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AVALIAGAO E ABORDAGEM PRE-HOSPITALAR

SEVERE TRAUMATIC BRAIN INJURY IN PEDIATRIC AGE:
PRE-HOSPITAL EVALUATION AND MANAGEMENT

Marta Novo'

'Interna do Internato Complementar de Pediatria Médica, Servico de Pediatria, Centro Hospitalar Universitario do Algarve Unidade de Faro

RESUMO

0 traumatismo cranio-encefélico
(TCE) é frequente em idade pediatrica,
geralmente ligeiro e sem lesdes
intracranianas, contudo pode ser
potencialmente grave nesta faixa
etaria. Nesse sentido este artigo tem
como objetivo fazer uma revisao da
avaliagao e abordagem iniciais da
crianga com TCE grave. O TCE é uma
das principais causas de
morbimortalidade em criangas e
adolescentes sendo os principais
fatores associados a baixa pontuagao
na escala de Glasgow (GCS),
hipotensao, edema cerebral, lesdo
axonal difusa e baixa pressao de
perfusao cerebral. A avaliagao e
abordagem iniciais, a monitorizagao e
cuidados intensivos adequados sao
fundamentais para prevengao da

lesao cerebral secundaria.

Palavras-Chave: Traumatismo cranio-encefalico, escala
coma Glasgow, hipertenséo intracraniana

ABSTRACT

Traumatic brain injury (TBI) is
common in pediatric age; although
usually mild and not associated with
intracranial lesions, it can be
potentially serious in this age group.
This article aims to review the initial
assessment and approach to children
with severe TBI. TBI is one of the main
causes of morbidity and mortality in
children and teenagers. The main
factors associated with low scores on
the Glasgow scale (GCS) are
hypotension, cerebral oedema, diffuse
axonal lesion and low cerebral
perfusion pressure. The initial
approach, evaluation, monitoring and
adequate intensive care are essential

to prevent secondary brain injury.

Keywords: Traumatic brain injury, Glasgow coma scale,
cranial hypertension

INTRODUGAO

O presente artigo pretende
esquematizar a avaliagao inicial e
abordagem da crianga com
traumatismo cranio-encefalico

(TCE) grave.

O TCE é uma causa frequente de
lesdo em criangas, com uma
incidéncia estimada em
280/100000.? Em idade pediatrica,
as lesdes que necessitam de
intervengao sao menos frequentes
que nos adultos. Uma causa
importante de trauma sao as lesoes
infligidas (abuso fisico), que devem
ser consideradas na investigagao
etiolégica. Sao fatores de risco para
maior morbimortalidade a idade <4
anos, GCS inicial baixo, coagulopatia,
hipotensao ou hiperglicemia®'".

As escalas de triagem inicial devem
ser simples e sensiveis o suficiente
de forma a identificar os doentes que
requerem maior nivel de cuidados em
unidades de trauma. As escalas
validadas para a populagao pediatrica
sao: Escala de Glasgow (GCS), GCS
Pediatrica, Escala de Trauma
Pediatrica (PTS).

GSC é amplamente utilizada em
trauma e a sua modificagao para a

idade pediatrica foi um grande avango
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GCS Pediatrica Pontuagéo
Espontanea 4
Abertura Ao som 3
ocular A dor 2
Nenhuma 1
Vocalizagio apropriada a idade, sorriso, 5
orentagio ao som, interagio, segue objatas
Choro, imritavel 4
Palavras inapropriadas ~ Choro a dor 3
Sons incompreansiveis  Gemido & dor 2
Henhuma Menhisma 1
Resposta A%l Movimentos espontineos (ou de comando) B
LT Localiza a dor Ratirada ao togque (localiza a dor) 5
Retirada Retirada & dor 4
Flexfo anormal & dor Flexso anormal & dor (descorticagao) 3
Extensdo anormal 4 dor  Extensfio anormal 4 dor (descerebragao) 2
Menhuma MNenhuma 1
Melhor pontuacdo total 15

Tabela 1: Escala de Glasgow e Escala de Glasgow Pediatrica (adaptada de Holmes JF, Palchak MJ, MacFarlane T,
Kuppermann N. Performance of the pediatric Glasgow coma scale in children with blunt head trauma. Acad Emerg

Med 2005; 12:814)

A PTS estd relacionada com a gravidade da lesdo, mortalidade, utilizagdo de recursos € a necessidade de
transporte para um centro de trauma pedidtrico. Pode ser mau preditor de lesdes hepdticas e esplénicas

@m criangas com traurmatismo abdominal fechado isolado.

Transferéncia para um Centro de Trauma, se total:

FTS Pantuagio
=10 i
10-20 1
<20 -1
Normal 2
Satentivel 1
Insustentivel -1
=50 2
50-90 1
<50 -1
Acardado 2
Perda de conscidncia 1
Coma ou descerebeacio =1
Nenhuma 2
Minar 1
Majos/penstrante 1
Kenhum 2
Fratura fechada 1
Aberta/miltiplas fraturas -1

=8

Tabela 2: Escala de Trauma Pediatrica (adaptado de Furnival, RA, Schunk, JE. Pediatr Emerg Care 1999; 15:215)

na avaliagao dos doentes verbais e
pré-verbais. GSC pediatrica esta
validada para criangas com menos de
2 anos. E um parametro evolutivo e

indice progndstico.'?'3

CLASSIFICAGAO
O TCE pode ser classificado quanto ao

mecanismo, gravidade e morfologia.'#®

¥

* Fechado {contuso): mais comuns
® Penetrante

Algoritmo 1. Classificagao do TCE

Indice

As lesOes intracranianas sao as mais
comuns em pediatria, podem ser
classificadas em focais (LCF) ou
difusas e serem resultantes de uma

lesdo primaria e/ou secunddria.'#'®

A lesdo cerebral classifica-se em
primaria e secunddria. A primaria é a

lesdo mecanica direta que ocorre no

TCE

Gravidade

¥

* Leve (GSC »13)
* Moderado [G5SC 9-12)
= Grave [G5C <9)

momento do trauma, e 0 mecanismo
inerente é o impacto ou aceleragao/
desaceleragao. A lesao primaria
conduz a resposta secundaria, uma
resposta fisiolégica a nivel
bioquimico, celular e metabdlico.'22
Inicialmente, apds a lesao direta, o
fluxo sanguineo cerebral diminui e
como ha aumento das necessidades
metabdlicas, o cérebro torna-se mais
suscetivel a hipoxemia, hipotensao,
hipertermia e aos disturbios
hidroelectroliticos (sédio e glicose).
Adicionalmente ha prejuizo dos
mecanismos de autorregulagao
cerebral e libertagao de
neurotransmissores excitatérios que
amplificam a cascata de lesao
neuronal, sendo a perfusao cerebral
dependente da manutengéo da
pressao arterial adequada. 24-72
horas ap6s a lesao desenvolve-se o
edema cerebral que pode
comprometer ainda mais a perfusao
cerebral e conduzir a isquemia e
edema adicionais, herniagao e

morte.'822

FATORES DE GRAVIDADE

Os fatores de gravidade podem estar
relacionados com a lesdo ou com a
eficacia da resposta na estabilizagao
do doente durante o atendimento

pré-hospitalar/hospitalar.

Morfologia
h J

= Leshes extracranianas
® Fraturas do cranio
= Lesdes intracranianas
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Lesdes intracranianas

v

Classificagdo

Y

® Focal (hematomas)

Contusdo:

= Traurma entre a calote craniana & parénouima
cerebral

= Mecanismo de aceleragdofdesaceleragio da
cabeca

= Homaolateral ou contralateral ao impacto

® Frequente localizacio frontal e temporal

Hemorragia intraparenquimatosa:

= Roturas no tecido cerebral efou vascular.
® Pode complicar um trauma fechado ou
pEnelrante.

Hematoma subdural

= Hemuorragia entre a duramater e subaracnoideia.

= TC-CE com forma de crescentes

® Comum em criangas com TCE grave vitimas de
abuso

Hematoma epidural

= Hemorragia entre a duramater e a calote
craniana

= TC-CE com forma de uma lente biconvexa

= Carateriza-se por um periode de lucider inicial

Hemorragiasubaracnoideia

* Rotura dos pegquencs vasos da piamdter
= Ppde-se apresentar isoladamente ou como
complicagdo de outras lestes cerebrais

Algoritmo 2. Classificagao das leses intracranianas

Tipo de lesdo

Hematoma subdural
Hemorragia subaracnoideia
Hipertensdo intracraniana
Lesdo axonal difusa
Edema cerebral

¥

* Difusa (& a mais comum em criangas com TCE grave)

Concussdo:

* Frequente em traumas graves
= Mecanismo de aceleracio/desaceleracio

Lesdo axonal difusa;

= Clsalhamento do tecido na interface da
substincia cinzenta e branca

= Mecanismo de aceleragao/desaceleragdo

= Diagnastico por RMN-CE

Edema cerebral

= Mecanismo de aceleragiofdecaceleragio

= Periodo inicial de lucidez seguido de perda de
consciéncla

= Diagndstica por TC-CE

Atendimento * GSC
pré-hospitalar/hospitalar +  Movimentos dos membros
*  Pupilas
Hipotensdo
Hipdxia

Hipercépnia E: Exposicao e avaliagao de toda a
Hiperglicemia superficie corporal
Coagulopatia

Tabela 3. Fatores de gravidade 7252

ABORDAGEM PRIMARIA

Neste artigo vamos dar énfase a
avaliacao inicial e estabilizagao da
crianga, dando prioridade a
permeabilizagao da via aérea,
ventilagao e suporte cardiovascular.
Deve ser feita a imobilizagao cervical

durante toda a abordagem inicial.3*%

ABC:

A. Vias aéreas e manutencgao da
imobilizagao cervical

B. Ventilagao adequada
(normocapnia)

C. Circulatério com controlo das
perdas hematicas

D: Exame Neurolégico

Numa primeira abordagem a
avaliagao inicial tem como objetivo
triar as criangas com necessidade de
cuidados num centro de trauma
pediatrico ou de adultos com
qualificagao para atendimento
pediatrico. Deve-se realizar a
avaliagao neuroldgica através da GCS

para averiguar o nivel de consciéncia

Indice
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e eventual necessidade de
intervengao:

- se GCS=12, mas com provavel TC-CE
com alteragoes, necessita de
avaliagao por neurocirurgia;

- GCS<8 ou a descer rapidamente a
avaliagao por neurocirurgia é
emergente. E essencial identificar os

sinais de herniagao cerebral eminente:

1. Via aérea e ventilagao

A estabilizacao do doente critico,

inicia-se pela avaliagao e eventual

suporte da via aérea e ventilagao,

sendo que as criangas conscientes e

com pressao arterial normal podem

realizar apenas oxigénio suplementar.

A abordagem avancgada da via aérea,

nomeadamente entubagao

endotraqueal, esta indicada nas
seguintes situagdes'”:

«  Afundamento do nivel de
consciéncia (GSC=8) ou descida
rapidamente progressiva

+  Sinais de faléncia respiratéria

+ Instabilidade hemodindmica

A entubacao endotraqueal deve ser

realizada com tubos endotraqueais

com cuff (evitar aspiragbes) deve ser
precedida da sequéncia rapida de
entubacao (tabela 5) e é fundamental
manter a imobilizagao cervical

durante este processo.3"333%

A pré-oxigenagao é particularmente
importante nas criangas pela
combinagao do alto consumo de
oxigénio com a baixa capacidade
residual funcional e baixo volume
alveolar.3638

0 etomidato, propofol e tiopental tém
propriedades neuroprotectoras. Uma
vez que o propofol e tiopental tém
efeito depressor cardiovascular,

sugere-se dar preferéncia ao

Indice

Tipos Herniacio Resposta motora Respiragio Reflexos
vestibulo-
oculares
Localiza a dor com o Cheynes-
reativas & luz membro ndo pandlico, Stokes nenmal
postura de
descorticagao (tardia)
Mesencefdlica- Pupilas médias Descerabragao ou Hiperventilagio  Ausenles
parte fior d fixas ausante ou OU apenas
— : Cheynes- abdugao
e Stokes
Parte Inferior da Pupllas médias e Ausente ou resposta Atdxica Ausenles
ponte/medular fixas de tripla flexdo
superior
Medular Pupilas médias a Ausenie Irresgpular, Ausanies
fixas QaspINg Ou
ausente

Tabela 4. Tipos Herniagao cerebral’**(Adaptado de: Plum F, Posner JB, The Diagnosis of Stupor and Coma Ill. FA

Davis, Philadelphia p. 103)
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Tabela 5. Sequéncia rapida de

bagao (adaptada de: M

brain injury in children: Initial evaluation and

etomidato em criangas com TCE
grave e com hipertensao intracraniana
(HIC), hipotensao e/ou crise
convulsiva.®*#° A ketamina reduz em
alguns doentes a PIC, enquanto
mantém a pressao de perfusao
cerebral, sendo uma alternativa se
etomidato indisponivel. O fentanil,
apesar de limitada evidéncia em
criangas, pode ser utilizado em casos
de choque cardiogénico.
Relativamente aos relaxantes
musculares, o rocurénio e a
succinilcolina sao boas opgoes.

0 efeito do relaxante muscular

é mais lento se administragao

intramuscular (IM).*

ptodate Oct 08, 2019)

Quanto a ventilagdo mecanica, nao
esta recomendada a hiperventilagao
profilatica (PaC02<30 mmHg), por
causar isquémia cerebral devido a
diminuicao da pressao da perfusao
cerebral (recomendacao nivel 11)3'.
No entanto, pode ser realizada
hiperventilagao agressiva (PaC02 <30
mmHg) por curtos periodos de tempo
nos casos de HIC refrataria, herniagao
cerebral ou agravamento neurolégico
agudo.®? A PaCO2 deve ser
rigorosamentemonitorizada com
valores alvo de 35-40 mmHg.

2. Circulagao

Relativamente a pressao de perfusao
cerebral (PPC= PAM-PIC, desejavel >

40 mmHg)?, deve monitorizada de



forma a prevenir as lesGes cerebrais
isquémicas secundarias (evidéncia
nivel 1l1T). Sugere-se PPC entre 40-50
mmHg de forma a garantir o valor
minimo de 40 mmHg (evidéncia nivel
[112.)%'. A presséao arterial minima
necessaria para manter a pressao de
perfusao cerebral adequada para as
necessidades metabdlicas em bebés
e criangas com TCE grave ainda nao
foi estabelecida, porém a pressao
arterial sistolica deve ser mantida
idealmente entre o P75-90, para o
sexo, altura e idade, pelo fato da
hipotensao inicial estar associada a

maior morbimortalidade.304244

0 doente com TCE grave deve ter 2
acessos venosos em vasos de
grande calibre, de forma que, em
caso de choque, seja possivel um

tratamento rapido.

Nas primeiras 24-48h a fluidoterapia
tem que ser dirigida para a
normovolémia.

+  Recém-nascidos e criangas
pequenas habitualmente Glicose
5%+NaCl 0.9 % ou
Glicose10%+NaCl 0.9%

+  Criangas maiores e adolescentes
NaCl 0.9%

«  Utilizar solugdes isoténicas no
choque hipovolémico, uma vez
que o aumento do volume
extravascular pode aumentar o
edema cerebral. A administragao
de solugdes hipotonicas deve ser
evitada pela associagao ao
aumento do edema cerebral e
destruicao celular. Em caso de
hemorragia, estado indicadas
transfusdes com derivados

hematopoiéticos.

RN 12h, <1000g
RN 12h, 30009
RM 96h
& meses
2 anos
Idade escolar

Adolescinles 112-128

16-36
2545
20-60
53-66
53-66
57-T1
G6-B8

* P50 da PAs em criangas com *1 ano (30 mmHg + Zx idade em anos)
*  Se hipotensdo apresenta alteracdo do estado de conschncia, aumente do TRC e tagquicandia.

Tabela 6. Valores de Pressdo Arterial Normal em criangas (adaptado de Vershold, H. Aortic blood pressure during
the first 12 hours of life in infants with birth weight 610-4220 grms. Pediatrics 1981; 67:107 and Report of the
second Task Force on Blood Pressure Control in Children--1987. Task Force on Blood Pressure Control in Children.
National Heart, Lung, and Blood Institute, Bethesda, Maryland. Pediatrics 1987; 79:1)

3. Abordagem da pressao
intracraniana

A hipertensao intracraniana é de
dificil diagnéstico em criangas
pequenas e a existéncia de suturas ou
fontanelas abertas nao impedem a
sua ocorréncia. A monitorizagao da
PIC esta recomendada em criangas
com TCE grave e GSC =8 e/ou lesdes
intracranianas com efeito de massa
e/ou em situagdes em que 0 ENS
seriado esteja comprometido devido
a sedoanalgesia ou curarizagao®2.
Sabe-se que PIC > 20mm Hg esta
associada a uma mortalidade de 28%
enquanto PIC > 40mmHg tem uma
mortalidade de 100%%2. No tratamento
da HIC sugere-se um valor alvo de
pressao intracraniana <20 mmHg

(evidéncia de nivel I111.)%

Pode-se realizar pungao lombar para
reducgéo da PIC (recomendagé&o nivel
111)*" e o uso de corticoterapia nao
estd indicado por falta de evidéncia

entre o risco e beneficio.

As solugoes hiperosmolares:

+  Solugao salina 3% esta
recomendada em doentes com
HIC, sendo a dose inicial de 2-5
mL/kg durante 10-20 minutos
(recomendacao nivel Il) e a
perfusao continua entre 0.1-1
mL/kg/h, sendo que se sugere a
dose minima eficaz para manter
a PIC<20 mmHg (recomendagao
nivel 111)%!

+  SeHIC intracraniana refrataria,
sugere-se a administragao de

bélus de solugao salina a 23.4%

Lesdo neuronal directa ou lesio hipdxico-isquémica

KER b
thmnagem
wirrthoudai

Diagrama 1. Fisiopatologia da HIC >-4¢

Lesdo da barreira hemato-encefalica

I o pm Ferradeeras rEO amseon et sbonsirig erboubm g SN

Al e
e g
Lreteal
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" Sinals de hermlagho eminente?
Hiportersdo com bradi ou taquicardia
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L e

| Vi die0a segues com SE imanter imcldizacho convical)
Manitgd 20% IV 0.25-1g/%kg & cada 20-30 min®

o

v Sokscde sakra T4, dose inicisl 2-5 mUikg © durants

[ 1020 min
. Hiparvntisgio para Patd; 3035 mmHg®

v .

Estabdiracio @ abordagem inkdal malzadas
TC-CE de amanpdecia disponbel

Indicagtes da monitorizagao da FIC

»  TGE grave com GCS =8
L] Sinais de hemiagdo cerebral iminente
+  Ououtra condiglio subjacente que necessite monitorizagdo da PIC?

[ ]

Estabilizacio e abordagem inicial do doente com HIC

1 mmwmmﬁ-ww
Fipoxia ralractisia
h Fapreaniilacic
£ GOS8 ouGCC<IZ, mas 8 tesom FRpikirini
2. Mormarigenaqdo e normobinsdo. evitar hipercapnia (se estubados, manter PaCO2
35-40 mmHg, S0 sinais do hirmi
1mamanquﬁummHmﬂ.] Tratar
4. Manter Ho = T mgidL
5. Ewvacao da cabeceira a 153" o manler a cabega na linha méda
. Manbar a iemparatura Sentro dos valons da nonmakdade
T Mnmn&hw:m1mmm]dn$¢hmmwmmu
CHLSNT GOMA VSIS |
wmmmmﬁnc:
LN (et

lﬁwnﬂ m:mm
wam TCE grave, frﬂ.IM i ik da p
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wmmwm#wwa
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[ P — |

PG 0 menig? ]

[om ]

| Hipaarweriiasdo beenponira oom PeC0; 30-38 mmbg

| b oG ExaTes O e |

Colocacdo de emerghneia de um dispositiva
variricular axterno @ drenacem do LCR

Imagem de lesfo com indicagho de tratamenhboe
naurscinimicn?

, 7] )

| PIC =20 mmHg? |
v [ - -
v ¥ h | ¥
» Estabilizagio o abordagem inkial BApis &0 com neurcinungia & cond atolerincia do Bpde dintusalio com neurccinangia e conforme & tolerineia
® mwmrmmlmmmm dobnte e doanle
« Ti » i cawssa sub + Coma induride pelo lencbarbital + Cioma imdurido pelo lencbarbial
- mmapﬂ.mm o Crankiomi Jesomprasiive & Crankiomia descomprasiiva
« Mipotermia moderada (T 32-34%C) = Hipotermia moderada (T 32-24°C)
# Higsrvertlacio (PaC0: 25-35 mmHa) & Hiperventiachko (Patdy 25-35 mmHa)

Algoritmo 3. Tratamento de herniagao cerebral e HIC em criancas (Adaptado de: Stevens RD, Shoykhet M, Cadena R, Emergency

Hypertension and Herniation. Neurocrit Care. 2015 Dec;23 Suppl 2:576-82.)
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na dose de 0.5 ml/kg sendo a
dose maxima de 30mL .
(recomendacao nivel l1)?
+  Evitar o aumento excessivo do .
sédio. Na+> 160 mEqg/L tem risco
de trombose venosa profunda.
Na+> 170 mEq/L tem risco de
trombocitopenia e anemia .
+  Manitol a 20%: apesar de
frequentemente utilizado na
reducao da PIC em doentes
pediatricos com lesao
traumatica, ndo ha nenhum
estudo que refira quais os
critérios para a sua utilizagdfono

controlo da PIC. 3 .

4. Exposigao .
Nas criangas com TCE deve-se manter

a normotermia (temperatura central
36-37.5°C), sendo que a hipertermia

deve ser agressivamente tratada com
antipiréticos e, se necessario,
arrefecimento do ambiente (mantas de
refrigeragao, placas de arrefecimento

nas axilas e virilhas, irrigagao gastrica

e vesical com soro frio). A hipotermia .
deve também ser tratada com

medidas inversas, contudo em

situagoes de HIC refractaria pode-se
recorrer a hipotermia controlada.3%%?

A manutengao da normoglicemia é

fulcral na abordagem destes .
doentes.®
NOTA FINAL .

Este artigo tem como objetivo
elucidar a avaliagao e abordagem das
criangas com TCE grave em contexto
pré-hospitalar, salientando a
importancia de um tratamento
continuo em Unidade de Medicina
Intensiva Pediatrica sob orientagao de
um neurocirurgiao com experiéncia
em Pediatria

MENSAGENS CHAVE

A gravidade do TCE é definida
pela GCS inicial

Nas criangas com TCE grave, a
avaliacao e estabilizagao iniciais
sao importantes para prevenir
lesbes secundarias.

Durante a avaliagao inicial e
abordagem da via aérea, tal
como na entubagao
endotraqueal, deve-se manter a
imobilizacao cervical e esta
indicada nas seguintes
situagoes:

GCS =8 ou a descer rapidamente
Sinais de faléncia respiratéria
Instabilidade hemodinamica

A entubacao endotraqueal deve
ser realizada com a SE dando
privilégio aos farmacos
neuroprotetores, tais como o
etomidato na sedagao e
rocurénio ou succinilcolina na
curarizagao (se sugammadex
disponivel, é recomendado o uso
do rocurénio).

Se auséncia de sinais de
herniagao manter PaCO2 entre
35-40 mmHg, contudo se sinais
de herniagao eminente manter
PaC02 30-35 mmHg (nao
ultrapassar as 2 horas).

E fundamental manter a
normotermia, normoglicemia e
usar soros isotonicos.

0 transporte para um hospital
com uma Unidade de Cuidados
Intensivos Pediatricos e
Neurocirurgia com experiéncia
em criangas/adolescentes é
primordial para melhorar o

prognoéstico destes doentes.
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TAKE HOME MESSAGES:

«  TBI's severity is defined by the
initial GCS.

*  The evaluation and initial
stabilization in children with
severe TBI, are crucial to prevent
secondary lesion.

*  During initial evaluation and
advanced airway management,
such as endotracheal intubation,
the patient should remain with
cervical spine immobilization it
should be performed in the
flowing conditions:

1. GCS =8 or sudden decrease
2. Signs of respiratory failure
3. Haemodynamic instability

+  Endotracheal intubation must be
performed by rapid sequence
intubation, mainly with
neuroprotective medications,
such as etomidate as sedative
and rocuronium or
succinylcholine as muscle
relaxants (when sugammadex is
available, rocuronium is
recommend).

+  PaC02 should be maintained
between 35-40 mmHg, but if
signs of impending herniation it
should be 30-35 mmHg (no more
than 2h).

+  ltis essential to maintain normal
temperature, normal glycaemia and
the usage of isotonic solutions.

«  Transport to a hospital with
Paediatric Intensive Care Unit and
neurosurgeons with experience in
children and teenagers, is

essential for a better prognosis.
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