Arg Neuropsiquiatr 1999;57(3-B): 843-847

HIPERTENSAO INTRACRANIANA EM VITIMAS
FATAIS DE ACIDENTE DE TRANSITO

JOSE EYMARD HOMEM PITTELLA, SEBASTIAO SILVA GUSMAO

RESUMO - Foi realizada analise morfolégica, macro e microscépica, das lesdes encefélicas de 120 vitimas
fatais de acidente de transito. A hérnia para-hipocampal, a hemorragia de Duret e o infarto médio-basal occipital,
indicadores fidedignos de que o paciente apresentou hipertensao intracraniana (HIC), ocorreram em 43 pacientes
(35,8%). A HIC no trauma cranioencefélico é causada pela tumefacéo cerebral congestiva e pelos hematomas
intracranianos. Na presente casuistica foram observados 3 hematomas extradurais (7,0%), 9 hematomas subdurai
agudos (20,9%), 6 hematomas intracerebrais (14%), 6 explosdes lobares (14%) e 9 tumefacdes cerebrais
congestivas (20,9%).

PALAVRAS-CHAVE: traumatismo cranioencefélico, acidente de transito, hipertenséo intracraniana.

Increased intracranial pressure in victims of fatal road traffic accident

ABSTRACT - A morphological study, macro and microscopical, was made of brain lesions in 120 victims of
fatal road traffic accidents. Parahipoccampal hernia, Duret haemorrhage and infarction in the medio-basal occipital
lobe, clear evidence of raised intracranial pressure, occurred in 43 (35.8%) patients. The increased intracranial
pressure from the head injury is caused by brain swelling and by intracranial haematomas. In this series 3 cases
of extradural haematomas (7.0%), 9 of subdural haematomas (20.9%), 6 of intracerebral haematomas (14%), 6
of burst lobe (14%) and 9 of brain swelling (20.9%) were observed.

KEY WORDS: head injury, road traffic accident, increased intracranial pressure.

Alteracdes morfoldgicas de hipertenséo intracraniana (hernia do giro para-hipocampal,
hemorragia pontina ou mesencefélica, infarto occipital médio-basal, substancia negra abaixo da
linha do tentério e sulco ou necrose na tonsila cerebelar) sdo alguns dos sinais frequentemente
encontrados nos encéfalos de pacientes falecidos por trauma cranioencefaliéé (TCE)

Dos trabalhos anatomopatoldgicos sobre a hipertenséo intracraniana (HICY}AaiEGE.IM
avaliou especificamente a hipertenséo intracraniana no TCE por acidente de transito.

O objetivo do presente estudo é analisar do ponto de vista anatomopatolégico a HIC em
vitimas fatais de acidente de transito.

METODO

Foram estudadas 120 vitimas de acidente de transito. Todas foram necropsiadas no Instituto Médico
Legal de Belo Horizonte, no periodo de 1983 a 1993. Incluiram-se tanto aquelas cujos 6bitos ocorreram apos a
admisséo hospitalar, quanto as que faleceram no local do acidente ou antes de serem admitidas. Apds a realizaca

Laboratdrio de Neuropatologia, Departamento de Anatomia Patolégica e Medicina Legal, Faculdade de
Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais. Estudo parcialmente financiado pela FAPEMIG (Fundagéo
de Amparo a Pesquisa do Estado de Minas Gerais), Processo CBS-1092-92. Aceite: 26-junho-1999.

Dr. Sebastido S. Gusmé&o - Rua Padre Rolim 921/21 - 30130-090 Belo Horizonte MG - Brasil.
FAX 031 224 8452. E-mail: gusmao@medicina.ufmg.br



844 Arg Neuropsiquiatr 1999;57(3-B)

da necropsia do tronco e membros realizava-se a descri¢cdo das les6es externas da cabega e do pescoco, seguida
da retirada do encéfalo e relato das les6es 6sseas e intracranianas observadas. Estes encéfalos foram fixados por
imersao em solucéo de formol a 10% pelo periodo minimo de trés semanas, quando foram entéo pesados com a
leptomeninge intacta e os ventriculos ndo seccionados.

O exame macroscoépico do encéfalo consistiu na observagéo da superficie externa, seguido da realizacédo
de cortes frontais dos hemisférios cerebrais, horizontais do tronco encefélico, sagitais do hemisfério cerebelar
esquerdo e obliquos do hemisfério cerebelar direito.

Foram retirados, para exame microscopico, fragmentos dos lobos frontais, parietais, temporais e occipitais,
corpo caloso e fornix, nicleos da base, talamo, hipotalamo, mesencéfalo, ponte, bulbo e hemisférios cerebelares.
Estes fragmentos foram processados para inclusdo em parafina, cortados com sete micrometros de espessura e
corados pela hematoxilina-eosina. Cortes frontais do cérebro, incluindo regiées parassagitais dos lobos frontais,
o corpo caloso, a comissura anterior, o septo pelicido, o fornix, os nucleos da base e a capsula interna, e cortes
horizontais do tronco encefélico foram também corados pelo método da imunoperoxidase para identificacdo de
axonios com a utilizagao de antisoros anti-proteinas do neurofilamento (70, 160 and 210 kD, Dianova-Immunotech,
Hamburgo, Alemanha, diluigdo 1:200). Os cortes histolégicos foram contracorados com hematoxilina. Como
controles positivos da reagao imuno-histoquimica, foram empregados cortes histolégicos de encéfalos normais.
Como controles negativos, solu¢do de fosfato tamponada ou soro normal de camundongo foram utilizados
substituindo o antisoro primario.

Foram considerados como critérios diagnésticos de HIC a presenca, isolada ou associada, de hérnia para-
hipocampal com necrose de presséo, hemorragia focal do tegmento mesencefalico e pontino (hemorragia de
Duret) e infarto médio-basal occipital

Tabela 1. Achados anatomopatoldgicos em 120 viti- Como crlt_enos d|agnosF|cos de tumefagao_

mas de acidente de transito. cerebral congestiva foram considerados a ocorréncia
de congestdo intensa do encéfalo associada a

Achados anatomopatol6gicos n % achatamento dos giros e/ou colabamento ventriéular

Lesdo da coluna cervical 10 8,3 RESULTADOS

Fratura de membros 44 36,7 As 120 vitimas fatais de acidente de transito

apresentaram idade média de 37,5 anos; houve

Trauma toracico 45 315 predominio do sexo masculino com 90 casos
Trauma abdominal 49 40,8 (75,0%) para 30 do feminino (25,0%). A sobrevida
. variou entre zero (morte instantadnea e nas
Pneumonia 16 13,3 . . .
primeiras 24 horas) e 28 dias, sendo a média de
Leptomeningite 5 4,2

1,7 dia. Oitenta e trés pacientes (69,2%) faleceram
Fratura de cranio 63 525 nas primeiras 24 horas e 37 (30,8%) apresentaram
sobrevida igual ou superior a um dia. A morte

Contusdo antiga 6 50 ocorreu no local do acidente em 41 pacientes

Contusao recente 67 55,8 (34,2%) e no hospital nos restantes 79 (65,8%).

Hematoma extradural 7 5,8 Na Tabela 1 estdo relacionados os varios

Hematoma subdural agudo 16 133 aghqdos anatt;mopatologmos nos 120 pacientes.
Sinais morfolégicos de HIC ocorreram em 43

Hematoma intracerebral 11 9,2 casos (35,8%).

Exploséo lobar 12 10,0

Dos 43 pacientes com diagnéstico anato-
Tumefag&o cerebral congestiva 21 17,5 mopatoldgico de HIC, 32 eram do sexo mascu-
lino e 11 do feminino. A idade média foi 34,5

Sinais morfolégicos de HIC 43 35,8

anos. Nestes 43 casos foram encontrados 3
Les&o axonal difusa 96 80,0 hematomas extradurais (7,0%), 9 hematomas
Les&o cerebral hipéxica 24 200 Subdurais agudos (20,9%), 6 hematomas

intracerebrais (14%), 6 explosdes lobares (14%)
HIC, hipertens&o intracraniana. e 9 tumefagdes cerebrais (20,9%) (Tabela 2).
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Tabela 2. Hematomas intracranianos e tumefagéo cere- Na série de 120 vitimas de acidente de
bral congestiva nos 43 casos com sinais anatomogansito, o peso médio do encéfalo do adulto
patoldgicos de hipertenséo intracraniana. jovem (20-39 anos) masculino foi 1472 g e do
Lesdes n o feminino, 1371 9. Nos 43 casos com diagn@stico
anatomopatologico de HIC, o peso médio do
Hematoma extradural 3 7,0 encéfalo foi 1501 para o sexo masculino e 1449
para o feminino.
Hematoma subdural agudo 9 20,9
Hematoma intracerebral 6 14,0 DISCUSSAQ
Explos&o lobar 6 14,0 Por meio do estudo do encéfalo de 56

20’Qpacientes, cuja presséo intracraniana foi
monitorizada continuamente durante a vida,
Adams e Graham4 definiram um critério que
permite ao neuropatologista concluir, com razoavel precisao, se uma leséo expansiva supratentorial
foi suficientemente grande para causar HIC durante a vida. Demonstraram que a presenca de hérnia
de um ou ambos os giros para-hipocampais corresponde a HIC em vida.

Tumefacéo cerebral congestiva 9

Usando o critério morfolégico da hérnia para-hipocampal, Adamsei@bntraram evidéncia

de pressao intracraniana elevada em 125 (83%) entre 151 vitimas de TCE. As causas eram, geralmente
hematoma intracraniano (56,2%) ou tumefacao cerebral congestiva. A hemorragia ou o infarto nas
proximidades da linha média do tronco encefélico foi observado em 88 (58,3%) pacientes. Essa
lesdo do tronco encefélico parece ter sido, na interpretacdo dos autores, importante fator na morte
desses pacientes. Pacientes com lesGes expansivas supratentoriais agudas (hematomas) tém press
intracraniana muito elevada e, consequentemente, hernia tentorial e hemorragia na linha média do
mesencéfalo e porite

A menor frequéncia na presente série de HIC (35,8%) e de hemorragia na linha média do
tronco encefalico e de outras consequéncias graves de HIC, como infarto occipital, esta de acordo
com a menor frequéncia de hematomas intracranianos aqui observada (38,3%), em que predominam
lesbes de aceleracdo (LAD) que ocorreram em 80% dos casos. O mecanismo do trauma, que no
acidente de transito determina mais LAD e menos lesdes focais, e o0 curto tempo de sobrevida dos
pacientes explicam a menor incidéncia de HIC na presente casuistica.

Em investigagdo mais recente, a evidéncia anatomopatolégica de HIC (hérnia de um ou
ambos os giros para-hipocampais) foi observada em 75% de vitimas de TCE fechado de diferentes
origens. Em 87 criancas falecidas por TCE de diferentes causas, foi encontrada evidéncia
morfolégica de HIC em 83%

A HIC no TCE é causada pelo edema cerebral, pela tumefagdo cerebral congestiva e pelos
hematomas intracraniaridsNa presente casuistica, em consonancia com a literatura, as causas de
HIC foram hematomas intracranianos (24 casos) e tumefag6es cerebrais congestivas (9 casos).

Assim, em 10 casos ndo foi observada causa aparente para a HIC, pois estes pacientes nac
apresentavam nem hematoma e nem tumefacéo cerebral congestiva. Isto pode ser explicado pelz
presenga de isquemia e consequente edema cerebral quase sempre presentes no politraumatizac
grave. Por outro lado, varios casos com hematoma intracraniano e tumefacao cerebral congestiva
nao desenvolveram hérnia para-hipocampal. Segundo o estudo de Adams ¢ Goalusnos
pacientes que apresentaram hérnia para-hipocampal tiveram HIC em vida. Mas nem todos os pacientes
com manifestacéo clinica de HIC desenvolvem hérnia para-hipocampal por estar em jogo varios
mecanismos compensatorios. Acrescenta-se ainda que nas vitimas de TCE a deterioragcao da fungac
cerebral pode ocorrer quando a pressao intracraniana sobe ligeiramente acima do limite normal. Tal
fato deve-se a perda da auto-regulacdo cerebrovascular, tornando o cérebro mais vulneravel ao
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aumento da pressao intracraniana. Assim, a rapida deterioragdo da fungdo cerebral e a morte
ocorreriam com niveis de pressao intracraniana ligeiramente superiores aos valores normais e que
ndo seriam suficientes para determinar hérnia parahipocampal.

Como a HIC no trauma é determinada pelo aumento volumétrico do encéfalo por aumento do
volume de agua (edema) ou de sangue (tumefagdo ou hemorragia), € de se esperar que ocorra
concomitante com o aumento da presséo intracraniana um aumento do peso do encéfalo.

O peso do encéfalo é indicador util de eventual desvio do normal. Esta relacionado a idade,
ao peso corporal e ao sexo. O peso do encéfalo do homem é aproximadamente 10% maior do que o
da mulher da mesma idade. Varios estudos sobre o peso do encéfalo foram realizados mostrando
resultados diferentes, o que pode ser explicado pelo pequeno nimero de espécimes analisados em
algumas estatisticas e pela auséncia de sele¢do rigorosa de encéfalos normaisem outras

Dekaban e Sadowskestudaram o encéfalo sem alteracdo anatomopatoldgica de 2773
homens e de 1963 mulheres. O peso médio do adulto jovem (20-39 anos) masculino foi 14509 e
do feminino, 1290g.

Raso e Tafulf estudaram o peso do encéfalo normal no brasileiro em 489 casos necropsiados

e cujos encéfalos eram morfologicamente normais. Concluiram ser o peso médio do encéfalo normal
do brasileiro adulto menor do que o da maioria dos dados da literatura. Encontraram o peso médio
de 12809 para o adulto jovem masculino e de 1175¢g para o feminino. Embora os autores ndo tenham
proposto explicagdo para esta discrepancia entre o peso do encéfalo do brasileiro e o relatado na
literatura, € muito provavel que ela seja consequente a diferenca de estatura e peso corporal entre os
dois grupos. Existe correlagdo entre altura e peso do corpo com o peso do encéfalo, principalmente
nas duas primeiras décadas da¥ida

Os valores da presente casuistica, especialmente aqueles da série de pacientes com diagndstico
anatomopatolégico de HIC, sdo bastante superiores aos apresentados por Ragbealifafoouco
maiores do que os relatados por Dekaban e Sadévisskgstante provavel que esse valor elevado
resulte das hemorragias cerebrais, do edema e da tumefacéo cerebral congestiva frequentes no TCE.
Esta explicacéo é condizente com a alta frequéncia de sinais de HIC e o elevado peso do encéfalo
observados na presente casuistica. Em consonancia com esta explicagcdo, Pakkenb&rgre Voigt
1.090 necropsias de vitimas de trauma encontraram, para a faixa etaria de 20 a 29 anos, o valor de
15269 para o homem e 13669 para a mulher.

Diferentemente da presente série, os autores anteriormente citados analisaram encéfalos néo
fixados. Sabe-se que a fixagdo em formol a 10% usualmente causa um pequeno mas variavel aumento
no peso do encéfdlasituacio esta ndo suficiente para explicar as diferencas encontradas.

A HIC altera a fungdo neuroldgica por meio de varios mecanismos, sendo o0 mais importante
a diminuicdo do fluxo sanguineo cereb¥él Este é governado primariamente pelo fendmeno de
auto-regulacéo cerebral, que pode ser definido como a tendéncia intrinseca do cérebro para manter
um fluxo sanguineo constante em resposta as moderadas variagfes na pressao dé perfusédo
pequenas variacbes da pressao intracraniana sdo compensadas por alteracdes na resisténcia
cerebrovascular. Quando a presséo intracraniana adquire um valor préximo daquele da presséo arterial,
atinge-se o ponto critico, e 0 aumento ulterior da pressao intracraniana determina a diamuicao
passuda pressao de perfusdo cerebral e do fluxo sanguineo cerebral.

O cérebro normal pode tolerar significativa elevacdo da presséo intracraniana com poucas
disfunce¥. Nas vitimas de TCE, entretanto, a deterioragéo da fungdo cerebral pode ocorrer quando
a presséo intracraniana sobe ligeiramente acima do limite normal, como 20 a 2%5. Arexjdicacao
com aumento leve da HIC seria a perda da auto-regulagdo cerebrovascular, tornando o cérebro mais
vulneravel ao aumento da pressao intracrafiana
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Em concluséo, a HIC, diagnosticada através da hérnia para-hipocampal, € um achado frequente

em vitimas de TCE fatal por acidente de transito. Na presente casuistica, consonante com o0 aumento
volumétrico da massa cerebral, responsavel pela HIC, foi observado aumento do peso do encéfalo.
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