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Resumo

Introducéo: O trauma cranioencefélico € uma condicdo comum na rotina clinica da
veterinaria de pequenos animais. Esta relacionado, na maior parte dos casos, com
atropelamentos e agressdes causadas por humanos. O trauma faz com que sejam
desencadeadas as lesfes primarias, que podem estar relacionadas com alteracfes
como contusdes, fraturas e laceracdes. A partir das lesbes primarias surgem as
secundarias, que sdo desencadeadas por uma série de alteracfes bioguimicas, que
vao ocasionar num quadro de hipoxia e isquemia cerebral, 0 que sera responsavel
pelo aumento da pressao intracraniana. Conforme a pressdo aumenta, as lesdes
cerebrais vao sendo agravadas, e isso ira refletir em alteracdes no organismo como
um todo. Sendo assim, a abordagem precisa ser abrangente e imediata, de forma a
evitar que as lesdes secundarias evoluam. Objetivo: abordar as principais medidas
clinicas e terapéuticas envolvendo o paciente de trauma cranioencefalico. Métodos:
O presente trabalho foi escrito utilizando de informagdes retiradas em banco de
dados como Google Académico, Scielo, Pubmed e livros. Reviséo de literatura: O
trauma cranioencefalico requer tratamento imediato e que seja capaz de abranger
alteracGes generalizadas, ndo focando apenas nas alteracdes neuroldgicas, e sim
nas condi¢cdes que oferecam risco de Obito ao animal. Sendo assim, o paciente
traumatizado precisa ter sua hipovolemia e hipoxia revertidos pela fluidoterapia e
oxigenioterapia. O método mais utilizado é o “ABCD” do trauma, que foca na
desobstrucdo das vias aéreas, na oxigenacao, na circulagcdo sanguinea e no exame
neurolégico minucioso. O tratamento clinico é muito importante, e devem ser
administradas medicacbes de suporte, como analgésicos, diuréticos,
anticonvulsivantes. Assim que estabilizado, o0 paciente passard pelo exame
neurologico, em que a Escala de Coma de Glascow Modificada auxiliara na
avaliacdo. A tomografia computadorizada € o exame de imagem de escolha para
avaliacdo do animal traumatizado. Consideragbes finais: Portanto, dentre as
principais abordagens para o paciente traumatizado foi a correcdo do quadro de
hipovolemia e de hipoxia, assim como reversdo de lesbes que conferem risco de
Obito ao animal.
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Abstract

Introduction: Cranioencephalic trauma is a common condition in the clinical routine
of small animal veterinarians. It is related, in most cases, to pedestrian accidents and
attacks caused by humans. Trauma triggers primary injuries, which may be related to
changes such as bruises, fractures and lacerations. Secondary injuries arise from the
primary lesions, which are triggered by a series of biochemical changes, which will
result in hypoxia and cerebral ischemia, which will be responsible for the increase in
intracranial pressure. As the pressure increases, brain injuries become worse, and
this will reflect on changes in the body as a whole. Therefore, the approach needs to
be comprehensive and immediate, in order to prevent secondary injuries from
evolving. Objective: to address the main clinical and therapeutic measures involving
traumatic brain injury patients. Methods: This work was written using information
collected from databases such as Google Scholar, Scielo, Pubmed and books.
Literature review: Cranioencephalic trauma requires immediate treatment that is
capable of covering widespread changes, not focusing only on neurological changes,
but on conditions that pose a risk of death to the animal. Therefore, the traumatized
patient needs to have their hypovolemia and hypoxia reversed by fluid therapy and
oxygen therapy. The most used method is the “ABCD” of trauma, which focuses on
clearing the airways, oxygenation, blood circulation and a thorough neurological
examination. Clinical treatment is very important, and supportive medications must
be administered, such as analgesics, diuretics, and anticonvulsants. Once stabilized,
the patient will undergo a neurological examination, in which the Modified Glascow
Coma Scale will assist in the assessment. Computed tomography is the imaging test
of choice for evaluating traumatized animals. Final considerations: Therefore,
among the main approaches for the traumatized patient was the correction of
hypovolemia and hypoxia, as well as reversal of injuries that pose a risk of death to
the animal.

Keywords: Traumatic brain injury; intracranial pressure; hypovolemia; hypoxia;

INTRODUCAO

O trauma cranioencefalico (TCE) ocorre devido a um trauma externo ao
encéfalo e as estruturas adjacentes, estando este relacionado com alteracbes que
culminam na modificacdo da funcdo neuroldgica. Essa condicdo é comum na rotina
clinica de pequenos animais, mais comumente correlacionados a atropelamentos e
agressdes.t? Nao ha caracteristicas como raca, sexo, idade ou espécie que
predispdem a ocorréncia do TCE. Entretanto, € mais comum de ser observado em
animais mais jovens e de ragas menores, a maior parte com menos de 5kg em
especial, a raca Pinscher.! Nesse contexto, o0 TCE possui um indice de mortalidade

entre 18% e 24% dos animais acometidos.34



Devido ao trauma sofrido, pode haver dano cerebral, classificados em
primario ou secundario. O primario ocorre no momento do trauma e pode estar
relacionado com fraturas, contusbes, edemas e lesdes vasculares. O dano
secundario ocorre posteriormente.® Este, pode envolver, principalmente, hemorragia,
edema e isquemia, 0s quais levam ao aumento da pressao intracraniana (PIC),
fazendo com que haja aumento do volume encefélico.® Sendo assim, quando a PIC
aumenta ocorre a reducao da perfuséo e oxigenacao cerebral, propagando danos e
alterando a homeostasia corporal.’

O exame de escolha para melhor avaliar o TCE € a tomografia
computadorizada, principalmente para diagnosticar pacientes com a forma aguda.? A
abordagem clinica deve ser abrangente, nado limitando apenas as condi¢cdes
neuroldgicas, pois o TCE pode estar associado com alteracGes multissistémicas.”® A
conduta mais adequada ainda néo foi definida, sendo os procedimentos utilizados na
Medicina Veterinaria sdo baseados na Medicina Humana, devido ao fato de néo
haver danos clinicos suficientes.'® O prognéstico e evolucdo do quadro clinico sdo
dependentes de conduta terapéutica objetiva e eficiente, da gravidade da lesdo, do
grau de acometimento neurolégico, se houve lesGes em outros sistemas e da
pontuacdo na Escala de Glasgow Modificada (EGM).11° Esta escala é um recurso
utilizado em pacientes vitimas de TCE, que avalia trés categorias: o nivel de
consciéncia do animal, reflexos motores e atividade do tronco encefalico, com cada
uma delas pontuadas de 1 a 6, sendo o grau mais baixo indicativo de um estado
mais grave, com o estado neuroldgico mais comprometido e com menor taxa de
sobrevivéncia dentro das primeiras 48 horas pés ocorrido.®

Incialmente deve-se focar nas condi¢des clinicas que oferecem risco de morte
iminente para o animal. Sendo assim, o “ABCD” do trauma deve ser utilizado, e
consiste em avaliacdo das vias areas, respiracdo e circulacdo sanguinea, estando o
“D” relacionado ao exame neurologico.!! Durante a andlise clinica, deve avaliar
parametros como temperatura corporal, coloragdo das mucosas, frequéncia
respiratéria, ritmo cardiaco, oxigenacdo e se houve lesdes pelo corpo.'? Foi
observado em estudos que 60% dos casos de animais com TCE houve a ocorréncia
de lesdes em outros 6rgéos vitais.> O paciente deve receber o tratamento clinico,
podendo ser feito 0 uso de medicagbes de suporte como diuréticos, fluidoterapia,
anti-inflamatorios, antibiéticos e oxigenioterapia, de forma a estabiliza-lo e evitar que

ocorram lesdes encefalicas secundarias.®'® O exame neuroldgico minucioso pode



ser feito apds estabilizacdo do paciente, avaliando o nivel de consciéncia, reflexos
do tronco encefalico e atividade motora, como reflexos espinais e de postura por
meio da EGM. 13

O objetivo do presente trabalho foi abordar as principais condutas

terapéuticas em pacientes vitimas de trauma cranioencefalico.

METODOS

Este trabalho se referiu a um estudo de revisao bibliografica e consulta de
trabalhos pesquisados eletronicamente por meio do banco de dados Scielo,
Pubmed, Google Académico, livros e dissertacbes. Foram selecionados trabalhos da
literatura médico veterinaria nas linguas inglesa, espanhola e portuguesa,
publicados no periodo de 2004 a 2023.

REVISAO DE LITERATURA
O Trauma Cranioencefélico (TCE)

O TCE é caracterizado como uma lesdo estrutural e/ou funcional ao encéfalo
e suas estruturas adjacentes, induzida por forcas externas, e que podem gerar
comprometimento da funcdo neuroldgica. Entretanto, ndo sédo todos os pacientes
gue sofrem um trauma na regido da cabeca que vao desenvolvé-lo.}* Trata-se de
uma condicdo comum na rotina clinica de pequenos animais, sendo mais
evidenciada em casos de atropelamentos e agressbes causadas por humanos,
também esta relacionado com brigas com outros animais, quedas, projéteis e feridas
perfurantes. Mesmo sendo comum, a melhor abordagem terapéutica nao é
padronizada e € realizada de acordo com a conduta que o profissional escolher
abordar, dentro das recomendac¢fes de condutas clinicas retiradas de estudos da
Medicina Humana, investigacdes experimentais e de experiéncias pessoais dos
profissionais. Entretanto, € de concordancia geral que a abordagem precisa ser
imediata e abrangente, de forma a focar nas lesbes que oferecem risco de morte,
pois elas vado determinar como serd o prognéstico desse animal.l® Tanto cédes
guanto gatos sdo mais susceptiveis a processos traumaticos, sua estrutura corporal
€ reduzida, mas é uma éarea de contato significativa em relagdo ao impacto, que faz

com que eles sejam pacientes com maiores indices de politraumatismos.*>6



De acordo com o desencadeamento de lesbes cerebrais, pode-se classifica-
las em primarias e secundarias. As primarias vao ocorrer no momento do trauma,
com danos diretamente ao parénquima cerebral, e elas podem estar relacionadas
com contusdes, concussOes, lesbes axonais difusas, fraturas, edemas, lesbes
vasculares e laceracdes.>? Dentre essas, as laceracdes sédo a condicdo mais grave,
uma vez gque resultam na exposicdo do parénquima cerebral. Manifestadas pelas
primarias, as lesdes secundarias ocorrem pela ativacdo de uma série de vias
bioquimicas e alteracbes celulares, que vao fazer com que ocorra liberacdo de
radicais livres, citocinas pro-inflamatdrias e neurotransmissores excitatérios, em
destaque, o glutamato.®1!

Essas alteracdes sdo responsaveis pela destruicdo de membranas celulares,
pela deplecdo de trifosfato de adenosina (ATP), inflamacdo sistémica, isquemia,
hipoxia, entre outras mudancas. Todos esses eventos fazem com que ocorra
atividade metabdlica acentuada e, consequentemente, as células comecam a
consumir o ATP, o qual consiste na sua principal fonte de energia. Conforme ocorre
0 consumo, os lapsos energéticos progridem, que vao culminar para a entrada
desenfreada de sddio e célcio para o interior dos neurdnios, e no acimulo de CO2no
tecido cerebral. De acordo que ocorre esse deslocamento dos ions de sodio e calcio,
ha também a entrada de agua, que causa edema citotéxico.® O edema afeta a
presséo intracraniana (PIC), que é a pressédo exercida pelos componentes cerebrais
(tecido cerebral, fluido cerebrospinal e sangue) dentro da calota craniana.’®> A
medida que aumenta, a hipoxia e isquemia cerebral evoluem, pelo falo de todo o
encéfalo estar localizado dentro do cranio, que € uma estrutura éssea e que nao é
capaz de expandir.’

A complacéncia intracraniana consiste na capacidade de balanceamento das
estruturas presentes na calota craniana em se manterem estaveis, e esse
balanceamento ocorre para que ndo haja a alteracdo da PIC. Esse raciocinio é
explicado pela doutrina de Monro-Kellie, que indica a dinAmica de manutencéo da
PIC por meio do equilibrio entre as estruturas intracranianas, e quando ha alteracao
de um, o outro é compensado ao diminuir de volume. Isso serve para manter ndo
somente a PIC, mas também o fluxo sanguineo encefalico (FSE) e a perfusdo
cerebral plenos.*?® O equilibrio diminui @ medida que ela altera, o que compromete a
perfusdo encefalica, gerando necrose e apoptose do tecido, resultando na isquemia

cerebral. 17 Outra consequéncia significativa ao aumento da PIC e diminuicdo do



FSE é o Reflexo de Cushing, que é desencadeado pelo baixo fluxo sanguineo e
consequente diminuicdo da eliminacdo didéxido de carbono encefalico. Isso faz com
gue haja o aumento da atividade simpatica, com vasoconstricao periférica e aumento
da presséo arterial sistémica, visando melhorar a perfusédo cerebral. Entretanto, isso

pode resultar no agravamento do edema encefélico e aumento da PIC. 121819

Abordagens Clinicas

Os sinais clinicos associados ao TCE sé&o diversos e podem ser multifocais, e
estao relacionados com a gravidade da leséo, o local de impacto e da sua extenséo.
Geralmente, sdo lesbes que se iniciam de forma aguda, e esse paciente pode
apresentar sinais discretos, com pequenos déficits, ou sinais clinicos graves e com
risco significativo de Obito. Além disso, o animal pode desenvolver juntamente com
as lesbes neurologicas, alteracbes em outros 6rgdos e sistemas, como ruptura do
diafragmética, em 6rgdos ocos e parenquimatosos, hemorragia interna, laceracées
cuténeas, lesdes oftdlmicas. Em relagdo aos sinais clinicos neurologicos, 0s
pacientes podem apresentar alteracdes no estado mental, como depresséo, estupor
ou coma,; alteracdes sensoriais € motoras em tronco e membros; alteracdo da
consciéncia, com desorientacdo, delirios, vocalizacdo; postura de descerebracao,
como opistétono e hiperextenséo dos quatro membros. 2021

Tratando-se do paciente vitimado de TCE, a abordagem inicial deve ser
abrangente e imediata, a fim de evitar que as lesdes secundarias evoluam e se
estendam pelo encéfalo. A abordagem inicial € voltada para a correcdo das lesdes
mais graves, e o exame neurolégico sera feito apds estabilizar o quando do paciente
e ele ndo apresentar risco significativo mais. Nao somente, deve focar em anomalias
como a isquemia, hipoxia, fluxo sanguineo encefalico e pressao arterial reduzidos e
alteracdes metabdlicas, que estdo ajudando no aumento da PIC .4 Além disso, a
abordagem adequada vai garantir ao paciente um prognostico favoravel e com
maiores chances de recuperacdo. Sendo assim, é importante que as lesbes que
conferem risco de Obito ao paciente sejam foco principal do tratamento, como as do
sistema respiratério e circulatério.?

E fundamental que o veterinario busque corrigir a hipovolemia e garanta a boa
circulacdo, para que a perfusdo e oxigenacdo cerebral voltem aos parametros
fisiolégicos. No paciente traumatizado foi padronizado o uso do “ABCD” do trauma,



10

gue consiste em abordagens baseadas em elementos fundamentais, como A de “ar”
(airway), em que serdo avaliadas as vias aéreas, verificando se elas estdo
desobstruidas e limpas, para a passagem do ar de forma plena e se o paciente
respira voluntariamente; B, de “respiracdo” (breathing), na coloracdo das mucosas,
da saturacéo de oxigénio e deve fornecer uma boa respiragdo e oxigenagcdo ao
animal, através da oxigenioterapia e da entubacéo, dependendo do caso do animal.
C, de “circulacdo” (circulation) que visa garantir que a circulacdo sanguinea seja
mantida, no controle de altera¢cdes que podem afeta-la, como as hemorragias; D, de
‘deambulacao” (disability) avalia o estado mental do animal e das suas fungdes
neuroldgicas, empregando a ECGM. 112324

Os pacientes com TCE precisam receber suplementacdo de Oz a 100%, na
maioria dos casos. Para isso, o profissional pode utilizar mascaras faciais, tubos
nasais, cateter e gaiolas de O2. A baixa perfusao tecidual pode desencadear acidose
metabdlica, pela utilizacdo da glicolise anaerdbica, que gera o acido latico como um
metabdlito.?® Juntamente com a hipoxia, os pacientes vitimas de TCE possuem
elevadas chances de desenvolverem hiperglicemia, a qual €& diretamente
proporcional a sua gravidade, e é convertida em lactato quando ha auséncia de
02.1221 O encéfalo equivale a apenas 2% do peso corporal, mesmo assim, ele
necessita 15% do débito cardiaco num estado de repouso, 25% de glicose corporal
e demanda cerca de 20% de oxigénio. 2627 Por isso, é importante que o fluxo de
transporte da glicose e do oxigénio sejam mantidos, juntamente com o fluxo
cardiaco. 8

Deve-se iniciar a reanimacéo volémica, de forma a estabilizar a perfusédo e
oxigenacao dos tecidos, para garantir a normopressao e a manutencado da pressao
de perfusao encefélica (PPE) e o FSE. O animal hipotenso é aquele que apresenta
a presséo sistélica abaixo de 90 mmHg em cées, e 100 mmHg em gatos, e estes
necessitam da reanimacdo volémica. 2° Para a escolha de qual fluido ideal a ser
utilizado depende de fatores como da gravidade do trauma, se houve perda de um
volume de sangue significativo, ou nédo, se ocorreram complicagdo concomitantes.

Dentre as opc¢Oes de fluidos, para a reducdo da PIC, pode ser utlizada a
terapia hiperosmolar, em destaque para o Manitol e a solu¢do salina hiperténica. A
solucéo salina consegue diminuir a PIC significantemente, e possui efeito mais longo
do que o Manitol. Apesar disso, os protocolos de TCE da Medicina Humana apontam

0 manitol como uma escolha de primeira linha no uso de pacientes que sofreram
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esse tipo de trauma, principalmente nos que estiverem euvolémicos e normotensos,
e esse raciocinio pode ser aplicado na veterinaria. Para os pacientes que estao
hipervolémicos, a solucdo salina € uma opcao de uso mais adequada. No entanto,
pacientes com hipernatremia ndo podem fazer uso dela. A solucéo salina deve ser
administrada lentamente, dentro um periodo de 10 a 15 minutos. 3!

O manitol € um agente hiperosmolar de primeira escolha em casos de
pacientes que sofreram traumas cranianos e que sejam hemodinamicamente
estaveis. Por ser um diurético osmatico, ele € capaz de fazer a reducdo do edema
encefalico, e com isso, também faz com que a PIC diminua.3?3 Entretanto, o seu
uso ndo é recomendado em casos de animais que estejam com hipovolemia ou
desidratados, uma vez que ele possui efeito diurético significativo, o que pode
acarretar numa desidratacdo ainda mais intensa. Concomitantemente, isso pode
afetar na presséo arterial, causando hipotensao, o que pode reduzir mais o FSE. O
uso desse medicamento, de forma repetida, precisa ser cuidadoso e monitorada,
pois, nesses casos ha o risco de haver diurese acentuada e desidratacdo, com
aumento do quadro de isquemia e hipotensdo, e piora do estado neurolégico.3* Os
resultados mais significativos ocorrem dentre as 48 horas iniciais ao TCE, e ap0s
esse periodo o0 uso dele precisa ser mais cuidadoso. A dose do Manitol deve ser
administrada em bolus, num intervalo de 15 a 20 minutos, por via intravenosa.3%36

Ademais, o manitol ajuda a diminuir os efeitos significativos que a reperfusao
de tecidos que estavam hipoxémicos. Essa situacao ocorre por haver a liberacéo de
radicais de oxigénio durante esse processo, € que sera responsavel pela
propagacdo de lesédo tecidual. O manitol vai atuar evitando que ocorram lesdes
oxidativas secundarias no tecido cerebral e vai auxiliar na diminuicdo dessas
espécies de radicais livres que serdo liberados no momento da reperfusdo.®’
Somente apoOs a restauracdo da PIC e controle da pressdo arterial é que se
recomenda o uso de agentes osméticos no controle do edema central.?’

A elevacdo da cabeca em até 30° superior ao resto do corpo auxilia na
melhora da circulagdo do fluxo sanguineo encefalico, e fornece fluxo arterial mais
intenso e a drenagem venosa. Essa posi¢cdo ajuda a evitar que os pacientes com
émese ndo corram o risco de aspirar conteudo e pneumonia, que seria fator
agravante em seu quadro.3®3° H4 situacdes em que o uso de vasopressores Sdo
necessarios, sendo de auxilio para a ressuscitacdo volémica no restabelecimento da

pressédo arterial, e quando ndo ha hemorragia sistémica. A noradrenalina (0,1 a
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1mcg/kg/min em infusdo continua) ou dopamina (2 a 10 mcg/Kg/ min) podem ser
utilizadas, e para os hipertensos, a amlodipina (0,05 a 0,1 mg/kg para caes e 0,625 a
1,25 mg para gatos).*°

No TCE, ndo é aconselhado o uso de glicocorticoides, havendo o risco de
dano neuronal em caso de isquemia, por aumentar a vulnerabilidade neuronal
mediante aos insultos metabdlicos. Ademais, o seu uso foi associado com a
ocorréncia de hemorragias gastrointestinais, hiperglicemia, retardacdo no processo
de cicatrizacdo e infecgGes, o que confere um prognéstico ruim.*4? Assim como
com os glicocorticoides, o uso de anti-inflamatérios ndo esteroidais € controverso,
ndo havendo estudos suficientes que embasam a utilizacdo para caes e gatos que
sofram de TCE. Caso sejam utilizados, a opcdo mais adequada seria 0 meloxicam,
apos ja ter feito a ressuscitacdo volémica, a fim de evitar efeitos negativos, como
gastroenterites hemorragicas.*®

A utilizacdo profilatica de antibioticos nao € feita com frequéncia em pacientes
de TCE, entretanto, em casos de fraturas expostas, mordeduras e laceracdes
encefalicas se devem fazer o seu uso.** Os antibiéticos de amplo espectro e com
facilidade de penetrar o SNC, como a cefalexina (20-30 mg/kg a cada 8-12 horas) ou
enrofloxacina (5-10 mg/kg a cada 12-24 horas) sdo medica¢gbes que podem ser
utilizadas.®** O animal que sofre de TCE precisa receber analgesia adequada, uma
vez que a falta dela pode interferir na elevacdo da PIC, proporcionar conforto,
intervencao cirdrgica e em situacbes como a execucao de exames de imagem. Os
medicamentos normalmente utilizados sao os opioides, que vao fazer o controle da
dor e da ansiedade. Nao somente, eles possuem propriedades sedativas e que nao
afetam a pressdo de perfusdo encefélica (PPE) ou a PIC e terem baixo efeito
cardiovascular. 44 Opioides agonistas, como o fentanil, podem ajudar na reducéo do
estresse. Em casos de dor discreta a moderada, o butorfanol e buprenorfina sao
podem ser usados e apresentam menor depressdo do sistema cardiovascular e
respiratorio. Contudo, a buprenorfina apresenta dificil reversdo e o butorfanol, menor
efeito.16:45

O controle de crises epilépticas é fundamental, pois elas podem intensificar a
hipertensdo intracraniana. Por isso, a abordagem € uma parte fundamental no
tratamento do TCE. Nesse contexto, escolhas como 0s benzodiazepinicos, em
destaque, Diazepam (0,5 a 2 mg/kg, IV) ou Midazolam (0,1 a 0,3 mg/kg, IV),
comecam a agir em tempo significativo. 4 Pode ser feita a repeticdo da
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administracdo, caso precise, trés vezes dentre 24 horas, no maximo, sem exceder a
dosagem de 20 mg. 4’ De uma maneira geral, o risco desse paciente permanecer
apresentando crises epilépticas pos-traumaticas esta relacionado com a gravidade
da lesédo, se houve fraturas cranianas depressivas, hematoma, epidural, entre
outros. Em casos pos-trauma, o fenobarbital pode ser utilizado na dose de 11-13
mg/kg/IV. 48

O uso de anestésicos esta relacionado com casos em que ha a necessidade
intervencao cirdrgica, execucado de exames de imagem e ventilagdo mecanica. No
entanto, eles podem ser um mecanismo para reduzir o metabolismo encefélico, que
resulta na diminuicdo do risco de isquemia cerebral. O etomidato € um sedativo que
possui atuacdo rapida e de curta duracdo, com efeitos hemodindmicos minimos.
Ademais, acredita-se que ela possua efeito neuroprotetor, o qual ajuda na reducéo
da PIC, consumo de oxigénio encefdlico e taxa metabdlica. 2>*° A descompresséo
cirdrgica na veterinaria é feita quando o paciente apresenta feridas abertas, esta
com algum corpo estranho alojado no tecido cerebral, para remocdo de hematomas
alojados no espaco epidural ou subdural, descompressao de fraturas cranianas. O
objetivo dela é reduzir a PIC e elevar a PPE, o0 que vai ocasionar no aumento do
fluxo sanguineo e da perfusdo encefalica. Além disso, a abordagem cirlrgica é
utilizada quando a terapia clinica ndo surtiu efeito na reducdo da pressao
intracraniana. 505

Ademais, o0 manejo nutricional é importante, baseado no fato de que o TCE
pode provocar no corpo do paciente, estado hipermetabdlico e hipercatabdlico, além
de auxiliar na recuperacdo neurolégica precoce. A alimentacdo via enteral e em
conjunto com pro-cinéticos é uma forma interessante de fazer o suporte, e ajuda na
manutencdo da integridade da mucosa gastrointestinal. 52 Demais cuidados, como
mudanca de decubito a cada hora, acomodagfes limpas e secas, e fisioterapia vao
auxiliar na prevencdo de escaras, irritagcbes cutaneas causadas pela urina. Muitos

animais necessitam de sondagem uretral. 48

Diagnostico e Exames Complementares

O diagnéstico pode ser feito por meio de exames de imagem, relato de

ocorréncia do trauma e exame clinico. E importante que sejam feitos testes de
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triagem, sendo de emergéncia a afericdo da pressao arterial, hematdécrito, proteinas
totais, glicemia, eletrélitos, triagem de coagulacéo e gravidade especifica de urina.®®

Nesse sentindo, a tomografia computadorizada (TC) é o exame de imagem
mais utilizado em pacientes com TCE, e pode ser feita também uma avaliacdo que
abrange todo o corpo do animal, para visualizar se houve lesées em outros locais,
como a coluna vertebral, membros posteriores e anteriores e nas cavidades
abdominais e toracica. Ela auxilia na visualizacdo de fraturas, hérnias cerebrais,
danos ao parénquima cerebral e hemorragias/hematomas. Pelo fato de a TC
proporcionar uma imagem tridimensional, é possivel analisar e observar o qual
extensa foi a fratura, o que é muito Gtil no planejamento cirdrgico. 85 A TC é capaz
de diagnosticar o TCE agudo, uma vez que alteracdes discretas causadas pela
doenca podem ser detectadas nesse exame. Ademais, alteracbes como
hemorragias agudas e as estruturas 6sseas. Esse exame pode ser feito como uma
triagem, e deve ser feito assim que o0 paciente estiver hemodinamicamente
estabilizado e ndo apresentar risco de ébito significativo. >*

A ressonancia magnética (RM) é capaz de apontar danos no parénquima
cerebral que a TC ndo é capaz, e mostra regides com hemorragia, necrose,
isquemia, compressao. Entretanto, ela € um exame mais demorado, e para 0s
pacientes mais acometidos, o tempo anestésico para realizacdo desse exame € uma
desvantagem. Radiografias cranianas ndo apontam alteracbes clinicas
intracranianas de forma util, mas podem direcionar para a ocorréncia de fraturas da
calota craniana.3® Deve-se fazer radiografias da regido toracica, que vao auxiliar na

deteccdo de hemorragias, pneumotérax e contusédo pulmonar.*

Avaliacdo Neuroldgica e Progndstico

A Escala de Coma de Glasgow Modificada é aplicada em pacientes com
lesbes neuroldgicas, sendo utilizada como um parametro para avaliar a gravidade do
guadro desse animal. Essa escala vai ser utilizada para mensurar o nivel de
consciéncia, a atividade motora e nervos cranianos. Para classificar o paciente ha
uma escala que alterna entre 3 e 18, sendo que, quanto menor a classificacao, pior
€ 0 estado e prognéstico dele. Nesse sentido, para um animal com uma variagao
entre 15 e 18, significa um bom prognostico e um estado neurolégico menos

afetado; entre 9 e 14 é considerado pobre a moderado; e sombrio, entre 8 e 3. Os
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pacientes com as menores pontuacdes vao apresentar ndo s6 um progndéstico
desfavoravel, como também uma condi¢cdo neuroldgica significativamente debilitada
e comprometida °

Os fatores que podem influenciar na gravidade do TCE e no progndstico séo
muitos, podendo destacar o local da lesdo no sistema nervoso desse paciente, se
houve lesBes concomitantes em outros sistemas e a pontuacdo da ECGM. Tratando-
se dos pacientes que possuem uma pontuacdo baixa na ECGM, o prognostico é
ruim, e os que recebem uma terapia agressiva e imediata possuem maiores chances
de se recuperarem, tendo estes um progndstico mais favoravel.>®

Ao corrigir a volemia, o estado neuroldgico do animal pode melhorar, pois um
guadro de hipotensdo pode contribuir para a depressao do estado mental. Deve-se
fazer o acompanhamento do estado neuroldgico do paciente constantemente. A
frequéncia de monitoramento depende do quéo grave esté o paciente, sendo os com
estado critico num intervalo de tempo menor, de 15 a 60 minutos. Para os pacientes
graves entre 30 e 90 minutos, 0os que estejam num estado razoavel entre 2 e 4
horas. Os que estejam apresentando um estado clinico bom, podem ser avaliados

no intervalo de 4 a 6 horas.>":%8

CONSIDERACOES FINAIS

O traumatismo cranioencefélico € uma condicdo grave e que pode apresentar
sinais clinicos variados e inespecificos, e que podem estar relacionados com fatores
como o local de acometimento da lesdo, idade e gravidade. Sendo assim, o
tratamento clinico emergencial deve se basear na corre¢cdo do choque hipovolémico
e da hipoxia, que vao prevenir o agravamento das lesdes encefélicas e do quadro
clinico do animal. Ainda, as lesGes neurolégicas secundarias devem ser
estabilizadas. Posteriormente, as alteracbes que oferecem risco de morte precisam
ser corrigidas, de maneira que o paciente fique o mais estavel possivel, sem risco de
evoluir para 6bito. A abordagem inicial deve ser imediata e abrangente, focando

também nas lesdes sistémicas, ndo apenas nas alteracdes neuroldgicas.
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