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RESUMO

O traumatismo cranioencefdlico (TCE) € a principal causa de morte e sequela em criancas e adultos jovens nos paises
industrializados ocidentais. A lesdo encefdlica definitiva que se estabelece apds o TCE € o resultado de mecanismos fisiopatolégicos
que se iniciam com o acidente e estendem-se por dias ou semanas. As lesdes encefdlicas no TCE podem ser classificadas em
difusas e focais. Esses dois mecanismos costumam associar-se em um mesmo paciente, embora, geralmente exista o predominio
de um tipo. O conhecimento dos mecanismos fisiopatologicos da lesdo cerebral no traumatismo cranioencefdlico € fundamental
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CONSIDERAGOES GERAIS

O traumatismo cranioencefélico (TCE) é a principal causa de morte
e sequela em criangas e adultos jovens nos pafses industrializados
ocidentais'. Nos Estados Unidos, estima-se em torno de 500 mil
novos pacientes com TCE por ano. Destes, cerca de 50 mil morrem
antes de chegar ao hospital e mais 15 a 20 mil falecem apds atendimento
hospitalar. Dos cerca de 430 mil restantes, outros 50 mil irdo evoluir
com sequelas neuroldgicas de maior ou menor gravidade®, Embora a
causa principal do TCE varie entre diferentes localidades, os acidentes
de transito, as quedas e as agressoes estao entre suas causas mais
frequentes’. A taxa de mortalidade também sofre grande variacao,
sendo mais baixa em paises com menor violéncia no trénsito®. Na
Europa e América do Norte, a mortalidade anual varia entre 8,4 a 23,6
por 100.000 habitantes® ’.

FisioraTOLOGIA

A lesdo encefdlica definitiva que se estabelece apds o TCE é o
resultado de mecanismos fisiopatolégicos que se iniciam com o aciden-
te e se estendem por dias a semanas. Assim, do ponto de vista didatico,
as lesdes cerebrais sdo classificadas em primarias e secundarias®.

As lesdes primarias sdo aquelas que ocorrem no momento do
trauma. No paciente com ferimentos por projétil de arma de fogo ou
arma branca que penetram o cranio, a lesao primaria ocorre em virtude
do trauma direto ao parénquima encefdlico. Por outro lado, nos
traumatismos fechados, caracterizados quando néo ocorre contato

para o estabelecimento de medidas terapéuticas clinicas e cirlrgicas. Neste artigo, realizamos uma revisio critica da literatura
sobre os principios fisiopatoldgicos da lesdo cerebral no paciente com traumatismo cranioencefdlico.
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com o conteldo intracraniano, as lesdes primarias podem resultar da
movimentagdo cerebral associada a energia cinética do acidente. Nas
lesdes decorrentes de forcas de aceleracio e desaceleracio nao é
necessario o impacto do cranio contra estruturas externas. Como o
encéfalo e a caixa craniana possuem densidades diferentes, quando
submetidos as mesmas forcas inerciais, respondem de forma desigual.
Esse descompasso de movimentos pode promover a ruptura de veias
cerebrais que desembocam nos seios durais, bem como impacto e
laceracdo do parénquima contra as estruturas rigidas do cranio.
Somado a esse mecanismo como a regido central do encéfalo é
relativamente fixa em virtude da presenca do tronco encefdlico, as
regioes periféricas do cérebro e cerebelo tendem a apresentar maior
amplitude de movimento. Essa diferenca na amplitude dos movimentos
entre a regido central e a periférica do encéfalo gera o estiramento de
axonios e de vasos sanguineos cerebrais, o que pode resultar desde
uma disfuncdo tempordria até ruptura dessas estruturas™".

As lesdes secundérias decorrem de agressoes que se iniciam apos
o momento do acidente, resultantes da interacdo de fatores intra e
extracerebrais, que se somam para inviabilizar a sobrevivéncia de
células encefélicas poupadas pelo trauma inicial. No local do acidente,
intercorréncias clinicas como hipotensdo arterial, hipoglicemia,
hipercarbia, hipdxia respiratéria, hipdxia anémica e distirbios
hidroeletroliticos s@o os principais fatores de lesdo secundéria. Poste-
riormente, sdo somados outros distlrbios metabdlicos e infecciosos
sistémicos, assim como a presenca de substancias neurotoxicas,
hidrocefalia e alteragdes hemodindmicas no espago intracraniano'!" 2,
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Finalmente, existem ainda os mecanismos de morte celular, neuronal,
endotelial e glial por distdrbios ibnicos e bioquimicos que estio
relacionados tanto a lesdo primaria como a secunddria. Entender esses
mecanismos € essencial para o estudo das abordagens clinicas e
farmacoldgicas que tém sido utilizadas nos Ultimos anos. Para melhor
compreensao, a fisiopatologia do TCE pode ser dividida nos seguintes
topicos: I) mecanismos de morte celular, Il) mecanismos de TCE e Il
mecanismos de lesdo cerebral apés o TCE.

I) Mecanismos de morte celular

Atualmente s3o conhecidos dois mecanismos de morte celular, a
apoptose e a necrose', A caracteristica central da morte por apoptose
¢ a quebra da fita de DNA internucleossomal. Técnicas para a
identificacio dessas estruturas em cortes histolégicos tém sido utili-
zadas extensivamente nos Ultimos anos. A microscopia eletronica
evidencia edema celular e mitocondrial, vacuolizacdo citoplasmatica e
nlcleos picndticos'™ .

A apoptose é a manifestagio morfoldgica da morte programada,
utilizada em situacdes fisioldgicas como no processo de maturagdo do
sistema nervoso, no qual neurdnios que ndo desenvolveram sinapses
relevantes sdo descartados'®. A morte celular por apoptose tem a
vantagem de suscitar pouca reagdo inflamatdria, o que minimiza lesao
tecidual; por outro lado, como € um mecanismo fisiolégico, despende
de energia. A apoptose pode ser deflagrada por estimulos conhecidos
como a lesdo parcial do DNA, o glutamato e o estresse oxidativo. Por
outro lado, todos esses fatores também podem levar a necrose
neuronal. No TCE podemos encontrar lesdes por apoptose tanto em
sftios perilesionais como em estruturas distantes do trauma como o
tdlamo e o hipocampo'’. Apesar de bem documentada, a apoptose
parece ser responsdvel por apenas uma pequena parte das mortes
neuronais no TCE, logo, sua utilizagio como possivel alvo de novas
abordagens terapéuticas, ainda esta para ser estabelecida’® .

A necrose é o principal mecanismo de morte celular no TCE. Ao
contrario da apoptose, na qual a célula comanda ativamente o processo
de sua destruicao, na necrose existe uma faléncia energética e a morte
ocorre pela incapacidade da célula de manter sua homeostase. Dessa
maneira, € um processo menos organizado e que envolve uma
resposta inflamatdria de maior intensidade ao seu redor. Os mais
conhecidos estimulos que levam a necrose sdo a excitotoxicidade e o
estresse oxidativo.

A excitotoxicidade é o mecanismo pelo qual o glutamato e outros
neurotransmissores excitatorios causam lesdo celular®. Os niveis de
glutamato elevam-se no trauma por varios caminhos. Em um primeiro
momento, a energia cinética do TCE causa deformacdo mecanica nos
axénios, que, por sua vez, leva a despolarizacdo das membranas
celulares e liberacdo de neurotransmissores, dentre eles o glutamato.
Em um segundo momento, outros fatores, como a hipdxia, o estresse
oxidativo e a prépria despolarizacdo gerada pela excitotoxicidade
podem comprometer o controle da permeabilidade da membrana e
aumentar ainda mais a presenca do glutamato extracelular. O
glutamato liga-se tanto a receptores acoplados a canais ionicos de Ca**
e Na*, os mais importantes sdo os chamados Kainato, NMDA e AMPA,
como a receptores acoplados a sistemas de segundo mensageiro,
chamados metabotrdpicos?'. Nos mecanismos de excitotoxicidade, os
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receptores ionotropicos sio os mais estudados. A lesdo celular na
excitotoxicidade ocorre em dois estagios. Em um primeiro momento
ocorre um influxo de Na* com consequente edema celular. Em um
segundo momento, a abertura de canais de Ca** de longa duraco leva
a0 acimulo excessivo de calcio intracelular. O acimulo de célcio, por
sua vez, € capaz de promover a ativagdo de proteases, fosfolipases e
dxido nitrico que desencadeiam uma série de eventos que culminam
com a morte celular®, A ativacio da fosfolipase A aumenta a
permeabilidade da membrana, gera a formagio de dcido aracdénico
(AA) e radicais livres.

O estresse oxidativo € o resultado da acdo de radicais livres no
tecido. No TCE, a hipdxia é o principal fator para o acimulo de radicais
livres, embora o glutamato, como visto acima, contribua para esse
quadro pela ativagao da fosfolipase A. Os radicais livres lesam a célula
por diferentes mecanismos. Na membrana eles inibem a bomba de
Na*/K*, oxidam a dupla camada de lipideos e hidrolisam fosfolipides.
Essas acoes levam ao aumento da permeabilidade da membrana que
favorece o acimulo de célcio intracelular e liberacdo de glutamato. Ao
hidrolisar fosfolipides levam também a formagdo de AA, cujas
consequéncias foram descritas acima®.,

O &xido nitrico (NO) € produzido pelo aumento na concentragdo
do célcio intracelular associado aos mecanismos de agressdo celular
presentes no trauma. No TCE, sua acdo pode ser dividida em trés fases:
antes de 30 minutos, entre 30 minutos e seis horas e apds seis horas.
Na primeira fase, o NO parece agir preservando o fluxo sanguineo
cerebral (FSC). Em um segundo tempo existe uma deplecdo do NO
acompanhado de diminuigao do FSC. Apds seis horas, o NO volta a
aumentar. Nessa Ultima fase, o acdmulo de NO acomete o endotélio,
causando uma potente vasodilatagdo e aumento da permeabilidade
vascular. A combinacdo dessas acoes leva ao aumento do FSC, da PIC
e do edema cerebral*.

Il) Mecanismosde TCE

As lesdes encefdlicas no TCE podem ser separadas em: A) difusas e
B) focais. Esses dois mecanismos costumam estar associados em um
mesmo paciente, embora, geralmente, exista o predominio de um tipo.

A) Lesbes difusas

As lesdes difusas sdo aquelas que acometem o cérebro como um
todo e, usualmente, decorrem de forgas cinéticas que levam a rotacéo
do encéfalo dentro da caixa craniana. Podem ser encontradas
disfuncdes por estiramento ou ruptura tanto de axonios como de
estruturas vasculares em regides distintas do encéfalo.

Dentre as lesoes difusas, o termo concussdo cerebral ¢ utilizado
atualmente para se referir a perda temporaria da consciéncia associada
ao TCE® %, Genarelli et al.” usando pardmetros clinicos, dividiram a
concussdo cerebral em leve e moderada. A concussdo leve engloba
os casos com disturbios neurolégicos completamente reversiveis, sem
perda da consciéncia, e pode ser dividida em trés subgrupos. O
primeiro subgrupo € constituido por pacientes que apresentam con-
fusdo e desorientacdo mental que duram segundos, sem amnésia. No
segundo, os pacientes desenvolvem amnésia retrégrada de cinco a dez
minutos e no terceiro subgrupo os pacientes desenvolvem amnésia
retrograda e anterdgrada.
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Figura | - Consideracoes biomecanicasdalesao cerebral
no traumatismo cranioencefalico

Figura 3 - Eventosfisiopatologicos nas leses difusas no traumatismo
cranioencefalico, atuacao de canais ionicos e efeito excitotoxico do glutamato

MECANISMOS DE LESOES - CONSIDERAGOES BIOMECANICAS
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Figura2 - Mecanismofisico e abertura dos canais da menbrana celular e axonal
cominfluxo de calciono traumatismo cranioencefalico
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Os mecanismos que levam a perda da consciéncia ndo estio
totalmente esclarecidos, embora existam evidéncias que a distorcao
mecanica das membranas celulares possa abrir canais ionicos, gerando
uma disfuncao transitoria cerebral”” %, Corroborando com essa hipé-
tese, sabe-se atualmente que pessoas com mutagbes genéticas espe-
cfficas em canais de cdlcio apresentam maior risco de desenvolver
lesdes cerebrais apds traumatismos leves? ¥,

A lesao axonal difusa (LAD), como descrito por Genarelli”, refere-
se a perda de consciéncia por mais de seis horas, associada ao TCE,
sem disturbio metabdlico ou lesdo expansiva visivel na tomografia que
justifiquem o quadro. Na LAD, a tomografia pode ser normal ou
apresentar pequenos pontos hemorragicos préximos aos nlcleos da
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base, no tronco ou na regido parassagital. Acredita-se que o meca-
nismo que da origem a LAD é o estiramento axonal decorrente do
movimento de rotacio do encéfalo no momento do trauma. No
entanto, a lesdo desenvolve-se e estabelece-se somente apds uma
sequéncia de eventos que pode durar horas. Ocorrendo um bloqueio
no transporte axonal desencadeado pela lesio de estruturas
intracelulares, que leva ao surgimento de edema local e, finalmente,
ruptura do axdnio®’,

Nas lesoes difusas, a tumefacdo cerebral foi considerada por anos
como decorrente da perda no controle dos mecanismos do tonus
vascular, Acreditava-se que isso levaria a um aumento descontrolado do
fluxo sanguineo cerebral (FSC), que causaria o ingurgitamento
hemisférico uni ou bilateral. Dessa maneira, ndo haveria um edema
verdadeiro, pois ndo haveria acimulo de liquido no espaco intersticia®.
Atualmente, esse conceito tem sido revisto e as evidéncias acumulam-
se no sentido da tumefacdo cerebral ser interpretada novamente como
uma combinagdo de edema celular e vasogénico, frutos de um distdrbio
extremo na permeabilidade da membrana celular, provavelmente
associado a canais de 4gua, as aquaporinas™ **,

A tumefacdo cerebral pode ser hemisférica (TCH) ou
bi-hemisférica, também chamada de difusa (TCD). A TCH frequente-
mente associa-se a lesdes focais como o hematoma subdural agudo
(HSDA) e pode causar herniagdo cerebral®.

O Traumatic Coma Data Bank da Brain Trauma Foundation"
classifica as lesées difusas em quatro tipos, de acordo com os achados
na tomografia de cranio (TC): (I) Sem alteracdo visivel na TC de
admissdo; (II) TC com as cisternas basais cerebrais presentes e desvio
das estruturas da linha mediana (DLM) de até 5 mm, sem lesdo de alta
ou mista densidade maior que 25 cm?®; (IIl) TC com cisternas compri-
midas ou ausentes e DLM de 0 a 5 mm sem lesao de alta ou mista
densidade maior que 25 cm® (bi-hemisférica) e (IV) pacientes que
apresentavam TC com DLM maior que 5 mm sem lesao de afta ou mista
densidade maior que 25 cm’® (hemisférica).
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B) Lesées focais

As lesdes focais sdo compostas por hematomas - intra ou
extracerebrais - ou dreas isquémicas delimitadas que acometem
apenas uma regido do cérebro. Nas lesdes puramente focais, presu-
me-se que o restante do encéfalo mantenha suas propriedades de
complacéncia tecidual e vascular preservadas.

Dentre as lesoes focais, as fraturas cranianas podem ser lineares
ou associadas a afundamento focal. Elas decorrem de traumas com
baixa energia cinética, onde existe o contato da cabeca contra
estruturas rigidas externas®. As fraturas lineares costumam ser
consequéncia de traumas que deformam a abdbada craniana enquan-
to os afundamentos refletem uma colisio mais pontual. As fraturas
lineares isoladas ndo causam danos cerebrais, porém, elas podem estar
associadas a lesdes de estruturas vasculares que causam complicacoes
potencialmente fatais, como os hematomas extradurais. Nos casos em
que ocorre a abertura da dura-mater, o paciente passa a apresentar
também risco de fistula liqudrica, meningite e abscesso cerebral. Em
criangas com menos de um ano de idade, pode existir ainda um tipo
especial de fratura com afundamento, a fratura em “ping-pong”. Nesse
tipo de afundamento, o local da calota craniana que recebe o impacto
afunda e torna-se concavo, sem a formacdo de espiculas dsseas.
Usualmente, ndo ha lesdo da dura mater ou do cérebro subjacente e
a cirurgia tem indicagbes estéticas™ *'.

O hematoma extradural (HED), na maioria dos casos, resulta de
impacto craniano com baixa energia cinética. Para que o sangramento
ocorra, é necessario o rompimento de estruturas vasculares locali-
zadas no espago epidural, o que normalmente ocorre junto a linhas de
fratura. Embora as fraturas cranianas ocorram em até 90% dos
pacientes com HED, sua auséncia ndo exclui a presenca do
sangramento®, Quando o HED ocorre na fossa posterior esse risco é
ainda maior® .

Ja o hematoma subdural agudo (HSDA) estd associado a meca-
nismos de aceleracdo e desaceleracdo dos traumas com grande
energia cinética e, do mesmo modo das lesdes difusas cerebrais, nao
necessita do contato do cranio com estruturas externas para ser
gerado®. Devido a essas semelhangas, pacientes com HSDA também
apresentam, frequentemente, lesoes cerebrais difusas, o que piora de
maneira significativa seu prognostico. Nos HSDA, ao contrario das
lesdes difusas puras, veias corticais rompem e sangram durante o
movimento de rotacio cerebral. A presenca de sangue no espaco
subdural, em intimo contato com o cdrtex, pode desencadear lesdes
secunddrias associadas a excitotoxicidade™.,

A contusdo cerebral é composta de areas hemorragicas ao redor
de pequenos vasos e tecido cerebral necrético. Usualmente, a
hemorragia inicia-se na superficie dos giros, que é onde ocorre o maior
atrito entre o cérebro e as estruturas rigidas do cranio. Os mecanismos
de formagdo das contusdes podem ser decorrentes da agresso direta
do parénquima, como no caso das fraturas com afundamento craniano,
ou pelo movimento do encéfalo dentro da caixa craniana, que pode
levar ao esmagamento do parénquima contra a base do crdnio ou
outras estruturas rigidas. Quando ocorre a ruptura da pia-méter, a
contusao passa a ser chamada de laceragdo. Os locais mais comuns das
contusdes nos traumatismos fechados sio a base do lobo frontal, a
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ponta do lobo temporal e a regido ao longo da foice. A base do lobo
frontal propicia a formacao de contusbes devido a sua superficie
irregular e pelo fato de ser a regiao onde o cérebro se apdia tanto nos
movimentos de rotagdo como nos de translacdo associados ao
traumatismo. O lobo temporal, devido a sua anatomia, também
favorece ao comprometimento de sua ponta contra os ossos da fossa
média e da asa do esfendide. A regido ao longo da foice costuma ser
afetada em acidentes em que ocorre movimento de translacio e o
cérebro, deslizando no sentido antero-posterior, sofre mdltiplas
contusbes nos pontos mais altos de sua convexidade. Uma vez
estabelecida a lesao, forma-se uma area edema ao seu redor, que pode
crescer durante varios dias e gerar importante efeito de massa. O pico
do edema costuma ocorrer em torno do terceiro dia apds o trauma.
Depois disso, a tendéncia da lesdo € ser absorvida resultando em uma
Cicatriz atréfica local®.

Ill) Mecanismos de lesao cerebral apés o TCE

As lesbes secundarias sdo decorrentes de processos que
contribuem para morte celular apés o trauma inicial. Seus principais
elementos sdo a hipdxia, disturbios metabdlicos, distirbios hidro-
eletroliticos e hipertensdo intracraniana.

O cérebro é nutrido essencialmente pela oxidacdo da glicose. Seu
alto metabolismo faz com que consuma, em situacdes fisioldgicas, cerca
de 20% do oxigénio e 25% da glicose utilizada pelo organismo?. O
aporte de oxigénio as células do SNC depende do fluxo sanguineo
cerebral (FSC), da saturagdo de O, da concentragdo de hemoglobina
no sangue e da capacidade de troca gasosa pelos capilares. Fatores
associados ao TCE como obstrucdo de vias aéreas, traumatismo
pulmonar, choque e hipovolemia podem contribuir para a diminuicdo
de oferta de oxigénio ao tecido cerebral. Associado ainda, disturbios
da microcirculagio que comprometem a troca gasosa entre as
hemdcias e o tecido podem ocorrer por perda da autorregulagio
vascular ou processos inflamatdrios. A diminuigao do aporte de energia
forca a célula a utilizar vias anaerdbias, que, por sua vez, aumentam a
concentracdo de radicais livres e glutamato, amplificando a destruicio
celular intracraniana. Tanto a hipoglicemia, que priva a célula de
nutrientes como a hiperglicemia, que causa acidose tecidual, podem
contribuir para o dano cerebral’.

Em situagdes fisiolégicas, o organismo mantém um FSC constante,
entre 40 e 60ml por 100g por minuto, dentro de uma variagio da
pressdo arterial média (PAM) entre 60 e 150 mmHg. Para manter essa
perfusdo constante, oS vasos intracranianos contraem e dilatam de
acordo com a necessidade. Quando a PAM fica abaixo dos limites
citados acima, pode haver hipoperfusdo tecidual. Por outro lado,
quando a PAM ultrapassa esses limites existe risco de dano
cerebrovascular, com lesao da musculatura lisa vascular e perda da
barreira hematoencefalica. O FSC passa, entdo, a variar livremente de
acordo com a PAM®,

No TCE, o FSC deve ser avaliado pela pressdo de perfusdo cerebral
(PPC), que é calculada pela PAM menos a pressdo intracraniana (PIC).
Como o cérebro é confinado em uma caixa dssea rigida e a PPC é
dependente da PIC, o controle da hipertensao intracraniana (HIC)
assume papel de méaxima importancia no TCE.
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A teoria de Monro-Kellie, de 1783, modificada por Burrows em
1846, estabelece que o cranio adulto é um sistema inextensivel e que
seu volume total é constante. Reconhece-se hoje que 80% desse
volume € composto de tecido neural, 0% de sangue e 10% de liquido
cefalorraquiano. Alteracdes volumétricas dos componentes, indivi-
dualmente, levam a alteraces reciprocas nos demais, de modo a
manter o volume intracraniano constante .

Em situacdes normais, o liquido cefalorraquiano é o primeiro
componente a se deslocar para o espaco subaracnéideo espinhal,
seguindo-se do sangue para os seios venosos, permanecendo o
cérebro relativamente incompressivel. A pressao intracraniana
permanece relativamente constante com os acréscimos de volume
intracraniano desde que ndo se esgotem as reservas de liquido
cefalorraquiano e sangue®.

A elastancia é definida a partir do aumento da PIC (pressdo
intracraniana) por unidade de volume acrescentado ao comparti-
mento intracraniano, e a complacéncia é o inverso da elastdncia e
definida a partir do volume necessario para elevar uma unidade de PIC,
medida pela comparacdo entre os diferentes volumes necessarios em
diversas situacoes para elevar a PIC em uma unidade. Define-se, pois,
uma fase de baixa elastancia e alta complacéncia enquanto houver
deslocamentos de volumes intracranianos, e uma fase de alta elastancia
e baixa complacéncia quando se esgotam tais reservas - curva de
Langfitt de pressdo x volume intracraniano™.

No TCE, a presenca de elementos como hematomas, contusées,
edema, acimulo de LCR ou aumento do volume intravascular, que
superam a capacidade de acomodagio intracraniana, elevam a PIC®.

O valor normal de PIC em adultos é cerca de |5 mmHg. Em
posicio deitada, os valores de pressdo intraventricular e lombar sdo
iguais. Na posicao ereta, a pressao lombar pode atingir valores de 20
a 30 mmHg, a depender da altura do paciente®.

Ha elevacoes transitorias da PIC em situacbes de esforcos fisicos
ou respiratorios (tosse, evacuacdo, posicio de Trendelemburg) que
sdo bem toleradas se a complacéncia intracraniana for elevada. Outras
variacoes temporais da PIC foram descritas, por seu carédter ciclico,
como ondas de Lundberg. As ondas A, sempre patoldgicas, também
conhecidas como ondas em plato, sdo elevacdes da PIC da ordem de
até 100 mmHg durante 2 a 20 minutos, com queda abrupta ao valor
basal, e sao interpretadas como sinais de grave descompensacdo da
PIC*. Sdo consideradas eventos pré-terminais quando aumentam em
frequéncia e amplitude. As ondas B ocorrem | a 2 vezes por minuto,
com amplitude de até 50 mmHg, refletindo a influéncia do ciclo
respiratério sobre a PIC. Sdo considerados sinais de alerta porque
demonstram algum grau de prejuizo da complacéncia cerebral. As
ondas C ocorrem de 4 a 8 vezes por minuto e refletem as curvas
arteriais de Traube-Hering-Meier",

Valores persistentes da PIC maiores de |5 mm Hg sdo conside-
rados anormais, quando se encontram entre 20 e 40 mm Hg, indicam
HIC moderada, acima de 40 mm Hg representam HIC grave com risco
de morte’. Niveis de HIC mantidos acima de 60 mm Hg sinalizam
auséncia de fluxo cerebral e sio quase sempre fatais. A HIC se
desenvolve em aproximadamente 50% de todos os TCE graves e é
mais comum naqueles com lesdo expansiva intracraniana. A HIC foi
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encontrada em 71% dos pacientes operados com hematoma
intracerebral € 39% dos pacientes com HSDA e HED®,

Dentre as causas de HIC, a que traz maiores desafios é o edema,
que tem fisiopatologia e manuseio complexos. Existem cinco tipos
principais de edema: citotdxico, vasogénico, hidrostatico, intersticial e
osmético”.

O edema citotoxico € um processo intracelular afetando, parti-
cularmente, os astrocitos. Sua causa € a auséncia do aporte de
energia, que interfere com os mecanismos da bomba idnica na
membrana celular e leva ao acimulo de Na® intracelular e
consequente edema. A formacdo desse edema esta intimamente
ligada a niveis criticos do FSC. O processo comega com a perda da
atividade elétrica quando o FSC cai abaixo de 40% do basal. Quando
0 FSC cai abaixo de 20% do normal, hé faléncia dos mecanismos da
bomba i6nica da membrana celular. Esse tipo de edema € frequen-
temente encontrado ao redor de contusdes cerebrais ou no infarto
do territério vascular ',

O edema cerebral vasogénico resulta de distirbio na barreira
hematoencefdlica permitindo a passagem de é4gua, sédio e proteina
para dentro do espaco intersticial. O edema é formado na substancia
cinzenta, mas pode acumular-se na substincia branca. A taxa de
formacdo do edema é aumentada pela hipertensdo arterial e aumento
da temperatura corporal. Fatores inflamatérios que aumentam a
permeabilidade vascular podem contribuir para esse processo®’.

O edema hidrostatico também € devido ao acimulo de liquido
extracelular pobre em protefna, porém € considerado como resul-
tado de aumento abrupto na diferenca de pressio hidrostatica entre
0s espagos intra e extravascular. No TCE, isso pode ocorrer seguin-
do descompressdo slbita de uma lesdo expansiva, que causa redu-
cdo aguda da PIC e aumento abrupto da pressdo transmural da
vasculatura cerebral. Isso também pode ocorrer quando a autor-
regulacdo vascular se altera pelo trauma e existe um concomitante
aumento da pressdao arterial. Assim, a pressao transmural na rede
capilar € abruptamente elevada® °'.

O edema intersticial € uma complicacio da obstrucdo do fluxo do
LCR que ocorre na hidrocefalia. O aumento da pressio intraventricular
forca a infiltracio de LCR no tecido periventricular® *'. O edema
osmdtico é resultante de queda da osmolaridade plasmatica usual-
mente associado a hiponatremia. A relacio entre niveis particulares do
sodio plasmatico e a formacdo do edema cerebral € complexa e
relacionada a velocidade de desenvolvimento e duracio da
hiponatremia®'.

CoNcLusAo

O conhecimento dos mecanismos fisiopatologicos da lesdo
cerebral no traumatismo cranioencefdlico é fundamental para o esta-
belecimento de medidas terapéuticas clinicas e cirlrgicas diante dos
quadros emergenciais, geralmente envolvendo decisdes rapidas e
fundamentadas. Ressalta-se, assim, a importancia na formacio dos
profissionais envolvidos no atendimento de emergéncia, em especial
0s neurocirurgioes e cirurgides de trauma.

Conflito de interesse: nioha
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SUMMARY

THE PATHOPHYSIOLOGICAL MECHANISMS FOLLOWING TRAUMATIC

BRAIN INJURY

Traumatic brain injury is the main cause of death and disability in

children and adults in Western Countries. The definitive brain injury is a
consequence of pathophysiological mechanisms that begin at the moment
ofan accident and may extend for days or weeks. Traumatic brain injury
may be classified as diffuse or focal. These two mechanisms are commonly
associated in a patient, however one Is generally predominant. Therefore
knowledge of the pathophysiological mechanisms of brain injury in head
trauma Is important to establish the therapeutic, clinical and surgical
measures. Inthis paperthe authors present a critical review of the literature
on the pathophysiological principles of traumatic brain injury. [Rev Assoc
Med Bras 2009; 55(1): 75-81]

Kev worps: Trauma. Brain injuries. Physiopathology. Review.
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