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,TUMEFA(}AO CEREBRAL CONGESTIVA EM
VITIMAS FATAIS DE ACIDENTE DE TRANSITO

FREQUENCIA E ASSOCIAGAO COM OUTRAS LESOES CRANIOENCEFALICAS

SEBASTIAO SILVA GUSMAO, JOSE EYMARD HOMEM PITTELLA

RESUMO - Realizou-se estudo anatomopatol6gico macro e microscépico do encéfalo de 120 vitimas fatais de
acidente de transito. A tumefacao cerebral congestiva (TCC) ocorreu em 21 (17,5%) pacientes. Consoante com
a tumefacgéo cerebral, que determina aumento volumétrico do encéfalo, foi encontrado aumento do peso médio
do encéfalo. A contuséo cerebral foi a lesdo mais frequentemente associada com a TCC (76,2%), enquanto 0s
hematomas intracranianos foram observados em quase metade dos casos.

PALAVRAS-CHAVE: traumatismo cranioencefélico, acidente de transito, tumefagao cerebral congestiva.

Congestive brain swelling in victims of fatal road traffic accidents: frequency and association with other
head injury lesions

ABSTRACT - A morphological study, macro and microscopical, was made of brain lesions in 120 victims of
fatal road traffic accidents. Congestive brain swelling occurred in 21 (17.5%) patients. Owing to the brain swelling
that increases the brain volume, an increase of brain weight was also observed. Brain contusion was the most
frequent lesion associated with congestive brain swelling (76.2%), while the intracranial haematomas were
observed in almost half of the cases.

KEY WORDS: head injury, road traffic accident, congestive brain swelling.

Recentemente, a tumefagdo cerebral congestiva (TCC) adquiriu grande importancia em
neurotraumatologia. Sua presenca durante a vida é inferida a partir da presenca na tomografia
computadorizada de ventriculos pequenos e simétricos e ocluséo das cisternas da base. O diagndstic
anatomopatolégico desta entidade baseia-se na presenca de achatamento dos giros, de obliteraca
dos sulcos, de ventriculos pequenos e simétricos, e de aumento de volume e congestdo difusa dc
encéfald®.

Vérios autores estudaram a TCC em pacientes por meio de métodos de'fraagemodelos
experimentais’, mas esta condicdo foi muito pouco estudada do ponto de vista anatomopdtolégico
Além disso, ndo existem estudos acerca da frequéncia e achados clinicos e anatomopatologicos
associados com a TCC em vitimas fatais de acidente de transito.

O objetivo deste trabalho é estudar a frequéncia e os achados clinicos e anatomopatoldgicos
associados com a TCC em vitimas fatais de acidente de transito.
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METODO

Foram estudadas 120 vitimas de acidente de transito. Todas foram necropsiadas no Instituto Médico
Legal de Belo Horizonte, no periodo de 1989 a 1993. Incluiram-se tanto aquelas cujos ébitos ocorreram apds a
admissao hospitalar, quanto as que faleceram no local do acidente ou antes de serem admitidas no hospital. Apds
a realizagdo da necropsia do tronco e membros realizava-se a descricdo das lesdes externas da cabecga e do
pescoco, seguida da retirada do encéfalo e relato das lesdes 6sseas e intracranianas observadas. Estes encéfalos
foram fixados por imers@o em solugé&o de formol a 10% pelo periodo minimo de trés semanas.

O exame macroscoépico do encéfalo consistiu na observagéo da superficie externa, seguido da realizagédo
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 farnix, ntcleos da base, tdlamo, hipotdlamo, 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 regides parassagitais dos lobos frontais,

0 corpo caloso, a comissura anterior, o septo pellcido, o fornix, os nicleos da base e a capsula interna e cortes
horizontais do tronco encefélico foram também corados pelo método da imunoperoxidase para identificacao de
axonios com a utilizagdo 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 foram empregados cortes histoldgicos de encéfalos normais. Como controles negativos, solu¢éo
de fosfato tamponada ou soro normal de camundongo foram utilizados substituindo o antisoro primario.

Foram considerados como critérios diagndsticos de TCC a ocorréncia de congestao intensa do encéfalo
associada a achatamento dos giros e/ou colabamento veritricular

Foram considerados como critérios diagndsticos de hipertenséo intracraniana a presencga, isolada ou
associada, de hérnia para-hipocampal com necrose de pressao, hemorragia focal do tegmento mesencefalico e
pontino (hemorragia de Duret) e infarto médio-basal occipital

O estado de consciéncia a admissao hospitalar foi avaliado pela escala de coma de Glasgow (ECG)
proposta por Teasdale e Jerfhett

RESULTADOS

As 120 vitimas fatais de acidente de transito apresentaram idade média de 37,5 anos. Houve
predominio do sexo masculino com 90 (75,0%) casos para 30 (25,0%) do feminino. A sobrevida
variou entre zero (morte instantanea e nas primeiras 24 horas) e 28 dias, sendo a média 1,7 dia.
Oitenta e trés pacientes (69,2%) faleceram antes das primeiras 24 horas e 37 (30,8%) apresentaram
sobrevida igual ou superior a um dia. A morte ocorreu no local do acidente em 41 pacientes (34,2%)
€ no hospital nos restantes 79 (65,8%).

A TCC ocorreu em 21 (17,5%) pacientes. Houve predominio do sexo masculino com 15 casos
(71,4%) para 6 do feminino (28,6%). A idade variou de 16 a 68 anos, com média de 33,4. O 6bito
ocorreu em menos de 24 horas em 15 pacientes, sendo que 5 faleceram antes de serem admitidos em
um hospital; apenas 6 apresentaram sobrevida igual ou superior a um dia. A avaliacédo do estado de
consciéncia pela ECG mostrou que 15 pacientes foram admitidos em estado de coma (3 a 6 pontos na
ECG) e apenas um com alteracdo menor da consciéncia (ECG igual a 11); em 5 casos o estado de
consciéncia néo foi avaliado em decorréncia do 6bito ter ocorrido imediatamente apos o acidente ou
antes de serem admitidos em um hospital. Outros achados anatomopatolégicos foram: fratura de cranio
(13 casos), contuséo cerebral (16), hematoma extradural (2), hematoma subdural agudo (6), hematoma
intracerebral (2), LAD (9) e leséo cerebral hipdxica (9). Os sinais anatomopatoldgicos considerados
como critérios diagndsticos de hipertenséo intracraniana foram observados em nove casos. O peso do
enceéfalo variou de 1200 a 2080 g, com média de 1449 g (Tabela).

DISCUSSAQ

A frequéncia de TCC aqui observada é bastante préxima da relatada por Adafgpet al.
encontraram 26 (17,2%) casos de TCC em 151 vitimas de trauma cranioencefalico (TCE) fatal; em
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Tabela. Dados de identificag&o, clinicos e anatomopatoldgicos em 21 pacientes com tumefacéo cerebral congestiva

CasoSexo l|dade Sobrevida ECG Fratura Contusdo HED HSDA HC HIC LAD Lesédo Peso

(anos) (dias) (pontos) cranio cerebral (grau) hipoxica  do
encéfalo(g)

1 F 21 4 5 + + - + - + + + 1380
2 M 23 0 6 + + - - - - - - 1600
3 M 18 1 3 + + + + -+ o+ + 1450
4 M 35 2 3 + + + + o+ o+ o+ + 1350
5 M 19 0 3 + + - + - - + + 2080
6 M 43 6 3 - + - - - - + + 1500
7 F 55 0 4 - + - - + - + - 1200
8 M 35 0 - - - - - - - + + 1350
9 M 62 0 - + - - - - - - - 1450
10 M 22 5 5 - - - - - - + + 1695
11 M 19 0 3 - + - - - - - - 1300
12 M 20 0 3 + + - + - + - - 1505
13 M 21 0 3 - + - - - + - - 1350
14 M 22 0 - + + - - - + - - 1480
15 M 40 0 11 + + - + - - - - 1420
16 F 16 0 6 + + - - -+ - - 1340
17 F 41 0 4 + - - - - + - - 1370
18 F 68 0 3 - + - - - - - - 1495
19 M 27 0 - - - - - - - - - 1525
20 F 30 0 - + + - - -+ - + 1365
21 M 64 10 6 + + - - - - + + 1234

ECG, escala de coma de Glasgow; LAD, lesdo axonal difusa; HC, hematoma intracerebral; HSDA, hematoma subdural agudo;
HED, hematoma extradural; HIC, sinais de hipertenséo intracraniana; +, presente; -, ausente.

nove a tumefacao cerebral era difusa em ambos os hemisférios cerebrais, sendo que em cinco estavi
presente a fratura de cranio.

Lobato et al. analisaram 55 pacientes com TCE grave e que mostravam, ao exame
tomogréfico, aumento de um dos hemisférios cerebrais poucas horas apds o trauma. Todos
apresentavam-se em coma e, em sua maioria, foram vitimas de acidente de transito. Em 47 (85%)
pacientes, a tumefacdo hemisférica estava associada a hematoma subdural de volume variavel, en
cinco (9%) a hematoma epidural e em trés (5,4%) a tumefacdo hemisférica ocorreu de forma
isolada. A mortalidade foi de 87%.

Entre os 173 pacientes de Maloney e Whatfnefémas de trauma fatal e provenientes de
unidade neurocirdrgica, foi observada TCC em 131 (76%). Pareceu aos autores existir relacéo direta
entre a TCC e a presenca de TCE grave na forma de fratura de cranio e hematomas associados.
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Em 87 criangas falecidas por TCE, foi encontrada TCC em 61 (70%). Entre os 45 com
tumefacdo bilateral, 18 ndo mostravam causa aparente para a mesma; em 14, foi atribuida a leséo
isquémica; em oito a contusdo, em dois, a hematomas intracranianos e em trés a combinagao desses
fatored®. Nas 16 criancas com tumefacdo cerebral unilateral, atribuiu-se a causa ao hematoma
intracraniano em nove, a leséo cerebral isquémica em quatro, a contusdo em dois, e a uma combinacéo
dessas lesGes em um.

Nas casuisticas de Lobato et,aMaloney e Whatmofee Graham et d.a TCC estava
geralmente associada a hematomas intracranianos. Na presente série, estes foram observados em
um terco dos casos. Ja a contusédo cerebral foi a lesédo mais frequentemente associada com a tumefacéo
cerebral (76,2%). A LAD ocorreu em 9 (42,9%) casos. A presenga de LAD e a alta frequéncia de
contusao cerebral ndo haviam sido mencionados nos estudos anteriormente citados.

O peso do encéfalo é indicador (til de eventual desvio do normal. Em condigbes normais ele
esta relacionado a idade, ao peso corporal e ao sexo. Ele é aproximadamente 10% maior no homem
do que na mulher da mesma idadBekaban e SadowsKyestudaram o encéfalo sem alteracéo
anatomopatolégica de 2773 homens e de 1963 mulheres. O peso médio do adulto jovem (20-39
anos) masculino foi de 1450 g e do feminino 1290 g.

Raso e Tafutf 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 1280 g para o adulto jovem (20-39 anos) masculino e de 1175 g para o feminino. Embora os
autores nao tenham proposto explicacéo 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.

Os valores da presente série sdo geralmente bastante superiores aos apresentados por Raso e
Tafuri*®* e um pouco maiores do que os relatados por Dekaban e Satiowsky

O aumento volumétrico do encéfalo no trauma é determinado pelo aumento do volume de
agua (edema) ou de sangue (tumefacdo ou hemorfafla)TCC ocorre aumento volumétrico do
encéfalo pela congestéo cerebral, explicando o aumento do peso do encéfalo e a alta frequéncia de
hipertensao intracraniana, diagnosticada por meio da hérnia para-hipocampal, encontrados na presente
casuistica. Em consonancia com esta explicagdo, PakkenbergeevoitD90 necrdpsias de vitimas
de trauma encontraram, para a faixa etaria de 20 a 29 anos, o valor de 1526 g para o homem e 1366
g para a mulher. O aumento da massa cerebral decorre de diferentes lesdes, sendo consequente a
dois mecanismos: a) congestéo causada por aumento do volume sanguineo dos vasos cerebrais e b)
edema consequente a aumento do teor de agua no tecido &erebral

No TCE observam-se trés tipos de TCC: 1) tumefagdo adjacente a uma contusao, 2) tumefacéo
difusa de apenas um hemisfério, e 3) tumefacéo difusa de ambos os heiisférios

A tumefagdo da substancia branca adjacente a contusédo € de ocorréncia comum. A contuséo
€ circundada por alteracéo dos vasos e consequente aumento da permeabilidade capilar, com perda
da regulacéo arteriolar norrfalO aumento da permeabilidade vascular permite o escapamento dos
constituintes do soro, sendo a difusdo dos mesmos impulsionada pela pressao hidrostatica da
circulacdo sistémica. O teor de agua desta zona pericontusional estd aumentado, e tal acréscimo
corresponde ao edema vasogénico descrito por KlaG@dema que se expande pela substancia
branca a partir da lesdo necrética produzida por frio intenso aplicado ao cértex € o analogo
experimental desse edema pericontusifnal

A tumefacéo de apenas um hemisfério cerebral é observada mais frequentemente em associacéo
com o hematoma subdural agudo homolatei@Quando o hematoma é drenado, ocorre a expansao
rapida do cérebro para ocupacdo do espaco criado. Situagdo semelhante foi provocada
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experimentalmente por Langfitt, efalAtravés da expansao gradual de um baldo no espaco extradural

do cranio de macacos, os autores produziram vasodilatagdo com consequente aumento do volume
sanguineo cerebral. Atribuiram o fendmeno ao enchimento do leito vascular que se torna ndo reativo
(paralisia vasomotora cerebral), em virtude da isquemia por hipertensao intracraniana.

A importancia da isquemia para a paralisia vasomotora é duvidosa, pois a tumefagdo do
hemisfério pode ocorrer logo apés a formacdo de hematoma subdural. dglatos et a¥?
comprovaram experimentalmente, em primatas sub-humanos, que a tumefagéo cerebral ocorre logo
apés a formacdo do hematoma subdural agudo. Quando, minutos ap6s a producdo do hematome
subdural, o animal era submetido a craniectomia e a retirada do hematoma, ocorria expanséo e
hérnia do cérebro através da falha ssea. Como é dificil admitir surgimento t&o rapido de edema
cerebral, os autores atribuiram a tumefagao cerebral & vasodilatagao.

O diagnéstico anatomopatoldgico de tumefacéo cerebral difusa de ambos os hemisférios baseia-
se na presenca de achatamento dos giros, de obliteracdo dos sulcos, de ventriculos pequenos
simétricos e de um cérebro aumentado de volume e difusamente cthdesiticil distinguir a
tumefacéo cerebral de origem traumatica do edema cerebral terminal inespecifico, pois este sempre
ocorre ap6s a morte cerebral e como resultado da queda ag6nica da press&b Assriglem
qualquer caso de morte, existe a tendéncia de os giros se tornarem achatados e de os ventriculos s
apresentarem reduzidos.

O mecanismo da tumefacgdo cerebral difusa ndo é ainda adequadamente conhecido. Nao foi
esclarecida a contribuicdo relativa da vasodilatagéo cerebral (TCC) e do edema cerebral (aumento
do teor hidrico do tecido cerebral) para sua formacé&o. O evento inicial no TCE grave seria a alteracéo
dos vasos sanguineos cerebrais com consequente dilatagdo capilar e aumento do volume sanguine
cerebral (hiperemi&) Shelden et &k observaram diretamente a vasodilatagdo cortical apés TCE
em macacos, pelo uso de material transparente em substituicdo a parede craniana. Propuseram que
aumento de pressao intracraniana néo seria inicialmente causado pelo edema, mas por tumefacac
consequente a vasodilatagdo e ao aumento do volume sanguineo cerebral.

A explicagdo para a relagdo entre hiperemia e hipertensao intracraniana seria o aumento do
volume sanguineo cerebral em consequéncia da paralisia vasomotora. O conceito de paralisia
vasomotora foi introduzido por Langfitt et'&para explicar a tumefacao cerebral e a hipertenséo
intracraniana, em estudos experimentais sobre TCE. A redu¢éo aguda do tono vasomotor resultaria
em vasodilatagdo cerebral, no aumento do volume sanguineo e na hipertenséo intracraniana.

A quase totalidade dos pacientes com tumefacdo cerebral difusa é vitima de trauma com
aceleracgao e desacelerag@oestimulagdo do tronco encefélico, especialmente da formagao reticular
pontina e mesencefalica, pode determinar aumento do fluxo sanguineo ¥eBlgate-se que, no
trauma grave, por mecanismo de aceleragdo ou de desaceleracdo, possa ocorrer comprometiment
de centros vasomotores do hipotadlamo e do tronco encefélico, determinando paralisia vasomotora,
com aumento rapido do volume sanguineo cerebral. A congestao vascular determinaria hipertensao
intracraniana, compresséo das veias cerebrais, aumento da resisténcia cerebrovascular, diminuigac
do fluxo sanguineo cerebral, isquemia e edema. A vasodilatacéo poderia também ser resposta direta
dos vasos cerebrais ao trauma mecé&hico

Estudos tomogréficos densitométritomdicam que a producdo aguda de edema pode
contribuir para o aumento do volume cerebral em pacientes com TCE. Foi demonstrado que o
extravasamento vascular de peroxidase do rabano silvestre ocorre rapidamente ap6s o trauma cranian
experimental em gatés

Trabalhos recentes, com o uso da ressonancia maghétitzatomografia computadorizada
com infusdo de xendrfi) em pacientes vitimas de TCE grave, e da medida do volume e do contetido
de agua em ratos submetidos a lesdo cefébnalicam que o edema, e ndo o aumento do volume
sanguineo, é o fator mais importante na determinagdo da tumefacgao cerebral.
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Na presente série a TCC pode ser explicada pela presenca, de forma isolada ou associada, de
lesdes focais (tumefagdo adjacente a uma contusdo em 16 casos, tumefagéo difusa de um hemisfério
em associagdo com o hematoma subdural agudo homolateral em 6 casos), pela LAD (em nove
casos) e pela lesdo dos centros vasomotores do tronco encefalico e hipotdlamo, frequentes no trauma
cranioencefalico grave, levando a paralisia vasomotora com consequente aumento do volume
sanguineo cerebral e os efeitos dele decorrentes, conforme explicado acima.
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