 50 anos e
operados precocemente evoluiram melhor. O aparecimento da cisterna circundante
(ambiente) na TC correlacionou-se com o prognéstico, mesmo quando o desvio da
linha média encontrava-se inalterado. Obtiveram 20% de bons resultados, com 33%

de mortalidade.

Chang et al. (2003), realizam de rotina a CD no TCE grave, apesar da falta de
estudos classe | que validem essa conduta. Encontraram varios estudos classe Il e
[l com resultado favoravel a técnica. Apontam a necessidade de estudo prospectivo,

pareado e multicéntrico que apbiem o beneficio da CD.

Hutchinson et al. (2005) realizaram estudo da literatura pertinente ao tratamento da
HIC pés-traumatica. Encontraram varios trabalhos favoraveis a CD, mas ainda sem

protocolos claros para sua aplicacdo e suas complicagcées. Concordaram sobre a
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necessidade de estudos randomizados, mas levantaram questionamento ético sobre

0 desenho metodologico.

Aarabi et al. (2006) relataram resultado da CD aplicada no tratamento da HIC poés-
traumatica em 50 pacientes. Somaram seu resultado as principais séries publicadas
sobre o assunto, coletando-se total de 323 pacientes. Como resultado, encontraram
mortalidade em 22,3%, estado vegetativo ou déficit neurolégico grave em 29,4%,

déficit neuroldgico leve ou estado neuroldgico normal em 48,3% dos pacientes.

2.4) Fatores determinantes do progndstico no TCE

Ao se estudar determinada doenca, é importante conhecer fatores relacionados a
sua evolucdo. Algumas doencas e seus fatores prognosticos ja estdo claramente

definidos na literatura médica, mas néo na referente ao TCE.

O TCE é entidade complexa e multifatorial, o que dificulta determinacdo de fatores
prognoésticos (JENNETT et al, 1981). Segue alguns fatores, geralmente apontados

como determinantes da evolugéo do paciente vitima de TCE:

- Idade: Vérios trabalhos evidenciaram mortalidade menor do trauma na populacao
pediatrica quando comparada a adultos (ALBERICO et al., 1987; BERGER et al.,
1985). Outros também sugeriram que crian¢cas muito pequenas (< 5 anos) evoluem
pior que as criangas maiores ou adultos (ALBERICO et al., 1987; JENNETT et al,
1981; JENNETT et al., 1977). Dados do Traumatic Coma Data Bank (TCDB)
referente a 661 pacientes vitimas de TCE sugeriram que a diferenca da mortalidade
nos diferentes grupos etarios estaria relacionada principalmente a epidemiologia das
lesbes encontradas. Os hematomas intracranianos foram a principal causa de
mortalidade nos idosos e as lesdes difusas nos jovens (ex: LAD, TCe). Este estudo
indicou a idade como fator independente indicativo de progndstico. (MARMAROU et
al.,1989).
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- Escala de Coma de Glasgow (ECG): Esta escala foi desenvolvida em 1974 com o
objetivo de padronizar o exame do estado de consciéncia do paciente em coma
(TEASDALE e JENNETT, 1974). Consiste em pontuagdo baseada na abertura
ocular, melhor resposta motora e verbal do paciente, classificando-se em coma
agueles com 8 ou menos pontos (TEASDALE e JENNETT, 1974). Jennett e
Teasdale (1977) relataram que a ECG apesar de ser bom indicador da gravidade do
trauma, pode apresentar influéncias externas, como por exemplo a intoxicagéo
alcodlica e a instabilidade hemodinamica. Sugeriram portanto realizar esta
pontuacdo apés seis horas do trauma. O estudo do TCDB sugere aceitar a melhor
pontuacdo na ECG apos ressuscitacdo clinica do paciente (MARMAROU et
al.,1989).

- Anisocoria: A dilatagdo pupilar ocorre na compressao do nervo oculomotor na
incisura da tenda, pelas hérnias cerebrais internas. E sinal indicativo de HIC grave
(JENNETT e STERN, 1960). Jennett et al. (1979) evidenciaram que 95% dos
pacientes com anormalidade pupilar (anisocoria ou midriase bilateral) ap6s TCE
evoluiram mal. Braakman et al.(1980) encontraram mortalidade de 54% nos

pacientes anisocoricos e de 90% nos que apresentavam midriase bilateral.

- Politraumatismo: A gravidade das lesbes extracranianas pode alterar
negativamente o progndéstico, embora sua implicacdo como fator independente nem
sempre seja possivel (EDNA, 1983). A classificacdo e gravidade destas lesdes
também é fator que dificulta a andlise (MAYER, 1984). Em relacdo as lesdes
sistémicas secundarias, a hipoxia (PaO2< 60 mmHg) e a hipotensao arterial (PS <
90 mmHg) séo os principais fatores de risco no paciente vitima de TCE (CHESNUT

et al.,1993b).

- Achado tomografico: Gennarelli et al.(1982) identificaram que o achado tomografico
pode ser fator independente de prognostico. Lesdes associadas a mau prognostico

foram o HSDA, TCe hemisférica e hematoma intracerebral. Lobato et al. (1984)



32

demonstraram que a TCe hemisférica associada a hematoma extracerebral (ex:

HSDA) associou-se a prognostico ruim em todos os 27 pacientes estudados.

- Hipertensdo Intracraniana: Numerosos estudos apontaram a HIC como fator
isolado de mau prognéstico no paciente vitima de TCE (MILLER, 1977; MARSHALL,
1979; MARMAROU, 1989).

2.5) Escala para avaliacao de prognéstico no TCE

Jennett e Bond (1975) desenvolveram a escala de prognostico de Glasgow
(Glasgow Outcome Scale - GOS), para padronizacdo dos resultados. Realiza-se
pontuacdo segundo evolugdo clinica do paciente, onde Obito recebe um ponto,
estado vegetativo persistente dois pontos, déficit neuroldgico grave trés pontos,
déficit neurologico leve quatro pontos e quadro neurolégico normal cinco pontos.
Bond e Brooks (1976) evidenciaram que a maioria dos pacientes atingem
estabilidade neurologica apés trés meses do trauma e 90% apOs seis meses,

portanto a GOS deveria ser realizada apdés este periodo.
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Realizou-se estudo retrospectivo de 89 pacientes vitimas de TCE nos quais a CD foi
utilizada, de janeiro de 2003 a julho de 2005 (30 meses), no hospital Pronto Socorro
Joao XXIIl, em Belo Horizonte, MG. Este projeto foi aprovado pelo comité de ética
em pesquisa do Hospital Jodo XXIII (parecer 232/2004) e pela Camara
Departamental de Cirurgia da UFMG, em 01/06/2005 (Relator Dr. Alcino L4zaro da

Silva).

Incluiu-se no estudo todos os pacientes que receberam a CD unilateral para
tratamento de lesdes poés-traumaticas contusas (trauma fechado). O nome e
prontudrio destes pacientes foi obtido no caderno de cirurgias neuroldgicas, presente

no bloco cirudrgico.

Critérios de exclusao foram pacientes submetidos a CD unilateral para tratamento de
AVC isquémico hemisférico ou lesdo encefalica por projétil de arma de fogo (trauma

aberto). Excluiu-se também aqueles submetidos a CD bilateral.

Aplicou-se protocolo para obtencdo de dados dos prontuarios levantados pelo setor

de estatistica do hospital (SAME), como se segue (ANEXO I):

a. Dados Epidemiolégicos: Idade, etiologia do trauma, escala de Coma de
Glasgow (ECG) a admisséao, déficit neuroldgico focal a admissao e se se tratava
de paciente politraumatizado ou néo. De acordo com a ECG, os pacientes foram
agrupados em TCE grave (ECG = 3 a 8), moderado (ECG= 9 a 13) ou leve

(ECG= 14 e 15).
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- Idade: Os pacientes foram agrupados em faixas etarias de 10 -10 anos. A ultima

classe de idade foi de pacientes acima de 61 anos.

- Etiologia do trauma: Acidente automobilistico, atropelamento, quedas, golpe e

outros.

- ECG a admissdo: Foi considerado a primeira pontuagdo descrita pelo
neurocirurgido no prontuario de internacdo. No caso do paciente que chegou
intubado e sedado, e sem descricdao da ECG nas evolugdes subsequentes, aceitou-

se a pontuacgao descrita pelo socorrista antes da intubacao.

- Déficit neurolégico focal a admissdo: Foi considerado o déficit descrito pelo
neurocirurgido na folha de admisséo; hemiparesia, nervo craniano, outros. No item
nervo craniano, deu-se atengdo ao déficit do Il par (nervo oculomotor), caracterizado

por anisocoria ou midriase bilateral.

- Politrauma: Considerou-se como politraumatizado os pacientes que receberam
cuidados também da cirurgia geral, e ndo receberam alta desta clinica no primeiro
dia. Aqueles que receberam propedéutica direcionada especifica, como ulta-som
abdominal, TC de térax ou abdome e lavado peritoneal foram classificados como
politrauma. Descricbes de choque hipovolémico e manobras de ressuscitagao
volémica também foram classificados como politrauma. Interconsultas da ortopedia
ou da cirurgia maxilo-facial para fraturas simples, ndo foram caracterizados como

politraumatismo.
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b. Dados Tomograficos: Classificou-se os achados tomograficos pré-operatoérios
em: tumefacdo hemisférica isolada ou tumefagdo hemisférica associada a
hematoma extra-dural agudo (HEDA), hematoma subdural agudo (HSDA) ou

contusao cerebral.

- A classificacdo nestes itens foi baseada na descricdo tomogréfica pelo
neurocirurgido no prontudrio. Tentou-se quantificar o desvio da linha média (menor
ou maior que cinco milimetros) mas ndo foi possivel obter esta descricdo nos

prontudrios, portanto este dado néo sera descrito nos resultados.

c. Dados operatorios: Disponibilidade ou ndo de CTI no pré operatério, tempo do
procedimento cirlrgico em relacdo ao tempo de admisséo hospitalar (<6 h, 6 - 24
h e >24 h), destino do retalho 6sseo retirado (tecido subcutaneo abdominal ou

desprezado) e técnica para duroplastia (aberta ou fechada).

- Obteve-se o tempo de cirurgia em relagdo & admissao hospitalar comparando-se a
hora da operacdo com a hora de admisséo do paciente, presente na folha externa de
admissdo. Realizou-se classificacao arbitraria (ndo existe referéncia na literatura) em
cirurgia ultra-precoce (menos de seis horas), precoce (seis a 24 horas) e tardia (apos

24 horas).

- Os dados técnicos da operacdo foram obtidos na folha de descricdo operatoria

preenchida pelo neurocirurgido assistente.

d. Dados Pd4s-operatéorios: Disponibilidade ou ndo de CTI no pds-operatorio,

monitorizacdo da PIC, complicacdes (colecdo subdural, hidrocefalia, infeccéo,
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fistula liquédrica) e estado neurolégico a alta e apdés tempo minimo de seis meses.
Para a avaliacdo utilizou-se escala de prognostico de Glasgow (Glasgow
Outcome Scale — GOS) (ANEXO B). Para avaliacdo do GOS de seis meses,
utilizou-se pesquisa por telefone, apds consentimento informado e esclarecido do

paciente ou familiar.

- Estes dados foram obtidos de acordo com a descricdo do neurocirurgiao assistente

ou plantonista do CTI no prontuario.

- Para reduzir nimero de variaveis na avaliacdo estatistica, agrupou-se GOS 1 e 2
como mau resultado e GOS 3, 4 e 5 como resultado favoravel. Nao denominou-se
resultado bom, porque neste grupo foi incluido pacientes com déficit neuroldgico

significativo, GOS 3.

Por caracteristicas do hospital, ha pouca disponibilidade de leitos em unidades de
terapia intensiva (UTI/CTI), o que dificulta a monitorizagdo da PIC pré-operatéria.
Utilizou-se protocolo especifico desenvolvido pela equipe de neurocirurgia do

hospital (ANEXO C).

A técnica cirurgica para aplicacdo da CD respeitou os principios de ampla incisdo de
couro cabeludo, craniotomia ampla e abertura da dura-mater. Hematomas extra-
axiais ou contusdes foram drenados. De acordo com a preferéncia do cirurgido, a
dura mater foi ampliada com pericranio e sutura hermética ou deixada aberta. O
retalho 6sseo retirado, também segundo opcdo do cirurgido, foi armazenado em
tecido subcutadneo abdominal ou desprezado e realizada cranioplastia em tempo

posterior.
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Os dados obtidos foram passados para planilha Excel de computador, que permitiu o

caculo das fregéncias absolutas de cada dado individual.

Procurou-se correlacionar fatores para mal prognéstico a alta (GOS) , utilizando-se
os testes do Qui-Quadrado de Independéncia e o Teste Exato de Fisher para as
seguintes variaveis: ldade, presenca de anisocoria, politraumatismo, ECG a
admissao, achado tomografico e a presenca de HIC no pds-operatorio. GOS 1 e 2
foram agrupados como resultado ruim e GOS 3, 4 e 5 como resultado favoravel.

Considerou-se resultado significativo aqueles com p < 0,05.

A populacao total do estudo € de 89 pacientes, mas nem todos os dados puderam
ser obtidos na totalidade. Neste caso, calculou-se cada item na totalidade possivel
de obter os dados (como exemplo, na faixa etaria, calculou-se frequéncia em 80

pacientes, anisocoria em 75 pacientes, ECG a admissao em 81 pacientes).
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Foram analisados 89 pacientes vitimas de TCE, nos quais a CD foi realizada. A

maioria dos pacientes era do sexo masculino (87%), entre 21 a 50 anos (70%)

(GRAF. 1).

GRAFICO 1 - Faixa Etaria

Fonte: Pesquisa Direta, 2005
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A causa mais comum foi o acidente de transito (acidente automobilistico e

atropelamento — 47%), seguido por quedas (36%) (GRAF. 2).

GRAFICO 2- Etiologia do Trauma

Fonte: Pesquisa direta, 2005.
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A maioria dos pacientes apresentava TCE grave (ECG < ou igual a oito) (64%),
sendo que 32% dos pacientes apresentavam sinal de morte iminente (anisocoria ou

midriase bilateral).

Trinta e um pacientes (39%) eram politraumatizados.

O achado tomogréafico mais comum foi a associacao de tumefacdo cerebral (TCe) e
hematoma subdural agudo (HSDA) em 51 pacientes (62,9%). Outros achados foram
TCe isolada em 12 (14,8%), TCe + hematoma extradural agudo (HEDA) em 11
(13,5%) e TCe bilateral em 6 (7,4%). Contusdo cerebral foi achado associado em

46,9% das tomografias.

Na maioria dos pacientes (76%), a indicacdo para se realizar a CD baseou-se nos
achados indiretos de HIC vistos na TC do encéfalo (desvio da linha média,
apagamento de cisternas basais e do terceiro ventriculo). Os pacientes, cujos
critérios indiretos ndo eram definitivos, foram admitidos no CTI para monitorizagao
da PIC e submetidos as medidas gerais e clinicas para tratamento da HIC, como
posicionamento, manitol e hiperventilacdo. Na falha destas medidas, aplicava-se o

coma barbitdrico por tempo determinado (até 6 horas), apés o qual procedia-se a
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CD. Utilizando-se este protocolo, 21 pacientes (23,5%) foram admitidos no CTI no
pré-operatorio, sendo que em seis foi necessario aplicacdo do coma barbittrico

antes da CD.

A CD foi aplicada precocemente (menos de 6 horas da admissao hospitalar) em 20

pacientes (22,4%) e tardiamente (apds 24h) em 36 (40,4%) (GRAF. 3)

GRAFICO 3 - Tempo de Aplicacdo da CD
Fonte: Pesquisa direta, 2005.
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Em 65 casos ocorreu admissao no CTI no pés-operatorio (73%), monitorizando-se a

PIC em 51. Houve pelo menos um episédio de HIC em 26 pacientes (51%).

Complicacao inerente a técnica cirdrgica ocorreu em 34,8% dos pacientes: Colecao
subdural em 10 pacientes (11,3%), hidrocefalia em 7 (7,9%) e infeccdo em 14
(15,9%). Destas, quatro foram meningite, e o restante superficial (da ferida

operatoria). Trés pacientes apresentaram fistula liquérica pela ferida operatoria.

A evolucao da presente série, segundo o Glasgow Outcome Scale (GOS) foi obtida
em 88 pacientes (um paciente foi operado no hospital, mas transferido no dia

seguinte a outra instituigéo):

— GOS 1 (6bito): 48 casos (54,5%)

— GOS 2 (estado vegetativo): 02 casos (2,3%)
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— GOS 3 (déficit neurolégico importante): 15 casos (17,0%)
— GOS 4 (déficit neuroldgico leve): 13 casos (14,7%)

— GOS 5 (boa recuperacéo funcional): 10 casos (11,3%)

Conseguiu-se avaliacdo apos 6 meses em 30 pacientes (levando-se em considercao
0s 48 O6bitos, soma-se 78 pacientes), onde: GOS 2, um paciente; GOS 3, oito

pacientes; GOS 4, doze pacientes; e GOS 5 nove pacientes.

Andlise de fatores indicativos de progndstico:

Faixa etaria GOS alta Total
Favoravel Mau
0alo 1 6 7
11a20 3 3 6
21a30 9 11 20
31a40 9 9 18
41 a 50 6 11 17
51a60 3 4 7
>61 0 5 5
Total 31 49 80

Valor p = 0,3684

A faixa etéaria nao foi fator indicativo de progndstico, com p > 0.05.

Anisocoria/Midriase GOS alta Total
Favoravel Mau

NAO 18 33 51

SIM 9 15 24

Total 27 48 75

Valor p = 1,0000

A presenca de alteracBes pupilares nédo foi fator indicativo de progndstico, com p >
0,05.

Glasgow admissao GOS alta Total
Favoravel Mau

TCE leve 2 4 6

TCE moderado 14 9 23

TCE grave 15 37 52

Total 31 50 81

Valor p = 0,0309



A ECG a admissao correlacionou-se como fator indicativo de prognéstico, com p <

0,05 (p =0,0309).

O politraumatismo néao foi fator indicativo de progndéstico, com p > 0,05.

Os achados tomogréficos ndo foram fatores indicativos de progndéstico, com p >

0,05.

Politrauma GOS alta Total
Favoravel Mau

NAO 19 29 48

SIM 12 19 31

Total 31 48 79

Valor p = 1,0000

TCe hemisférico GOS alta Total
Favoravel Mau

NAO 27 42 69

SIM 4 8 12

Total 31 50 81

Valor p =0,7600

TCe bilateral GOS alta Total
Favoravel Mau

NAO 30 45 75

SIM 1 5 6

Total 31 50 81

Valor p = 0,3986

TCe + HSDA GOS alta Total
Favoravel Mau

NAO 10 20 30

SIM 21 30 51

Total 31 50 81

Valor p = 0,6365

TCe + HEDA GOS alta Total
Favoravel Mau

NAO 26 44 70

SIM 5 6 11

Total 31 50 81

Valor p = 0,7408

TCe + contusao GOS alta Total
Favoravel Mau

NAO 14 29 43

SIM 17 21 38

Total 31 50 81

Valor p = 0,3598

HIC no pos - op.

GOS alta

Total

45
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Favoravel Mau
NAO 14 11 25
SIM 10 16 26
Total 27 34 51

Valor p = 0,2966

A presenca de HIC no pos-operatorio ndo foi fator indicativo de progndstico, com p >
0,05.

Dentre os fatores analisados (idade, presenca de anisocoria, politraumatismo, ECG
a admisséo, achados tomogréficos e presenca de HIC no pés-operatério) apenas a
ECG a admissao correlacionou-se estatisticamente como fator de prognéstico, com
p < 0,05 (p = 0,0309). Quanto menor a pontuacdo na ECG a admisséo, pior o

prognastico.

5 DISCUSSAO
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Craniotomia x Craniectomia

O termo craniotomia ou craniectomia descompressiva tem sido utilizado como
sinbnimo na literatura consultada. Segundo dicionario médico (Blakiston),
craniectomia refere-se a retirada de faixas ou pedacos dos 0ssos cranianos,
enquanto craniotomia € qualquer operag¢do no cranio, com recolocacao do retalho

dsseo.

Na préatica neurocirdrgica realizam-se orificios de trépano que sdo comunicados
entre si através de serra maleavel de Gigli ou craniotomo para se retirar retalho
0sseo, 0 que permite o procedimento cirdrgico intracraniano. O osso fica
temporariamente na mesa cirargica, retornando ao local de origem ao término do
procedimento, podendo ser fixado por meio de fios de sutura ou miniplacas e
parafusos (craniotomia). Quando a area decorrente da retirada do flape 6sseo
precisa ser ampliada, pode-se utilizar de pinga tipo goiva ou kerrisson para retirar
fragmentos ou faixas de 0sso, que ndo serdo recolocados de volta ao término do

procedimento cirargico (craniectomia).

Se ao término do procedimento cirdrgico o cérebro encontra-se tumefeito, ou 0 0sso
contaminado por material purulento ou mesmo invadido por tumor, o cirurgido pode
decidir por ndo retornar o 0sso, descartando-o, deixando-se falha éssea que
posteriormente podera ser fechada por cranioplastia. Neste caso, como 0 0SSO

retirado ndo retornou ao paciente, o termo craniectomia seria melhor aplicado.

Uma das técnicas utilizadas para tratar a HIC decorrente de TCe é a retirada do

retalho 6sseo para permitir expansao do hemisfério cerebral inchado, armazenando-



48

0 no tecido celular subcutdneo abdominal. Apés determinado tempo, recoloca-se o
retalho 6sseo no local de origem. Como neste caso 0 0SSO permaneceu no paciente,
embora em local a disténcia, o termo craniotomia poderia ser aplicado. A nosso ver,
portanto, o termo 'descompressiva’ é que determina a natureza do procedimento

cirdrgico, ou seja, significa cirurgia que permite expansao cerebral para tratar a HIC.

A CD nao é técnica nova, sendo aplicada desde a década de 70 (RANSOHOFF et
al.,1971; Da SILVA et al.,, 1976, PEREIRA WC et al., 1977). Nesta época o
procedimento era realizado tardiamente, quando todas as outras medidas haviam
falhado, e o0 paciente geralmente j& apresentava sinais de herniacdo cerebral,
estando em coma profundo e com sinais de anisocoria ou mesmo midriase bilateral.
O procedimento muitas vezes evitava o0 6bito do paciente, mas o deixava em estado
vegetativo. Em 1976, Cooper et al., apesar de trabalho anterior relatando beneficios
do procedimento, chegaram a conclusédo que a técnica deveria ser abandonada, em

virtude dos resultados ruins.

A década de 80 a 90 foi marcada por crescente melhoria no cuidado intensivo do
paciente neurologico grave. Métodos de imagem e monitorizacdo do paciente critico,
entre eles o monitor da PIC, cateter de bulbo da veia jugular, e desenvolvimento de
novas drogas para tratamento da HIC, justificaram ainda mais o abandono da CD.
Nesta época havia grande esperanca no tratamento clinico da HIC, entre eles o
manitol, a hiperventilacdo, a hipotermia e o coma barbitirico (MUIZALAAR, LUTZ e
BECKER, 1984; YOSHIHARA et al., 1995; EISENBERG, 1988; SHIOZAKI et al.,

1993, BELL et al., 1987; MARION et al., 1993).
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Infelizmente, na década de 90 a 2000 evidenciou-se que estas novas drogas foram
incapazes de controlar efetivamente todos os casos de HIC, deixando ainda nimero
importante de pacientes classificados como refratarios. Notou-se ainda que o0s
efeitos do manitol eram fugazes (KAUFMANN e CARDOSO, 1992), que a
hiperventilagdo agressiva poderia causar isquemia cerebral (SHEINBERG et al.,
1992; LEWIS et al, 1995), que a hipotermia teria baixa eficacia e muitas
complicag@es clinicas (CLIFTON et al., 2001; NARAYAN et al., 2001) e que o coma
barbitdrico além de varias complicagfes clinicas graves, muitas vezes reduzia a PIC
em funcdo de queda da pressédo arterial, que por si sé é fator de mau progndstico no

paciente vitima de TCE grave (SHALEN et al., 1992).

Nas ultimas duas décadas notou-se ressurgimento da técnica de CD para tratamento
da HIC, com resultados bem melhores que as séries antigas (GOWER et al., 1988;
WHITFIELD e GUAZZO, 1995; POLIN et al.,, 1997; GUERRA et al., 1999). Mas o
que mudou? N&o h& duavida que parte desta melhora se deva aos avangos
tecnoldgicos dos cuidados intensivos, transporte pré-hospitalar e preceitos do ATLS,
gue segundo Marmarou et al. (1989), reduziu a mortalidade decorrente de TCE de

50% para 36%.

Analisando-se especificamente os trabalhos de CD, alguns fatores poderiam ser

responsaveis por esta melhora:

— Tempo: E dado aceito na literatura que quanto mais precoce a remogdo de
hematomas ou fatores que aumentem a PIC, melhor o resultado. Fato
comprovado no trabalho de Seelig et al. (1981), que demonstrou reducao

importante da mortalidade quando os pacientes com HSDA eram operados antes
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de 4 h. Portanto, uma das principais diferencas dos trabalhos atuais, € a
realizacdo da CD mais precoce, muitas vezes substituindo medidas clinicas
como a hiperventilacdo, hipotermia e coma barbitarico (POLIN et al., 1997,
GUERRA et al., 1999; AARABI et al., 2006). Mas, ao se avaliar a presente série,
nota-se que a CD foi aplicada ultra-precocemente (<6 h) em 22,7% dos
pacientes, precocemente (6-24 h) em 36,4% e tardiamente (>24 h) em 40,9%. Ao
confrontar os resultados em cada subgrupo observa-se 59% de mortalidade nos
operados antes de 6h e 53% nos operados apds 24h. Isto exemplifica-se pelo
fato de haver populacéo heterogénea de pacientes no grupo de CD. Os pacientes
que sdo operados precocemente, as vezes antes mesmo de se monitorizar a
PIC, muitas vezes estdao piores clinicamente e com TC do encéfalo ja
evidenciando grandes desvios da linha média. Outros podem ser admitidos no
CTI, com PIC monitorizada e inicialmente respondem ao tratamento clinico. A
refratariedade da HIC pode surgir varios dias ap0s a admissao, e ai o paciente
recebera a CD. Esta explicagdo encontra concordancia em estudo multicéntrico

europeu (COMPAGNONE et al., 2005).

Selecdo e constituicdo da populacdo em estudo: Os fatores epidemiolégicos
gue constituem a amostra de pacientes em estudo pode afetar o resultado.
Ransohoff et al. (1971) encontraram mortalidade de 60% e resultados favoraveis
em 28%. Guerra et al. (1999) encontraram mortalidade de 19% e boa reabilitacdo
em 58% dos pacientes submetidos a CD. Ao se avaliar a populacdo em estudo,
observa-se que todos os pacientes do primeiro trabalho ja apresentavam
alteracdes pupilares antes da cirurgia (sendo cinco com midriase bilateral), o que

pode ter afetado negativamente o resultado. Ja no segundo trabalho, a CD s6 foi
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aplicada em pacientes com idade menor que 50 anos e com TC do encéfalo que
ndo evidenciasse lesdes irreversiveis. Polin et al.(1997) sé realizaram CD em
pacientes com ECG > 3 e com medidas de PIC < 40 mmHg, e encontraram
mortalidade de 23%. Aarabi et al. (2006) avaliaram as principais séries
publicadas em CD, somando-se 323 pacientes. Encontraram mortalidade geral

de 22,3% e evolugéo satisfatoria em 48,3% dos pacientes.

O presente trabalho apresentou resultados piores quando comparado as séries
internacionais. Encontrou-se mortalidade em 48 pacientes (54,5%) e resultado
favordvel em 38 pacientes (43%), sendo que dois permaneceram em estado
vegetativo. Alguns fatores podem ter contribuido negativamente para o resultado.
Em relac&o a constituicdo da populacdo do estudo nota-se que 12 pacientes (14%)
tinham mais de 50 anos de idade, 52 (64%) estavam com ECG<8, 31 (39%) dos
pacientes eram politraumatizados e 32% deles tinham alteracbes pupilares
(anisocoria ou midriase). Outro fator se deve a falta de condi¢des ideais para todos
0s pacientes. Nesta série, 24 pacientes (27%) nao tiveram vaga no CTI no pos-
operatorio, permanecendo em unidade de recuperacdo pos anestésica, onde ndo se
dispde de monitor de presséo intracraniana. Mas de todos estes fatores, o Unico que
relacionou-se estatisticamente (p<0,05) com mau prognéstico foi a ECG a admissao,
concordante com outros autores (WHITFIELD P and GUAZZO E, 1995; POLIN et al.,
1997, GUERRA et al, 1999; AARABI et al., 2006). Vale ainda ressaltar
caracteristicas inerentes ao hospital de estudo (Hospital Pronto Socorro Jodo XXIlII),
gue é centro referéncia para trauma ndao s6 em Minas Gerais, mas também para
estados vizinhos como Bahia. Apesar de grande namero de leitos de CTI, ha sempre
maior numero de pacientes na sala de politraumatizados. Muitos dos casos aqui

apresentados poderiam ter ido ao CTI e provavelmente a HIC seria tratada apenas
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com medidas clinicas. Por falta de CTI no pré-operatério, a CD foi aplicada
‘profilaticamente’ em alguns pacientes, como medida salvadora, ja que estes ficariam
na sala de politraumatizados sem monitorizagdo da PIC ou qualquer tratamento
clinico da HIC. Estes pacientes podem ter tido resultado favoravel ao receber a CD

profilaticamente, por apresentar HIC que seria controlada por medidas clinicas.

Complicagdes:

Ao se estudar uma modalidade terapéutica, outro importante fator a ser considerado
sdo as complicagBes inerentes a técnica. Os relatos de série de pacientes que
receberam CD para tratamento de HIC pds-traumaticas sdo concordantes em
apresentar algumas complicacfes diretamente relacionadas a esta técnica. O estudo
atual apresentou 34,8% de complicagbes diretamente relacionadas a técnica
proposta; hidrocefalia em sete pacientes (7,9%), colecdo subdural em 10 (11,3%) e
infeccdo em 14 (15,9%). Dentre os casos de infeccdo, quatro foram meningite e o
restante superficiais. Polin et al.(1997) relataram 28,5% de hidrocefalia. Guerra et
al.(1999) encontraram colecao subdural em 26%, hidrocefalia em 14%, e infeccao
em 2%. Nao h& estudos conclusivos em relagédo a fisiopatologia e tratamento da
colecdo subdural e hidrocefalia que surge apds a CD. Na série de 50 pacientes que
receberam CD como tratamento para tumefagéo cerebral, Aarabi et al. (2006)
encontraram 25% de colegcédo subdural. Relataram resolugéo espontanea em todos
0s casos. Reabsorgcdo 6ssea ocorreu em seis casos e infec¢do do retalho em trés
pacientes. Doss et al.(2005) realizaram estudo comparativo em 40 pacientes,
dividindo-os em dois grupos: cranioplastia precoce e tardia. Encontraram maior

namero de complica¢cdes relacionadas com o fluxo liqudrico (hidrocefalia e colegéo

subdural) no grupo que recebeu cranioplastia tardia. Relataram inclusive melhora
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destas alteracbes ap0Os recolocacdo do flape 6sseo, sugerindo portanto, atrasar a

colocacao de derivagdes liquoricas definitivas nestes pacientes.

A maioria dos artigos de literatura estrangeira cita o0 banco de o0ssos
(criopreservagdo) como opc¢do de escolha para armazenar o retalho ésseo retirado
na CD (GOWER et al., 1988; WHITFIELD e GUAZZO, 1995; POLIN et al., 1997;
GUERRA et al., 1999; AARABI et al., 2006). Porém, Grant et al. (2004) relataram
alta taxa (50%) de reabsorcéo O0ssea sintomatica (necessitando reoperagéo) em 40
casos de criancas e adolescentes submetidos a CD, com 0sso armazenado em
banco de ossos. Outras técnicas podem estar associadas a taxa de reabsorcéo
ainda maior, como por exemplo, a técnica de se autoclavar o 0sso, ja que ha
denaturacdo das proteinas responsaveis pelo crescimento 6sseo (IWAMA T,
YAMADA J, IMAR S, et al., 2002). Missori et al. (2003) relataram esterilizacdo em
oxido de etileno do flape 6sseo retirado. Movassaghi et al. (2006) realizaram estudo
direcionado especificamente a este tema, e encontraram resultados favoraveis com
0 armazenamento do retalho 6sseo em tecido subcutdneo abdominal em 53
pacientes. Encontraram 92% de bons resultados, com trés casos de infeccdo e um
caso que necessitou cranioplastia heteréloga tardia para melhorar o contorno
craniano. No presente estudo o osso foi armazenado no tecido subcutaneo
abdominal em apenas 25 pacientes (33%), e o restante recebeu alta com falha

0ssea, para cranioplastia heter6loga (com acrilico) posteriormente.

Outro dado que carece definicdo da literatura refere-se ao tempo necessario para a
cranioplastia. Uma das principais indicacbes para a cranioplastia apés o
procedimento de CD € a protecdo do tecido cerebral subjacente e correcdo do

defeito estético. Yamaura e Makino (1977) definiram uma sindrome clinica nestes
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pacientes com grande falha dssea craniana, chamando de 'syndrome of the sinking
flap' (sindrome do trefinado). Junto com outros trabalhos, notaram que estes
pacientes frequentemente apresentam cefaléia grave, vertigem, tonteira,
fatigabilidade, déficits de memoria, irritabilidade, convulsdo, depresséo e intolerancia
a vibracdo (BRITT e HAMILTON, 1978; WOOLLF e WALKER, 1945; YAMAURA e
MAKINO, 1977). Estes trabalhos também mostraram melhora dos sintomas apos a
recolocacdo do retalho désseo ou cranioplastia heterdloga. Yamaura e Makino
atribuem estes efeitos deletérios a acdo da pressdo atmosférica sobre o tecido
cerebral subjacente. Langfitt et al.(1968), demonstrou que a pressao do liquor na
posicdo ereta € maior em modelo com grande area de falha Ossea, quando
comparado a modelo 'fechado’. Magnaes (1976) demonstrou que o ponto '0' do

liqguor é desviado cranialmente no paciente com defeito craniano extenso.

Winkler et al.(2000), demonstraram melhora do metabolismo cerebral e do FSC apos
cranioplastia em 13 pacientes, sugerindo que a cranioplastia precoce auxilia na

reabilitacdo destes pacientes.

Questao ainda nao resolvida na literatura € sobre a necessidade de manter a
monitorizagdo da PIC no pos-operatério da CD. Qual seria o valor de PIC ideal no
pds operatdrio da CD, ja que agora ha uma grande falha 6ssea? Neste estudo
realizou-se a monitorizacdo pés-operatoria da PIC em 51 pacientes. Vinte e seis
pacientes (51%) tiveram pelo menos um episodio de HIC (PIC > 20 mm Hg), embora
ndo tenha se correlacionado como fator determinante de progndstico. Este fato
indica que mais da metade dos pacientes submetidos a CD podem ainda apresentar
episddio de HIC no pds-operatorio, levantando-se as seguintes questdes: qual a PIC

normal no paciente submetido a CD?; em caso de HIC, qual medida clinica ou
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cirdrgica estaria indicada?; Este valor de PIC pode ser utilizado para se calcular a

PPC?

Fatores Prognosticos:

Idade, presenca de anisocoria, politraumatismo, achado tomogréfico e HIC ja foram
relatados como fatores independentes de progndstico (ALBERICO et al., 1987,
BERGER et al., 1985; JENNETT e STERN, 1960; EDNA, 1983; GENNARELLI et al
,1982; MILLER, 1977; MARSHALL, 1979; MARMAROU, 1989). No presente estudo

nenhum destes fatores se correlacionou estatisticamente com prognostico (p > 0,05).

A ECG a admissdo mostrou-se fator indicativo de progndstico (p = 0,0309). Outros
estudos sobre TCE também encontraram este item como preditivo prognostico
(WHITFIELD P and GUAZZO E, 1995; POLIN et al.,, 1997; GUERRA et al., 1999;
AARABI et al., 2006). Jennett e Teasdale (1977) relataram que a ECG apesar de ser
bom indicador da gravidade do trauma, pode apresentar influéncias externas como
exemplo a intoxicacdo alcodlica e a instabilidade hemodindmica. Sugeriram portanto
realizar esta pontuacdo apos seis horas do trauma. O estudo do TCDB sugere
aceitar a melhor pontuacdo na ECG ap0s ressuscitacdo clinica (volume e oxigénio)
do paciente (MARMAROU et al.,1989). Conclui-se que a ECG, apesar de bom
indicativo progndstico, estad sujeita a alteracdes durante 0s estagios iniciais do
trauma. Frequentemente o paciente politraumatizado € admitido na sala de
emergéncia ja intubado e sedado, e o Unico relato da ECG é aquele logo antes da
intubacdo do paciente (que poderia estar em choque hipovolémico, intoxicagao
alcodlica ou em hipodxia). A indicacdo operatoria neste caso vai depender dos
achados tomogréaficos, e a proxima pontuacdo na ECG sera realizada no pos-

operatorio.
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No presente estudo, considerou-se a primeira ECG descrita na admissao, pelo
neurocirurgido assistente, que muitas vezes refletia a pontuacdo relatada pela
equipe de resgate. Isto deve ser levado em conta ao analisar os resultados deste

estudo.

6 CONCLUSOES
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O presente estudo de 89 pacientes submetidos a CD unilateral para tratamento da

HIC pds-traumatica permite concluir que:

Entre os fatores estudados: Idade, presenca de anisocoria, politraumatismo,
ECG a admisséo, achado tomogréfico, e presenca de HIC no pds-operatorio,
apenas a ECG a admissédo correlacionou-se estatisticamente como fator

preditivo de progndstico.

As complicagdes relacionadas a tecnica foram infecgdo, colecdo subdural e

hidrocefalia.
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ANEXO A

PROTOCOLO - CRANIOTOMIA DESCOMPRESSIVA

NOME: SEXO:

IDADE: REGISTRO: PRONT:

DATA CIRURGIA:

TRAUMA:
1-ldade: _ 0-10anos 3- Glasgow admissao: (__ ) a-TCE leve (14 — 15)
_11-20 b- TCE moderado (9 — 13)
_21-30 c- TCE grave (<8)
_ 3140
__ 4150
__51-60
__>61anos 4-Déficit neurolégico focal a admisséo:
___Hemiparesia ( )
2-Etiologia: __ Acidente Automob. __Parcraniano (__ )
____Atropelamento ___Coma (vide Glasgow)
___Quedas ___Outros
( )
__ Golpe
___outros: 5- Politrauma ? __sim __né&o
6- Tomografia do encéfalo: 7- Desvio Linhamédia: _ >5mm
__<5mm
___TCe hemisférico (lado__ )
__TCe Bilateral
__Hipodensidade — infarto 8-CTI antes da craniotomia:
__TCe + HSDA __ndo
__TCe + HEDA _ SiM-—mmmmmeeen a _ Glasgow:
___TCe + contuséao Monitor de

PIC?__ valor__
Medidas Anti — HIC?
__Hiperventilagéo
___manitol
___Coma Barbitdarico
Teve hipotensao arterial?

BLOCO CIRURGICO: Tempo da craniotomia pos trauma: ___<6h ___ 6-12h __ 12-24h___ >24h

1- Craniotomia: __ Unilateral 2-Osso: __ desprezado 3-
complicacdes:
___Abdome
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__autoclave posterior

2A: recolocado :__ 0-2 semanas
__2-4 semanas
__apos 4 semanas
4- Duroplastia: _ Em‘C’ ___ Aberta__ outras

5-CTl p6s-op? __sim__nao 6- PIC pésop: _ _ndo__ sim(Teve HIC _ sim__ n&ao)

7-Complicacdes: __Infeccdo( __ superficial__ SNC)
__Hidrocefalia ( dias pés —op: ___ )--------- al-comunicante/obstrutiva?
2- tinha HSAT/meningite?
3-modo de diagndstico!
__ Colecgéao subdural
___FistulaLCR
___outras ( )

8-GOS(alta): 5 4 3 2 1 8- GOS (6 meses): 5 4 3 2 1
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ANEXO B

PROTOCOLO DE SEGUIMENTO - CRANIOTOMIA DESCOMPRESSIVA

NOME:

TELEFONE:

Data do acidente;_ / [ Follow up:_ _meses

A-GLASGOW OUTCOME SCALE (GOS)

1.

2.

OBITO

ESTADO VEGETATIVO PERSISTENTE (N&o responde, ndo conversa. Pode abrir os
olhos e ter ciclo sono/vigilia.).

DEFICIT SEVERO (Consciente, mas com segiielas importantes. Depende de outros para
atividades diarias; alimentacao, higiene, etc...).

DEFICIT MODERADO (Tem seqiielas, mas é independente. Anda de 6nibus, pode
trabalhar em atividades simples, etc...).

BOA RECUPERACAO (Retornou as atividades diarias e sociais, apesar de déficits
leves.).

SEM INFORMACAO (n&do conseguiu contato, mudou-se, etc...).

B-CRANIOPLASTIA:
NAO __
SIM meses: 0-1__

1-2__
2-3__
34
45

>6_

C-COMPLICAGOES:
__REINTERNAGCAO NO HPS
___HOSPITAL DE REABILITACAO



ANEXO C

TCE GRAVE
(ECG <9)
TC ENCEFALO
I
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HSDA + TC ALTERADA LAD
DESVIO LM DESPROPORCIONAL NAO CIRURGICO TC NORMAL
MANITOL+ PIC > 20 mmHg TC DIARIA
CRANIEC.DESCOMP.

Monitor PIC contralateral

| | MEDIDAS GERAIS

TC CONTROLE
SEM LESAO CIRURGICA

MANITOL+
HIPERVENTILAGCAO

| HIC ap6s 6h |

| Tiopental |

| HIC apés 6h |

|CRANIOTOMIA DESCOMPRESSIVA|




