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RESUMO

A hipertensao intracraniana (HIC) e as alteracbes de complacéncia cerebral sao
prevalentes nos pacientes com traumatismo cranioencefalico (TCE) e agregam
morbimortalidade. No entanto, os métodos de monitoriza¢do disponiveis sdo caros e
invasivos. Neste estudo foram realizadas analises comparativas entre achados
tomograficos e medidas de complacéncia cerebral mensuradas de forma né&o
invasiva em pacientes com TCE. Este é um estudo analitico, descritivo e transversal
com pacientes ndo cirargicos com TCE, aprovado sob o nimero 3.591.159. O
monitoramento da morfologia de onda da pressao intracraniana (PIC) foi realizado
com um medidor de deformacdo mecanica. As tomografias de cranio realizadas
foram classificadas conforme a escala de Marshall e a volumetria dos ventriculos
laterais foi calculada usando o software 3D Slicer, ambos durante a fase aguda da
lesdo cerebral. Foram realizadas analises estatisticas comparativas entre o0s
achados de complacéncia cerebral derivados da morfologia das ondas de PIC
(relacéo P2/P1 e time-to-peak TTP), com a classificacdo das tomografias pela escala
de Marshall, tamanho dos ventriculos cerebrais, além de variaveis clinicas como a
escala de coma de Glasgow (ECG), tamanho das pupilas, presenca ou nao de
ventilacdo mecanica, sedacédo, e desfecho neurolégico na alta hospitalar, medido
pela escala de Glasgow Outcome Scale (GOS). A comparacdo isolada da
complacéncia cerebral e o volume dos ventriculos cerebrais, considerando os efeitos
mistos e aleatorios da amostra, resultou em valores significativos, com uma
correlagdo de -0,181 (IC = 95% [-0,759; 0,355], P < 0,0001) para relagéo entre
P2/P1 e volumetria e uma correlacao de -0,685 (IC 95% [-2,001; 0,274], P < 0,0001)
para relacdo entre o TTP e a volumetria. As demais analises comparativas
realizadas néo revelaram resultados estatisticamente significativos. Este estudo
encontrou associacao entre as variaveis de complacéncia cerebral obtidas de forma
ndo invasiva com o volume dos ventriculos laterais nos primeiros dias apds a lesao
cerebral.

Palavras-chave: Tomografia computadorizada, Pressao intracraniana, Traumatismo
cranioencefélico, Complacéncia cerebral, Morfologia de onda de Presséo
Intracraniana, Escala de Marshall



ABSTRACT

Intracranial hypertension (ICH) and cerebral compliance alterations are prevalent in
traumatic brain injury (TBI) patients and contribute to morbidity and mortality.
However, the available monitoring methods are expensive and invasive. This study
conducted comparative analyses between tomographic findings and noninvasive
measurements of cerebral compliance in TBI patients. This is an analytical,
descriptive, and cross-sectional study involving non-surgical TBI patients. Intracranial
pressure (ICP) waveform morphology was monitored using a mechanical strain
gauge. Brain computed tomography scans (CTs) were classified according to the
Marshall scale, and lateral ventricles volumetry was calculated using the 3D Slicer
software, during the acute phase of the injury. Statistical comparative analyses were
performed between cerebral compliance findings derived from the ICP waveform
morphology (P2/P1 ratio and time-to-peak [TTP]) and the Marshall scale
classification, cerebral ventricles dimensions, as well as clinical variables such as
Glasgow Coma Scale (GCS), pupils’ sizes, mechanical ventilation, sedation, and
neurological outcome at the discharge measured by the Glasgow Outcome Scale
(GOS). The isolated comparison of cerebral compliance and the cerebral ventricles
volume, considering the fixed and random effects of the sample, showed significant
results, with a correlation value of -0,181 (IC = 95% [-0,759; 0,355], P < 0,0001) for
P2/P1 and volumetry and a correlation value of -0,685 (IC 95% [-2,001; 0,274], P <
0,0001) for TTP and volumetry. Other comparative analyses performed did not reach
statistically significant results. This study found an association between noninvasively
obtained cerebral compliance variables and the volume of lateral ventricles in the
early days after the brain injury.

Keywords: Computed tomography, Intracranial pressure, Traumatic brain injury,
Cerebral compliance, Intracranial pressure waveform morphology, Marshall Scale.
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1 INTRODUCAO

O traumatismo cranioencefalico (TCE) €é uma das causas de
morbimortalidade mais prevalentes em todo mundo, com impactos socioeconémicos
de extrema relevancia. A incidéncia anual mundial estimada de casos que
necessitam de hospitalizacdo ou levam a morte é de pelo menos 10 milhdes de
casos/ano. Calcula-se que, nos Estados Unidos, o impacto econémico direto e
indireto seja de aproximadamente US$ 60 bilhdes por ano, incluindo custos com
internamentos hospitalares e reabilitacdo de pacientes com quadros sequelares de
gravidades variaveis, além de outros custos indiretos, como a perda da capacidade
funcional e da produtividade (Langlois; Rutland-Brawn; Wald, 2006).

Os acidentes automobilisticos e a violéncia urbana sdo as causas mais
frequentes de TCE nos paises em desenvolvimento, acometendo principalmente
homens mais jovens. J& nos paises desenvolvidos a causa mais comum sdo as
guedas e a populacéo idosa é a mais acometida (Stochetti; Maas, 2014).

Segundo levantamento feito por Carteri e Silva (2021) no Brasil, entre 2008 e
2019 ocorreram 131.014,83 internacbes por TCE por ano em média, com uma
incidéncia de 65,4 por 100 mil habitantes, com os picos de incidéncia se dando entre
as faixas de 20 a 39 anos e acima dos 70 anos, com uma proporcao de 3,6 homens
para uma mulher. Em 2012, o custo hospitalar das internagdes por TCE estimado no
Brasil no ambito do Sistema Unico de Satde (SUS) foi US$ 250 milhes, com média
de US$ 239,91 por paciente. No entanto, esses dados ndo incluem os gastos com
reabilitacdo, medicamentos, tratamentos domiciliares, transportes, além de dias nao
trabalhados pelos doentes e seus familiares. O real impacto financeiro € incalculavel.

Parte da dificuldade em estimar o real impacto desta condicdo vem da sua
heterogeneidade de apresentacdes clinicas e da dificuldade de estabelecer uma
definicdo ampla e ao mesmo tempo especifica. A definicdo mais aceita de TCE é
‘uma alteragdo da funcdo do cérebro, ou outra evidéncia de patologia cerebral,
decorrente de uma forca externa” (Menon, 2010). Frequentemente existem
condi¢cbes associadas que podem causar sintomas neurolégicos como uso de
substancias licitas ou ilicitas, choque pdés trauma ou dor, além de associacao outros

traumatismos que podem ser fatores confundidores. Importante ressaltar que entre



as “outras evidéncias de patologia cerebral’, incluem-se manifestacdes tardias,
alteracdes de imagem e laboratoriais.

O TCE também pode ser definido quanto ao seu indice de gravidade,
mecanismo de lesdo, fisiopatologia e achados iniciais de neuroimagem. A escala
consagrada e que sera usada no decorrer do trabalho para definicdo do indice de
gravidade do TCE é a escala de coma de Glasgow (ECG) (Teasdale; Jennet, 1974).
Essa escala gradua o nivel de consciéncia dos pacientes e € realizada na admissao
e em avaliacfes subsequentes.

Apds a admissdo e estabilizacdo de todo paciente com TCE, segue-se a
realizagdo de um exame de imagem. A Tomografia Computadorizada (TC) do crénio
€ 0 exame de escolha pela ampla disponibilidade hospitalar e relativa facilidade de
realizacdo. A partir desse exame é possivel classificar os doentes do ponto de vista
anatébmico e planejar o tratamento. Fraturas do Cranio, hematomas epidurais ou
subdurais, hemorragias intraventriculares ou intraparenquimatosas, contuséo
cerebral, padrdes focais ou difusos de lesdo axonal difusa e edema cerebral sao
achados que podem aparecer isolados ou em conjunto neste primeiro exame, muitas
vezes indicando procedimentos cirargicos emergenciais (Saatman, 2008).

A escala de Marshall (1991) define o grau de comprometimento tomogréfico
em 4 niveis, num crescente de gravidade (Figuras 1 e 2) e pode predizer com algum
grau de incerteza a prevaléncia de hipertenséo intracraniana e a mortalidade. Esta
escala sera utilizada neste trabalho e suas limitagbes serdo discutidas

posteriormente.

FIGURA 1 — Escala de Marshall

Tomografia sem patologias visiveis Mortalidade 9.6%

Cisternas presentes; desvio linha média 0-5 mm;

auséncia de lesdes >25 ml Mortalidade 13.5%

Cisternas comprimidas ou ausentes; desvio linha
média 0-5 mm; auséncia de lesdes > 25 ml

Mortalidade 34%

Desvio linha media > Smm; auséncia de lesdes >

25 ml Mortalidade 56.2%

Fonte: http://neurointensivismo.blogspot.com/2012/01/classificacao-marshall.html
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FIGURA 2 — Caracteristicas visuais da escala de Marshall

Fonte: http://neurointensivismo.blogspot.com/2012/01/classificacao-marshall.html

Do ponto de vista fisiopatologico e didatico, as lesdes cerebrais decorrentes
do TCE podem ser divididas em primarias e secundarias (Saatman, 2008),
(Andrade, 2009). A lesdo primaria é a que decorre do trauma em si, de forma
imediata, logo apds o evento traumatico que pode decorrer de uma lesdo aberta ou
penetrante, como um ferimento de arma de fogo, havendo lesdo neuronal direta; ou
decorrente da movimentacao cerebral associada a energia cinética de um acidente
automobilistico, por exemplo. Nas lesdes por desaceleracdo ndo é necessario o
impacto direto da caixa craniana. Nesses casos as diferentes densidades dos
conteudos intracranianos, levados a movimentacdo em extrema faixa de velocidade,
levam a estiramento de todo o contetdo cerebral com rupturas de vasos e lesbes
axonais, que podem ser transitérias ou permanentes.

A lesdo cerebral secundaria é a que ocorre nos momentos posteriores ao
trauma inicial, podendo se perpetuar por horas ou dias e é decorrente de iniUmeros
fatores, intra e extracranianos. No local do acidente e nas primeiras horas, a
presenca de hipotensao, hipdxia, hipercapnia, crises convulsivas, febre, distlrbios
hidroeletroliticos, podem agravar a lesdo neurolégica. Por isso, a importancia do
rapido atendimento sistematizado desses casos, deste o0 ambito pré-hospitalar com
foco em manutencdo da presséo arterial e da oxigenagdo (Bratton, 2007). Além

disso, o0 processo de reparacdo dos tecidos lesados inclui uma complexa cascata
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inflamatoria, ndo completamente compreendida, que leva a morte celular, neuronal,
glial e endotelial. Este ambiente inflamatdrio e de morte neuronal leva ao surgimento
de edema cerebral e aumento da pressao intracraniana (PIC), com consequéncias
desastrosas que vao desde a perpetuacdo da lesdo secundaria até o Obito por
hipertenséo intracraniana (HIC).

A presenca de HIC estd fortemente relacionada a piores desfechos
neurolégicos e a maior mortalidade no TCE (Badri, 2012) (Stochetti, Maas, 2014)
(Czosnyka, 2006). Sua monitorizacdo e manejo vem sendo fortemente
recomendados por diversas sociedades nos casos graves de TCE como uma
maneira de melhorar os desfechos neurolégicos, sendo essa uma das bases do
neurointensivismo. Segundo a Brain Trauma Foundation as indicagbes de

monitorizagdo da presséao intracraniana no TCE sao (Nancy, 2016):

- TCE grave (ECG de 3 - 8 ap6s a estabilizacdo), com uma TC de cranio
anormal. Considera-se uma TC anormal a que demonstra hematomas, contusoes,
edema, herniagdo ou compressao das cisternas da base.

- TCE grave, apos estabilizacdo, em pacientes com TC normal e dois ou mais
fatores de risco (idade superior a 40 anos, déficit motor uni ou bilateral ou pressao

arterial (PA) sistolica inferior a 90 mmHg).

Os meétodos tradicionalmente aceitos para monitorar continuamente a
pressao intracraniana séo invasivos e envolvem a insercao cirlrgica de um cateter
no cranio, que é conectado a um sistema externo com um transdutor de presséo. A
técnica considerada como padrdo-ouro € o implante de um dispositivo
intraventricular, que possui a vantagem adicional de permitir a drenagem do liquido
cefalorraquidiano (LCR) para fins terapéuticos e analises (Abraham; Singhal, 2019).
Além disso, esse método pode ser facilmente "zerado”, tornando-o mais confiavel e
custo-efetivo (Raboel, 2011). No entanto, ndo estd isento de riscos, como as
infeccbes com taxas variando entre 1% e 27% e o risco de sangramento estimado
em 5,7% (Binz; Toussaint; Friedman, 2009) (Hoefnagel, 2008).

Outra opcdo para monitorar a PIC é o uso de cateteres com micro
transdutores. Esses cateteres também exigem uma intervencgdo cirargica, mas séo
relativamente menos invasivos. Eles podem ser implantados no tecido cerebral

(parénquima cerebral), no espaco epidural ou subdural. Apresentam riscos bem
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menores de infec¢cdo e hemorragia, mas sao mais caros. Outra desvantagem € que
ndo podem ser reajustados apos a insercao inicial, o que pode levar a uma perda de
precisao ao longo dos dias de monitorizagdo (Abraham; Singhal, 2019).

Em resumo, a monitorizagdo da pressao intracraniana € crucial em
determinadas condic¢des clinicas, mas as opc¢des disponiveis variam em termos de
invasividade, confiabilidade e custo. A escolha do método a ser utilizado dependera
da avaliagdo cuidadosa dos riscos e beneficios individuais para cada paciente.

Além dos riscos envolvidos na monitorizagdo invasiva da PIC, existem
duvidas relativas as indicacfes e ao manejo terapéutico da HIC no TCE. Chestnut et
al (2012) realizaram um ensaio clinico prospectivo, randomizado, multicéntrico que
comparou o manejo do TCE grave em um protocolo que incluia a monitorizacdo
invasiva da PIC com outro em que 0 manejo era baseado em achados tomograficos
seriados. Nao houve diferenga estatisticamente significativa, tanto em mortalidade
guanto em desfechos neurolégicos em 3 e 6 meses de seguimento, em hospitais da
Bolivia e do Equador. Apesar da alta qualidade da evidéncia, a Brain Trauma
Foundation seguiu recomendando a monitorizagcdo da PIC baseado em trabalhos
com menor forca de evidéncia (Agrawal, 2016) (Alali, 2013) (Talving, 2013)
(Farahwar, 2012) no guideline de 2016 contra-argumentando que os dados do
trabalho, por terem sido realizados em paises em desenvolvimento, ndo s&o
extrapolaveis para os paises desenvolvidos, além de outras limitagdes (Nancy,
2016).

As discussbes em torno deste trabalho e suas repercussdes levantaram
algumas importantes questbes. Uma delas € que a realidade dos paises em
desenvolvimento foi trazida a tona, onde a monitorizacdo invasiva da PIC ndo € uma
opcao disponivel na maioria dos hospitais terciarios, sendo este o caso do Brasil.
Desta forma, torna-se plausivel e ético o manejo destes pacientes baseado em
achados tomogréficos, devido a indisponibilidade de recursos, a despeito das
indicacdes da Brain Trauma Foundation.

Outra importante questdo levantada pelo préprio autor na discussao do
artigo diz respeito ao manejo terapéutico da HIC. Ndo ha como questionar a
necessidade de monitorizacdo da PIC nos pacientes com TCE grave, sendo este 0
pilar do neurointensivismo e com a associagdo tdo evidente da HIC com maus
desfechos. O que se gquestiona € o manejo terapéutico habitual realizado. A HIC foi

efetivamente tratada nos dois grupos. Uma TC de cranio alterada pode predizer a
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presenca de HIC com alta especificidade, mas com baixa sensibilidade (Kristiasson,
2013). Além do mais, estratégias de monitorizacdo ndo tém a capacidade de mudar
desfechos e sim medidas terapéuticas implementadas a partir dos dados que sé&o
encontrados. A oportunidade de melhoria dos desfechos pode estar nas estratégias
utilizadas para controle da HIC, na maneira de interpretar os valores limite de PIC,
na analise de tendéncias em detrimento da andlise de valores isolados e na
interpretagdo de variaveis derivadas da curva de PIC, como a complacéncia
cerebral.

Assim, existe uma busca pelo desenvolvimento de métodos menos
invasivos, mais baratos e seguros de monitorizacdo da PIC, com o objetivo de
ampliar o acesso, e pela validacdo de protocolos clinicos que envolvam mais do que
somente o controle da PIC.

Existem diversos métodos de estimar a PIC de forma ndo invasiva, mas
nenhum deles ainda € capaz de substituir de forma eficiente os métodos invasivos,
segundo Moraes e Silva (2020). Estes autores realizaram extensa revisdo que
incluiu varios métodos como a tomografia computadorizada (TC), a ressonancia
magnética (RM), doppler transcraniano, técnicas audiolégicas e oftalmoldgicas,
eletroencefalograma e o NIRS (Near Infrared Spectroscopy).

Esta revisdo incluiu também um novo método de monitorizacdo
complacéncia cerebral de forma continua, desenvolvido por Mascarenhas et al.,
baseado na microelasticidade do cranio e que sera o escopo do nosso trabalho
(Mascarenhas, 2012). A técnica é composta por um extensdmetro elétrico de
resisténcia (sensor), do tipo strain gauge, subtipo foil (diafragma ou SR-4), que, uma
vez colocado sobre 0 0sso craniano, é capaz de captar as microdeformacdes dsseas
decorrentes da variacdo da pressao intracraniana; e um sistema eletrénico de
aquisicdo de dados com modulo analdgico-digital conectado ao sensor por um fio
elétrico no qual as informacdes sdo digitalizadas e enviadas ao computador para
visualizacao e registro dos dados que séo analisados por meio de um software para
processamento matematico.

Os dados derivados da morfologia das ondas de PIC obtidas de forma nao
invasiva por este método foram comparadas aos dados obtidos de forma invasiva
inicialmente em modelo animal (Cabella, 2016), encontrando uma correlacao
estatisticamente significativa. Posteriormente, esta comparacdo foi realizada

também em humanos. No trabalho de Frigieri et al (2018), foram feitas comparacoes
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entre a morfologia das ondas de PIC obtidas de forma invasiva e nao invasiva e com
a morfologia da onda de presséo arterial obtida na artéria radial de pacientes com
TCE, encontrando maior similaridade entre as duas primeiras, contribuindo na
validacdo do método.

Finalmente, Brasil et al (2021) reafirmaram a semelhanca entre as
morfologias das ondas de PIC obtidas de forma invasiva e ndo invasiva em uma
amostra bem maior de pacientes neurocriticos contribuindo para definitiva validagéo
deste método.

Entdo, apesar desse método de monitorizacdo ndo fornecer os valores de
PIC em mmHG, como um monitor invasivo habitual, fornece com alto grau de
semelhanca a morfologia de onda da PIC e através da analise desta morfologia e da
relacdo entre 0s seus picos é possivel estimar a complacéncia cerebral (Cardoso,
Rowan, Galbraith, 1983).

Neste trabalho foi aplicado o método da Braindcare (B4C) em pacientes com
TCE e realizada comparacdo entre os achados de complacéncia cerebral que
derivam da morfologia da onda de PIC, com achados tomograficos, clinicos e

desfechos neurolégicos.
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2 REFERENCIAL TEORICO

A primeira grande contribuicdo para o entendimento da fisiologia da PIC veio
do anatomista escocés Alexander Monro Secundus em 1783. Por meio de estudos
de anatomia comparativa, Monro prop6s que o volume do tecido cerebral é estatico,
gue o volume de sangue dentro do cérebro varia muito pouco e que ao se inserir
uma quantidade de liquido dentro do cranio, igual quantidade de sangue deve ser
expelido para manutencdo do equilibrio pressorico. Posteriormente, em 1824,
George Kellie, aluno de Monro, afirmou, baseado em estudos de anatomia humana,
gue o cranio € uma estrutura rigida e inflexivel, capaz de isolar seu contetddo de
pressfes mecanicas externas com o cérebro ocupando quase a sua totalidade. O
resto seria ocupado por sangue e a integridade do sistema tinha estreita correlagéao
com o seu volume, ou seja, 0 aumento de qualquer componente dentro do cranio
leva a uma reducao equivalente dos outros. Ao conjunto desses achados deu-se 0
nome de doutrina Monro-Kellie (Rabello, 2021).

John Abercrombie (1828), também aluno da Universidade de Edimburgo foi
importante na evolucdo e na disseminagcdo da doutrina, acrescentando a ideia de
gue compressdes do tecido cerebral levariam a reducdo do fluxo sanguineo. No
entanto, havia limitagbes técnicas que impossibilitavam o completo entendimento da
dindmica intracerebral (Abercrombie apud Rabello, 2021).

Apesar de haver relatos na antiguidade - entre egipcios e gregos - a respeito
de um liquido que envolve o cérebro, a presenca do liquido cefalorraquidiano (LCR)
so foi oficialmente incluida dentro da dindmica cerebral com os estudos de Frangois
Magendie, em 1842. Em 1846, o inglés George Burrows incluiu o LCR na doutrina
de Monro-Kellie. Assim, postulou que o cranio é uma estrutura rigida, com 3
componentes: cérebro, sangue e LCR em distribuicdo harmdnica (Rabello, 2021).

Diversos trabalhos posteriores trouxeram pequenos avangos no
conhecimento da dinamica cerebral. No entanto, foi apenas em 1926 que o
neurocirurgido americano Harvey Cushing desenvolveu a doutrina tal como a
conhecemos hoje: com o cranio mantido intacto, a soma do volume do cérebro, do
sangue e do liquido cefalorraquidiano (LCR) permanece constante. Ou seja,
gualquer aumento em um desses componentes resultara em uma reducdo em um

ou ambos o0s outros, até atingir um limite fisiologico especifico, a partir do qual
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ocorre o inicio do aumento da pressao intracraniana (Cushing, 1926 apud Raboel,
2011).

A primeira vez que a PIC foi efetivamente mensurada aconteceu em 1951,
nos estudos de Guillaume e Janny. Eles usaram um transdutor eletrénico para medir
a pressao intraventricular em pacientes com doencas cerebrais graves. (Kirkman;
Smith, 2013).

Na década de 60, Thomas Landgfitt e colaboradores realizaram estudos em
macacos, nos quais balbées eram gradualmente inflados no espaco extradural
supratentorial, chegando a conclusdo de que o aumento da PIC nao € linear e sim

exponencial, dando origem a curva de Landgfitt (Figura 3).

FIGURA 3 - Curva de Landfitt: relacdo entre presséo intracraniana e volume
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Fonte: Raboel, P. H. et al. Intracranial pressure monitoring: invasive versus non-invasive methods: a
review. Critical Care Research and Practice, v. 2012, p. 1-14, 2011.

Diversos mecanismos agem para manter a PIC em niveis normais a medida
gue o volume dentro do cranio aumenta. A autorregulacdo cerebral promove
vasoconstricdo das arteriolas aferentes e reduz o fluxo sanguineo cerebral (FSC); o
direcionamento do LCR para a medula abre espaco para acomodar aumentos de
volume e a reducéo da resisténcia do sistema venoso também €& capaz de mobilizar
espaco intracraniano.

No inicio da curva, quando os volumes e pressdes estdo baixos, aumentos
substanciais no volume tém pouco ou nenhum efeito na PIC. A medida que os
mecanismos de compensagdo comegam a se esgotar, mesmo pequenas mudangas
no volume resultam em aumentos significativos na PIC, culminando em um ponto
irreversivel que pode levar a herniagédo cerebral e, em Ultima instancia, ao 6bito. A

relacdo entre o volume e a pressdo no interior do cranio é conhecida como

complacéncia cerebral (Abraham; Singhal, 2015) (Raboel, 2011).
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Essa capacidade de acomodar novos volumes dentro do cranio € chamada
de "reserva compensatoria” ou "compensacao espacial”. Em individuos jovens, essa
reserva geralmente varia de aproximadamente 60 a 80 mililitros, enquanto em
pessoas mais idosas, pode chegar a 100 a 140 mililitros, devido a atrofia cerebral
(Gjerris; Brennum, 2004).

O valor normal da PIC varia com a idade e com a posi¢ao corporal, mas em
geral no adulto fica entre 5 e 15 mmHg, 3 a 7 mmHg em criancas e 1,5 a 6 mmHg
em bebés (Raboel, 2011). PICs persistentemente acima de 20 a 25 mmHg, dentro
de um contexto patolégico sdo consideradas elevadas e é partir desta faixa que a
mortalidade comeca a aumentar, sendo estes valores habitualmente considerados
como limites para necessidade de tratamento (Celeste, 2015).

De forma simplificada a HIC pode acontecer devido aos seguintes
mecanismos (Figura 4) (Colli, 1990):

1) Crescimento de lesGes que ocupam espaco na caixa craniana

2) Obstrucdo da circulagao liquérica (hidrocefalia)

3) Aumento de liquido nos espacos intersticial e/ou intracelular do encéfalo
(edema cerebral)

4) Ingurgitamento da microcirculacdo (aumento do volume sanguineo

intracraniano)

FIGURA 4 — Representacao esquematica dos mecanismos de hipertensao intracraniana

N
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A. Condigdes normais. Caixa craniana representada pelo quadrado externo, cérebro representado
pelo espago cinza, espago subaracnoideo e ventriculos representados pelo espago com linhas
onduladas e sistema vascular representado pelo espago tracejado; B. Processo expansivo
intracraniano (pontilhado) e redugao dos espagos liquéricos e do volume sanguineo intracraniano; C.
Edema cerebral - cérebro aumentado de volume e redugdo dos espagos liquéricos e do volume
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sanguineo intracraniano; D. Ingurgitamento da microcirculagdo - aumento do volume sanguineo
intracraniano e redugdo do espago liqudrico e E. Hidrocefalia - aumento do espago liquérico e
reducdo do volume sanguineo intracraniano.

Fonte: Colli, B. O.; Hipertensao intracraniana: fisiopatologia, diagnostico e tratamento. Jornal
Brasileiro de Neurocirurgia, v. 2, n. 1 p. 25-34, 1990

A partir da monitorizacdo da PIC, é possivel calcular a pressdo de perfusdo
cerebral (PPC), que é um indicativo indireto e potencialmente modificavel do fluxo
sanguineo cerebral (FSC). A PPC é calculada através da subtracdo da PIC da
pressdo arterial média (PAM) (PPC = PAM — PIC) e reflete a presséao diferencial no
leito arteriovenoso do cérebro (Kirkman; Smith, 2013).

O FSC se mantém constante durante variagcdes normais ou patolégicas da
PAM por meio do mecanismo de autorregulacdo cerebral, dentro de um limite
fisiolégico que vai de 50 mmHg a 150 mmHg, aproximadamente (Figura 5) (Colli,
1990). Em outras palavras, em situacdes de hipotensdo as arteriolas aferentes
dilatam para manter o fluxo cerebral, e em situacdes de hipertensdo as arteriolas
aferentes contraem, mantendo o FSC, dentro de um limite fisioldgico. Em estados
patolégicos, o mecanismo de autorregulacdo pode ndo estar adequado, entdo
aumentos da PA levam a aumentos do FSC e, por consequéncia, da PIC. Nestas

situacgdes, o FSC se torna totalmente dependente da PPC (Raboel, 2011).

FIGURA 5 - Representagao grafica da relagdo entre o fluxo sanguineo cerebral (FSC) e a pressao
arterial média (PAM).
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Em condigdes normais, por agdo da autoregulagido, o FSC permanece constante dentro de uma faixa
de variagdo da PAM de 50 a 160 mmHg. Quando a autoregulagéo esta comprometida o FSC torna-se
proporcionalmente dependente da PAM.

Fonte: Colli, B. O.; Hipertenséo intracraniana: fisiopatologia, diagnostico e tratamento. Jornal
Brasileiro de Neurocirurgia, v. 2, n. 1, p. 25-34, 1990
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A Brain Trauma Foundation (BTF) recomenda a manutencédo da PPC entre
50 e 70 mmHg, baseado em evidéncias de piores desfechos associado a valores
fora desta faixa, tanto acima quanto abaixo (Nancy, 2016). No entanto a manutencéo
de uma PPC “alvo” ou “ideal” ainda & tema de extenso debate, ndo havendo um
consenso entre especialistas.

Estratégias iniciais tentaram manter a PPC artificialmente acima de 70
mmHg, aumentando a PAM com vasopressores e grandes quantidades de fluido,
trazendo resultados iniciais promissores (Rosner; Rosner; Johnson, 1995). Estudos
posteriores ndo conseguiram demonstrar este beneficio e ainda mostraram aumento
do risco de lesdo aguda pulmonar nestes pacientes, com elevacdo da
morbimortalidade. O conceito de Lund é uma estratégia alternativa que usa PPC
alvo mais baixa, de 50 mmHg, além de outras intervencbes, mas também nédo é
universalmente aceita e traz risco de isquemia cerebral (Grande P-O, 2017)
(Musevic, Splavski, 2013).

N&o existe evidéncia nivel 1 para estabelecimento da PPC ideal apesar das
recomendacdes da BTF e é muito provavel que a melhor resposta para este dilema
seja 0 estabelecimento de meta de PPC em nivel individual, dentro de uma
estratégia multimodal de monitorizacéo cerebral (Kirkman; Smith, 2013).

Assim como no estabelecimento da PPC ideal, existe uma grande escassez
de estudos com nivel 1 de evidéncia para definicdo de indicacdes de monitorizacédo
da PIC bem como na avaliacdo da efetividade das modalidades de tratamento. Isso
decorre de vérios fatores, como a heterogeneidade das modalidades de leséo
cerebral e das causas de HIC, a dificuldade de realizar estudos prospectivos
randomizados multicéntricos analisando variaveis isoladas dentro de um contexto
tdo complexo, os custos da monitorizacdo da PIC, entre outros (Kirkman; Smith,
2013).

Além do trabalho de Chestnut (2012), ja citado na introducéo deste estudo,
outro grande estudo holandés avaliou 333 pacientes admitidos em dois centros e
submetidos a diferentes tratamentos. Num dos centros os pacientes eram tratados
sem medida da PIC invasiva, com manejo guiado pelas TCs de cranio e no outro
centro com uma estratégia guiada para manutencdo da PIC abaixo de 20 mmHG e
PPC acima de 70 mmHG. Além de ndo mostrar beneficio entre os grupos, o grupo

submetido ao manejo guiado pela PPC/PIC teve aumento no uso de sedativos,
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barbitaricos, vasopressores e manitol, levando a tempo mais prolongado de
ventilacdo mecanica e UTI, potencialmente agregando riscos (Cremer, 2005).
Excetuando as situagbes claramente cirargicas, como a necessidade de
evacuacao de hematomas cerebrais, ou a drenagem de LCR nas situacdes de
hidrocefalia, todos os outros tratamentos especificos para controle da HIC séo
controversos e potencialmente geradores de riscos para os pacientes. O quadro a
seguir mostra uma sequéncia escalonada de tratamento sugerida no artigo de
Stocchetti e Maas (2014), acompanhada dos niveis baixos de evidéncia e potenciais

riscos (Figura 6).

FIGURA 6 — Abordagem escalonada no tratamento da HIC no TCE

Nivel de
evidéncia Tratamento Risco

Infecgdo, Hidrocefalia,
8 Nao reportado Craniectomia Descompressiva | Hematoma subdural tardio
e sd. do trefinado

7 Nivelll Supresséio Metabélica (Barbitcricos) | HiPotensao e tendéncia a infecgdes

6 Nivel 111 Hipotermia Disturbios Hidroeletroliticos e infecgao

5 Nivel Il Hipocapnia Induzida Vasoconstrigio excessiva e isquemia

Terapia Hiperosmoalar

4 Hivel Il Manitol ou Saline Hipertonica

Balango Hidrico Negativo, Hipernatremia, Injuria Renal aguda

3 Nao reportado Drenagem de LCR Infecgao

2 Nivel lll Sedagéo profunda Hipotensao

Intubagéo e
1 Nao Ventilagdo Tosse, assincronia ventilatéria, pneumonia associada a ventilagio mecanica
reportado Mecanica

O nivel de agressividade terapéutica em pacientes com HIC vai aumentando gradualmente quando
ndo ha resposta. A sequéncia de intervencdes pode variar entre diferentes instituicbes, e cada
intervencdo estd associada a efeitos adversos. Os niveis de evidéncia que fundamentam diversas
abordagens de tratamento estao apresentados.

Adaptado de: Stochetti N., Maas A.l.LR., Traumatic Intracranial Hypertension, The New England
Journal of Medicine. v. 370, n. 22, p. 2021-2030, 2014

Apesar das controvérsias, muito se avancou no campo do
neurointensivismo. A falta de evidéncias robustas associado aos achados destes
trabalhos expostos mostram a necessidade desenvolvimento de estratégias
individualizadas de tratamento. Tratamentos guiados a valores brutos de PIC e PPC
sdo simplistas e evidentemente um manejo “one-size-fits-all” ndo da conta da
complexidade dos processos fisiopatologicos especificos de cada situacéo clinica. A
estratégia multimodal de monitoramento neurocritico ja é uma realidade nos paises

desenvolvidos e nos grandes centros, o que inclui integracdo dos achados
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relacionados a PIC e PPC, com oxigenacgao cerebral (PtiO2), metabolismo cerebral
(Microdialise  cerebral), FSC  (Doppler transcraniano), Eletrofisiologia
(Eletroencefalograma continuo) e finalmente a analise da morfologia das curvas de

PIC que sera o escopo deste estudo (Roux, 2014).

2.1 O estudo da morfologia da onda de pressao intracraniana

A analise morfol6gica da onda de PIC tem sido objeto de estudo ao longo de
muitos anos, e sua interpretacdo pode fornecer informacdes relevantes sobre a
complacéncia cerebral, reserva fisiolégica e mecanismo de autorregulacdo cerebral.
O tracado normal da PIC é pulsatil e reflete tanto os ciclos cardiacos quanto os
respiratorios. A variacdo associada ao ciclo respiratério diminui ou mesmo
desaparece com o aumento da PIC.

A onda de pressao intracraniana esta fundamentalmente relacionada ao
ciclo cardiaco, mas ndo € idéntica a onda da presséo arterial média. Geralmente,
cada onda € composta por trés picos distintos: P1, ou onda de percussao, que
reflete o pulso arterial transmitido por meio do plexo coroide até o ventriculo
cerebral; P2, ou onda de maré, que esta relacionada a complacéncia do tecido
cerebral; e P3, ou onda dicrética, que esta associada ao fechamento da valvula

aortica. (Figura 7)

FIGURA 7 - Curva de pressao intracraniana normal

PIC

Miliscgundos

Fonte: Raboel, P. H. et al. Intracranial pressure monitoring: invasive versus non-invasive methods: a
review. Critical Care Research and Practice, v. 2012, p. 1-14, 2011.
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Em individuos saudaveis, P1 > P2 > P3. A medida que acontece a elevacio
a PIC e reducado progressiva da complacéncia cerebral, P2 e P3 comecam a se
elevar, muitas vezes passando P1l. Em situacbes de hipertensdo intracraniana
severa, a onda perde seus picos e assume um aspecto de onda piramidal (Figura 8)
(Cardoso, 1983) (Hirai, 1984).

FIGURA 8 - Relacao entre a morfologia da onda de presséo intracraniana e a curva pressao-volume

de complacéncia cerebral
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Fonte: Ferreira, M. C. P. D. Multimodal brain monitoring and evaluation of cerebrovascular
reactivity after severe head injury. 2015, 156 f. Tese (Doutorado em Neurociéncias) — Faculdade de

Medicina, Universidade do Porto, Porto, 2015.

Essas alteragbes foram visualizadas inicialmente no trabalho de Cardoso
(1983), onde 15 pacientes portadores de hidrocefalia, hipertensédo intracraniana
idiopatica e hematomas intracranianos traumaticos, que estavam alertas, foram
submetidos a monitorizacao invasiva da PIC por meio de um cateter implantado no
ventriculo cerebral. A seguir foi realizado um registro de base da PIC, seguido de

trés manobras:

1 — Elevacao da cabeceira em 12 graus
2 — Hiperventilacdo
3 — Retirada de pequenas quantidades de LCR com subsequente registro dos

valores da PIC e de sua morfologia.
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A andlise destes registros mostrou em resumo que grandes variagcdes da
PIC de base levaram a alteracbes na morfologia da curva da PIC. Valores mais
baixos de PIC cursam com a curva serrilhada, com os picos bem diferenciados e
valores de P2 mais baixos. Nas PICs mais elevadas, a P2 vai subindo em relacdo a

P1, levando a morfologia da onda para um formato arredondado (Figura 9).

FIGURA 9 - Morfologia patoldgica da onda da PIC
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P3
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Fonte: o autor

O segundo principal achado do estudo de Cardoso (1983) diz respeito as
alteracdes induzidas pelas manobras propostas. Tanto a elevagdo de cabeceira,
guanto a retirada de LCR reduzem a PIC e toda a amplitude do pulso, mas nao
alteram significativamente a morfologia da PIC. Porém, apés a manobra de
hiperventilacdo houve queda da PIC associada a mudanca significativa da
morfologia da onda com P2 reduzindo muito em relagéo a P1. A principal conclusao
do estudo € que, posto que a hiperventilacédo leva a reducéo do volume cerebral por
vasoconstricdo das arteriolas aferentes e reducao do fluxo sanguineo, a amplitude
de P2 estaria relacionada ao volume cerebral, e seria um marcador da complacéncia
intracraniana.

Alguns trabalhos posteriores tentaram monitorizar estas alteracbes de
complacéncia para prever alteragbes na PIC. Willis, por exemplo, examinou o valor
preditivo positivo da elevacédo de P2 na identificacdo de individuos com capacidade
adaptativa reduzida, observado nos episédios de subidas desproporcionais da PIC
(DICP, desproportionate increases in ICP). As amplitudes de P1 e P2 foram
medidas e a relacdo P2 / P1 foi calculada. Elevacédo patologica de P2 foi definida
como uma razdo P2 / P1 maior ou igual a 0,8. 15 pacientes, com doencas
neuroldgicas agudas graves foram monitorizados continuamente por 24 horas e 0s

episdédios de DIICP foram correlacionados com a razéo P2 / P1. Neste estudo, risco
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de DIICP foi 9 vezes maior nos pacientes com elevagéo de P2 e 21 vezes maior na
combinacao elevacao de P2 e PIC acima de 10 mmHg. Todos os pacientes que néo
tinham elevacdo de P2 néo tiveram episodios de DIICP. Porém 50% dos individuos
com elevacéo de P2 néo tiveram DIICP (Willis, 1991 apud Kirkness, 2000).

Mitchell et al. examinaram a morfologia da onda de PIC para predizer o
DIICP em 37 adultos criticamente enfermos com diagnosticos diversos, doencas
cerebrovasculares, traumatismo cranioencefalico e tumores. A analise das ondas
aconteceu por uma hora de monitorizacdo continua e os pacientes tiveram a PIC
monitorizada por mais 24 horas, tempo no qual foram registrados os episodios de
DIICP. A andlise da curva incluiu o aspecto visual de P2 maior que P1 e analise
espectral. Os pacientes foram monitorados até a alta e foi calculado o Glasgow
outcome scale. A elevacao de P2 foi preditiva de mais episodios de DIICP, com alta
sensibilidade, mas pouca especificidade, ou seja, alguns pacientes com elevacao de
P2 néo apresentam DIICP. Nenhum paciente com morfologia de curva normal teve
DIICP, mostrando um bom valor preditivo negativo. Houve uma correlacdo
moderada entre o nimero de episédios de DIICP e status neurolégico na alta
(Mitchell, 1998 apud Kirkness, 2000).

Apesar destes resultados iniciais promissores, Fan et al ndo conseguiram
repetir estes achados, comparando pacientes com TCE e monitorizacdo da PIC com
analise da morfologia das curvas nas primeiras 48 horas apés insercédo do cateter de
PIC. Neste trabalho, as ondas de PIC foram analisadas retrospectivamente, 30
minutos antes de cada episédio de DIICP. Apesar da relagcdo P2 / P1 > 0,8 estar
estatisticamente mais presente antes dos episodios de DIICP, ela apareceu também
no grupo controle, que nado teve DIICP tornando este achado clinicamente
irrelevante nesta analise (Fan, 2008).

Nucci (2016) analisou registros da morfologia da onda pressdo do LCR em
60 pacientes com suspeita de hidrocefalia de pressao normal que foram submetidos
testes de infusé@o intraventricular para uma avaliagdo hidrodinamica do LCR e
necessidade de implante de shunt. Com a ajuda de uma rede neural artificial,
treinada por um expert, classificou as morfologias de onda encontradas em 4 niveis
(Figura 10):

1 — Nivel I — Normal — (P1 maior que P2 e P3)
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2 — Nivel Il — Potencialmente patologico — (P2 igual ou um pouco maior do
gue P1 e P3igual um pouco menor do que P1)

3 —Nivel Il - Provavelmente Patologica — (P2 e P3 maiores do que P1)

4 — Nivel IV — Patolégica — (P2 e P3 passam bastante P1 e em alguns casos

a curva fica tdo arredondada que néo é possivel identificar os picos)

Além de validar o modelo de redes neurais para o reconhecimento dos 4
padrées de onda previamente definidos, em comparacdo com a avaliacdo pelo
expert, este estudo mostrou uma importante correlagdo entre os padrbes pré-
definidos de alteracdo de morfologia da onda de PIC com o indice de elastancia (El)
e 0 CSF-outflow resistance, dois indices derivados do teste de infusdo
intraventricular, e que refletem alteracdes de complacéncia cerebral neste cenario

sendo bons preditores de necessidade de implante de shunt (ANILE C, 2010).

FIGURA 10 — Morfologia da onda de pressao de pulso do LCR
P2 < % 5
P1 P3
pi pif N N
P1
P3
A" B C D E

Nivel | - Normal; B. Nivel Il - Potencialmente Patolégica; C. Nivel lll — Provavelmente Patologica; D.
Nivel IV - Patolégica.

Fonte: Nucci, C. G. et al, Intracranial pressure wave morphological classification: automated analysis
and clinical validation, Acta Neurocirurgica, 2016

Ballestero et al. (2017) analisaram a morfologia das curvas da PIC de
maneira ndo invasiva em uma populacédo pediatrica com diagnéstico de hidrocefalia
usando o método néo invasivo desenvolvido por Mascarenhas et al. (2012). Foram

criados 4 grupos:

- Grupo A, individuos com dilata¢do ventricular, mas sem sinais clinicos de
HIC;

- Grupo B individuos com hidrocefalia que ja foram submetidos ao shunt;

- Grupo C, individuos com dilatacéo ventricular e sinais clinicos de HIC

- Grupo D, controle.
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Os Pacientes dos grupos A, B e D, apresentaram ondas de PIC com
morfologia normal em média, P1 > P2. Ja os individuos do Grupo C, apresentaram
relacdo P2 / P1 > 0,8. Estes individuos foram submetidos a derivacéo ventricular e
novas analises foram realizadas mostrando normalizacdo da onda. Neste estudo, a
relacdo P2 / P1 teve alta sensibilidade e especificidade para predizer a HIC
(Ballestero, 2017).

A partir da possibilidade de monitorizar a morfologia das ondas de PIC e, em
altima analise, a complacéncia cerebral de forma nado invasiva, trazida pelo novo
aparelho desenvolvido pela B4C, criou-se a hipdtese de que um valor de corte na
relacdo P2/P1 possa predizer a PIC. Desta forma poder-se-ia inferir a presencga de
HIC a partir da analise n&o invasiva da complacéncia cerebral.

Brasil et al (2021) conduziram um estudo em que 41 pacientes neurocriticos,
comatosos, submetidos a monitorizagcao invasiva da PIC, foram também submetidos
a monitorizacdo nao invasiva pelo método (B4C) por periodos de 10 minutos. Além
disso esses pacientes foram submetidos a compressdes temporarias da veia jugular
interna levando a aumentos transitorios da PIC. Além de encontrar uma correlagao
estatisticamente significante entre a morfologia de onda da PIC medida pelos
métodos invasivo e nao invasivo, este estudo chegou a um valor de relacédo de P2/
P1 de 1,2 como capaz de predizer a presenca de HIC em pacientes com cranio
integro (excluidos os pacientes craniectomizados).

O conjunto de trabalhos expostos demonstra a inegavel relagdo entre a
morfologia das ondas de PIC e a complacéncia cerebral, além da evolu¢cdo no
entendimento dessas relacdes com a propria PIC e com outras variaveis fisiologicas
cerebrais. Ainda a possibilidade da afericdo ndo invasiva desta morfologia abre uma
gama de perspectivas de estudo das alteragBes patoldgicas cerebrais em cenarios
onde a medida invasiva ndo € possivel, ou ndo é disponivel. Na investigacdo que
sera apresentada a seguir, usou-se a ferramenta de medida ndo invasiva da
complacéncia cerebral num cenario onde a mensuracao invasiva da PIC ndo esta a
disposicdo, por questdes logisticas e custo, sendo realizada entdo a comparagéo

com achados tomograficos seriados, algo que ndo tem precedente na literatura.
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3 HIPOTESE

A gravidade dos achados tomograficos dos pacientes com TCE apresenta
correlacdo com o grau de alteracdo da complacéncia craniana obtidos de forma néo

invasiva.
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4 JUSTIFICATIVA

A hipertensdo intracraniana (HIC) estd relacionada ao aumento da
morbimortalidade do paciente com TCE, o que torna sua monitorizacao relevante e
capaz de alterar os desfechos de maneira positiva, apesar das controvérsias
envolvidas.

No entanto, as opcdes disponiveis de monitorizacdo tém essencialmente
caracteristicas invasivas, agregando riscos como sangramento, infeccdo e risco
cirargico. Portanto, o desenvolvimento e a validacdo de técnicas de monitorizacéo

da PIC e dos derivativos da sua curva de forma ndo invasiva Ssdo necessarios.
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5 OBJETIVOS

Objetivo primario: Correlacionar dados de complacéncia cerebral obtidos
de forma n&o invasiva com o grau de comprometimento tomogréfico definido pela

escala de Marshall e pela volumetria dos ventriculos cerebrais.

Objetivos secundarios: Correlacionar dados de complacéncia cerebral
obtidos de forma néo invasiva com aspectos clinicos como classificagdo na escala
de coma de Glasgow, tamanho das pupilas, uso de sedativos, necessidade de
ventilacdo mecanica, tempo de internacdo hospitalar e desfecho neurolégico
expresso pela escala de Glasgow Outcome Scale (GOS) no momento da alta

hospitalar.
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6 RISCOS

N&o houve riscos para 0s pacientes envolvidos uma vez que a técnica nao

invasiva néo traz nenhum potencial de dano.
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7 BENEFICIOS

Possivel contribuicdo para validagdo do método de andlise ndo invasiva da
morfologia das curvas de PIC levando a ampliacdo do acesso a esta forma de
monitorizagdo e reduzindo significativamente os riscos e 0s custos relacionados aos

métodos invasivos.
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8 METODOLOGIA

8.1 Tipo

Este € um estudo analitico de natureza descritiva e abordagem transversal.
A realizacao deste estudo recebeu a aprovacdo do comité de ética da Universidade

Estadual de Ponta Grossa, conforme registrado no parecer nimero 3.591.159.

8.2 Local

O estudo foi conduzido nas instalac6es de pronto atendimento, enfermaria e
unidade de terapia intensiva (UTI) localizadas no Hospital Universitario Regional dos
Campos Gerais (HURCG).

8.3 Duracao

Os dados foram coletados entre novembro de 2019 a marco de 2020.

8.4 Critérios de inclusao

Foram incluidos os pacientes vitimas de TCE sem indicacdo inicial de
craniotomia, maiores de 18 anos e que tenham o termo de consentimento assinado

por familiares ou responsaveis diretos.

8.5 Ciritérios de exclusao

Foram excluidos aqueles pacientes menores que 18 anos, com fraturas
cranianas extensas ou com afundamento e aqueles para os quais ndo houve

consentimento familiar para participacao no estudo.

8.6 Desenho

Um total de 54 pacientes admitidos por TCE foram incluidos no estudo. Logo
apos a admissdo no hospital, os pacientes foram habitualmente submetidos a uma

TC de créanio, conforme rotina do servico. A primeira monitorizagao da complacéncia
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cerebral foi realizada num periodo de até 12 horas apés a realizagado da TC inicial e,
as subsequentes, 24, 48, 72, 96 e 120 horas apds a primeira monitorizacao,
totalizando de 1 a 6 monitorizagdes com duragado de 10 minutos cada por individuo.
Foi conseguido um total de 240 monitorizacbes em toda amostra, sendo que
algumas sequéncias foram interrompidas antes, devido a alta ou 6bito do paciente.

Alguns pacientes foram submetidos a novas TCs de cranio neste periodo de
monitoramento, a critério do servigco, baseado em dados clinicos ou como exame de
controle. Todas estas tomografias foram classificadas pela escala Marshall e a
volumetria dos ventriculos laterais foi calculada usando o software 3D Slicer
(Kitware, New York, United States). Os ventriculos laterais foram contornados
manualmente e baseado nas areas delineadas, densidade da imagem e
reconstrugcdo tridimensional, uma estimativa volumétrica foi realizada por
radiologistas treinados, sem qualquer conhecimento a respeito dos dados de
monitorizagdo n&o invasiva.

Além dos dados tomograficos, foram coletados dados antropométricos,
sociodemogréficos, relativos ao mecanismo de trauma, tempo desde a leséo, nivel
de consciéncia, tamanho das pupilas, sinais vitais e uso de medicamentos. As
variaveis laboratoriais (gasometria arterial, sédio, potassio, ureia, creatinina e acido
latico) foram coletadas conforme a rotina do hospital, e estes dados foram
registrados. Os pacientes foram acompanhados até a alta hospitalar sendo
registrado o tempo de internacao e o Glasgow Outcome Scale (GOS) no dia da alta.

Para classificacdo de gravidade do TCE a admissdo, e em avaliacbes
subsequentes, usou-se a escala de coma de Glasgow (ECG). Esta escala usa dados
do exame neurologico para graduar o nivel de consciéncia dos pacientes. A partir da
soma dos dados do exame neurologico estabelece-se uma pontuacéo e classifica-se
o nivel de gravidade do TCE, sendo que um valor entre 13 e 15 denota um TCE
leve, 9 e 12 um TCE moderado e entre 3 e 8 um TCE grave. (Figura 11)

Em relacdo ao tamanho das pupilas, os pacientes foram divididos em 2
categorias, isocoricos e anisocoricos.

Para categorizagdo do estado neurologico na ocasido da alta hospitalar,
usou-se a classificacdo de Glasgow Outcome Scale (GOS), conforme mostrado na
Figura 12.



FIGURA 11 — Escala de coma de Glasgow
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FIGURA 12 — Glasgow Outcome Scale

Glasgow Outcome Scale (GOS)

Escore Definicao
1 Morte
2 Estado vegetativo permanente
3 Sequela grave, com dependéncia
4 Sequela moderada, independente
5 Sem sequelas

Fonte: McMillan T. et al, The Glasgow Outcome Scale - 40 years of application and refinement, Nat

Rev Neurol, 2016.
Adaptado pelo autor.
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8.7 Técnica de monitorizacdo da complacéncia cerebral

Foi empregado um extensbmetro mecanico do tipo "strain gauge,”
especificamente do subtipo "foil* (diafragma ou SR-4), juntamente com um sistema
eletrbnico para coleta de dados. Esse sistema, composto por um mddulo analégico-
digital conectado ao sensor por meio de um cabo elétrico, foi utilizado para monitorar
a complacéncia cerebral. A colocacdo do extensémetro ocorreu no 0Sso temporo-
parietal, posicionado entre 1 e 1,5 cm acima da orelha, conforme ilustrado na Figura
13. Os sinais capturados pelo sensor passaram por um processo de filtragem,

amplificacao, digitalizacao e registro.

FIGURA 13 - Desenho esquematico da técnica ndo invasiva de monitorizagcao da morfologia da PIC.
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Fonte: Adaptado de Ballestero, M. F. M. et al. Prediction of intracranial hypertension through
noninvasive intracranial pressure waveform analysis in pediatric hydrocephalus. Child's Nervous
System, v. 33, n. 9, p. 1517-1524, 2017.

A avaliacdo das curvas de monitoramento foi realizada por meio do
Brain4care Analytics System. Esse sistema analisa as ondas com um nivel de
confianca de 95% e mensura a amplitude, em milivolts, das subdivisdes P1 e P2. A

inclinacdo do pulso (TTP - time to peak) foi calculada a partir do momento inicial do
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aumento da onda até o ponto mais alto, gerando um angulo em relacdo a base do
pulso.

Os resultados das relacdes P2 / P1 e TTP obtidas em cada minuto do
periodo de monitoramento foram submetidos a uma média aritmética. Isso permitiu
obter uma andlise mais abrangente e precisa da complacéncia cerebral ao longo do

tempo.

8.8 Andlise estatistica

Os dados qualitativos foram apresentados na forma n (%). Os dados
guantitativos foram apresentados na forma média + desvio padrdo (DP). Para
calculo da correlacdo entre variaveis gquantitativas foi aplicado o coeficiente de
correlagdo de Spearman. Para comparacdo de valores médios pareados o teste
paramétrico one-way ANOVA. Foram utilizados modelo linear generalizado de
efeitos mistos Gamma e intervalo de confianga de bootstrap. Foi considerado um
valor de P significativo < 0.05, e realizado calculo do tamanho do efeito d2 de
Cohen. Para célculo da relacdo entre os dados de complacéncia cerebral e a
volumetria cerebral, foi usado o modelo linear de efeitos mistos fixos e aleatérios
com Gamma. Para os calculos estatisticos, foi utilizado o programa Medcalc

(Bélgica).



35

9 RESULTADOS

Neste estudo, foram incluidos 54 pacientes, com uma média de idade de
39,9 anos (DP = 17,48; variacdo de idade de 19 a 84 anos) e uma proporcao de
homens para mulheres de aproximadamente 4:1. O mecanismo de trauma mais
comumente observado foi a colisdo de motocicleta. Aproximadamente 74% dos
pacientes apresentaram TCEs leves, 5% TCEs moderados e 20% TCEs graves. As
anormalidades intracranianas mais frequentes foram a hemorragia subaracnoidea
(33,3%), o hematoma intraparenquimatoso (31,5%), seguidos do hematoma
subdural (27,7%) e do hematoma epidural (4%). Em relacdo aos procedimentos
cirargicos realizados, 2 pacientes (5,55%) foram submetidos a craniotomia
descompressiva, enquanto apenas 1 paciente necessitou de implante de derivacao
ventricular externa (DVE) e monitorizacdo invasiva da pressao intracraniana (PIC).
Os demais tiveram conduta conservadora. Os dados com as caracteristicas dos
pacientes estdo expostos na Tabela 1.

Todos os pacientes foram submetidos a tomografias de admisséo que foram
classificadas conforme a escala de Marshall na seguinte proporcéo: 22 pacientes
(40,7%) classificados como Diffuse Injury I, 20 pacientes (37%) como Diffuse Injury
II, 7 pacientes (12,9%) Diffuse Injury Il e 5 pacientes (9,25%) como Diffuse Injury IV
ou non-evacuated mass lesion. Entre os pacientes com TCE leve predominaram o0s
com grau | e Il de Diffuse Injury, com 47,5% e 37,5% respectivamente. J& nos
pacientes com TCE grave, a distribuicdo das porcentagens dos graus de Diffuse
Injury foi semelhante. 21 dos 54 pacientes foram submetidos a mais de uma

tomografia de cranio, além da inicial, conforme demanda do servico.
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TABELA 1 — Caracteristicas dos pacientes

Variavel Numero absoluto  Numero relativo (%)
Numero de pacientes 54 100
Idade (anos)
Média 39,9
Amplitude 19-84
Género
Masculino 44 81,5
Feminino 10 18,5
Mecanismo de trauma
Colisdo de motocicleta 17 31,5
Colisao de automovel 15 27,7
Queda 10 18,5
Agressdo 7 12,9
Outros 5 9,25
GCS* da admissio
TCE** grave (3 - 8) 11 20,3
TCE moderado (9 — 12) 3 5,55
TCE leve (13 — 15) 40 74
Alteragdes intracranianas
Hemorragia subaracnoidea 18 333
Hematoma intraparenquimatoso 17 31,5
Hematoma subdural 15 27,7
Hematoma epidural 4 7.4
Classificagdo tomografica de Marshall
(admissio)
Diffuse injury I 22 40,7
Diffuse injury 11 20 37
Diffuse injury III 7 12,9
Nonevacuated mass lesion 5 9,25
Neurocirurgia
Craniectomia 2 5,55
Ventriculostomia 1 1,85

* GCS = Glasgow coma scale
** TCE = traumatismo cranioencefalico

Fonte: o Autor

Em relacéo aos desfechos neurolégicos, 37 pacientes (68,5%) tiveram GOS
de 5, ou seja, ndo tiveram nenhuma sequela neuroldgica, 12 apresentaram algum
grau de sequela, 1 deles com estado vegetativo permanente e 5 pacientes (9,25%)
foram a obito. Dezenove pacientes (35,2%) foram admitidos na UTI, com tempo de
permanéncia médio de 8,63 dias (DP = 5,41). Na amostra total, a média de

permanéncia hospitalar foi de 8,74 dias (DP = 6,97) (Tabela 2).
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TABELA 2 — Desfechos dos pacientes

Variavel Numero absoluto Numero relativo (%)
Internagdo em UTI* (dias)
Média 8,63
Amplitude 1-19
Internagdo hospitalar (dias)
Média 8,64
Amplitude 1-26
GOS**
1 5 9,25
2 1 1,85
3 3 5,55
4 8 14,8
5 37 68,5

* UTI = unidade de terapia intensiva
** GOS = Glasgow outcome scale

Fonte: o Autor

Foram realizadas um total de 231 monitorizagbes da complacéncia cerebral.
A relacdo P2/P1 média na primeira monitorizacdo de todos os pacientes com TCE
leve foi de 1,03 (DP = 0,263, Amplitude (A) = 1,05), moderado 1,05 (DP = 0,41, A =
0,75) e grave 1,18 (DP = 0,3, A = 0,67). O TTP foi respectivamente 0,201 (DP =
0,106, A = 0,36), 0,184 (DP = 0,146, A = 0,276) e 0,256 (DP = 0,09, A = 0,255). A
média de todas as primeiras monitorizacfes foi de 1,06 para P2/P1 (DP = 0,27) e
0,211 (DP =0,107) para TTP.

A andlise estatistica dos dados teve apoio logistico da Brain4care e foi
realizado em dois momentos distintos. Num primeiro momento realizou-se uma
analise geral dos dados e os célculos de correlacéo entre a classificacdo de Marshall
das TCs e os dados obtidos nas monitorizacdes, além de correlagbes com o0s
demais dados clinicos e laboratoriais coletados. Estas primeiras analises nao
encontraram correlagdes significativas. Num segundo momento houve um
refinamento de dados com exclusdo de quatro pacientes, que nao tinham pelo
menos 2 monitorizacdes pareadas a realizagdo de tomografias. Num total de 50
pacientes foi realizada correlagéo entre a volumetria dos ventriculos cerebrais e as
medidas das relagcbes P2/P1 e TTP encontrando resultados com significancia

estatistica.
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Considerando apenas os efeitos fixos da amostra (visdo de toda a
populacdo estudada), chegou-se a uma correlacdo de 0,108 (IC 95%, [-0,653;
0,364], P =0,72), para relagao entre P2/P1 e a volumetria cerebral e uma correlagéo
de 0,035 (IC 95% [-1,657; 1,305], P = 0,72), para relacéo entre TTP e a volumetria
cerebral. Por outro lado, considerando os efeitos mistos e aleatérios da amostra
(visdo individual de cada paciente), chegamos a valores bastante significativos, com
uma correlagao de -0,181 (IC = 95% [-0,759; 0,355], P < 0,0001) para relagéo entre
P2/P1 e volumetria e uma correlacao de -0,685 (IC 95% [-2,001; 0,274], P < 0,0001)
para relacédo entre o TTP e a volumetria.

Apesar de ndo estar entre os objetivos principais do trabalho, foi realizado
um calculo de correlacdo entre a volumetria cerebral e escala de Marshall, de
maneira complementar, em toda a amostra (54 pacientes) também encontrando
resultados significativos. Considerando apenas os efeitos fixos, foi encontrado um
valor de P = 0,008, com uma correlacdo para Diffuse Injury | = 0,165 (IC 95% [-
0,166; 0,402], uma estimativa para Diffuse Injury Il = -0,363; IC 95% [-0,662; 0,014],
uma correlacdo para Diffuse Injury Il = -0,760; IC 95% [-1,536; -0,213] e uma
correlacdo para non-evacuated mass lesion = -0,604; IC 95% [-1,138; -0,061]).
Considerando os efeitos fixos e aleatorios, foi encontrado um valor de P < 0,0001
com uma correlagdo para Diffuse Injury | = -0,024; IC 95% [-0,287; 0,157], uma
correlacdo para Diffuse Injury Il = -0,342; IC 95% [-0,605; -0,036], uma correlagéo
para Diffuse Injury Il = -0,739; IC 95% [-1,456; -0,259], e uma correlacdo para non-
evacuated mass lesion =-0,727; IC 95% [-1,149; -0,305]).

Em relacdo as primeiras analises realizadas, ndo foram identificadas
diferencas estatisticamente significativas nos valores de P2/P1 (P =0,41) e TTP (P =
0,5) entre as categorias da classificacdo tomografica de Marshall. Também né&o
foram encontrados resultados significativos quando se analisou da mesma forma o
subgrupo de pacientes intubados (P = 0,80 para P2/P1 e P = 0,64 para TTP). Outra
estratificacdo realizada foi entre pacientes sedados e ndo sedados, também néo
encontrando resultado significativos (P = 0,25 para P2/P1 e P = 0,08 para TTP), de
acordo com a classificacdo de Marshall (P = 0,34 para P2/P1 e P = 0,38 para TTP).

Da mesma forma, ndo se observaram diferencas estatisticamente
significativas nos valores de P2/P1 (P = 0,36) e TTP (P = 0,5) com base na
classificacdo da lesdo em leve, moderada ou grave. Também né&o foi possivel inferir
P2/P1 com base na ECG (P = 0,13), tamanho das pupilas (P = 0,49) e pressdo
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arterial média (P = 0,44), o mesmo ocorrendo em relagdo a TTP e ao tamanho das
pupilas (P = 0,09) e presséao arterial média (P = 0,6), com excecao da relacdo entre
TTP e ECG que teve resultado significativo (P = 0,04) (Tabela 3).

Em uma analise de toda a amostra percebeu-se que ao longo das
monitorizagdes houve uma tendéncia ascendente em relacdo a P2/P1. A estimativa
de cada sesséao foi de 0,018, o que indica um aumento médio de 0,018 nas sessdes
subsequentes com um tamanho de efeito = 0,093 (IC 95% [0,02; 0,032], P < 0,0001).
Em relacdo ao TTP, a estimativa de cada sessao foi de 0,039, sugerindo um
aumento médio de 0,039 de uma sessao para outra, com um tamanho de efeito =
0,037 (IC 95% [0,001; 0,087], P < 0,0001)

TABELA 3 — Valor de P para variaveis de complacéncia cerebral critérios clinicos e de imagem

Variavel Classificacdo n P2/P1 TTP ValorP  Valorde
(M / DP)* (M /DP)* (P2/P1)  P(TTP)
Diffuse 1 83 1,06 ;0,231 0,211 ; +0,1
Marshall Diffuse 2 95 1,15 0,277 0,241 ; £0,103 041 0.5
Diffuse 3 35 1,11;+0,251 0,229 ; 0,09
Diffuse 4 18 1,18 ;+0,232 0,235 ; 0,08
Leve 14 - 15 149  1,13;+0.253 0,228; = 0,09
ECG™ da  “Nfoderado09- 13 36 1.1:+0289 022540132 036 0,5
admissdo
Grave 03 - 08 46 1,07 ; 0,241 0,228; = 0,09
15 126  1,12;+0,246 0,229 ; = 0,095
14 41 1,11;+0,256 0,23 ;+0,109
13 4 1,38 ;+0,24 0,275 ; + 0,096
ECG** 12 2 119 +0.127 0.269 : £ 0,127 0,13 0,04
T
moniti?izagﬁo 11 4 1,05 ; + 0,302 0,266 ; + 0,187
3 0,903 ; + 0,138 0,281 ;+ 0,229
10 1,09 ; + 0,204 0,232 ; + 0,106
27 1,1 ;+0,328 0,22 ;+0,102
Estado Isocoricos 209 1,11 ; 0,262 0,226 ; +0,101 0,49 0,09
Pupilar Anisocéricos 22 1,09 ; £0,199 0,243 ; +0,085

*Média + Desvio-Padrdo
**Escala de Coma de Glasgow

Fonte: o Autor
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Nao foram encontradas evidéncias para inferir que o padrdo predominante
(ascendente, constante ou descendente) das varidaveis extraidas da curva da PIC,
tenha relagao significativa com o tempo de internacdo hospitalar (P = 0,3742 para
P2/P1 e P =0,7911 para TTP) e com o resultado no GOS (P = 0,426 para P2/P1 e P
= 0,209 para TTP).
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10 DISCUSSAO

Ha uma correlagcdo entre a classificagdo tomogréfica de Marshall e a
presenca de HIC. No estudo de Lobato et al. (1996) a incidéncia de aumento da HIC
foi 3 a 4 vezes maior em pacientes com Diffuse Injury Ill e IV, respectivamente, em
comparagdo com Diffuse Injury | e Il. Em 51,2% dos pacientes, observaram-se
alteracbes significativas na TC de controle. Gomez et al. (2017) concluiram que a
elevacdo da PIC também teve uma incidéncia maior em pacientes classificados
como Diffuse Injury IV. No estudo de Martin et al. (2019) 69% dos pacientes com
HIC apresentaram Diffuse Injury Il, enquanto os pacientes Diffuse Injury Il e IV
foram associadas a ocorréncia de HIC, com um valor preditivo positivo de 100%.

A medida que aumenta a gravidade do edema cerebral no TCE e a
classificacdo de Marshall evolui, ocorre aumento progressivo da PIC com
consequente queda na queda na complacéncia cerebral, alteracédo da morfologia de
onda da PIC (relacdo P2/P1 e TTP) e tendéncia a reducdo do tamanho dos
ventriculos cerebrais, como medida compensatoria ao efeito tumefativo do
parénquima.

No estudo de Tabaddor et al. (1982) por meio da andlise de dados de 36
pacientes com TCE e sem lesGes com indicagao cirdargica, a compressao ventricular
foi fortemente associada ao nivel de PIC (P < 0,025), que foi classificada como leve
(quando <20 mmHg), moderada (mantida abaixo de 20 mmHg com o uso de
medicamentos) ou grave (incontrolavel).

A assimetria ventricular também est4d diretamente relacionada a um
prognéstico pior. De acordo com Toth et al. (2015) uma razao ventricular lateral
>1,67 como exposi¢ao resultou em um OR de 7,56 (P < 0,01) e uma razao de risco
de 4,42 (P < 0,01) para o desenvolvimento de desvio da linha média como desfecho
desfavoravel.

N&o encontramos na literatura estudos sobre a relacao entre o volume dos
ventriculos laterais do cérebro e as variaveis derivadas da morfologia de onda da
PIC, como a razdo P2/P1 e o TTP. Em nosso estudo ndo houve diferenca
estatisticamente significativa ao comparar a relacédo entre P2/P1, TTP e volumetria,
considerando apenas os efeitos fixos. No entanto, ao considerar o efeito de cada

paciente, o valor de P revelou-se extremamente significativo, demonstrando que, a
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medida que os valores de P2/P1 e TTP aumentam, o volume dos ventriculos laterais
diminui, dado o efeito de edema cerebral, comum na fase aguda da lesdo apés TCE.

De forma complementar, realizou-se a analise de correlacdo entre a
volumetria dos ventriculos cerebrais e a classificacdo de Marshall, encontrando
também um resultado significativo, tanto para efeitos fixos, quanto para efeitos fixos
e aleatdrios. Seguindo o0 mesmo raciocinio, pode-se inferir que a medida que a
classificacdo de Marshall aumenta, ha mais edema cerebral e desvio de linha média
com reducdo no volume dos ventriculos cerebrais, preservando uma relacao
inversamente proporcional entre o tamanho dos ventriculos e gravidade da alteragédo
tomografica.

Paradoxalmente, a andlise comparativa da classificacdo tomografica de
Marshall em comparacdo a morfologia da curva de PIC, expressas pelas relacdes
P2 / P1 e TTP ndo encontrou resultados significativos, mesmo quando foram
realizadas analises de subgrupo exclusivamente com 0s pacientes que estavam
sedados ou intubados.

Essa discrepancia de resultados pode ter varias causas, causas estas que
expressam também as limitacdes do nosso trabalho. A heterogeneidade da amostra
€ uma delas, que contou com uma propor¢cdo maior de pacientes com TCE leve,
seguido pelo TCE grave e com poucos casos de TCE moderado. Uma dificuldade
encontrada pela equipe que realizou as monitorizagdes foi a falta de colaboracgéo de
alguns pacientes, principalmente dentro do grupo do TCE leve. Muitos desses
pacientes apresentam confusdo mental e ndo colaboraram com o exame, 0 que
pode levar a distor¢des da curva, sendo essa uma limitagcdo do método.

Por isso foi realizado o corte para analise estratificada. Comparou-se as
relacbes P2 / P1 e TTP somente no grupo de pacientes intubados (o que reflete
gravidade e auséncia de interferéncia no exame por agitacdo), também né&o
encontrando significancia estatistica. Isso vale para comparacdo com a ECG,
presenca ou ndo de sedacédo, e a propria classificacdo de gravidade do TCE. Nestes
recortes, provavelmente o tamanho da amostra se torna menor e o estudo perde
forca estatistica.

A faixa de idade dos individuos, também foi bastante heterogénea, variando
dos 19 aos 84 anos. Sabe-se que os individuos idosos tém maior complacéncia

cerebral por atrofia do parénquima com consequente aumento no volume dos
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ventriculos cerebrais e cisternas em relagdo aos individuos mais jovens (Gjerris;
Brennum, 2004).

O periodo que existe entre a monitorizacdo da complacéncia cerebral e a
realizacdo da TC pode ter sido um fator limitante dos resultados. Habitualmente a
TC inicial é realizada na primeira ou segunda hora da admissdo do paciente. A
primeira monitorizacdo aconteceu dentro das primeiras 12 horas, podendo estar até
10 horas distante do momento da TC, periodo este sujeito a variabilidade da
dindmica cerebral e mudancas no padrao das ondas de PIC.

Existe uma limitacdo inerente a todos os trabalhos que envolvem o estudo
da PIC no TCE, que é a heterogeneidade das apresentacdes anatomopatoldgicas da
doenca. Como ja exposto antes neste trabalho (Saatman, 2008), as caracteristicas
tomograficas do TCE séao bastante variadas, bem como as causas de HIC (Colli,
1990).

Nossa amostra contou, por exemplo, com 18 pacientes (33,3%) com
hemorragia subaracnéidea. Nesta situacdo ha sangramento para dentro do sistema
ventricular, desta forma o sistema de compensacédo da HIC, com saida de LCR para
medula, pode estar prejudicado pela obstru¢do liquorica causada pelo préprio
sangue, algo que pode ter também prejudicado os resultados.

Em outras condi¢Bes clinicas, como a hidrocefalia (Biggio, 2009) (Hamilton,
2016), ao contrario deste estudo, pode-se observar um aumento no volume dos
ventriculos relacionado ao aumento da PIC, nestes casos, por obstrucdo da via de
drenagem do LCR. Além disso, em fases posteriores das lesdes de TCE, pode haver
um aumento dos ventriculos relacionado a atrofia cerebral ou obstrucdo da
drenagem do LCR (Mackenzie, 2002) (Poca, 2005).

O trabalho de Ballestero et al (2017) encontrou uma alteracdo progressiva
da complacéncia cerebral, expressa pela relacdo P2/P1, medida de forma né&o
invasiva, associado a aumento progressivo do tamanho dos ventriculos cerebrais,
usando o mesmo meétodo deste trabalho, em pacientes pediatricos com hidrocefalia.
Neste caso, ha uma alteracdo diretamente proporcional entre a progressao da
relacdo P2/P1 e o aumento do tamanho dos ventriculos cerebrais, sendo este um
resultado diametralmente oposto ao encontrado neste trabalho.

Por outro lado, no trabalho de Zeiler et al (2018) classificagBes tomograficas
para TCE, desvio da linha média e volume de contusao falham em prever a reserva

compensatéria comprometida, medida através do coeficiente de correlacao entre as



44

mudancas na amplitude do pulso da PIC e a PIC, a média RAP (R, correlacédo; A,
amplitude; P, PIC). Ao mesmo tempo, ha uma associacdo importante entre o indice
de reserva compensatoria e a compressao dos ventriculos laterais.

A indicacdo do estado de compensacdo pressao-volume, através do RAP,
pode prever o comportamento futuro da PIC e a instabilidade hemodinamica,
contendo mais informacdes do que apenas o monitoramento da PIC média (Pineda,
2017). Em um estudo de validacdo, a PIC ponderada por uma reserva
compensatoéria (ponderada por PIC), uma variavel que deriva do RAP, mostrou uma
maior associacdo com os resultados do que a PIC isoladamente (Calviello, 2018),
destacando a importancia do monitoramento da conformidade e reserva
compensatoéria, especialmente em condicdes em que, embora ndo haja aumento
significativo na PIC, ocorre disfungcéo neurologica (Wilkinsson, 1978).

A grande variabilidade fisiopatolégica das doencas neuroldgicas graves, que
cursam com HIC, incluindo o TCE, contribui para a dificuldade de realizacdo de
grandes trials nesta area, e em ultima andlise para a pobreza de intervencdes e de
indicagBes de monitorizacdo com nivel de evidencia A. Kirkman et al (2014), incluem
ainda outras dificuldades como a recusa de pacientes e familiares em consentir na
participacdo de estudos nesta é&rea, os problemas de manutencdo da
homogeneidade dos gatilhos de tratamento, intervencbes e estratégias de
monitorizagdo praticadas em diferentes centros, além de questdes éticas.

Todas as apresentacdes clinicas do TCE devem ser manejadas da mesma
forma, incluindo monitorizagdo e tratamento? Além disso, como realizar grandes
trabalhos com forca estatistica incluindo somente subgrupos sindrémicos como
edema cerebral, lesbes com efeito de massa, hemorragia subaracnéidea ou
hidrocefalia?

Apesar das limitacoes, a possibilidade de uso de uma ferramenta de
monitorizacdo ndo invasiva de complacéncia cerebral, de amplo acesso e custo-
efetiva € um avanco cientifico que abre grandes possibilidades de novos estudos e
de melhoria nos cuidados dos pacientes com TCE e outras doencas neuroldgicas
graves e incapacitantes, com possibilidade grande impacto futuro.

Em sintese, o monitoramento ndo invasivo da complacéncia cerebral tem
uma potencial aplicabilidade na conducdo dos cuidados com o0s pacientes
neurocriticos, incluindo refinamento na indicacdo de tomografias e exames de

imagem, alertas de deterioracdo clinica, triagem para presenca de HIC em pacientes
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comatosos, melhoria de desfechos neuroldgicos e ampliacdo da possibilidade de
monitorizacdo da dinamica cerebral em pacientes com contraindicagdo ao

monitoramento invasivo, ou cenarios de escassez de recursos.
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11 CONCLUSAO

Neste trabalho foram investigadas as alteracbes de complacéncia cerebral
nos primeiros dias apds um traumatismo cranioencefélico (TCE), comparando-a com
o volume dos ventriculos laterais e encontrando uma associacdo positiva. O
monitoramento a beira do leito de parametros intracranianos de maneira néo
invasiva pode oferecer maior facilidade no processo de decisdo terapéutica,
especialmente em contextos nos quais a disponibilidade de tecnologias invasivas e
dispendiosas € mais restrita. O custo relativamente mais acessivel torna esse
método mais viavel. Sua caracteristica de ndo invasividade permite o acesso a
informacgdes em pacientes com lesées menos graves que nao teriam parametros
importantes investigados devido a auséncia de uma indicacao formal.

No entanto, ainda s@o necessarios mais estudos em subpopulacdes
especificas para definir as reais possibilidades praticas e terapéuticas deste novo

método ndo invasivo de monitorizagéo intracraniana.
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