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RESUMO

O traumatismo crénio encefalico (TCE) constitui-se como um disturbio da funcdo normal do
cérebro em decorréncia de golpes, movimentac6es abruptas ou lesdo por armas penetrantes.
Devido ao alto grau de complexidade de seu manejo, 0s custos aos sistemas de satde no mundo
todo séo elevados, exigem treinamento constante das equipes e demandam conhecimento
tedrico-técnico atualizado. Sabe-se, hoje, que os efeitos negativos do TCE em geral ndo podem
ter sua causa inferida apenas da primeira lesdo pontual, visto que os processos bioguimicos,
interferem na integridade do tecido cerebral. Devido a isso, nos Gltimos anos o interesse médico
em relacdo a possiveis condutas de protecdo cerebral aumentou. Uso de anestésicos, inducdo
de hipotermia e até mesmo a administracdo de anticonvulsivantes vem sendo estudados para se
descobrir se ha ou ndo alguma conduta eficaz na reducdo de danos secundarios a primeira
injaria. Apesar de ainda serem necessarias mais evidéncias, a elaboracdo de protocolos, na
auséncia de contra indicacdes, podem ser elaborados com base na literatura sobre protecédo

cerebral disponivel.

Palavras-chave: TCE; Protecdo Cerebral; Conduta; Manejo.
ABSTRACT

Traumatic brain injury (TBI) is a brain function disturb in consequence of blows, abrupt
movements or lesions by penetrating weapons. Because of high complexity on TBI
manejement, the costs for the systems health care around the World are very expensive,
demands constant training for the teams and updated technical knowledge. Today, we know
that negative effects of TBI can not have his cause infered only from the first punctual lesion,
hence its biochemical process afects cerebral tissue. Because of that, the medical interest in
possible neuroprotection manejament has growht in the last years. Anesthesic agentes,
hipotermy induction and anticonvulsivants agentes has been tested for discover if there is, or
there is not, a effective neuroprotection treatment capable of reduce the damagem in
consequence of the firt impairment. Although its necessary more evidence, creation of

protocols, in absence of contraindications, can be maid with the current literature available.

Key words: TBI; Cerebral Protection; Conduct; Management
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1 INTRODUCAO
De acordo com Frieden, et al. (2015), podemos definir o traumatismo cranioencefalico
(TCE) como uma perturbacdo da funcdo normal do cérebro causada por pancada, golpe,

movimentacdo abrupta do cranio ou por lesao penetrante.

O TCE apresenta-se como um grave problema de saude publica, associado a alto grau
de mortalidade e desenvolvimento de sequelas. Segundo Dewan et al. (2018) “Estima-se que

sessenta e nove milhdes de individuos sofram de TCE de todas as causas a cada ano.

No entanto, existe uma tendéncia consideravel de reducéo dos desfechos negativos em
paises mais desenvolvidos, onde se desenvolvera uma maior eficacia no atendimento rapido e

manejo dos pacientes acometidos (SANTOS, 2002).

Uma das partes essenciais desse manejo € o desenvolvimento de condutas
neuroprotetivas que visam a manutencdo da integridade, funcdo e preservacdo de areas

acometidas que nao estdo irreversivelmente lesadas (ZOERLE et al., 2017).

Em relacdo a essa neuro protecao, é necessario compreender que a sua importancia esta
relacionada ao fato de o TCE ndo ser apenas um insulto pontual, mas um fenémeno de aspecto
gradual, cujas reacGes subsequentes ao trauma, bem como os mecanismos de feedback

envolvidos, sdo capazes de produzir lesdes secundarias (MENON, 2005).
1.1 Justificativa

O TCE possui grande impacto na vida dos pacientes, uma vez que é acompanhado de
comorbidades secundarias ao trauma como o desenvolvimento de neuro degeneracao precoce,
transtornos de humor, distdrbios de cognicdo, alteracdes no sono, fadiga e cefaleias cronicas
(FRIEDEN, 2015).

Sabe-se, no entanto, que mesmo que haja pouco a se fazer quanto a lesdo primaria
decorrente do trauma, ainda é possivel melhorar os resultados dos pacientes através de algumas
medidas que visam a integridade da perfusdo cerebral, protecdo quimica contra fatores
oxidantes e monitoramento da pressdo intracraniana. Dito isso, a elaboracéo de protocolos com
base na literatura atual tende a facilitar o cuidado dos pacientes com TCE em salas de urgéncia
e emergéncia, e serve como auxilio na reducdo de danos e melhora dos desfechos clinicos
(STOCCHETTI et al., 2015).



1.2 Objetivos
1.2.1 Objetivo Geral

Estabelecer, com base na literatura moderna, um protocolo assistencial para
protecdo cerebral de pacientes cranio traumatizados em salas de urgéncia e emergéncia,
que seja capaz de fornecer auxilio aos médicos e aos demais profissionais de salde

envolvidos no cuidado dos expostos ao TCE.

1.1.1 Objetivos especificos
1-Realizar um levantamento tedrico para a elaboracao do protocolo.
2-Criar uma ordem de procedimentos para conduta.

3-Ajudar a padronizar o trabalho dos profissionais.



2 REFERENCIAL TEORICO

Define-se TCE como qualquer agressdo de carater traumatico que acarrete lesédo
anatdmica, ou comprometimento funcional do couro cabeludo, cranio, meninges, encéfalo ou
seus vasos. (GAUDENCIO; LEAO, 2013).

Hoje, a lesdo cerebral traumatica (TCE) é uma das principais causas de
morbimortalidade no mundo. Estima-se que, sé em 2013, houve em torno de 282.000
hospitalizacbes e 56.000 mortes relacionadas ao TCE nos Estados Unidos. Dentre os
sobreviventes, sabe-se que muitos vivem com deficiéncias em decorréncia do trauma, o que
resulta em um impacto econémico gigantesco. Exemplo disso é que em 2010 o gasto estimado
com custos diretos e indiretos foi de 76, 5 bilhGes de ddlares nos EUA (RAJAJEE, 2020).

As taxas mais altas de TCE, ainda no cenario norte americano, sdo observadas em
adultos mais velhos maiores de 75 anos, criancas de 0 a 4 anos e jovens de 15 a 24 anos.
Comparando os sexos, homens possuem taxas mais altas de TCE do que mulheres. Além disso,
entre as causas mais comuns de lesdo estdo listadas-em ordem decrescente- quedas, ser

atingindo por algum objeto e acidentes com veiculos motorizados (RAJAJEE, 2020).

Quanto ao custo, o impacto causado pelo nimero de casos de TCE no Sistema Unico de
satde (SUS) também é significativo. De acordo com Fukujima (2013), assim observamos nas

ultimas décadas:

No Brasil, o gasto médio no Sistema Unico de satide (SUS) por internac&o por causa
externa, onde os TCE estdo incluidos, foi de R$503,70 em 2000, chegando a R$
562,24 no Estado de S&o Paulo. O custo por dia das interna¢fes por causa externa
chegou a R$101,23 no Brasil e R$120,23 no Estado de S&o Paulo. Especificamente

para traumatismo craniano o custo por dia foi de R$ 122,23 no mesmo ano.

Ainda em relacdo ao cenario brasileiro, podemos afirmar que o padrdo das causas
aparece de forma semelhante aos EUA, asseguram Gaudéncio e Ledo (2013) e ainda

acrescentam:

Traumas relacionados a quedas de motocicletas, bicicletas e acidentes com pedestres
respondem por 50 % dos TCE. Em criangas menores de 3 anos, as quedas sdo as
causas mais frequentes de lesdo cerebral. Outra etiologia importante de TCE, e que
representa 24 % de lesGes cerebrais em criangas, € 0 abuso ou 0S maus tratos,

principalmente abaixo de 2 anos de idade.
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Ha de se notar também a heterogeneidade dos traumas cranianos, 0s quais apresentam-
se classificados em categorias diferentes, como uma forma de estabelecer previsoes tanto do
prognostico clinico, quanto da conduta ideal em curto espaco de tempo. Desse modo, 0s
modelos progndsticos devem incluir alguns fatores comumente associados a morbimortalidade
p6s TCE, ao mesmo tempo em que permitem espago para anélise de variaveis individuais em

cada caso.

Devido ao que foi dito, o0 TCE é normalmente classificado com a utilizacdo de escores
de gravidade de lesGes, sendo o mais comum aquele que se utiliza da Escala de Coma de
Glasgow (ECG). Um escore de ECG entre 13 a 15 categoriza um caso leve, de 9 a 12 considera-
se lesdo moderada e 8 ou menos € considerado grave. Embora esta escala seja relativamente
simples, de facil reproducéo e tenha um bom valor preditivo para o progndstico geral, ela pode
ser limitada por fatores como sedacdo, paralisia médica, intubacéo endotraqueal e intoxicagéo
(RAJAJEE, 2020).

Ou seja, de acordo com Frieden (2015, apud STEIN, 2001) “O TCE pode ser
severamente mal classificado quando a ECG é utilizada sozinha. Por conta disso, critérios

adicionais sdo usados na pratica clinica e na pesquisa”.

Para melhor a acurécia da classificacdo, podemos utilizar a ECG junto a outros critérios,
como a perda de memdria ou consciéncia. Amnésia pos trauma que dura até 1 dia categoriza
trauma leve, de 1 a 7 dias corresponde a lesdo moderada e maior que 7 dias corresponde a leséo
severa. Perda de consciéncia menor do que 30 minutos identifica lesdo leve, de 30-24 horas

lesdo moderada e maior do que 24 horas lesdo severa (FRIEDEN, 2015).

Ha& ainda o aspecto imagino gréfico a ser considerado, dado que o TCE pode levar a
diversas lesdes patoldgicas identificaveis na Neuroimagem, entre elas, temos: fratura de cranio,
hematoma epidural (HE), Hematoma subdural (HS), Hemorragia Subaracnoidea (HSA),

Hemorragia intraparenquimatosa e Contuséo Cerebral.

Devido a isso, diz Simdes e Amorim (2016):

No doente com TCE e suspeita de lesdo neuroldgica, a tomografia computadorizada
(TC) de cranio deve ser feita tdo logo quanto possivel, pois auxilia 0 médico a entender
0 tipo e a extensdo da lesdo, identificando pacientes que possivelmente necessitardo
de terapias especifica. Um dos critérios tomograficos mais utilizados é o estabelecido
por Marshall et al., em que se classifica a lesdo de | a IV, através dos danos causados

pela lesdo. Marshall | classifica a TC como normal (mortalidade de 9,6 %); Marshal
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Il considera a presenca de pequenas lesdes hemorragicas, com as cisternas presentes
e sem desvio das estruturas da linha média (DLM) (mortalidade de 13,5 %); Marshall
111, quando as cisternas estéo apagadas ou ausentes, sem DLM (mortalidade de 34 %)
e Marshall IV quando ocorre um DLM maior do que 5mm, geralmente, acompanhada
de cisternas apagadas ou ausentes e sem lesdo maior do que 25 cm (mortalidade de
56, 2 %).

Hoje, sabe-se que pouco pode ser feito a respeito da extensdo do trauma primario no
cérebro, mesmo quando pacientes sdo encaminhados para unidades de tratamento intensivo. No
entanto, a presencga e a severidade de lesdes secundérias, muitas delas causadas por mecanismos
fisioldgicos po6s trauma, podem ter grande influéncia no prognéstico do paciente (MENON,
1999).

Ou seja, 0 TCE né&o se apresenta somente como um evento simples, mas sim como um
fendmeno gradual, cujas reacfes subsequentes a lesdo inicial desencadeiam uma série de
processos lesivos, envolvidos, inclusive, com mecanismos viciosos de feedback do préprio
corpo (MENON, 2005).

Dada a severidade e as consequéncias a longo prazo, bem como 0s custos devido a leséo
cerebral de diferentes etiologias, estratégias de Neuro Protecdo tornaram-se obviamente
importantes (STOCCHETTI et al., 2015). Em vista disso, clinicos e anestesiologistas,
frequentemente envolvidos no atendimento de pacientes com TCE, podem auxiliar em
departamentos de emergéncia na realizagdo ressuscitacdo, estabilizacdo, sedacdo e anestesia
para diagnostico por imagem tendo como objetivo proteger a integridade do cérebro
(SHARMA, 2019).

A elaboracdo de bons protocolos, feita de maneira multidisciplinar, necessita de um
conhecimento implicito dos mecanismos de manutencéo e regulacdo do fluxo cerebral. A respeito
disso, sabe-se que o fluxo normal de sangue pelo cérebro de uma pessoa adulta gira em torno de
50 a 65 mililitros por 100 gramas de tecido encefalico por minuto e que todo o encéfalo recebe
de 750 a 900 ml/min. Soma-se, ainda, o fato de que mecanismo vascular cerebral responde a
variagdes quimicas do plasma (HALL; GUYTON, 2011,p.785).

Uma dessas respostas consiste em um aumento do fluxo sanguineo a medida que a
concentracdo de CO2 no sangue arterial se eleva. Outro mecanismo envolve niveis elevados de
ions hidrogénio, os quais deprimem consideravelmente a atividade neuronal e levam ao aumento

de fluxo arterial no cérebro como forma de manter suas fungdes em equilibrio. Niveis de Po2
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menores do que 30 mmHg também sdo capazes de elevar esse aumento de maneira quase
imediata (HALL; GUYTON, 2011, p.786).

Também ¢é preciso reconhecer a maneira como a propria fisiologia humana é capaz de
prejudicar certas situacdes clinicas pds trauma. Exemplo disso séo os casos de edema cerebral,
como bem lembra Hall e Guyton (2011, p.791):

Uma vez iniciado o edema cerebral, ele muitas vezes da origem a dois processos em
circulos viciosos por causa de fatores de feedback positivo: (1) o edema comprime a
vasculatura. Isto por sua vez, diminui o fluxo sanguineo e causa isquemia cerebral. A
isquemia, por sua vez, causa dilatacdo arteriolar com aumentos ainda maiores da
pressdo capilar. A pressdo capilar aumentada leva entdo ao maior extravasamento de
liquido para o intersticio, fazendo com que o edema fique ainda maior. O fluxo
sanguineo cerebral reduzido também diminui o aporte de oxigénio. 1sso aumenta a
permeabilidade dos capilares, permitindo ainda mais extravasamento de liquido. Além
disso, blogueia o funcionamento da bomba de sodio das células do tecido neuronal,
dessa forma permitindo que ocorra entdo aumento da turgescéncia dessas células.
Uma vez iniciados esses dois circulos viciosos, medidas heroicas precisam ser

implementadas para impedir a destruicéo total do cérebro.

Isto posto, alguns artificios vém sendo utilizados com intuito de realizar a protecédo
cerebral contra as reacdes fisiopatoldgicas em pacientes pds TCE, como o uso de anestésicos,

inducdo de hipotermia e um monitoramento rigoroso da pressao intracraniana (ICP).

Em relacdo ao controle da ICP, por exemplo, podemos citar que a necessidade de prevenir
aumentos ou reducOes dessa variavel € algo recorrente na area de neuro anestesia. Através dela
e da pressdo arterial média (MAP) chegamos ao calculo da pressdo de perfusdo cerebral
(CPP=MAP-ICP), sendo essa a forca motriz da manutencédo do fluxo cerebral. (ZOERLE et al.,
2017).

A inducéo de hipotermia, por sua vez, ganha destaque uma vez que estudos experimentais
em modelos animais de isquemia cerebral focal e global forneceram evidéncias para a
importancia da temperatura no cérebro. Ademais, ensaios clinicos recentes demonstraram a
diminuicdo da mortalidade em pacientes submetidos a leve ou moderada hipotermia terapéutica,
porém maiores estudos ainda sdo necessarios para concluir seu beneficio, de fato. (NUNES et
al., 2012).

Quanto aos efeitos neuro protetivos dos anestesicos, sabemos que a maioria dos agentes

anestésicos apresentam propriedades neuro protetoras, embora a neuro protecdo subsequente a
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eles ndo seja dependente apenas da sua eficacia anestésica. Ou seja, a protegdo cerebral envolvida
no processo relaciona-se nao s6 a poténcia do anestésico, mas também a via de administracgo,
dos efeitos colaterais e da tolerabilidade do paciente (NUNES et al., 2012).

Como exemplo dessa classe, temos o propofol, capaz de reduzir o metabolismo cerebral,
atividade no eletroencefalograma, consumo de oxigénio e fluxo sanguineo cerebral (MENON,
2005).

A manutenc&o do equilibrio hidroeletrolitico também é notoria. A reposigéo hidrica deve
ser guiada por um laboratério clinico e pela avaliagdo do status hemodindmico do paciente, de
preferéncia, através de um monitoramento invasivo. Geralmente, utiliza-se solucéo salina que,
comparada com lactato ringer, chegou a demonstrar uma reducéo de ICP, necessidade do uso de

terapia com barbitUricos e outras complicacfes (MENON, 2005).

Outra classe de farmacos que podem ser utilizados em casos especificos para evitar lesdes
cerebrais sdo os diuréticos. Esta classe pode desempenhar um papel significativo na reducéo do
volume total do conteudo cerebral. Diuréticos osmoticos como o manitol, por exemplo, sdo
preferidos ndo s6 pela sua eficacia, mas pela sua velocidade na contencdo da progressdo de
edemas intracranianos (MILLER, 2005).

Apesar das alternativas a serem usadas no manejo do TCE, a area da protecdo cerebral
ainda € um terreno fértil. Isso porque muitos estudos ainda sdo precisos para se estabelecer um
padrdo adequado daquilo que de fato deva ser considerado como uma neuro protecdo eficaz
(RAJAIJEE, 2020). No entanto, na auséncia contraindicacdes de certas abordagens, e 0S pequenos
resultados positivos em alguns estudos recentes, podemos adotar como estratégia a insercao de
algumas dessas medidas em protocolos, tendo em vista sempre a melhora clinica e a reducgéo de
danos aos pacientes (STOCCHETTI et al., 2015).

2.1 Estratégias de protecao cerebral
2.1.1 Controle da Pressao intracraniana

Em situagcBes em que o crénio permanece fechado, é essencial que se mantenha uma
adequada pressdo de perfusdo cerebral [CPP]. As variaveis envolvidas no calculo levam em
conta a pressdo arterial média [MAP] e a pressdo intracraniana [ICP]. Através desses dois
achados, somos capazes de inferir através da formula [CPP]= [MAP]-[ICP] se ha ou ndo um

fluxo adequado a manutencéo da oxigenacao cerebral (MILLER, 2005).
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Os indicadores clinicos de uma elevada pressao intracraniana sdo nauseas, vomitos,
borramento visual, sonoléncia e papiledema. As alteragdes sugestivas na tomografia de cranio
incluem deslocamento da linha média, obliteracdo das cisternas basais, perda de sulcos,
apagamento dos espacos ventriculares (o que pode indicar hidrocefalia) e edema (MILLER,
2005).

O manejo adequado de uma pressdo intracraniana elevada passa pela identificacdo da
causa. Existem quatro compartimentos principais envolvidos: compartimento celular, o liquido
cefalorraquidiano (LCR), o compartimente fluido e o compartimento sanguineo, este ultimo se
dividindo em venoso e arterial. Na hipertenséo intracraniana gerada no compartimento celular,
é frequente a ocorréncia de hematomas sub ou epidurais, sendo o manejo feito através de
operacdes cirurgicas. Quando ocasionada no compartimento fluido, o uso de diuréticos é o mais
adequado. Em caso de hipertensdo por hiperproducéo liqudrica, pode-se passar um cateter
ventricular com intuito de drenar a regido e reduzir a ICP. Deve-se, no entanto, ter cautela com
puncdes lombares, sob pena de risco de herniacdo cerebral pelo forame magno. Quando se trata
do compartimento sanguineo venoso, é essencial que a cabeca do paciente esteja bem
posicionada, para que haja uma drenagem venosa adequada do volume sanguineo cerebral
(MILLER, 2005).

O compartimento arterial é aguele que mais recebe a atencdo do anestesista. Em geral,
0 aumento ou diminuicdo do fluxo sanguineo cerebral (CBF) altera também o volume cerebral.
Sabendo disso, pode-se evitar a utilizacdo de anestésicos que induzem uma maior vasodilatacéo

e, consequentemente, um aumento desnecessario da CBF (MILLER, 2005).
2.1.2 Terapia Hiperosmolar

Quando houver evidéncia clinica, radioldgica ou alguma medicdo especifica da ICP que indique
hipertensdo intracraniana, podemos utilizar manitol 20 %. Ele é usualmente utilizado com o
intuito de elevar a osmolaridade plasmatica e reduzir o edema cerebral. Entre os beneficios do
uso do manitol esta incluso o aumento da viscosidade sanguinea e a lavagem dos radicais livres,

com uma consequente atividade antioxidante (MENON, 2005).
2.1.3 Inducéo de Hipotermia

Durante um evento cerebral isquémico, a hipertermia pode levar a uma normalizacao

incompleta do metabolismo do fosfato, resultando em injarias microvasculares e edema
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(NUNES et al., 2012). Além disso, h& evidéncia da associacao entre febre e achados adversos
em pacientes com TCE agudo (STOCCHETTI et al., 2015).

Por conta disso, a indugdo da hipotermia nesses casos pode ser uma alternativa para
evitar injarias secundarias ao aumento da temperatura. Isso porque ela deprime
progressivamente o metabolismo cerebral, incluindo o metabolismo do fosfato. O mecanismo
protetivo que resulta dessa medida pode ndo ser inteiramente devido ao decréscimo desse
metabolismo, mas também devido a acdo estabilizadora da membrana celular, influencia no
fluxo sanguineo, reducédo da liberagdo de aminoacidos excitatorios e supressdo sustentada de
citocinas, particularmente, interleucinas (MENON, 2005).

A hipotermia também inibe o high-mobility group (HMG-I(Y), uma importante proteina
de transcrigdo nuclear, responsavel pelo aumento da expressdo de NO sintetase, ciclooxigenase-
2 e citocinas responsaveis pelo desenvolvimento de lesdes cerebrais pos-isquémicas (NUNES
etal., 2012).

2.1.4 Controle Glicémico

Vaérios estudos com animais sobre lesdo cerebral traumatica, isquemia cerebral focal e
isquemia cerebral global demonstram que o controle glicémico é um fator critico na tolerancia
isquémica (NUNES et al., 2012). Uma observacdo desses estudos foi a de que um pobre
controle glicémico acentua a lesdo cerebral em AVC isquémico (NUNES et al., 2012). Além
disso, a insulinoterapia demonstrou melhora nos danos cerebrais em modelos animais com
isquemia cerebral global (NUNES et al., 2012).

Em caso de necessidade da realiza¢do de neurocirurgia, objetiva-se uma glicemia entre
80 e 180 mg/dl (SHARMA, 2019).

2.1.5 Propofol

O propofol reduz o metabolismo cerebral, a atividade elétrica no eletroencefalograma,
consumo de oxigénio e fluxo sanguineo cerebral. Em pacientes cranio traumatizados com
elevada ICP, a administracdo desta droga cursou com diminuigédo da ICP e da CPP (MENON,
2005). Também se acredita que a neuroprotecdo induzida por esse anestésico se deve a seus

efeitos antioxidantes, a partir da ativacao de seu grupo hidroxila-fenolico (NUNES et al., 2012).

2.1.6 Etomidato
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O etomidato também é capaz de reduzir a atividade no eletroencefalograma, assim como
0 metabolismo de glicose e oxigénio no cérebro. Ele também é capaz de reduzir a CBF e a ICP,
sem alterar a estabilidade hemodinamica e a CPP do paciente (MENON, 2005).

2.1.7 Anestésicos volateis

Entre os anestésicos volateis, um dos mais conhecidos por seus efeitos neuroprotetores
é o isoflurano. Sugere-se que este anestésico € capaz de reduzir a taxa metabdlica cerebral e,
por conta disso, também inibir a excito toxicidade. Quando administrado por 5 horas pos-
injaria, o isoflurano atenuou a excito toxicidade mediada por lesdo do a-amino-d-hidroxy-
5methyl-4-isoxazole-propionato (AMPA), que é um subtipo dos receptores de glutamato.
Anestésicos volateis também podem atuar contra a excito toxicidade do glutamato promovendo
a sua captacdo (NUNES et al., 2012).

2.1.8 Barbitaricos e anticonvulsivantes

Em relacdo aos barbitdricos, podemos utiliza-los por via intravenosa no intuito de
reduzir a ICP em casos de TCE agudo. Esta classe de droga, além disso, é capaz de reduzir a
taxa de deplecdo de ATP e diminuir o acimulo de lactato. Além disso, prolonga o tempo
necessario para falha energética em lesdes isquémicas, e, assim como outros agentes
anestésicos, é capaz de reduzir a taxa metabolica cerebral na mesma propor¢do de uma
hipotermia induzida de 30 ° C (MENON, 2005).

Outro fator a ser lembrado, quando falamos em TCE, é a ocorréncia de convulsdes
precoces (aquelas que ocorrem antes de 7 dias) ou tardias (ap6s 7 dias) ao trauma.
Anticonvulsivantes como a fenitoina e a carbamazepina podem reduzir a incidéncia de epilepsia
precoce ao trauma, mas ndo apresenta impacto consideravel quando se trata de epilepsia tardia
(MENON, 2005).

2.1.9 Xenon

Xenon inalado a 70 % durante 60 minutos de isquemia cerebral focal em ratos melhorou
a funcdo cerebral e reduziu a &rea infartada em 24h de reperfusdo, quando comparado com
oxido nitrico (KOERNER, BRAMBRINK; 2006). Com o uso de Xenon inalado a 70 %, por
um periodo de 3horas, também se notou reducdo do dano cerebral em ratos ap6s 1 semana.
Nesse caso, o0 insulto fora realizado por um periodo de hipoxia com duracdo de 90 minutos
(KOERNER, BRAMBRINK; 2006).



14
2.2 Corregéo da hipercarbia

Deve-se evitar a hipercarbia em pacientes com TCE, uma vez que elevacgdes na PCO2
resultam em aumento do fluxo sanguineo cerebral e podem aumentar a PIC. A hiperventilacdo
pode ser usada de maneira seletiva, com o intuito de reduzir a PIC por meio da diminuicdo do
CFC (SHARMA, 2019). H4, no entanto, risco de isquemia em decorréncia da vasoconstri¢do
causada pela hiperventilacdo. Por conta disso, ventila-se o paciente até que este chegue a um
nivel de PCO2 de 30 a 35mmHg apenas (SHARMA, 2019).

2.2.1 Correcdo da hipoxia e da hipotensao

A hipoxia é definida como uma presséo parcial de oxigénio menor do que 60 mmHg ou
uma saturacdo periférica de oxigénio menor do que 90 %. Ja a hipotensao é definida como uma
pressdo sistdlica inferior a 90 mmHg (ZOERLE, 2017).

Tanto a hipoxia como a hipotensdo podem piorar o prognéstico do paciente. Ambas
estdo associadas a lesdes extra craniais severas, e desenvolvimento de choque irreversivel.
Além disso, tem efeito ampliativo sobre o dano cerebral inicial, por prejudicar o fornecimento

de glicose e oxigénio ao cérebro ja comprometido (ZOERLE, 2017).

Para os pacientes acometidos por TCE severo, recomenda-se sempre a intubacao
orotraqueal. A correcdo da hipotensao, por sua vez, é feita através de solugdes isotdnicas, ao
passo que vasopressores podem ser usados em casos selecionados. Em pacientes com quadro
hemorragico também € feita a reposicdo sanguinea com hemocomponente, no intuito de
estabilizar a entrega de oxigénio ao cérebro através de niveis adequados de hemoglobina
(ZOERLE, 2017).
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3 METODOLOGIA
3.1 BUSCA E AVALIACAO DA LITERATURA

A busca da literatura sera feita em livros de Anestesiologia, nas bases de dados Scielo,
Uptodate, Pubmed e em guias de conduta internacionais. Também serdo utilizados artigos
disponiveis em plataformas como a American Society of Anesthesiologists na modalidade de
“open acess”. Para realizar a pesquisa serdo utilizadas as seguintes palavras-chave: “brain”,

%9 ¢

“protection”, “TBI”, “injury”, “trauma”.

A selecdo dos artigos seré feita, primeiramente, pelo titulo e, logo ap6s, pelo resumo. A
busca e a selecdo dos artigos serdo realizadas por um pesquisador independente (Witor Elias
Belchior Lira-autor do TFG). Os artigos escolhidos serdo lidos na integra pelo pesquisador e
por um revisor independente (Adalgiso Feijo Malaguez-orientador do TFG). Os artigos
selecionados e que forem aprovados pelos revisores serdo inclusos na revisao de literatura e na

formacéo do protocolo assistencial.

3.2 DIAGNOSTICO E CLASSIFICACAO ESTATISTICA INTERNACIONAL
DAS DOENCAS (CID-10)

CID 10 - S06 Traumatismo intracraniano

CID 10 - S06.0 Concusséo cerebral

CID 10 - S06.1 Edema cerebral traumatico

CID 10 - S06.2 Traumatismo cerebral difuso

CID 10 - S06.3 Traumatismo cerebral focal

CID 10 - S06.4 Hemorragia epidural

CID 10 - S06.5 Hemorragia subdural devida a traumatismo
CID 10 - S06.6 Hemorragia subaracnoéide devida a traumatismo
CID 10 - S06.7 Traumatismo intracraniano com coma prolongado
CID 10 - S06.8 Outros traumatismos intracranianos

CID 10 - S06.9 Traumatismo intracraniano, ndo especificado

3.3 DESENVOLVIMENTO DO PROTOCOLO ASSISTENCIAL



16

Apos ter sido feita a coleta de material bibliogréfico sobre protecdo cerebral em
pacientes cranio traumatizados, sera desenvolvido o protocolo assistencial para uso em
unidades de urgéncia e emergéncia. As condutas serdo inclusas no protocolo e, posteriormente,
em um fluxograma, cujo intuito sera resumir e apresentar de forma rapida as etapas em ordem

cronoldgica de uma adequada prote¢do neuroldgica.



4 CRONOGRAMA DE EXECUCAO
As atividades em ordem cronoldgica para a elaboracdo do protocolo assistencial sao:

1-Leitura e selecédo de referéncias bibliograficas

17

2-Transcricdo escrita do conteddo e desenvolvimento do projeto de protocolo

assistencial

3-Formatagéo do arquivo, correcdes pelos revisores e finalizagdo do TFG1

4-Estruturacdo do protocolo assistencial propriamente dito

5-Elaboracdo do fluxograma, finalizagdo do TFG2

QUADRO 1- cronograma das atividades referentes ao TFG1 e ao TFG2 subsequente.

ATIVIDADE 2020
S Mar | Abr | Maio. | Jun. | Julh. | Ago. | Set. | Out. | Nov. | Dez.
1 X X X X
2 X X X X
3 X X
4 X X X X X X
5 X X X X X
2020
ATIVIDADES Mar | Abr|Maio. | Jun. [Julh.| Ago. [ Set. |Out. |Nov.|Dez.
1 X | X| X [ X
2 X X| X | X
3 X | X
4 X[ X[ X|X]| X | X
5 X| X[ X| X | X
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5 FLUXOGRAMA
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