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RESUMO

Devido a importancia do trauma cranioencefdlico (TCE) em pequenos animais, o presente
trabalho teve por objetivos discorrer sobre a fisiopatologia da afeccdo, os procedimentos
terapéuticos pré-hospitalares e hospitalares, além de consideracdes relacionadas aos cuidados
no transporte € manejo inicial do paciente imediatamente apés o trauma. O profissional deve
identificar o TCE pré-hospitalar e tratar o paciente como um individuo politraumatizado,
incluindo os cuidados com a imobilizacdo. Na terapia hospitalar os procedimentos de
craniotomia sdo importantes, sobretudo para retirada de codgulos. Além disso, o uso de
glicocorticéides precisa ser evitado devido aos efeitos secunddrios. Por outro lado,
associagdes terapéuticas como a do manitol com a furosemida aumentam as perspectivas de
sucesso.

Palavras-chave: trauma cranioencefélico, politraumatismo, imobilizacao, caes, gatos
TRAUMATIC BRAIN INJURY IN SMALL ANIMALS
ABSTRACT

Due to the importance of traumatic brain injury (TBI) in small animals, the aim of this review
was to discuss the pathophysiology of the disease, the pre-hospital and hospital therapeutic
procedures, as well as considerations related to transport and initial care of the patient
immediately after trauma. The professional must identify the pre-hospital TBI and treat the
victim as a polytraumatized patient, including immobilization. In hospital therapy the
procedures of craniotomy are important, especially to remove blood clots. In addition, the use
of glucocorticoids must be avoided because of side effects, but combination therapies such as
mannitol with furosemide increase the probability of success.

Keywords: head trauma, brain trauma, multiple trauma, immobilization, dogs, cats

LESION CEREBRAL TRAUMATICA EN PEQUENAS ESPECIES
RESUMEN

Dada la importancia de los traumas craneoencefélicos (tce) en pequefias especies, este estudio
tuvo como objetivo discutir la fisiopatologia de dicha afeccién, los procedimientos
terapéuticos prehospitalarios y hospitalarios y las consideraciones relacionadas con el
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transporte y el cuidado en el abordaje inicial del paciente inmediatamente después del trauma.
El médico debe identificar el tce y tratar al paciente como un individuo politraumatizado,
incluyendo la inmovilizaciéon. En la terapia nosocomial es importante la craneotomia,
especialmente para la eliminacién de codgulos. Ademds, se debe evitar el uso de
glucocorticoides debido a sus efectos secundarios. Por otro lado, la asociacion terapéutica de
manitol con furosemida aumenta la probabilidad de éxito.

Palabras clave: trauma cerebral, trauma multiple, inmovilizacion, perros, gatos
INTRODUCAO

O traumatismo craniano grave (TCE) geralmente resulta em isquemia cerebral, hipdxia,
edema e hemorragia. Esta ultima pode ser intracraniana, extracraniana, subdural,
subaracnoidea ou intraparenquimatosa (1). O paciente veterindrio, independente da espécie, é
altamente susceptivel a processos traumaticos. Como descrito por Bagatini (2), na cidade de
Brasilia, de 170 animais atropelados 17% correspondiam a espécies domésticas, sendo o
indice de animais atropelados de 0,08 por quilometro percorrido. Além de atropelamentos, o
TCE pode ser decorrente de quedas, lesdes por esmagamento ou por arma de fogo, ataques de
outros animais e maus tratos (3). Ressalta-se ainda que os cdes e gatos possuem uma estrutura
corporea reduzida e uma superficie de contato grande em relacdo ao impacto, de forma que o
paciente com TCE, na maioria das vezes, ¢ também um individuo politraumatizado (2, 3).

Devido a importancia do TCE em pequenos animais, o presente trabalho teve por
objetivos discorrer sobre a fisiopatologia da afeccdo, os procedimentos terapéuticos pré-
hospitalares e hospitalares, além de consideragdes com respeito aos cuidados no transporte e
manejo inicial do paciente imediatamente apds o trauma.

Fisiopatologia do TCE

A fisiopatologia do TCE baseia-se na lesao cerebral primdria, imediata ao evento, € na
lesdo cerebral secunddria, que € tardia e mais importante (3-5). Oito em dez lesdes
parenquimatosas diretas associadas com a injuria cerebral primdria estdo fora do controle
clinico (4). Assim, o foco deve ser na prevencdo, reconhecimento e tratamento da lesdo
cerebral secundaria (4-6).

As alteragOes cerebrais primdrias sdo graduadas de acordo com a gravidade e
classificadas em concussao, contusido, laceragdo e lesdo axonal difusa (3, 4). A lesao vascular
direta também ocorre levando a hemorragia intracraniana e edema vasogénico (3-5). A
concussao € uma lesdo cerebral leve, que promove perda transitéria de consciéncia, sem
alteracdes macro ou microscopicas (1, 3, 6). A contusdo ¢ uma alteracio de moderada a
severa, que causa laceracdo no parénquima cerebral e/ou na vasculariza¢do, podendo haver
hemorragia parenquimatosa ou edema (1, 4, 6). Os distirbios e sinais clinicos variam com a
gravidade do caso (3). Como é um processo gerado por impacto, ha duas dreas importantes: a
do golpe (sitio de impacto) e a do contragolpe (contrdria a drea de impacto), que resulta no
deslocamento do cérebro no cranio (3, 4). Na contusdo sdo observadas areas cicatriciais (4). A
laceragdo constitui-se na mais grave lesdo cerebral primaria (3, 4). Assim como a contusao,
pode haver hemorragia em parénquima cerebral e edema, porém ocorre devido a fraturas de
cranio e feridas penetrantes (1, 3). As sequelas sdo comuns, podendo se desenvolver horas ou
dias apds o trauma, e ocorrem pela liberagdo de mediadores inflamatérios, lesdo axonal e
hemorragia continua (3, 4, 7).

As principais consequéncias da lesdo secunddria sao hemorragia, aumento da pressao
intracraniana (PIC) por edema e comprometimento da barreira hemato encefélica, e alteragdao
na reatividade vascular cerebral (3, 4). A lesdao secunddria € mediada pelo aumento da
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atividade de neurotransmissores excitatorios gerando espécies reativas de oxigénio (ERO) e
producdo de citocinas pré-inflamatérias, que podem contribuir para a morte celular (4, 7).
Com a liberagdo dos neurotransmissores excitatorios, como o glutamato e a intensa atividade
metabdlica, ocorre deplecdo de ATP (3, 4, 8). Essa falha energética leva a perturbacdo na
homeostase i6nica e fluxo descontrolado de sddio e cdlcio para os neuronios, promovendo
edema citotoxico e despolarizacdo (3, 9, 10). O edema cerebral pode também ser causado por
acumulo de cloreto e 4gua e todos os fatores levardo ao escape de liquido para o espaco
extracelular (3, 8). O acumulo de Ca? no interior das células ativa enzimas intracelulares, que
causam graves danos e levam a morte celular (4). Além do edema citotéxico, ha também o
edema vasogénico por trauma mecanico primério, ou secunddrio a processos autoliticos como
reacdo com radicais livres, cascata do dcido araquiddnico, cascatas de coagulagdo, entre
outros (3-9). Esses fatores levam a um aumento da permeabilidade vascular endotelial, que
acarretard no extravasamento de filtrado rico em proteina, caracteristico do edema vasogénico
(1,3,4,8,9).

Controle da pressao intracraniana (PIC)

Para que haja a pressdo de perfusdo cerebral (PPC), e assim fornecer oxigénio e
nutrientes essenciais ao parénquima, € necessario o equilibrio entre a pressao arterial média
(PAM) e a pressdo intracraniana (PIC) (4, 5, 9).

PPC = PAM - PIC.

Um paciente que sofreu TCE e possui queda da pressdo arterial tem como consequéncia
a diminuicao da PPC por auto-regulagao (3-5,10-13). Esta tltima mantém a PIC entre 8 e 15
mmHg (4). Se a PIC aumentar além dos limites dos mecanismos compensatérios de perfusao
cerebral ha comprometimento e isquemia do tecido cerebral e desencadeia-se o reflexo de
Cushing (resposta cerebral isquémica levando a bradicardia reflexa) (4, 12, 13). Com a
isquemia ha diminuicdo do fluxo sanguineo cerebral, aumentando o nivel de CO2 que é
percebido pelo centro de controle vasomotor no local (3, 4, 13). Este inicia uma resposta do
sistema nervoso simpatico que leva ao aumento PAM a fim de aumentar a PPC (5, 7). A
hipertensao sistémica é detectada pelos barorreceptores das artérias carétidas e do arco adrtico
e resulta em bradicardia reflexa (3, 9, 13). A resposta isquémica ocorre tardiamente, o que
indica elevagdo do risco de vida no aumento da PIC (5, 11, 13).

As alteracoes sist€micas a lesdo cerebral secunddria sdo hipotensao, hipéxia, hipo ou
hiperglicemia, hipo ou hipercapnia e hipertermia (1, 3, 4, 12). As acOes sistémicas podem
resultar em lesdo de 6rgdos pela vasoconstri¢do intensa, isquemia de miocardio e arritmias
ventriculares devido a liberacao de catecolaminas (3, 7). Esses efeitos pioram a lesdo cerebral,
como resultado do comprometimento da perfusdo cerebral (3, 14). Além disso, Verneau (4)
afirmaram que o aumento da pressdo intracraniana pode causar deslocamentos ou hérnias
cerebrais. Se for ventral a foice cerebral pode ocorrer herniagao de foice, se for ventral ao
tentorium ter-se-a hérnia de uncus, se pelo forame magno havera herniacdo tonsilar.

Intervencao pré-hospitalar

Segundo o Ministério da Sadde (15), atendimento pré-hospitalar é “o atendimento que
procura chegar precocemente a vitima, apds ter ocorrido um agravo a sua saude (de natureza
traumadtica ou ndo traumatica ou ainda psiquidtrica), que possa levar ao sofrimento ou mesmo
a morte, sendo necessario, portanto, prestar-lhe atendimento em servigo de saide devidamente
hierarquizado e integrado ao Sistema Unico de Satdde”, conhecido por SUS. Embora a
medicina veterinaria ndo possua um SUS, os conceitos s@o aplicdveis. Assim, o atendimento
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pré-hospitalar ndo se trata de um tratamento definitivo e sim uma forma de manter a
homeostase até que haja possibilidade do tratamento adequado (16, 17).

Conforme Spilzman (18), o TCE € a causa mais importante de morte nos traumas, sendo
que o traumatismo raquimedular ocorre em 5 a 10% dos casos. O paciente traumatizado pode
apresentar-se com sonoléncia, confusio, agitacdo ou inconsciéncia de curta ou longa duracao
(4, 17, 18). O exame primdrio baseia-se na avaliacdo das vias aéreas, respiracdo e estado
circulatério, que consiste no “ABC” da emergéncia (4, 12, 18). E importante obter o historico,
o tempo e a progressao dos sinais neuroldgicos, assim como efetuar cuidados com a coluna
cervical, que requer estabilizacdo (4, 18). Visto o nimero elevado de animais errantes em
nosso meio, o histérico € frequentemente incompleto, particularmente em gatos, fator que
muitas vezes dificulta a determinacdo da causa da lesdo e o tempo da ocorréncia.

As hemorragias precisam ser controladas e deve-se avaliar constantemente a
consciéncia (4, 12, 18, 19). A presenca de hemorragia nasal, nas orelhas, na regido da
nasofaringe, Orbita e nos seios frontais frequentemente indicam fratura no cranio (4, 12, 18).
Os exsudatos ndo hemorragicos também requerem andlise, visto que concentracdes de glicose
cerca de 80% nestes exsudatos sugerem perda de fluido cérebro espinal (4). O local de saida
do fluido fornece uma porta de entrada de bactérias para o cérebro, além da possibilidade de
desenvolvimento de uma fistula liquérica cronica (3, 4). Nos casos em que houver €mese, 0
paciente precisa ser movimentado em bloco, de modo a evitar a aspiracdo, com imobiliza¢do
da coluna cervical com colar, porém sem vasoconstringir a veia jugular (4, 20). A cabeca
necessita ser mantida em angulo de 30°, para maximizar o suprimento arterial e para
drenagem venosa do cérebro (4). E importante o exame de fundo de olho, que pode indicar
papiledema (edema de papila 6ptica por aumento da PIC) (4, 12, 16, 18, 19). O nivel de
consciéncia necessita avaliacio tanto na intervencdo pré-hospitalar quanto na hospitalar. Na
presente revisdo foi adotada a Escala de coma de Glascow pedidtrica modificada para caes,
segundo Andrade et al. (19) (Tabela 1).

Os métodos precdrios de transporte podem agravar as lesdes existentes (18, 20). Além
da equipe qualificada, também sdo importantes os equipamentos adequados para o transporte
(20, 21). Estes podem ser maca, ou padiola, e prancha longa (indicada para pacientes
politraumatizados), sendo que ha possibilidades de improvisacdo (18, 20, 21). A prancha
longa pode ser feita com porta, prancha de “surf” ou uma tdbua longa e resistente (20). A
maca ou padiola, por sua vez, € passivel de construcdo com cabos de vassoura presos a
cobertores, paletds, camisas, cordas, lonas ou sacos de pano (20, 21). O método de transporte
terrestre apropriado € por ambuldncia, porém na auséncia desta transportar o paciente em
veiculos grandes como caminhonetes (20, 21). Para os autores da presente revisdo esses
cuidados sdo um dos grandes desafios da Medicina Veterindria em nosso pais e requerem
medidas de conscientiza¢do da populacao. Por ndo existir equipes de resgate especializadas, o
transporte € efetuado pelo proprietério, que desconhece as condutas necessdrias.

Tanto na intervencdo pré-hospitalar quanto hospitalar é importante a localizagao do
local da lesdo pelos sinais clinicos (18, 20-23) e pode ser feita do seguinte modo:

A) Sindrome cerebral: Animal com alteragao mental e comportamental, pode apresentar
déficits proprioceptivos contrdrios a lesdo, cegueira com reflexo pupilar normal (amaurose),
papiledema e respiracdo em Cheyne-Stokes. A descerebracdo, da-se por acometimento do
cérebro rostral e mesencéfalo, sendo caracteristica se houver opistétono com alteracdo mental,
podendo haver espasticidade nos quatro membros (1, 4, 24-27).
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Tabela 1. Escala de coma de Glascow pedidtrica modificada para caes

Indicador Critério/resposta Escore

Abertura ocular Espontanea 4
Estimulo verbal/comando 3

Estimulo verbal/comando/ao grito 3

Estimulo doloroso 2

Sem abertura 1

Melhor resposta a vocaliza¢ao Latido/rosnado 5
Choramingo irritado 4

Choramingo a dor 3

Ganido a dor 2

Sem resposta 1

Melhor resposta motora Movimento espontaneo e normal 6
Reacdo ao toque 5

Reacdo a dor 4

Flexdo anormal — descorticagcdo 3

Extensdo anormal — descerebracdo 2

Nenhuma 1
Total 15

Escore minimo € 3, indica ndo reag¢do, e o maximo ¢é 15, indica que o doente estd desperto, alerta e totalmente
responsivo. Classificacfio associada a gravidade: alterag@o grave o intervalo entre 3-8, moderada entre 9-12, leve
entre 13-14 e normal 15. A queda de trés escores na escala considera-se como sinal de alerta, pois o paciente
pode estar mudando de faixa na classificagdo de gravidade (19).

B) Sindrome diencefdlica: As alteracdes sdao semelhantes a sindrome cerebral. No
entanto, sdo também observadas anormalidades no apetite, na ingestao de dgua, na regulagcdo
de temperatura e distirbios enddcrinos como diabetes insipido (22, 23, 25, 27).

C) Sindrome mesencefalica: Estado mental alterado, déficit do nervo III (estrabismo
lateral, midriase, reflexo pupilar ausente), opistétono. Reflexos e tonus aumentados, e déficits
posturais nos quatro membros (16, 22, 26, 27).

D) Sindrome ponto-bulbar: estado mental alterado, déficit do 5° par de nervos cranianos
(paralisia mandibular e diminuicdo da sensibilidade na face), diminuicdo do reflexo palpebral
(nervos V e VII), paralisia facial (nervo VII), desvio de cabecga, quedas, andar em circulos,
nistagmo, paralisia de faringe e laringe (nervos IX e X), e paralisia de lingua (nervo XII) (23,
25).

E) Sindrome vestibular: estado mental deprimido, desequilibrio e queda, desvio de
cabeca, andar em circulos, nistagmo, estrabismo ventrolateral, déficit dos nervos V, VI e VIl e
sindrome de Horner (ptose palpebral superior, miose, protrusio de 3 pdlpebra). E importante
distinguir a lesdo vestibular central e periférica (Tabela 2) (1, 23, 24).

Tabela 2. Lesdo vestibular Central (LVC) x Periférica (LVP) pelos sinais clinicos

Sinais clinicos LVC LVP
Nistagmo Espontaneo Horizontal, rotatério, vertical Horizontal, rotatério
Nistagmo posicional Modifica Constante
Déficits de nervos cranianos V, VI, VII, IX VI
Sindrome de Horner Ausente Presente
Paresia e déficits posturais Presentes Ausentes
Estado mental Alterado Normal

F) Sindrome cerebelar: tremores intencionais de cabeca, nistagmo, anisocoria (uma
pupila dilatada e a outra contraida), base de apoio aberta, hipertermia, reagdes posturais
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retardadas ou exageradas, opistétono e auséncia de reflexo de ameaca com a visdao normal.
Uma lesdo cerebelar que pode ser confundida com a descerebracao € a descerebelacdo. Esta se
caracteriza por opistétono sem alteracao mental. Os membros tordcicos estardo espasticos e os
pélvicos flacidos e flexionados (4, 22, 24-27).

Intervencao hospitalar

Nesse momento € fundamental observar o quadro clinico do animal, o nivel de
consciéncia e os reflexos do tronco cerebral. Separar aqueles reflexos intrinsecos mediados
pelo tronco cerebral, reflexos pupilares em resposta a luz, posi¢do ocular (em repouso),
movimentos oculocefdlicos (1, 4, 16, 19, 24). Além disso, é preciso realizar métodos de
exames complementares, para correto diagndstico, e as terapias médicas e cirtrgicas
especificas (1, 4, 12, 18, 28).

Diagnéstico

O diagnéstico baseia-se no histérico do trauma, com a localizacdo da disfuncdo no
cérebro (4, 24, 26, 28). Os pacientes com TCE sdo submetidos a exames neurolégicos
cuidadosos e repetidos, para determinar a localiza¢do da lesao, a gravidade e a evolucao (4,
12, 28, 29). Como a maioria dos pacientes com TCE tem lesdes do sistema respiratdrio, €
necessdaria uma auscultacdo cuidadosa (4, 12). Caes com trauma tordcico significativo
requerem avaliacdes frequentes para identificacdo de arritmias cardiacas de inicio tardio,
causadas por contusdo do miocdardio, e dispneia por hemorragia pleural e/ou pulmonar tardia
(4, 12). Também realizar exame fisico com o intuito de buscar lesdes esqueléticas associadas
(1, 4). Uma conduta comum efetuada pelos autores da atual revisdo € a pun¢do abdominal,
tordcica, ou de ambas as cavidades, o que muitas vezes auxilia na identificacdo precoce de
lesdes concomitantes ao TCE. Sao importantes métodos de auxilio diagnéstico a radiografia, a
tomografia computadorizada (TC) e a ressonancia magnética (RM) (1, 5, 12, 24).

Radiografias tordcicas de animais com traumatismo craniano Sao necessdrias para
identificacdo de hemorragia, contusdo pulmonar e pneumotdrax (4, 11). A radiografia de
cranio pode ajudar a avaliar o paciente com suspeita de fratura craniana (1). Embora as linhas
de fraturas e fragmentos Osseos possam ser visibilizados por radiografias do cranio,
modalidades de imagem mais avancadas como a TC e RM permitem a identificacio de
hemorragias, lesdes de massa e edema cerebral (1, 4, 12). Naqueles animais em que a afec¢ao
medular nao pode ser descartada (1, 12), € importante incluir radiografias da coluna vertebral.
Animais com TCE devem ter anélises hematoldgicas e bioquimicas (enzimas hepaticas podem
estar aumentadas na contusdo) de rotina (1, 24). Outros exames a serem efetuados sdo
hemogasometria, eletrélitos séricos e osmolaridade sérica. O exame do liquor € contra-
indicado (1, 4).

Terapia e progndstico

O manejo de pacientes com TCE necessita de aten¢do quanto ao volume sanguineo
cerebral e fluxo sanguineo cerebral (4). A maior parte dos fatores que os alteram sdo: PaCO;,
a hipercapnia promove vasodilatacio e aumento da PIC (4, 12, 29). Por outro lado, a
vasoconstric¢do pode causar diminuicdo do volume sanguineo cerebral e, assim, isquemia
cerebral (4, 29). Quanto a PAM, sua autorregulacdo pode ser perdida nas dreas cerebrais
traumatizadas, isquémicas e com aumento da PIC (4, 29). O reflexo de Cushing ocorre em
resposta ao aumento da PIC levando ao aumento na PAM para manter adequada perfusao
cerebral (3, 4, 12, 29). H4 vasodilatacdo cerebral em resposta a diminui¢do da PaO, para
manter adequada oxigenagdo cerebral (4, 29). Nas dreas traumatizadas do cérebro essa
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resposta pode ser perdida e ocorre diminui¢do da oxigenagdo, acarretando em isquemia
cerebral (3, 4, 29). O aumento da taxa metabdlica cerebral causa aumento do fluxo sanguineo
cerebral e, assim como a inalagdo de anestésicos, também eleva a PIC (4, 29). Barbituricos
diminuem a taxa metabdlica cerebral e, deste modo, diminuem a PIC. No entanto, seu uso
pode causar hipotensao sistémica e hipoventilacdo, que podem exacerbar a elevacdao da PIC
(3, 4, 29).

A terapia pode ser dividida em terapia de suporte, para tratar os problemas que levem
risco a vida, além de prevenir as injurias secunddrias, e terapia médica especifica (1, 4, 5, 12,
29). No transcorrer terapéutico sio mantidos os mesmos cuidados quanto as fraturas e
instabilidades vertebrais (4, 12, 29). Quanto a terapia de suporte, precisam ser avaliados
periodicamente pardmetros como temperatura, vias aéreas livres, oxigenacdo do paciente e
situacdo do sistema cardiovascular, além de efetuar fluidoterapia e controlar a pressdo arterial
(4, 12, 20). A temperatura corpérea pode ser usada para estimar a temperatura cerebral e, se
houver hipertermia, indica pior evolucao neuroldgica (4, 5, 29). A baixa perfusio cerebral de
oxigénio é uma das causas mais importantes de lesdao cerebral (5, 12). O paciente com TCE
por desidratagdo estard hipovolémico, o que leva a diminuicdo da PAM e aumento da PIC
sendo, portanto, necessdria a restauracao da volemia (4, 12).

Platt (12) defende o uso de coloides e solu¢do salina hipertOnica j4 na terapia inicial, por
causa da rapida restauracdo da euvolemia por desidratacdo. E contrdrio ao uso de cristaloides
isotdnicos, uma vez que extravasardao para o intersticio apds uma hora de administracdo. Ha
necessidade de grande quantidade de fluido para reposi¢cio da euvolemia e,
consequentemente, exacerba-se o edema craniano. Verneau (4) indica o uso de cristaloides
isotOnicos para reposi¢do da diurese imposta por outros firmacos, como o manitol, e pela
desidratacdo, por salina hipertdnica, que sdo utilizados no tratamento do TCE. As doses
indicadas para cristaloides sao de no maximo 90 mL/kg/h para os cées e 40 a 60 ml/kg/h para
os gatos (4, 12).

A solugao salina hipertdnica administrada em dose de 4-5 mL/kg, por 3 a 5 minutos,
drena o fluido do intersticio e intracelular para o espaco intravascular, o que promove
aumento da pressdo sanguinea, eleva a PPC e, consequentemente, diminui a PIC (4,5,12,13).
Entretanto, € preciso evitar a presen¢a de desidratac@o sist€émica ou hipernatremia, que podem
ser observados em até uma hora (5, 6, 12, 13,). Os coloides, como Dextra-70 ou Hetastarch,
sdo uteis em pacientes com albumina baixa, hemorragia ou inflamac¢ao sistémica e devem ser
administrados apds o uso da solugd@o salina para manter o volume intravascular, sendo assim
uteis na reducdo do edema cerebral (4, 6, 12, 13). A co-administracdo de solucdo salina
hipertonica e coloide é mais efetiva na restauragdo da euvolemia do que a administragao
individual de um ou outro (12). O uso individual de coloides ndo ird prevenir a desidratagdo,
sendo importante a administracdo de cristaloides isotOnicos para diminuir as perdas
hidroeletroliticas (4, 12, 13).

A hipotensao arterial, hiperglicemia, subnutricdo, garrote jugular e o uso de
glicocorticoides devem ser evitados (4, 12, 13, 28, 29). No caso do reflexo de Cushing, a
hipertensdo arterial ndo deve ser tratada pelo risco de isquemia cerebral. O excesso de glicose
no SNC pode aumentar a lesao isquémica (4, 12, 13). Os fluidos glicosados s@o usados apenas
para correcao da hipoglicemia (4, 13). Por sua vez, o aspecto nutricional do animal € um fator
importante e, ao sétimo dia pds-trauma, almeja-se que o suporte nutricional esteja
estabelecido (4). Considera-se, em animais com TCE, a alimentacdo por sonda géstrica ou
nasogadstrica, ja que os reflexos de degluticdo e vomito podem estar deprimidos, aumentando
assim o risco de pneumonia por aspiracdo. Além de ndo promover constricdo jugular, com
estufamento em volta do pescoco e térax, por exemplo, também é preciso evitar a
cateterizacdo de uma das jugulares e nunca cateterizar ambas as veias jugulares (4). Manter a
cabeca e o corpo do animal elevados, assim como descrito na intervengdo pré-hospitalar, em
um angulo maximo de 30° (4, 12).
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Como profilaxia de infec¢des bacterianas, sobretudo em casos de fratura, € indicada
administracao de antibidticos de largo espectro de a¢do e com boa penetracdo no SNC (1, 4,
29). A terapia médica especifica para o TCE baseia-se em hiperventilagdo, tratamento
hiperosmolar, administra¢do de altas doses de barbitiricos e cirurgia (1, 4, 12, 13, 29).

O uso de glicocorticoides no tratamento do TCE € muito controverso (4, 12, 29).
Segundo Afior (29), corticoides sdo tidos como benéficos no edema cerebral atribuido a
ocorréncia de neoplasia. Entretanto, estudos em medicina humana ndo t€ém mostrado efeitos
benéficos dos corticoides, incluindo metilprednisolona, e succinato de sédio, no tratamento do
TCE (4, 29). Na verdade, eles sdo contra-indicados devido ao aumento da incidéncia de
mortalidade apds seu uso. Além disso, eles tém sido associados com aumento dos riscos de
infec¢do, imunossupressao, hiperglicemia e outras significantes alteragcdes metabdlicas (3, 4,
12, 13, 29). Baseado nessas premissas, os autores da presente revisao tem evitado o emprego
desses medicamentos.

A hiperventilacdo como forma de diminuir a PIC precisa ser feita com cautela e
observacao constante dos niveis de CO; (4, 28, 29). A hiperventilacdo leva a hipocapnia e,
com isso, vasoconstri¢do (4, 29). Para diminuir a PIC de maneira satisfatoria, a pCO, (Pressao
de CO,) deve ser mantida entre 25-35 mmHg (4, 5, 29). Se permanecer abaixo de 25 mmHg,
haverd intensa vasoconstri¢do e isquemia, 0 que piora a evolucdo neuroldgica (5, 28, 29). A
hiperoxigenagao é recomendada para maior parte das injurias cerebrais agudas em animais. A
pressdo parcial de oxigénio (PaO,) deve ser mantida acima de 80 mmHg (4). O oxigénio
suplementado pode ser fornecido por mascara facial ou por cateterizacao nasal. Se o paciente
estiver em coma, efetua-se a imediata intubacdo (4, 6, 11, 28, 29).

A utilizagdo de diuréticos osmoéticos como o manitol € muito difundida no tratamento da
hipertensdo craniana (5, 12, 13). O manitol, um agucar que € livremente filtrado pelo rim, leva
a imediata expansao do plasma reduzindo, assim, a viscosidade sanguinea e aumentando o
fluxo sanguineo cerebral (4, 12). Sua boa fun¢do osmética reverte o gradiente osmoético do
sangue cerebral, reduzindo o volume de fluido extracelular e o dano cerebral (1, 3, 4, 12).
Administra-se o manitol em bolus, por um periodo de 15 minutos, a fim de se obter o efeito
expansor do plasma (5, 6, 12). O efeito de diminuicdo do edema cerebral leva
aproximadamente 15 a 30 minutos para estabilizar, cessando entre 2 e 5 horas. Doses de
0,25g/kg apresentam-se efetivas na diminuicdo da PIC em relacdo a doses maiores como
1g/kg, no entanto, com periodo de laténcia maior (4, 29). A administracdo repetida de manitol
pode causar intensa diurese, resultar em desidratacdo celular e consequente risco de
hipotensao e isquemia (4, 12). Assim, é recomendado que o uso de manitol seja reservado no
caso de pacientes criticos (Glascow modificada de 3-8). Ele também € contra-indicado em
pacientes desidratados ou em choque hipovolémico, assim como em pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), insuficiéncia renal andrica ou edema pulmonar, por
promover aumento da mortalidade (3, 4, 7, 12). Nao hd evidéncias clinicas que o manitol é
contra-indicado em casos de hemorragia intracraniana (12). Segundo Platt (12), a combinacado
do manitol com furosemida, na dose de 0,7 mg/kg, pode diminuir a PIC, sobretudo se o uso
da furosemida preceder o manitol. No entanto, é importante entender que nao se pode usar em
animais desidratados e o seu excesso promove distirbios hidroeletroliticos (1, 3, 4, 12). Os
farmacos osmdéticos sao bastante utilizados pelos autores da revisao, contudo o uso isolado ou
combinado tem sido estabelecido de acordo com a condi¢do do paciente.

A presenca de hipotensdo arterial pode necessitar da administracdo de farmacos
vasoativos como a dopamina (2-10 pg/kg/min) (12). Por outro lado, episddios de hipertensdao
arterial, ocorridos por reflexo de Cushing, por exemplo, devem ser manejados com bloqueio
dos canais de cdlcio com amlodipina em doses de 0,625 a 1,25 mg por gato, a cada 24 horas,
ou Img/kg em caes a cada 24 horas (12).

Como forma de diminuir o metabolismo cerebral, a ansiedade e os radicais livres sdao
utilizadas altas doses de barbitudricos (3, 4, 29). Todavia, apesar dos efeitos positivos, pode
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haver também hipotensao arterial sistémica, que eleva a PIC e induz a depressao respiratdria
(4). Utiliza-se o mesmo para tratar a hipertensdo craniana somente quando ndo houver
resposta a outros tratamentos clinicos ou ao cirdrgico (4, 12). Sendo assim, é preconizado
como ultimo recurso € o paciente deve ser monitorado de forma intensiva para prevenir
complicagdes a vida (4).

Como sequela do TCE, tem-se a convulsdo (1, 4). Em se havendo quadro convulsivo
ativo, pode ser tratado com diazepam com 2,0 mg/kg por via retal, se necessario, ou 0,5-1
mg/kg intravenoso (4). Se ndo houver recidiva, administrar pentobarbital s6dico na dose de 3-
15 mg/kg, iv, lentamente, até o efeito desejado (12). Apds estabilizacdo, verificar a
temperatura, pois pode haver hipertermia (4, 12). Embora o papel profilatico de
anticonvulsivantes nao esteja claro, a convulsdo agrava a hipertensao intracraniana (3, 12).
Por isso, Platt (12) indica a terapia com anticonvulsivante pds-trauma, mesmo que ndo esteja
com quadro convulsivo, com o emprego de fenobarbital 2 mg/kg, im, a cada 6 ou 8 horas.
Essa conduta pode ser mantida por 3 a 6 meses apds o trauma, sendo diminuida
gradativamente quando nao houver novas crises. O fenobarbital tem o beneficio adicional de
reduzir as demandas metabdlicas cerebrais, sendo assim um protetor cerebral (4, 12, 29).
Além de todas as consideracdes terapéuticas citadas, tem-se também a possibilidade cirdrgica.

O tratamento cirdrgico em pacientes com TCE é a descompressao pela remocio de
massa, por exemplo, remoc¢ao de hematoma, hemostasia, reducdo de fratura e remogdo de
fragmento craniano (1). Para indicag¢do da cirurgia intracraniana, € pré-requisito a localizagdo
precisa da massa agressora por TC ou RM (1, 4, 12). A intervencdo € aceita quando ha
déficits neurolégicos graves, deterioragdao das condi¢des neuroldégicas, resposta inaceitdvel a
conduta clinica e presenca de massa intracraniana cirurgicamente removivel (hematoma ou
fratura) (4, 12, 26). Seim II (1) sugerem que 100% dos cdes e gatos com TCE grave
apresentam certo grau de hemorragia intracraniana. Sao localizacdes anatdmicas comuns de
hemorragia intracraniana nestas espécies, o espaco subdural, que s6 é visualizado em
situagcdes de anormalidade, e o subaracnoideo (1, 12). A descompressao cirirgica agressiva
pela craniotomia pode melhorar o progndstico do paciente. Como cuidados pré-operatdrios
devem ser levadas em consideragdo todas as condutas citadas anteriormente (1, 12, 26, 29).
As cirurgias serdo abordadas segundo Seim III (1), Platt (12) e Cuddon (26), que as indicam
sobretudo para hematomas agudos extra-axiais, fraturas de cranio e hematomas
subaracnoides. O acesso para craniotomia pode ser por vias combinadas, que permitam
visualiza¢ao adequada do hematoma intracraniano ou fratura calvdria (4, 12, 26). Se estiverem
presentes fragmentos Osseos, afundados mais que a espessura do cranio, recomenda-se
descompressao pela reducao de fratura ou remog¢ao de fragmento 6sseo.

Nos hematomas agudos extra-axiais € indicada a craniotomia (3, 12). Se o hematoma
for devido a uma fratura em um seio venoso, pode haver sangramento abundante associado a
intervencdo cirdrgica (1, 30). Transfusdes sanguineas podem ser requeridas na remoc¢ao de
hematoma e também ha risco de hemorragia dos vasos previamente comprimidos (3, 6, 12).

As fraturas da calota craniana podem ou nao ter implicacdes significativas para o
paciente (12). Elas sdo diferenciadas com base no padrao (depressao, cominutivas ou linear) e
tipo (aberta ou fechada) (1, 5, 12). Uma fratura € classificada como depressdo se a face interna
do osso é conduzida para dentro numa profundidade que equivale a largura do cranio (1).
Todas as fraturas podem ser manejadas, exceto as mais contaminadas e aquelas com grande
nimero de fragmentos (5, 12). Deve-se remover os fragmentos &sseos e investigar a
hemorragia na dura-madter, aracnoide e parénquima cerebral. Se for visto hematoma epidural,
subdural ou parenquimatoso, precisa-se evacuar o hematoma e controlar a hemorragia (12).
Nao ¢é preconizado recolocar os fragmentos da fratura (12). Os hematomas
intraparenquimatosos agudos podem formar codgulos e, diferentemente dos extra-axiais, sao
passiveis de terapia conservadora, a menos que sejam identificados pequenos codgulos
intraparenquimatosos na RM durante a fase subaguda (1, 3, 12).
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A maioria das contusdes hemorrdgicas parenquimatosas nao requer tratamento cirirgico
(12, 30). A principal indicagdo cirdrgica para esse tipo de lesdo sdo contusdes cerebelares com
compressdo do IV ventriculo e tronco cerebral (12). A cirurgia visa reduzir o potencial de
compressao e hérnia, o que pode se desenvolver em 24 a 48 horas (12, 30). Também para
diminui¢do da compressdo intracraniana é possivel realizar craniectomia descompressiva,
como técnica salvatdria para hipertensao ndo controlada, com medidas clinicas, ventilatorias e
posturais (31). No entanto, esta técnica pode levar a complicagdes cirdrgicas e metabdlicas
secunddrias a retirada de um grande flap 6sseo da calota craniana, além da necessidade de
reintervencdo cirdrgica para reconstrucao (31).

A hipertensdo intracraniana tem melhor progndstico quando os procedimentos de
descompressao sdo realizados antes da dilatacdo pupilar se tornar lateral e irreversivel (4, 12).
Por outro lado, parece inadequado o tratamento cirirgico sem que antes haja a terapia
medicamentosa para diminuir a pressdo intracraniana (4, 12, 26). Ainda, quanto ao
progndstico, a doenga do tronco encefélico grave € observada pela midriase bilateral (16). A
miose unilateral (com ou sem caracteristicas de Sindrome de Horner) ocorre raramente no
TCE e, se houver, deve-se investigar lesd@o do tronco cerebral ipsilateral, medula espinhal ou
do plexo braquial (4, 16). Quanto a reatividade, se ocorrer resposta pupilar deficiente, o
progndstico varia de reservado a pobre e, se ndo houver resposta pupilar, o progndstico €
grave (3, 4, 12, 26). A taxa de variagdo da resposta pupilar pode indicar hemorragia, em caso
de mudanca aguda e edema encefélico, em caso de mudanca cronica (3, 4, 26). A terapia para
hipertensdo craniana tem melhor progndstico quanto mais cedo for estabelecida, sobretudo
antes da dilatacdo pupilar bilateral irreversivel (5, 6). Essa terapia pode ser clinica ou
cirtrgica, sendo que a cirurgica sempre precede a clinica (1, 3, 4, 26).

CONSIDERACOES FINAIS

O profissional deve identificar o TCE pré-hospitalar e tratar o paciente como um
individuo politraumatizado, incluindo os cuidados com a imobilizacdo. Na terapia hospitalar,
os procedimentos de craniotomia sdo importantes, sobretudo para retirada de coagulos. Além
disso, o uso de glicocorticoides precisa ser evitado devido aos efeitos secundarios.
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