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Resumo

O Traumatismo Cranioencefalico (TCE) é causado por qualquer trauma que leve a lesdo de
estruturas do cranio, desde o couro cabeludo até o tecido cerebral. Essas lesdes, quando
graves levam a comprometimento estrutural e funcional de intensidade varidvel, podendo
levar a morte ou sequelas importantes ao individuo acometido. Apresentamos o relato de
paciente internado em uma UTI de Vitodria - ES com TCE grave decorrente de um politrauma
que evoluiu com rabdomidlise, injuria renal aguda e choque hipovolémico. Relatamos um
caso de paciente do sexo masculino, 25 anos, vitima de colisdo moto x moto, apresentou em
Tomografia Computadorizada (TC) de cranio fratura frontal esquerda com extensao até a
porcao escamosa do osso temporal ipsilateral e asa maior do esfenoide, hematoma epidural
fronto-temporal esquerdo, hematoma periorbitario a esquerda e achado indicativo de
hemorragia subaracnoidea. Os exames realizados subsidiaram o diagnoéstico de injtria renal
aguda e rabdomidlise, enquanto a monitorizagdo hemodindmica realizada permitiu o
diagndstico de choque hipovolémico. O TCE é uma condicao clinica que frequentemente
expoe o paciente a um maior niumero de complicagdes, como a insuficiéncia renal, lesdo renal
aguda e distarbios metabolicos. Dessa forma, a terapéutica precoce e adequada de tais
desordens configura-se essencial para um bom progndstico.

Palavras-chave: Traumatismo cranioencefalico; Rabdomidlise; Insuficiéncia renal aguda;
Politraumatismo.
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Introducao

O traumatismo cranioencefalico
(TCE) é uma das principais causas de
mortalidade no mundo, com
estimadamente 60 milhoes de casos
anuais [1]. Acomete, principalmente,
jovens do sexo masculino que sofrem
lesdao secundaria a acidentes de transito
em alta velocidade.l Por vezes, no
contexto de  politraumatismo, a
admissao por TCE ¢é repleta de
patologias intra e extracranianas
extremamente relevantes [2].

Dados recentes do Collaborative
Effectiveness
Research in  Traumatic Brain Injury
(CENTER-TBI)
lesOes extracranianas foram relatadas
em 55% dos

apresentavam TCE admitidos na UTI e

European ~ Neurotrauma

demonstraram  que
pacientes que

em 28% internados na enfermaria [3].
Mesmo comuns, tais complicagOes ainda
sao um desafio para o manejo de
pacientes quando se trata de protecao a
sequelas.

Uma das complicagdes mais
relevantes, e que estd associada a um
mau progndstico, é a injuria renal aguda
(IRA) secundaria a rabdomidlise.
Acredita-se que sua fisiopatologia seja
desencadeada pela mioglobina como
toxina renal.4 Sua apresentagao classica
¢ dor muscular, fraqueza, pigmenturia e
elevacao acentuada de creatina quinase
sérica (CPK) cinco a dez vezes acima do
limite superior dos niveis séricos
normais [5].

Nestes casos, a primeira fase da
intervencdo meédica geralmente é o
tratamento da doenga subjacente. Deve-
se iniciar medidas conservadoras,
incluindo hidratacao consistente,
alcalinizacao da wurina e, em casos
selecionados, diurese forcada com o uso
de manitol. A ressuscitagao com fluidos
precoce e agressiva para restaurar a
perfusao renal e aumentar a taxa de
fluxo urindrio € considerada como a
principal intervengao para prevenir e
tratar IRA [6]. Por outro lado, a
fluidoterapia com solugdes cristaloides,
intervencao onipresente na medicina
intensiva, pode aumentar a secregao de
compostos nefrotoxicos causando lesao
renal aguda, devendo ser utilizadas de
forma judiciosa [5].

Pacientes diagnosticados com
TCE grave e politrauma, que
desenvolvem  IRA  secundédria a
rabdomidlise, apresentam mortalidade
de aproximadamente 20% sendo a
hemodidlise necessdria em cerca de 85%
dos pacientes com IRA oligurica e em
30% dos pacientes com IRA nao
oligurica [4]. Esses dados mostram a
importancia de um manejo rdpido e
adequado destes pacientes com o
objetivo de aumentar a sobrevida e
diminuir possiveis sequelas neuro-
logicas.

Dada a gravidade da doenga e a
alta mortalidade, tornou-se
imprescindivel aumentar a discussao
sobre a histéria natural, diagndstico e
tratamento do TCE, com énfase nas

complicagdes intra e extracranianas.
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Frente a esta questdo, o presente estudo
objetiva enfatizar a importancia de
intervencao imediata e sua relacao com
um prognostico favordvel em pacientes
portadores de TCE grave e possibilitar o
entendimento completo sobre o manejo
das complicagdes que o paciente
desenvolveu (rabdomidlise, insufi-
ciéncia renal aguda e choque

hipovolémico).

Relato de Caso

Paciente do sexo masculino, com
25 anos, desacordado, em grave estado
geral, foi admitido no pronto socorro
devido acidente motociclistico descrito
como colisao moto x moto. Ao exame
desidratado,
hipocorado, hipotérmico, taquicardico,

fisico,  apresentava-se

com pupilas midticas, escala de agitagao
e sedacao de Richmond (RASS) em -5 e
peristalse abolida. O paciente foi
submetido a intubagdo orotraqueal
(IOT) e assisténcia ventilatoria mecanica
(AVM). Uma veia superficial foi
cateterizada e realizada a infusao de
manitol, acido tranexamico e ringer
lactato, como conduta inicial. Devido o
instabilidade
hemodinamica, o volume infundido de

paciente  apresentar
solucao cristaloide foi de 1500 ml.

A TC de cranio evidenciou
fratura frontal esquerda, estendendo-se
para a porgao escamosa do 0sso
temporal ipsilateral e para a asa maior
do esfenoide, fratura do teto e parede
lateral da Orbita esquerda, hematoma

epidural frontotemporal esquerdo e
hemorragia subaracndidea (Figura 1).

A TC de abdome superior e pelve
identificou fratura cominutiva com
extensa fragmentacao dssea da asa iliaca
esquerda, sinais de hematoma nas
partes moles adjacentes e "borramento”
denso dos planos adiposos ao redor do
baco e rim esquerdo, indicando
provaveis laceragdoes hemorragicas. A
TC de coluna cervical identificou fratura
de processo transverso de C4. A TC de
torax revelou trauma toracico fechado,
fraturas de  arcos  costais e
hemopneumotdérax (Figura 2).

O paciente foi submetido a
laparotomia exploradora, que
evidenciou cerca de 1,2 litros de sangue
na cavidade abdominal, laceracao grau
IV do baco e laceracao da serosa do
cllon transverso. Durante 0
procedimento foram realizadas
esplenectomia e rafia de serosa de colon
transverso. Em seguida o paciente teve
seu térax drenado em selo d’dgua a
esquerda, que permitiu a retirada de
cerca de 300 ml de sangue.

Os exames laboratoriais
identificaram  valores de  CPK
aumentada (4.245,23 UJ/L), ureia e
creatinina aumentadas (Cr 1,93 mg/dL;
U 57,64 mg/dL), lactato aumentado (67
mg/dL), hipercalemia (K= 6,83 mmol/L),
hipocalcemia (Ca= 0,98 mmol/L),
hipomagnesemia (Mg= 1,46 mg/dL),
hemacias diminuidas (2,4 milhdes/mm?3),
hemoglobina diminuida (7 g/dL) e
plaquetas diminuidas (133.000/mm?),
confirmando os diagnosticos de injuria
renal aguda, rabdomidlise e choque
hemorragico (hipovolémico).
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Figura 1. TC de cranio.

&"&_\.

Figura 2. TC de térax.

Medidas foram tomadas para
correcao  dos  disturbios  hidro-
eletroliticos, tais como administracao de
solucdo polarizante, gluconato de calcio,
alcalinizacao da wurina e hidratagao
endovenosa para manter diurese
superior a 200 ml/h. Para estabilizagao
hemodinamica e reparo do choque
hipovolémico, foi feito transfusao de
hemacias. Concomitante, foram

realizadas outras condutas, tais como

maiores ofertas de oxigénio (IOT + AVM
no modo pressao controlada + PEEP de
5 cmH20 + FIO2 50%), sedo-analgesia
com fentanila e midazolam (mantendo o

paciente em RASS-5), antibidtico
profilatico (clindamicina e gentamicina),
e profilaxia para ulceras de pressao e
estresse. O paciente permaneceu na UTI
em cuidados intensivos e neuro-
intensivos. Foram monitoradas a

pressao arterial média através de
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puncao arterial (artéria radial), ECG, FC,
temperatura corporal central com
cateter esofagico, neurocheck e diurese
horaria. Dados da ventilacao
monitorados foram a oximetria de
pulso, volume corrente expirado,
volume minuto, pressao parcial de CO:
arterial. Dados relativos a volemia
foram obtidos a partir da colapsa-
bilidade da veia cava inferior e da
pressao venosa central (paciente era
jovem e sem alteragOes cardiacas). A
monitoracao da pressao intracraniana
foi feita através de cateter de PIC
introduzido em ventriculo lateral.
Durante a internacao na UTI, o
paciente evoluiu com hipotensao, sendo
iniciada a administracdo de nora-
drenalina em BIC com alvo de pressao
arterial média suficiente para manter a
pressao de perfusao cerebral (PPC)
acima de 60 mmHg. A pressao limite
intracraniana foi de 20 mmHg e, quando
superior a esta, as medidas adotadas,
quando a sedacdao do paciente e a sua
posicado no leito eram consideradas
adequadas, foram a drenagem liquorica,
ajuste de valores da pressao parcial de
CQO: arterial e a infusao de solucgao salina
hipertonica ou manitol (ndo neces-
sariamente nesta ordem ou todos eles).
Nos casos refratarios, uma
tomografia de cranio de controle foi
feita para excluir lesdao expansiva
cerebral  passivel de
cirargico. A permanéncia da AVM,
associada a sedo-analgesia, foi mantida.
Durante sua permanéncia na UTI, o
paciente apresentou leucocitose, porém
afebril e com radiografia de torax
normal. Com a evolucao do tratamento,
a injuria renal e a rabdomiodlise foram

tratamento

revertidas, 0s distuirbios
hidroeletroliticos foram controlados, e
foi possivel a retirada gradual das
drogas vasoativas, da sedacao e AVM. O
paciente foi extubado e teve o dreno
toracico retirado, assim como 0s
cateteres arterial e venoso profundo.

Apbs 9 dias de internagao na UTI
o paciente recebeu alta para
acompanhamento com as especialidades
cirargicas do hospital. Na alta
hospitalar, o paciente apresentava nivel
de consciéncia normal, sinais vitais
todos dentro da normalidade, funcao
renal normal e ventilando em ar
ambiente com saturacdo de pulso acima
de 95%. Nao havia sequelas neuro-
logicas.

Discussao e Conclusao

O traumatismo cranioencefalico
pode ser definido como qualquer lesao
que decorre de um trauma externo com
alteracoes anatomicas do cranio,
comprometimento do funcionamento
das meninges, do encéfalo ou dos vasos,
sendo suas causas classificadas dentro
do grupo de 6bitos ocorridos por causas
externas [10].

Atualmente, o TCE ¢ considerado
uma das causas mais frequentes de
morbidade e mortalidade no mundo. No
Brasil, de acordo com o DATASUS
[11], somente no ano de 2019 foram
contabilizados 30.569 Obitos por esse
grupo, o que representa 9,59% da
quantidade total de obitos durante o
mesmo periodo e enfatiza o impacto
sobre a qualidade de vida dos
individuos acometidos.
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Essencialmente, divide-se as
lesdes decorrentes de um trauma
craniano em primarias, quando ocorrem
imediatamente no momento do trauma,
e em secunddrias, quando ocorrem apds
o momento do trauma. No caso das
lesdes primarias, a gravidade e a
extensao estao diretamente relacionadas
a causa e intensidade do trauma [12].
Como exemplo, nos traumatismos em
que nao ha contato com o conteudo
intracraniano, a forca de inércia ¢é
responsavel por gerar a lesdo e causar
contusdes cerebrais [13], enquanto nos
acidentes com arma de fogo a lesao
primdria ocorre por trauma direto ao
parénquima encefdlico. Por outro lado,
nas lesdes secunddrias ocorre a morte de
células cerebrais que inicialmente nao
foram afetadas pela agressao [13].

Estas resultam de condicgoes
hipoperfusao
(geralmente associada a hipotensao), a
hipoxemia e ao aumento do consumo. E
sabido da importancia de se diminuir o
consumo de oxigénio cerebral com a
reducao da dor, ansiedade e evitando-se
crises convulsivas ou hipertermia.
Medidas de controle da dor, da
ansiedade, que  mantenham a
temperatura corporal central abaixo de
374°C e a prevencao de crises
convulsivas sdao fundamentais para se

reversiveis como a

evitar o desenvolvimento de lesoes
secunddrias. A essas medidas somam-se
as posturais como cabeceira elevada 30
graus e a posicao da cabega neutra [7].
Em geral, as condutas e
procedimentos adotados pelos médicos
face a um paciente com TCE envolvem
manter a oxigenacao tecidual, melhorar
a perfusao cerebral e evitar as lesoes

secundarias. Conforme preconizado
pelas diretrizes do Advanced Trauma Life
Support (ATLS) do Colégio Americano
de Cirurgides, a historia clinica, exame
fisico geral e a avaliagao neurologica sao
condutas basicas para classificar o
paciente com TCE [14].

E relevante evidenciar que, a
avaliacao do paciente deve ser realizada
buscando, principalmente, as lesoes
secunddrias, haja visto a grande relagao
entre tais lesdes e os altos niveis de
mortalidade e morbidade [14]. Da
mesma forma, para a avaliacao
neurologica do paciente € importante
que seja realizada a classificacao pela
Escala de Glasgow (ECG), [14] sendo
essa considerada a forma mais pratica
de dirigir os cuidados assistenciais de
maneira efetiva a pessoa com TCE.

Pacientes que apresentam valores
menores que [9], de acordo com a ECG,
necessitam de intubacao e ventilacao,
evitando assim a hipercapnia, que pode
causar aumento na pressao
intracraniana (PIC) por vasodilatagao
cerebral e aumento de fluxo sanguineo
para o cérebro e consequente aumento
de seu volume (inchaco cerebral) e
aumento da pressao intracraniana.

Dentro do manejo do paciente
com TCE, também se faz importante
tentar regularizar 0s valores
hemodinamicos através de injecdes de
solucao cristaloide, sangue ou
substancias vasopressoras, a fim de se
evitar a hipotensao, que pode ter como
consequéncia a reducdo no fluxo
sanguineo cerebral e a isquemia. A falta
de oxigénio suficiente, assim como de
glicose, para suprir a demanda
metabdlica do cérebro leva a morte
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celular ~com  as
conhecidas.

Em relacdao as complicagdes mais
comuns resultantes do TCE, destacam-
se a lesao renal aguda e a rabdomidlise.
Através do decréscimo da filtracao
glomerular, o edema decorrente,
associado a possivel hipervolemia,
levam ao edema celular com posterior
aumento da pressao intracraniana e
isquemia por compressao do tecido
neural contra estruturas rigidas do

consequeéncias

cranio.

O TCE ¢é uma
frequentemente associada as alteragOes
renais, tendo a reposicdo volémica e a
alteragdo hemo-metabolica decorrente
do trauma como principais responsaveis

condicao

pelo mecanismo de lesdao cerebral
secundaria. Além disso, o aumento da
pressao intracraniana pode levar a
diminuigdo da perfusdo do cortex
cerebral, de forma difusa, culminando
na lesdao axonial difusa (LAD) [15] que
tem como consequéncia critica a perda
do controle central da distribuicao
sanguinea tecidual e disfun¢ao organica.

A rabdomiolise é uma sindrome
decorrente de danos as células do
musculo esquelético que cursa com a
lise do miocito e liberacao do conteudo
intracelular para o meio extracelular.
Este contetdo inclui enzimas, como
lactato desidrogenase (LDH), aldolase,
aspartato  aminotransferase  (AST),
alanina aminotransferase (ALT) e
creatina fosfoquinase (CPK); e ions,
como potdssio e fésforo, mioglobina e
acido urico, este pelo aumento do
catabolismo das purinas intracelulares
[16]. Este conteaddo leva a varias
complicagdes bem conhecidas e de

gravidade como a hipercalemia, lesao de
tubulos renais e acidose metabdlica.
Todas elas envolvidas em situagdes de
risco como arritmias, injuria renal aguda
e disturbios metabdlicos.

As causas da rabdomidlise sao
divididas em hereditarias e adquiridas.
As causas adquiridas sdo classificadas
em traumaticas e nao traumaticas. Os
traumaticos, como
esmagamento, acidentes,
naturais ou exercicios

sindrome de
desastres
intensos,
constituem uma causa comum de
rabdomiolise.  Elas causam lesao
muscular direta e ruptura do sarcolema,
e estao associadas a elevacao dos valores
da CPK plasmatica, observada em
anélise laboratorial [4]. E importante
ressaltar que uma das principais causas
de rabdomiolise no trauma ¢é a
hipovolemia relativa ou absoluta
decorrente da hipoperfusao tecidual,
que € observada em pacientes em
choque.

A apresentacao classica deste
distarbio é dor muscular, fraqueza,
pigmentuaria e uma elevacao acentuada
de CPK, cinco a dez vezes acima do
limite superior dos niveis séricos
normais.5 Ressalta-se que a patogénese
da rabdomidlise é baseada no aumento
do célcio ionizado livre no citoplasma
[4].

As principais complica¢cdes da
rabdomidlise incluem insuficiéncia renal
aguda, desencadeada por  vaso-
constri¢ao renal e isquemia, formacao de
molde de mioglobina nos tubulos
contorcidos distais e efeito tdxico renal
direto da mioglobina nas células
epiteliais dos tubulos contorcidos
Outras

proximais. complicagoes
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importantes incluem distarbios
eletroliticos, como hipercalemia, que
pode causar arritmias cardiacas, acidose
metabdlica, hiperfosfatemia, hipocal-
cemia precoce e hipercalcemia tardia,
além de sindrome compartimental e de
coagulopatia intravascular [4].

A lesao renal aguda €é uma
complicacdo comum da rabdomidlise.
Estd associada a um mau progndstico,
particularmente na presenga de faléncia
de multiplos O¢rgaos [5]. Pode ser
definida como a perda da fungao renal,
de maneira subita, e potencialmente
independentemente  da
etiologia ou mecanismos [17]. Possui
uma alta morbimortalidade, podendo
estar presente em cerca de 4% a 50% dos
casos e tendo uma taxa de mortalidade
que pode atingir até 8%.16 A lesdo renal
aguda, associada a rabdomiolise, pode
ser induzida através de vdrios
mecanismos, incluindo hipovolemia,
mioglobinuria, e acidose metabdlica [5].

Os niveis séricos de CPK tém
sido tradicionalmente considerados o
melhor preditor de lesao renal aguda.
Niveis mais altos de CPK se
correlacionam com maior grau de lesdao
muscular e com aumento da
mortalidade [18]. Existem trés iso-
enzimas de CPK: CPK-MM, encontrada
principalmente nos musculos esque-

reversivel

léticos, mas também em quanti-dades
menores no miocardio; CPK-MB,
encontrado principalmente no mio-
cardio; e CPK-BB, encontrada princi-
palmente no cérebro e rins. CPK-MM
estda mais frequentemente aumentado na
rabdomidlise.

Os niveis séricos de CPK
aumentam gradualmente durante as

primeiras 12 horas de rabdomidlise,
atingem o pico em 3 a 5 dias e retornam
a linha de base durante os 6 a 10 dias
seguintes. Portanto, a CPK, mais
especificamente a isoenzima CPK-MM,
representa um marcador mais confiavel
do que a mioglobina para o diagnostico
e estimativa do grau de dano muscular,
visto que permanecem em niveis
elevados por periodos mais longos
(meia-vida de 1,5 dias) do que a
mioglobina sérica [18].

Um tratamento efetivo representa
a atuagao eficaz sobre as principais
lesdes, de modo que a relagao de uma
lesdo com a evolugdo do quadro clinico
do paciente pode ser quantificada a
partir da variacdo dos niveis de CPK
[16]. A preservacao da funcao renal com
fluidoterapia intravenosa permanece o
pilar do tratamento da rabdomidlise [5].

No caso relatado, portanto, é
evidente a necessidade de se destacar o
manejo do TCE ocorrido e a reversao da
injaria renal e rabdomidlise, ambos
bem-sucedidos, mesmo com paciente
apresentando mau progndstico. Ao se
discutir sobre o TCE ocorrido em
contexto de politrauma atenta-se ao
manejo e premeditacao de complicagoes
extracranianas. LesOes respiratorias,
cardiovasculares, renais, entre diversas
outras, frequentemente ocorrem na
admissao em UTI pos TCE em contexto
de politrauma, sendo o papel dessas
lesbes no resultado do tratamento
muitas vezes subestimadas, dando-se
mais foco somente na patologia
intracraniana [19].

A vista disso, complicacdes
relevantes no caso relatado mostraram-
se sendo hipoxia, hipotensao e
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rabdomiolise, a primeira sendo uma
adversidade bem conhecida pds TCE,
sendo  ela
probabilidade duas vezes maior de
resultados ruins quando precoce, tendo
um prognodstico pior ainda quando
associado a hipotensao [20-21].

O manejo das complicagoes
respiratorias ndo € simples, a diretriz do
Brain = Trauma
recomendagOes tanto para hipdxia
quanto para hipoperfusao cerebral [22].
Porém, nenhuma meta especifica para o
dioxido de carbono (CO2) ou manejo
ventilatério foram instituidas ainda,
sendo uma faixa terapéutica adequada
para a pressao parcial de CO2 (PaCO2)
considerada entre 35 e 45 mmHg [23].

Do mesmo modo,
destaque deve ser dado para a
hipotensao, sendo ela uma consequéncia
bem descrita do TCE, sendo essa
associada a mau prognostico, estando,
quando sustentada, nos parametros
mais relevantes
mortalidade [20].

Resultados de um grande estudo
observacional retrospectivo de 2018
mostrou associagdo da hipotensdo a
resultados ruins no manejo de pacientes
pos TCE, reforcando ainda mais a
propria acentuacdo das diretrizes
internacionais para o tratamento de
lesdo cerebral traumadtica grave sobre a
importancia da normotensdao também
ser uma meta valiosa no tratamento pds
TCE grave [21-22].

A presenca e consequente éxito
na reversao da rabdomidlise se torna

associado a uma

Foundation traz

grande

associados a

também interessante ao se atentar no
progndstico do paciente, que
apresentava injuria renal e hipercalemia,

as principais complica¢des que declinam
o prognostico da rabdomidlise e que,
portanto, deveriam e receberam ampla
atencao no manejo do paciente. Mesmo
sendo uma sindrome rara, que
apresenta poucos estudos com grandes
séries de pacientes e de dificil definicao
de progndstico, é possivel constatar um
progndstico ruim para o paciente
relatado [18].

Um estudo
multicéntrico de 1996 envolvendo

prospectivo

pacientes com injaria renal aguda
relatou taxas de mortalidade de 7 a
80%.24 Além disso, pacientes com lesdes
graves que desenvolvem IRA induzida
por rabdomidlise apresentam
mortalidade de aproximadamente 20%,
essa porcentagem aumentando em casos
de Sindrome de Disfungao de Multiplos
Orgaos (MODS) [24-25].

Tendo isso em mente, o
reconhecimento precoce da
rabdomiolise, pelo aumento do potéssio
sérico, da CPK e creatinina séricas,
preveniu excessiva  de
cristaloides e outros fluidos, que
poderiam ter levado a edema nao
cardiogénico [27]. Além disso, foi
realizada a alcalinizacdo da urina que,
apesar de ser um tdpico controverso,
demonstra ser particularmente eficaz na
prevencao da IRA em pacientes com
valores de CPK superiores a 5000 U/L, o
que foi superado com 48 horas de
evolucdo. O Dbicarbonato atua ao
aumentar a solubilidade da mioglobina
e do 4cido urico, impedindo o efeito
nefrotoxico dessas substancias e ainda
corrigindo a acidose metabodlica e a
hipercalemia [28].

infusao
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Dessa forma, o manejo geral
dado ao paciente do caso em questao,
mostra a importancia de se tratar esses
pacientes em UTI com estrutura
adequada, provaveis
complicagdes esperadas e tratando de
forma rapida e consistente, o que
modifica a evolugdo de pacientes com

antecipando

um prognostico ruim em evolugao
favoravel, qual sejam evitar sequelas
neurologicas,  disfungbes  organicas
cronicas e a mortalidade.
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