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USOS E ABUSOS DA HIPERVENTILAGAO NOS
TRAUMATISMOS CRANIO-ENCEFALICOS GRAVES

FRANCISCO CARLOS DE ANDRADE*, FRANCISCO CARLOS DE ANDRADE JR**

RESUMO - E feita avaliacio critica sobre as diretrizes atuais e consequéncias da manobra de hiperventilagéo
(MHV) na prevencéo e tratamento da hipertenséo intracraniana (HIC) que segue aos traumatismos cranio-
encefalicos (TCE) graves. O uso profilatico da MHV deve ser evitado na fase aguda de TCE grave, a menos que
se registrem altos valores dgr® sangue venoso medido no bulbo jugular, ou para ganhar tempo quando o
paciente apresenta evidentes sinais posturais de deteriora¢éo neuroldgica. A falta de resposta cerebrovascular a
MHV para baixar a HIC significa que a barreira hemato-encefélica (BHE) esta difusamente lesada. Entéo, a
MHYV pode ser utilizada como um crivo nos TCE graves, uma vez que a lesédo da BHE atesta que os demais
tratamentos disponiveis para combater a HIC (sedacao, paralisia e diuréticos osméticos) nao funcionardo. Uma
nova hipétese patogénica do edema encefalico traumatico e abordagem terapéutica é apresentada.

PALAVRAS-CHAVE: traumatismo cranio-encefalico, terapéutica, fisiopatogenia, hiperventilagéo.

Uses and abuses of the hyperventilation in severe traumatic brain injury

ABSTRACT - A critical evaluatin was done about the guidelines and effects of the hyperventilation maneuver
on prevention and treatment of increased intracranial pressure (ICP) that follows severe traumatic brain injury
(TBI). The prophylatic use of hyperventilation should be avoided after severe TBI acute phase, unless high
venous Qualues are recorded at jugular bulb blood (5j@r to allow time when there are evidences of neurologic
deterioration with posturing. The lack of cerebrovascular response to hyperventilation to low the ICP means that
the blood brain barrier (BBB) function is extensively impaired. Then, hyperventilacion may be used as a screening
therapeutic test in acute severe TBI, since BBB impairment is the pointer that other available clinical procedures
for high ICP control (sedation, paralysis and osmotic diuretics) are not workable. A new pathogenetic hypothesis
about traumatic brain edema and its therapeutic approach is presented.

KEY WORDS: head injury, therapy, hyperventilation, pathophysiology.

Apo6s o projeto do Banco Nacional de Dados dos Comas Traumaticos nos Estados Unidos da
América (EUA), 1983, se seguiram recomendagdes de hiperventilagdo precoce e agressiva na
prevencao e tratamento da hipertenséo intracraniana (HIC) aguda pos-traffosiicaermente, a
analise dos resultados dos protocolos de tratamento dos traumatismos cranio-encefalico (TCE) graves
realizados nos centros de atendimento especializados nos EUA e Europa ndo se notou qualquer
beneficio da manobra de hiperventilagdo (MHV) profilatica e terapéutica no progndstico vital e
funcional desses pacientes.

Com a hipétese que o abuso generalizado e indiscriminado do uso da MHV nos protocolos de
tratamento seguidos nos ultimos 30 anos contribuiu para o malogro dos resultados das terapias
adotadas nos TCE graves, resolveu-se revisar, criticar e divulgar as evidéncias cientificas atuais
sobre os efeitos da MHV sobre o metabolismo, mecanismo de auto-regulacéo da circulagdo encefalica
e agravamento da HIC e edema cerebral isquémico observado nesses pacientes. Pacientes com TCE
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graves sdo ainda submetidos a MHV (de modo protocolar, descontrolado e despreocupado) em
nosso meio, segundo dados da Sociedade Brasileira de Atendimento Integrado ao Trauma (SBAIT).

O objetivo terapéutico da MHV

A hipétese fisiopatogénica vigente nos anos 80 sobre a origem da HIC que segue aos TCE
graves admitia que ocorria uma isquemia encefdlica inicial seguida de hiperemia reativa, com
consequente aumento do fluxo sanguineo (FSC) e volume sanguineo cerebralQu®6) FSC
é funcdo da PaCDa MHV promove rapida reducdo do FSC e VSC, e tal procedimento era
amplamente empregado na prevencgédo e tratamento da HIC pés-traui@ativa o nivel de
hipocapnia desejado € facilmente obtido e mantido pela MHYV, sua utilizag8o se baseava na obtencgao
de um nivel de redugdo da pressao intracraniana (PIC) considerada necessaria e suficiente para
permitir a manutencao adequada da pressao de perfuséo cerebral (PPC). Deste modo, reduzindo-s¢
0 FSC e VSC ganha-se espaco intracraniano adicional para combater o efeito nocivo que o
constrangimento progressivo que a HIC exerce sobre a PPC.

Simplesmente, com a MHV visa-se reduzir o FSC e VSC para evitar a hociva reducéo do FSC e
VSC que acompanha os niveis mais graves de HIC pds-traumatica, na esperanca de poupar o encéfal
da faléncia de sua circulag@o e metabolismo. Assim, prevenindo e combatendo a HIC, a maioria dos
clinicos assumia que a MHV beneficiaria a todos esses pacientes, sem nenhum efeito adverso.

O FSC no TCE grave

O Unico estudo clinico prospectivo e aleatério disponivel mostrou que o progndstico dos
paciente com TCE graves foi pior aos 3 e 6 meses quando a MHYV foi utilizada em relagdo ao grupo
no qual foi omitidd As pesquisas conduzidas sobre o assunto nos ultimos 30 anos claramente
evidenciam que o FSC durante os primeiros dias ap6s o TCE é menor que a metade daquele encontradk
nos individuos normai$®e existe portanto um risco efetivo da MHV provocar isquemia encefalica
nesses pacientésExistem evidéncias histopatolégicas de isquemia cerebral encontradas em 90%
das vitimas que morrem ap6s TCE gré&vés

O efeito da MHV nos encéfalos normais

A MHV pode aumentar a PgOmecanismo acreditado por muitos como responsavel pela
gueda imediata observada na pressao intracraniana (PIC) étévaflizancado um grau de
hipocapnia moderada (PagC®27-30 torr<), ja desvia-se a curva de dissociagéo da hemoglobina
(Bohr), tornando a disponibilidade dg apilar menor e a avidez tissular cerebral ppmaior.
Disso resulta que a diferenca arteriovenosa géDBVO,) se amplia, havendo menor saturagéo
venosa de (XSjO,) ou seu parametro oposto, maior dessaturagéq ke €angue venoso que deixa
imediatamente o encéfalo (bulbo jugular) (Fig 1).
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Fig 1. Fisiologia da HV.
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Fig 2. Metabolismo da glicose no tecido cerebral.

Atingindo PaCQde 25 torr, a extrag&o de oxigénio pelo tecido enceféidandido (DAVQ)
€ ainda maior e neste nivel de hipocaprpeesséo venosa dg (PvQ,) ja atinge 20 torr no bulbo
jugular, e é seguida de alteracdo comportamental (torpor) e ondas lentas no eletrencefalograma. Tais
parametros atestam que a demanda metabdlica tissular enceféligggpoéi®esta sendo atendida
pelo FSC correspondente, devido hipoxia.

Com hipdxia tissular cerebral ha aumento da glicélise anaerdbica, e a energia disponivel as
células é insuficiente para manter as fun¢gfes de suas membranas, e a passagem do piruvato as
mitocondrias ao ciclo de Krebs se restringe, acumulando-o no citoplasma. Deste modo, o piruvato,
cuja concentracéo esta em equilibrio constante com o lactato no citoplasma, ao elevar-se acaba por
aumentar a concentracéo de acido lactico neste, acidificando-o (Fig 2).

A relacdo NADH / NAD seguira a relagdo lactato/piruvato citoplasmatico, e privado de
oxigénio o NAD nao se oxida e o potencial redox do sistema cai, 0 que provoca a parada do fluxo
de elétrons no sistema de transporte das membranas. Isto, aumentara ainda mais a concentragdo de
ions H citoplasmico, ou seja, agrava a lactoacidose hipoxémica do tecido (Fig 3).
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Fig 3. Estado redox citoplasmatico.

A lactoacidose é, portanto, a contrapartida metabdlica da hipdxia celular e seguramente um
parametro bioquimico do desencontro entre FSC e necessidade metabdlica neuronal.

Como contraprova, temos que todas as alteragdes bioquimicas, comportamentais e
electrencefalogréficas observadas na hipocapnia moderada e agressiva séo prontamente revertidas
pela oxigenagao hiperbérica.

Os efeitos da MHV sobre a circulagdo e metabolismo encefalico, promovendo de um lado
hipocapnia, alcalose extracelular e vasoconstricdo, acaba provocando lactoacidose intracelular
que suscitaria por outro lado vasodilata¢@o e aumento do FSC (Fig 4).
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Fig 4. Mecanismo de retro-alimentagdo vasomotora. A
hipocapnia provoca reducéo do FSc e hipoxia e lactoaci-
dose que promove vasodilatagdo.

Este é o conhecido mecanismo bioquimico de retroalimentacdo da homeostase do FSC.
Portanto, a MHV provoca alterac@es hipoxicas tissulares, acidose intra e extracelular (no encéfalo e
liquor) dos individuos normais, e se moderada e prolongada (B&2@ 30 torg) ou se agressiva
e fugaz (Pa CO2 25 torr) desconecta 0 mecanismo de auto-regulacao fisioldgica da microcirculacéo
encefalica, e desse modo, seria entdo uma manobra intrinsecamente iatrogénica, mesmo nos encéfalo
normaig*?2

Aintensidade da resposta e duragido da MHV sobre o FSC também foi estudada em voluntarios
sadios: 30 minutos apds atingido Pa@0tre 15-20 torr houve declinio de 40% no FSC, e quatro
horas apés houve aumento do FSC acima de 90% do original e quando,Raal @i restaurado
houve rebote de 31% no F8QConsiderando adicionalmente os dados gerados pelas pesquisas
basicas sobre o assunto neste ultimos 30 anos, temos o que segue:

1.0 FSC é bhaixo na fase aguda dos TCE gra¥@$SC é muito baixo durante as primeiras
24 horas ap0ds o trauma e se restabelece progressivamente nos 3 dias subsequentes, exceto ne
pacientes que desenvolvem HIC incontrolavel e mdrt&ih O FSC é tipicamente menor que 30
ml/100g/min durante as primeiras 8 horas apds o trauma, e pode ser menor que 20 ml/100g/min
durante as primeiras 4 horas apés o TCE gra#& Ainda mais, nos TCE graves o FSC é baixo em
pacientes com hematomas subdurais, lesdes difusas e hipotensao arterial sistémica, aumentado na
gueles com hematomas epidurais e com tomografias computadorizadas de cranio (TCCJ#iormais
Existe correlagdo direta entre FSC, escala de coma de Glasgow (ECG) e progndstico somente nas
primeiras 48 horas apo6s o TE€EA alteragdo no FSC néo se correlaciona necessariamente com uma
mudanca da PIC, e em alguns casos aumento no FSC causa um decréscirtfd®na PIC

2.Quando o FSC ¢ baixo a DAVO?2 ¢ alaxiste relagéo inversa entre a DAV®os valores
do FSC durante as primeiras 24 horas apés o TCE grave, exceto em paciente com hematomas
subdurai$'®t213272¢ DAVO, maiores que 9 vol % provavelmente indicam isquemia ceté&liral

3.Quando o FSC ¢ baixo a Sj@baixa- A saturacéo venosa dg @b bulbo jugular (SjQ) €
normalmente maior que 50%, e valores menores sdo considerados como indices de dessaturagac
Episddios profundos e prolongados de dessaturagdo nos TCEs graves sdo associados com péssim
progndstic&*. A dessaturacéo de Go sangue venoso é frequentemente encontrada com FSE baixo

4. A hipocapnia esta associada com dessaturagéo venosg'dé*

5.A MHV nos TCE graves provoca isquerfara examinar a possibilidade da MHV produzir
isquemia cerebral significativa, o FSC regional (FSrC) e reatividade vascular foram medidos antes
e ap6s MHV usando TCC contrastada com Xe em 12 pacientes com lesdes encefalicas agudas pés:
traumatica®. Em 5 pacientes a MHV induziu isquemia em regides encefalicas aparentemente normais;
em 3 pacientes, areas de perfusédo de luxo tornaram-se isquémicas durante a MHV; em 3 pacientes
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com areas com lesfes isquémicas moderadas, estas areas se tornaram ainda mais isquémicas. A
maioria dos pacientes mostrou mais que um tipo de reatividade vascular. Estes achados documentam
a isquemia induzida pela MHV na fase aguda dos TCEs e demonstram que este fendmeno afeta
ambas, areas lesadas e aparentemente intactas do éhcéfalo

O "FSR cortical (FSrcC) foi continuamente monitorado através do método de difusédo térmica
em 56 pacientes conCE grave¥. Os dados acumulados de 37 pacientes foram considerados adequados
ao estudo (21 hematomas subdurais, 10 contusdes cerebrais, 4 hematomas epidurais e 2 HIC). Dentre
estes, em 15 pacientes a monitoracdo iniciou-se dentro das primeiras 8 horas pos-trauma. Um tergo dos
pacientes comatosos nas primeiras 8 horas tinham FSrcC de 18 ml/100g/ min ou menos, achados
consistentes com os relatos prévios de isquemia no periodo pés-traumatico precoce. As medidas foram
similares nos pacientes com escores na ECG de 3 a 7, assim como naqueles com 8 ou mais. Nos
pacientes com mau prognéstico, as medidas do FSrcC néo se alteraram significativamente durante a
evolucdo e naqueles com melhor prognéstico as medidas do FSrcC tiveram normalizagdo progressiva
e significativa. Quando o manejo terapéutico foi baseado estritamente no combate a HIC foram
encontrados varios exemplares de tratamento inapropriado. Por ex., em hiperemia e HIC tratados com
Manitol®, houve aumento adicional do FSrcC; e em HIC com FSC baixo tratados com MHV houve
piora da severidade da isquemia. O registro continuo do FSrcC em pacientes com TCE oferece nova
visdo terapéutica e progndstica no manejo desses pa€ientes

O estudo de 16 pacientes pela tomografia por emissdo de pésitrons (PET) com evidente
enfarte hemisférico, registrada em média 23 horas apés o inicio dos sintomas, mostrou que o FSC
foi 16,7+7,95 ml/100g/min no centro do enfarto e de 31,0+10,65 ml/100 g/min na zona imediatamente
adjacente ao enfarto. Tais enfartos isquémicos sdo ocorréncias comuns quando o FSC cai abaixo de
15 e 20 ml/100g/min nos TCE grates

O resultado do Unico estudo prospectivo, até agora disponivel, no qual 77 pacientes com TCE
foram aleatoriamente enderecados ao grupo de tratamento com MHV profilatica por 5 digs (PaCO
25%2 torr), e no outro grupo tratado para manter o PaG&x2 torr por 5 dias apds trauma, encontrou
gque aos 3 e 6 meses, pacientes com escores motores iniciais de 4-5 na ECG no grupo da MHV
tiveram pior progndstico que o grupo “normocapnico”. Apos 1 ano, ndo havia diferenca significativa
entre 0s 2 grupos, mas, isto poderia ser atribuido a erro estatistico do tipo Il, por existirem muito
poucos pacientes disponiveis para andlise no seguimento apds 1 ano

Concluiu-se, em 1995, que a MHV nao é mais recomendada como uma manobra terapéutica
ou profilatica de primeira linha para combater a HIC pés TCE grave, por ser intrinsecamente
isquemiante e iatrogénica nos TCE grédves

DISCUSSAQ

Logo, existe numerosa base de dados cientificos consistentes e consideravel evidéncia clinica
de que a MHV provoque agravamento do progndstico dos pacientes com TCE graves. Nestes tempos,
a MHV somente seria indicada na eventualidade de que HIC pds-traumatica fosse causada
predominantemente pelo aumento do FSC e VSC (inflag&o, inchago cerebral), e nesses casos a SjO
seria alta 75%). Determinando-se quantidade det@nada pelo tecido cerebral (DAYGjO,)
nesses casos, terilamos parametros para assegurar que o tecido cerebral traumatizado poderia suportar
uma reducé&o adicional do seu suprimento der@ocado pela vasoconstricdo hipercapnica da MHV
visando reduzir sua documentada HIC, pelo registro continuo de sua PIC. Mas, por outro lado, isto
também atesta que existe um desencontro entre necessidades do metabolismo cerebral e do fluxo
sanguineo capilar, isto €, o oxigénio disponivel no FSC néo é aproveitado pelo encéfalo, a ponto de
sobrar no sangue venoso que o atravessa e o deixa, com, DAX@ e SjQalta. Ainda mais, a
distingao clinica e radiolégica entre inflagdo (ou inchaco) e edema cerebral néo é facil apenas com esses
recursos, e encontrar casos clinicos puros de uma forma ou de outra é ainda muito mais dificil.

Isto posto, a dificuldade pratica de indicagdo profilatica e terapéutica da MHV nos TCE é
evidente, pois sem o conhecimento prévio desses parametros bioquimicos metabolicog (DAVO



Arg Neuropsiquiatr 2000;58(3-A) 653

SjO,) e instrumentais como PIC, PPC nas primeiras 24 horas, a MHV moderada e continuada ou
agressiva e temporaria nesses pacientes é contraproducente e frequentemente danosa, excetuanc
talvez, por absoluta falta de alternativas, aqueles pacientes que se apresentam com sinais de herniacga
intracraniana clinicamente evidente, visando ganhar-se tempo para outras providéncias, como detecgac
de uma afecéo cirdrgica pela TCC.

Sobre a fisiopatogenia da reducdo do FSC observada nos TCE graves

Existem trés hip6teses fisiopatogénicas disponiveis para explicar a queda inicial do FSC
observada nos TCE graves:

a) Pode ser que o coma que define os TCE graves provoque por si s6 depresséd'titi FSC
Mas, na hipétese da redugdo do FSC observada na fase aguda dos TCE graves ser consequente
baixas necessidades metabdlicas observadas nos estados de coma em gerg) RAM@Q@sses
casos deveria ser normal e nédo haveria dessaturacgmeei@o no bulbo jugular (Sjp Os dados
bésicos disponiveis demonstram que, na fase precoce dos TCE graves, hd aumento das necessidad
metabdlicas encefalicas e a PPC é frequentemente inadequada, por hipotensdo arterial, hipdxia,
anemia, e ocorre acidose metabdlica sistémica e enc&félica

b) Outra hipétese é que o FSC esteja baixo na fase aguda dos TCE graves por diminuigédo da
PPC consequente ao aumento da PIC ocasionada pelo'ttddsdados basicos disponiveis indicam
gue a variagdo do FSC observado néo se relaciona necessariamente com alteracdo na PIC e, en
alguns casos, o aumento do FSC causa concomitantemente diminuicd8fiafi€no na auséncia
de HIC o FSC é baixo nos TCE gra¥dsvido ao vasosespasmo pds-traumatico, como documentado
em 40% desses pacierife® FSC é aumentado naqueles com hematomas epidurais (evidéncias de
herniag6es e HIC) e com TCC normais (sem evidéncias de herniacdes$*8’HIC)

c) A nova hipotese € que a queda do FSC € devida a lesdo priméria da barreira hemato-
encefélica (BHE) provocada pelo TCE grave e consequente perda do controle do volume cerebral
(edema e incha¢B® Como o metabolismo cerebral conduz e ndo é conduzido pelo FSC, e como o
metabolismo cerebral esta seguramente aumentado na fase aguda do TCE grave, o desacoplament
do FSC das necessidades metabdlicas cerebrais somente poderia significar que ha leséo da BHE.

A MHYV pode testar o estado de reatividade vascular cerebral

Como a MHV reduz a PIC por provocar vasoconstricdo e subsequente redugdo no FSC e
VSC, tal manobra seria um recurso pratico na afericdo da reatividade vascular encefalica, ou seja, o
estado funcional da BHE

Assim, a resposta da PIC a MHV seria precioso parametro clinico que atestaria o estado de
reatividade vascular encefalica, e a auséncia de resposta da HIC significaria, e objetivaria na pratica,
a perda da funcéo seletiva da BHE e prognosticaria a resposta a outras formas de terapia convencionai
(sedacéo, paralisia e diuréticos osmoticos) na HIC aguda dos TCE graves.

Finalmente, cerca de 50% dos pacientes com TCE graves se apresentam com hiperventilagcao
“espontanea” na admissao (devido a acidose extracelular encefalica e dé4t¢piémecomendado
gue sejam submetidos a paralisia muscular e ventilagdo normocépnica para evitar-se o agravamento
do esperado baixo FSC inicial.

As novas tendéncias

A tendéncia atual é que o cuidado do paciente com TCE grave se desloque progressivamente
para o cuidado médico dos intensivistas (idealmente, anestesiologistas), ficando o paciente dependente
do neurocirurgido na eventual necessidade de indicacéo de tratamento cirdrgico.

A patogenia atual do edema cerebral p6s-TCE se credita a perda do controle da permeabilidade
e da regulacao do volume de liquidos intra e extracapilares pelos seus endotélios especiais (juncdes
estreitas) e consequente perda do controle do volume encefélico, gerada pela rotura da BHE que
desregra os mecanismos que mantém o volume encefélico normal, induzindo a formacgéo de edema,
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e pela lesdo da BHE a circulagéo capilar do encéfalo estaria sujeita a lei que regula aos demais
capilares sistémicos (Starling).

Ensaio para avaliar nova terapia do edema pés-traumatico € baseado no conceito de que a
abertura da BHE perturba a regulagéo normal do volume encefélico, induzindo a formagéo do edema.
Isto significa que os fluxos de fluidos transcapilares serdo controlados pelas pressées hidrostaticas
(PHc) e coloidosmdéticas dos capilares (PCOc), mais que a pressao cristaloidosmotica. Se assim for,
a terapia do edema encefalico deve incluir a reducéo da PHc e preservar a PCOc normal. Em 11
pacientes comatosos devido a TCE grave e edema encefélico, HIC e resposta cerebrovascular abolida,
foi testada sua resposta pela MAY. Para reduzir a PH desses pacientes foi dada terapia hipotensora
arterial (antagonistgs1, metoprolol, e agonistas2, clonidina) e um potencial vasoconstritor pré-
capilar associado (dihidroergotamina). O Ultimo pode também diminuir o VSC através constrigao
da capacitancia venosa. A PCOc foi mantida por infusdo de albumina. O conceito implica na
necessidade de um balanco de fluidos negativo com normovolemia preservada. Como resultado foi
observado que a PIC diminuiu significativamente dentro de poucas horas de tratamento e a PPC
ficou inalterada a despeito da queda da presséo arterial. Dos 11 pacientes, 9 sobreviveram com boa
recuperacdo e incapacidade moderada, e 2 morreram. Isto foi comparado ao prognéstico de um
grupo controle histérico com idéntico critério de entrada, usando terapia convencional do edema,
em que a mortalidade/estado vegetativo/incapacidade funcional grave foi 100%. Esses resultados
indicam que a terapia deve focalizar o0 edema extracelular mais que o edema intracelular e que a
isquemia ndo € o principal mecanismo original que dispara a formacdo do edema. Esta terapia é
superior a convencional para prevenir herniagdes durante o periodo de recuperaca8-tia BHE

Conclusdes

A MHV severa (PaCQ=> 25 torr) € danosa mesmo nos individuos normais, por provocar
hipoxemia e acidose metabdlica e se, continuada, acaba por desacoplar o desejavel mecanismo
bioquimico fisioldégico de auto-regulacgao circulatéria cerebral.

As medidas do FSC, no periodo mediato ao TCE graves, demonstram que o FSC é baixo, e
enfaticamente sugerem que nas primeiras horas apds trauma os valores absolutos aproximam-se
daqueles consistentes com isquemia. A MHV, nesse periodo, reduzindo o FSC ainda mais, e nem
sempre causando uma reducéo consistente da PIC para melhorar a PPC, pode provocar a perda do
mecanismo de auto-regulagao circulatoria encefalica.

A MHYV profilatica e terapéutica continuada devem ser evitadas nos primeiros 5 dias apds um
TCE grave, e especialmente proscrita durante as primeiras 24 horas.

A auséncia de resposta de reducéo da PIC pela manobra de HV indica que a BHE esté difusa
ou extensamente lesada, e que as outras medidas terapéuticas disponiveis para combater a HIC
(sedacéo, paralisia e diuréticos osmoticos) e dependentes de uma BHE integra serdo infrutiferas.

Enquanto nos TCE graves ainda nao ha faléncia da BHE, e somente nos casos comprovados de
HIC por aumento exclusivo do VSC, e especificamente e seletivamente nessa situacdo, haveria ainda
indicacdo de MHV terapéutica, embora ndo exista consenso e evidéncias cientificas de sua eficacia.

O paciente com TCE grave que € admitido com hiperventilagdo “espontéanea” deve ser
submetido a paralisia muscular e respiragdo controlada para corrigi-la.

A MHV permanece ainda como um recurso herdico no TCE graves com sinais evidentes de
herniacéo (decorticacdo e descerebragdo) para se ganhar tempo para afastar uma patologia cirtrgica
que possa reverté-la imediatamente.
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