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BERNARDES, Giselle de Lima. Avaliagao de caes e gatos com traumatismo
craniano por meio de escalas de trauma e da monitoragcdao nao invasiva da
complacéncia intracraniana. 2026. 143 fls. Tese de Doutorado em Ciéncia Animal —
Universidade Estadual de Londrina, Londrina, 2026.

RESUMO

O traumatismo craniano é importante causa de morbidade e mortalidade em caes e
gatos, e a hipertensao intracraniana (HIC) é determinante de pior progndstico. Na
medicina veterinaria, ainda ha poucos estudos prospectivos sobre dinamica
intracraniana, e muitas condutas sao extrapoladas da medicina. O comprometimento
da complacéncia intracraniana (Cl) pode preceder o aumento da presséo
intracraniana (PIC), atuando como marcador fisiopatolégico precoce. A monitorizagao
invasiva da PIC é padrdo de referéncia, porém envolve alto custo e riscos de
hemorragia e infecgdo, limitando seu uso rotineiro. Métodos néo invasivos tém sido
propostos como alternativa, incluindo a analise morfolégica da onda de PIC e da razéo
P2/P1 como marcador indireto de Cl. Esta tese teve como objetivo avaliar a dindmica
da Cl em cées e gatos por meio da razdo P2/P1 obtida pela monitorizagdo néo
invasiva da onda de PIC, correlacionando-a com escalas clinicas e desfecho
hospitalar, além de compara-la em gatos com traumatismo craniano com gatos
saudaveis. O estudo 1 foi prospectivo e incluiu 38 animais com traumatismo craniano
(18 caes e 20 gatos). Apos estabilizagao, foram registrados parametros clinicos a
admissao (temperatura retal, frequéncia cardiaca e respiratéria, tempo de
preenchimento capilar, coloragdo de mucosas, grau de hidratagcdo, qualidade do
pulso, pressao arterial sistolica e glicemia), hemogasometria venosa e aplicadas a
Escala de Coma de Glasgow modificada (ECGM) e a Triagem de Trauma Animal
(TTA). A PIC n&o invasiva foi obtida em 26 animais (15 caes e 11 gatos), com calculo
da razdo P2/P1. O desfecho avaliado foi sobrevivéncia até a alta hospitalar, e a
acuracia prognostica das variaveis analisada por curvas ROC. No estudo 2, a razéo
P2/P1 foi comparada entre gatos com traumatismo craniano e controles saudaveis. A
sobrevivéncia hospitalar nos caes e gatos com TCE foi de 71,1%, com maior
mortalidade em caes. Parametros clinicos a admissdo nao diferiram entre
sobreviventes e ndo sobreviventes, enquanto menores concentragdes de bicarbonato
associaram-se ao 6bito. A ECGM inicial foi menor nos n&o sobreviventes e mostrou
excelente desempenho progndstico (AUC 0,96; ponto de corte <11), enquanto a TTA
apresentou desempenho moderado (AUC 0,66). A razdao P2/P1 nao diferiu entre
sobreviventes e ndo sobreviventes, ndo se correlacionou com ECGM ou TTA e
apresentou baixa capacidade discriminatdria para mortalidade (AUC 0,43). Em
contraste, na analise comparativa, gatos com traumatismo craniano apresentaram
razao P2/P1 significativamente maior que controles, indicando comprometimento da
Cl. Conclui-se que a razao P2/P1 obtida pela monitorizagdo n&o invasiva da onda de
PIC nao foi capaz de predizer o desfecho hospitalar nem se correlacionou com escalas
clinicas, mas demonstrou capacidade de detectar alteragdes da Cl, especialmente em
gatos. A ECGM mostrou-se um forte preditor de mortalidade. Assim, a monitorizacéo
nao invasiva da onda da PIC nao substitui as escalas clinicas, mas pode
complementar a avaliagao fisiopatolégica.

Palavras-chave: trauma cranioencefalico; pressao intracraniana; ECGM; TTA.
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BERNARDES, Giselle de Lima. Evaluation of dogs and cats with head trauma
using trauma scoring systems and noninvasive monitoring of intracranial
compliance. 2026. 143 pages. PhD Dissertation (Animal Science Healthy) — State
University of Londrina, Londrina, 2026.

ABSTRACT

Head trauma is an important cause of morbidity and mortality in dogs and cats, and
intracranial hypertension (ICH) is a major determinant of poor prognosis. In veterinary
medicine, prospective studies on intracranial dynamics remain limited, and many
clinical approaches are extrapolated from human medicine. Impairment of intracranial
compliance (IC) may precede increases in intracranial pressure (ICP), acting as an
early pathophysiological marker. Invasive ICP monitoring is considered the gold
standard; however, it is associated with high costs and risks such as hemorrhage and
infection, limiting its routine clinical use. Noninvasive methods have been proposed as
alternatives, including morphological analysis of the ICP waveform and the P2/P1 ratio
as an indirect marker of IC. This thesis aimed to evaluate intracranial compliance
dynamics in dogs and cats using the P2/P1 ratio obtained through noninvasive ICP
waveform monitoring, correlating it with clinical scales and in-hospital outcome, as well
as comparing it between cats with head trauma and healthy controls. Study 1 was a
prospective study including 38 animals with head trauma (18 dogs and 20 cats). After
stabilization, clinical parameters at admission (rectal temperature, heart and
respiratory rates, capillary refill time, mucous membrane color, hydration status, pulse
quality, systolic blood pressure, and blood glucose) and venous blood gas analysis
were recorded, and the Modified Glasgow Coma Scale (MGCS) and Animal Trauma
Triage (ATT) score were applied. Noninvasive ICP monitoring was performed in 26
animals (15 dogs and 11 cats), and the P2/P1 ratio was calculated. The outcome
evaluated was survival to hospital discharge, and the prognostic performance of
variables was assessed using ROC curves. In Study 2, the P2/P1 ratio was compared
between cats with head trauma and healthy controls. The in-hospital survival rate was
71.1%, with higher mortality observed in dogs. Clinical parameters at admission did
not differ between survivors and non-survivors, whereas lower bicarbonate
concentrations were associated with mortality. The initial MGCS score was lower in
non-survivors and showed excellent prognostic performance (AUC = 0.96; cutoff <11),
while the ATT score demonstrated moderate performance (AUC = 0.66). The P2/P1
ratio did not differ between survivors and non-survivors, was not correlated with MGCS
or ATT, and showed poor discriminatory ability for mortality (AUC = 0.43). In contrast,
in the comparative analysis, cats with head trauma exhibited significantly higher P2/P1
ratios than healthy controls, indicating impaired intracranial compliance. In conclusion,
the P2/P1 ratio obtained through noninvasive ICP waveform monitoring could not
predict in-hospital outcome nor correlate with clinical scales, but it demonstrated the
ability to detect alterations in intracranial compliance, particularly in cats. The MGCS
proved to be a strong predictor of mortality. Therefore, noninvasive ICP waveform
monitoring does not replace clinical assessment but may serve as a complementary
tool for pathophysiological evaluation.

Key-words: Traumatic brain injury; intracranial pressure; MGCS; ATT.
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1 INTRODUCAO

O trauma craniano é importante causa de morbidade e mortalidade
neurolégica em céaes e gatos (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Na medicina veterinaria, ndo
ha distingdo conceitual bem estabelecida entre trauma craniano e trauma
cranioencefalico (TCE), sendo a caracterizagdo dos pacientes geralmente baseada
no grau de disfungdo neuroldgica apresentado (Friedenberg et al., 2012; Platt;
Radaelli; McDonnell, 2001). Enquanto lesdes restritas a tecidos moles da cabega
podem ser classificadas apenas como trauma craniano, o TCE implica
comprometimento da calota craniana e do encéfalo (Hickey et al., 2021).

A deterioragdo neurolégica nesses pacientes esta frequentemente
associada ao desenvolvimento de hipertensao intracraniana (HIC), importante preditor
de desfechos desfavoraveis (Shi et al., 2020). O aumento progressivo da pressao
intracraniana (PIC), decorrente de edema, hemorragia ou alteragbes do volume
sanguineo e do liquido cerebroespinhal, pode reduzir a perfusdo cerebral, culminando
em isquemia e herniagdes encefalicas (Kasprowicz et al., 2016; Rodriguez-Boto et al.,
2015). A monitorizagdo da PIC ¢é considerada ferramenta relevante para o
reconhecimento precoce da HIC e para o direcionamento de intervencgdes terapéuticas
(Canac et al., 2020; Abraham; Singhal, 2015).

Métodos invasivos, embora mais acurados, apresentam limitagdes
relacionadas ao risco de hemorragia e infeccédo, além de baixa aplicabilidade na
medicina veterinaria (Giannasi et al., 2020; Wijdicks, 2019; Cabella et al., 2016). Em
gatos, a disponibilidade de dados é ainda mais restrita (Lodzinska et al., 2020;
Evangelisti et al., 2020; Dewey et al., 1997). Métodos nao invasivos de monitorizagao
da dinamica intracraniana tém sido propostos como alternativas promissoras
(Evensen; Eide, 2020; Robba et al., 2020).

Recentemente, sistemas capazes de detectar deformacdes cranianas
milimétricas, como o sensor strain gauge da Braindcare™ Inc, tém sido investigados
em diferentes espécies (Frigieri et al., 2018a; Cabella et al., 2016), incluindo caes e
gatos (Silva, 2025; Santos, 2023; Rocha et al., 2023; Bahr Arias et al., 2022;
Bernardes, 2022), demonstrando potencial para avaliagao indireta da complacéncia
intracraniana (Cl), parametro que pode se alterar antes mesmo da elevagao da PIC
(Godoy et al., 2023; Brasil et al., 2022).
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Na medicina veterinaria, a experiéncia do grupo de pesquisa com
essa tecnologia iniciou-se com estudos que demonstraram a viabilidade técnica do
monitor de deformacéo craniana em caes saudaveis e em pacientes com doencas
neurologicas (Bahr Arias et al., 2022). Posteriormente, observou-se correlagéo entre
os parametros obtidos pelo monitor ndo invasivo e medidas invasivas de pressao
subaracnoidea, reforgando o potencial clinico da tecnologia para avaliagdo indireta da
complacéncia intracraniana em cdes (Rocha et al., 2023). Mais recentemente, a
metodologia mostrou-se viavel em caes sedados com traumatismo cranioencefalico
(Weizenmann; Bahr Arias, 2024), além de terem sido identificadas associagdes entre
alteracdes da razdo P2/P1 e alteragdes intracranianas detectadas por ressonancia
magnética (Santos, 2023). Paralelamente, observou-se que fatores como anestesia e
posicionamento podem influenciar os paradmetros obtidos pelo equipamento,
reforcando a necessidade de padronizagdo metodolégica para aplicagao clinica da
tecnologia em pequenos animais (Bernardes, 2022; Silva, 2025). Entretanto, apesar
dos avangos na aplicagao experimental do método em cées e gatos, ainda nao se
sabe se as alteragdes da complacéncia intracraniana estao relacionadas a gravidade
clinica ou ao progndéstico de pacientes com TCE.

A interpretacdo dessas variaveis deve ser integrada a avaliagao
clinica. Escalas como a Escala de Coma de Glasgow modificada (ECGM) e a Triagem
de Trauma Animal (TTA) permitem quantificar objetivamente a gravidade do trauma e
auxiliar na estimativa progndstica, embora indicadores especificos ainda sejam pouco
estabelecidos na medicina veterinaria (Lapsley; Hayes; Sumner, 2019).

Diante da escassez de estudos prospectivos que associem
parametros clinicos e monitorizagdo da dinamica intracraniana em pequenos animais,
o presente estudo teve como objetivo avaliar a complacéncia intracraniana em céaes e
gatos com traumatismo craniano por meio da monitorizagdo nao invasiva das ondas
da PIC, correlacionando-a a ECGM e a TTA, bem como investigar a capacidade

dessas variaveis em predizer a mortalidade.
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2. REFERENCIAL TEORICO

Na medicina, o termo trauma craniano é definido como um evento no
qual ha evidéncia clinica de dano a cabecga, com excec¢ao de lesdes restritas a face
ou de corpos estranhos no nariz ou nos ouvidos (Friedenberg et al., 2012; Jennett,
1996). A gravidade desse tipo de trauma é variavel, desde pacientes que evoluem a
obito antes da admissdo hospitalar até aqueles com lesdes tdo leves que sequer
procuram atendimento hospitalar (Jennett, 1996). Ja o traumatismo cranioencefalico
(TCE) é descrito como uma alteracdo na fungdo cerebral, ou outra evidéncia de
afeccao encefalica resultante da acdo de uma forga externa (Menon et al., 2010), ou
seja, € uma lesdo na cabega causada por um impacto, golpe, aceleragdo ou
desaceleracao abrupta, ou ainda por uma lesao penetrante, que interrompe a funcao
cerebral normal (Stein; Broderick, 2024). Portanto, pacientes com TCE devem
apresentar alguma evidéncia de disfungédo neurolégica, como perda de consciéncia,
amnésia ou déficit neurolégico, ou ainda uma lesao intracraniana secundaria ao
trauma de cabeca identificada por exames de imagem (Friedenberg et al., 2012).

Na literatura veterinaria, ndo ha definicbes especificas para trauma
craniano e TCE, embora estudos sobre TCE em caes tenham caracterizado os
pacientes de acordo com o grau de disfungédo neuroldgica apresentada (Friedenberg
et al.,, 2012; Platt; Radaelli; McDonnell, 2001). O trauma craniano pode estar
associado ao TCE em alguns, mas nao em todos os casos, uma vez que lesdes em
tecidos moles da cabega ou em outras estruturas que nao envolvem a calota craniana
e o encéfalo atendem a definicdo de trauma craniano, mas nao a de TCE (Hickey et
al., 2021).

O trauma craniano é uma causa frequente de morbidade e
mortalidade em caes e gatos (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Essa afeccao pode resultar
de diferentes eventos traumaticos, incluindo acidentes veiculares, quedas, ferimentos
por esmagamento, mordidas, projéteis balisticos, bem como traumas acidentais ou
intencionais infligidos por seres humanos (DiFazio; Fletcher, 2013). Em caes e gatos,
0S mecanismos mais comuns envolvem traumas contusos, especialmente
atropelamentos, embora também possam ocorrer lesdes penetrantes,
predominantemente associadas a mordidas de caes (Wart et al., 2024).

O reconhecimento e o tratamento rapido e preciso é necessario para
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aumentar as chances de recuperacgéo (Schatzberg; Nghiem, 2012), uma vez que caes
e gatos apresentam notavel capacidade de compensacéo frente as perdas de tecido
encefalico (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). No entanto, apesar dessa caracteristica, as
recomendacgdes terapéuticas na medicina veterinaria ainda sao controversas
(Schatzberg; Nghiem, 2012).

2.1 ANATOMIA

O cranio € composto por varios ossos que se fundem ao longo do
desenvolvimento e tem como principal fungao proteger o encéfalo (Mothé et al., 2024).
Apods o fechamento das suturas e fontanelas, o cranio torna-se uma estrutura rigida e
inextensivel, ndo permitindo expansao, de modo que seu volume permanece
constante independentemente do conteudo intracraniano (Rodriguez-Boto et al.,
2015). Essas caracteristicas estruturais conferem ao cranio a fungdo de abdbada
Ossea, responsavel por sustentar e proteger o tecido cerebral. Complementando esse
sistema de protegdo, as meninges sdo membranas que envolvem e resguardam o
sistema nervoso central (Andrade et al., 2021).

No interior do cranio encontra-se o conteudo intracraniano, composto
por trés compartimentos principais: o0 parénquima encefalico, que ocupa
aproximadamente 80% do espaco intracraniano, liquido cerebroespinhal (LCE),
responsavel por cerca de 10%, e o sangue, que corresponde aos 10% restantes. Em
condigdes fisiologicas, aumentos de volume em um desses compartimentos sao
prontamente compensados pelo deslocamento do LCE e, subsequentemente, pela
reducéao do fluxo sanguineo cerebral. Em situagdes crénicas, mecanismos adicionais
de compensagao podem ocorrer, incluindo a perda de agua extracelular do
parénquima encefalico e até mesmo a redugao de neurdnios e células gliais. Quando
esses mecanismos compensatoérios se tornam insuficientes, ocorre elevagao da PIC,
0 que pode comprometer o suprimento sanguineo encefalico e, consequentemente,
reduzir a pressao de perfusdo cerebral, aumentando o risco de lesdes isquémicas
(Rodriguez-Boto et al., 2015).

2.2 FISIOLOGIA ENCEFALICA
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Embora o encéfalo represente apenas aproximadamente 2% do peso
corporal, apresenta elevada demanda metabdlica, observado pelo consumo de cerca
de 20% do oxigénio inalado, mais de 25% da glicose disponivel (Dos Santos et al.,
2018) e recebe entre 15 e 20% do débito cardiaco total. A manutencédo da homeostase
encefalica depende de mecanismos altamente especializados responsaveis pelo
controle do fluxo sanguineo cerebral, da pressédo de perfuséo, da dinamica do LCE e
da integridade das barreiras que regulam as trocas entre o sangue e o tecido nervoso
(Schatzberg; Nghiem, 2012).

2.2.1 Fluxo sanguineo cerebral e pressao de perfusao cerebral

Os vasos cerebrais apresentam caracteristicas anatomicas e
propriedades fisioldgicas especificas que permitem variagbes rapidas do didmetro
vascular em resposta a alteragbes hemodindmicas e metabdlicas, determinando a
resisténcia vascular cerebral (RVC). Esses ajustes fazem parte dos mecanismos de
autorregulagao cerebral, que visam manter o fluxo sanguineo cerebral (FSC)
relativamente constante, mesmo diante das variagcdes da pressao arterial sistémica
(Andrade et al., 2021).

As arteriolas cerebrais desempenham papel central nesse processo,
dilatando-se quando a pressao arterial esta reduzida e contraindo-se quando se
encontra elevada, de modo a preservar o FSC. O sangue venoso cerebral € drenado
por meio dos seios venosos da dura-mater e pelas veias superficiais e profundas do
cortex, que sao estruturas que nao possuem valvulas e apresentam maior diametro
em relacao as artérias. A drenagem venosa ocorre principalmente em fungao da
pressao negativa intratoracica, da gravidade e da pulsacao arterial (Andrade et al.,
2021).

A pressao de perfusdo cerebral (PPC) e a RVC sé&o variaveis
fundamentais para a determinacdo do FSC. A PPC ¢é a diferenca entre a pressao
arterial média (PAM) e a pressao venosa cerebral (PVC), sendo responsavel pelo
aporte de oxigénio e substratos energéticos ao tecido nervoso. Embora a mensuragao
direta da PVC apresente limitagdes, ha relagdo bem estabelecida entre essa variavel
e a PIC, sendo essa frequentemente utilizada como parametro substituto na pratica
clinica (Andrade et al., 2021).
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O FSC corresponde a taxa de entrega de sangue ao tecido nervoso e
€ determinado, principalmente, pela PPC e pelos mecanismos de autorregulagcéo
cerebral, os quais ajustam a RVC de acordo com as necessidades metabdlicas

encefalicas (Rodriguez-Boto et al., 2015).

2.2.2 Liquido cerebroespinhal

O LCE é um fluido claro e homogéneo, considerado um ultrafiltrado
do plasma sanguineo, que desempenha fungdes importantes na prote¢ado mecanica
do encéfalo, na distribuicdo de nutrientes e na remocao de metabdlitos. A cada ciclo
cardiaco, o influxo sanguineo cerebral promove a produgao pulsatil de pequenas
quantidades de LCE, que circula pelos ventriculos laterais, terceiro e quarto
ventriculos, atravessa o aqueduto mesencefalico e alcanca o espago subaracnoideo,
estendendo-se ao longo do canal vertebral. Essa dindmica pulsatii pode ser
representada por uma forma de onda semelhante a da pressao arterial (Andrade et
al., 2021).

De acordo com os principios hidrostaticos descritos pela lei de Pascal,
a pressao exercida pelo LCE em compartimentos interligados e nivelados ao longo do
eixo neural é equivalente, independentemente do local de mensuragao. Considerando
que o parénquima encefédlico, o LCE e o conteudo sanguineo encontram-se
confinados em um compartimento rigido, a ocorréncia de lesbes expansivas
intracraniana desencadeia mecanismos compensatorios, como o deslocamento do
LCE para o espaco subaracnéideo perimedular e a mobilizagdo do sangue venoso em
direcdo a circulagao sistémica, com o objetivo de limitar o aumento da pressao
intracraniana (Andrade et al., 2021).

A drenagem do LCE ocorre predominantemente por meio das
granulagdes aracnoides e vilosidades aracnoides, que sao estruturas que se projetam
do espaco subaracndideo para os seios venosos da dura-mater e utilizam gradientes
de presséao hidrostatica como forca motriz. Além disso, um estudo descreve que o
canal espinhal e de vasos linfaticos extracranianos participam desse processo,
qguestionando o modelo classico de drenagem exclusiva para o seio sagital superior
(Bothwell; Janigro; Patabendige, 2019).



22

2.2.3 Barreira hematoencefalica e produc¢ao de LCE

Estima-se que aproximadamente 80-90% do LCE seja produzido pelo
plexo coroide, uma estrutura vascularizada composta por células epiteliais localizadas
nos ventriculos cerebrais. Essas células formam a barreira sangue-LCE ou
hematoliquorica, responsavel por regular seletivamente o transporte de solutos e
agua, garantindo a composi¢cado adequada do fluido. Para a manutengéo do volume
intracraniano, a produgcdo e a drenagem do LCE devem permanecer em equilibrio,
sendo que desequilibrios resultam em aumento do conteudo liquido cerebral e
consequente elevacéo da PIC (Bothwell; Janigro; Patabendige, 2019).

A barreira hematoencefalica (BHE), por sua vez, € formada por
células endoteliais dos capilares cerebrais unidas por juncdes estreitas, regula a troca
de ions, moléculas e células entre o sangue e o parénquima encefalico. O transporte
de fluidos através da BHE contribui para cerca de 10—20% da producao do LCE e esta
relacionado a formacao do liquido intersticial, que ocupa o espacgo extracelular entre
neurdnios e células da glia. A interagdo entre liquido intersticial e o LCE ocorre
principalmente nos espacos perivasculares, por meio de fluxo convectivo, mecanismo
de transporte em massa impulsionado por gradientes de pressao e pulsagao vascular
(Bothwell; Janigro; Patabendige, 2019).

2.2.4 Autorregulacao cerebral

A autorregulacao cerebral atua diretamente sobre a PPC por meio da
modulacdo da RVC, sendo mediada por mecanismos miogénicos, quimicos e
neurogénicos. Os mecanismos miogénicos permitem que o musculo liso vascular se
contraia ou dilate em resposta as variagdes da pressao arterial, mantendo o FSC
relativamente constante quando a PAM se encontra entre 50 e 150 mmHg. Fora dessa
faixa, o FSC torna-se dependente da pressao arterial sistémica (Rodriguez-Boto et al.,
2015; Schatzberg; Nghiem, 2012).

Os mecanismos quimicos envolvem principalmente o oxigénio, o
dioxido de carbono e o 6xido nitrico, sendo a pressao parcial de diéxido de carbono
arterial (PaCO,) o fator mais potente na modulagdo da RVC. O aumento da PaCO,

promove vasodilatagdo cerebral, reduz a RVC e eleva o FSC, aumentando o
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suprimento de oxigénio ao encéfalo (Rodriguez-Boto et al., 2015).

Os mecanismos neurogénicos decorrem da inervagdo simpatica e
parassimpatica da vasculatura cerebral, exercendo papel modulador adicional sobre
o tbnus vascular. A BHE precisa estar integra e funcional para o funcionamento
adequado desses mecanismos autorregulatorios, uma vez que alteragdes na sua
permeabilidade podem comprometer a resposta vascular cerebral (Schatzberg;
Nghiem, 2012).

2.3 FISIOLOGIA DA PRESSAO INTRACRANIANA

A PIC é a pressao exercida no interior da abébada craniana e resulta
da interagcdo entre o parénquima cerebral, o LCE e o sangue intracraniano (Kuo;
Bacek; Taylor, 2018). O componente sanguineo compreende o volume sanguineo
cerebral (VSC) e o FSC. O VSC é um volume relativamente constante que contribui
diretamente para a PIC, enquanto FSC exerce influéncia indireta por meio dos
mecanismo de autorregulagéo cerebral (Rodriguez-Boto et al., 2015).

A PIC reflete a relagao pressao-volume do sistema cranioespinhal e a
capacidade desse sistema de acomodar alteragdes volumétricas. Essa relacado é nao
linear e apresenta comportamento hiperbdlico, indicando que pequenas variagoes de
volume podem resultar em elevagdes abruptas de pressdo quando os mecanismos
compensatérios sao excedidos (Fan et al., 2008).

A PIC sofre flutuagbes fisiologicas associadas a pressao arterial
sistémica e a respiragdo. Como as veias cerebrais ndo possuem valvulas, aumentos
da pressao venosa sao transmitidos diretamente ao compartimento intracraniano,
resultando em elevacgao da PIC (Rodriguez-Boto et al., 2015).

Esse equilibrio fundamenta-se na doutrina de Monro-Kellie, que
descreve o sistema intracraniano como um compartimento fechado e rigido, no qual
os volumes do parénquima cerebral, do sangue e do LCE sao incompressiveis e
mantém soma constante. Assim, o aumento de volume de um componente exige a
reducao proporcional de outro para evitar a elevagao da PIC (Andrade et al., 2021;
Canac et al., 2020).

Em condigbes fisiologicas, expansdes modestas de volume sao
amortecidas principalmente pelo deslocamento de LCE para o espago subaracndideo
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perimedular e, em menor grau, pela drenagem do sangue venoso cerebral por meio
das veias jugulares. Essa capacidade adaptativa € denominada complacéncia
intracraniana (AV/AP), enquanto sua relag&o inversa é conhecida como elastancia
intracraniana (AP/AV) (Sanem et al., 2023; Fan et al., 2008).

A medida que os mecanismos compensatdrios se esgotam, pequenos
aumentos adicionais de volume passam a provocar elevagdes rapidas e progressivas
da PIC. A elevagéo sustentada da PIC reduz a PPC, favorecendo isquemia e morte
neuronal (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Em estagios avangados, quando a PIC se
aproxima da pressao critica de fechamento, ocorre colapso das arteriolas cerebrais e
cessacao do FSC (Canac et al., 2020).

No TCE, a perda do equilibrio entre os compartimentos intracranianos
e 0S mecanismos que regulam a perfusdo cerebral desencadeia alteragdes
hemodinamicas e metabdlicas que culminam no desenvolvimento da lesdo encefalica,

abordada no topico seguinte.

2.4 LESAO ENCEFALICA ASSOCIADA AO TRAUMATISMO CRANIOENCEFALICO

Os mecanismos anatdmicos e fisiolégicos descritos anteriormente
atuam para preservar a fungao encefalica em condi¢gdes normais. No TCE, contudo,
pode ocorrer uma sobrecarga abrupta desses sistemas, excedendo sua capacidade
compensatéria e desencadeando lesédo encefalica.

Pacientes com TCE frequentemente desenvolvem edema cerebral,
que pode ser vasogénico ou citotdoxico. O edema vasogénico pode elevar a PIC por
meio do colapso dos vasos sanguineos, da redugcdo do aporte de nutrientes e do
agravamento da isquemia cerebral. No edema citotoxico, a deplegao de ions, como
sédio (Na*) e cloro (CI7), e de agua no espacgo extracelular cria gradientes que
favorecem o movimento de ions e agua através da BHE, contribuindo para o aumento
do volume encefalico e da PIC (Bothwell; Janigro; Patabendige, 2019).

A perda da integridade da BHE também permite a entrada de
imunoglobulinas, células imunes e mediadores inflamatérios no tecido nervoso,
rompendo o estado de privilégio imunoldgico do encéfalo. Além disso, as proteinas
normalmente restritas ao compartimento intracraniano passam a acessar a circulagao

sistémica. A disfungdo da BHE pode ainda limitar a eficacia de terapias osmoéticas,
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como o manitol e a solugdo salina hipertbnica, uma vez que o gradiente osmotico
responsavel pela remogao de agua do parénquima cerebral pode estar comprometido
(Bothwell; Janigro; Patabendige, 2019).

Figura 1 - Representagdo esquematica da cascata de eventos fisiopatoldgicos no
traumatismo cranioencefalico
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Fonte: Adaptado de Nwafor et al., 2022.

Apds a leséo inicial, o FSC pode ser reduzido em decorréncia do
aumento da PIC causado por edema, hematomas, compressao vascular por efeito de
massa e vasoespasmo. O trauma também pode induzir choque hipovolémico e
hipotenséo arterial, agravando a reducdo do FSC e favorecendo a instalagdo de
isquemia cerebral. A diminuicdo do FSC nos centros vasomotores do tronco encefalico
reduz a eliminagao do diéxido de carbono, estimulando a ativagao do sistema nervoso
simpatico e promovendo aumento da PAM como tentativa de manter a PPC (Figura
1). Entretanto, os barorreceptores localizados na aorta e no seio carotideo detectam
a hipertensao sistémica e desencadeiam uma resposta vagal reflexa, resultando em
bradicardia. Esse conjunto de alteracdes caracteriza o reflexo de Cushing, sendo a
associacao de hipertensao sistémica e bradicardia um importante indicativo clinico de
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elevacao da PIC em pacientes com TCE (Schatzberg; Nghiem, 2012).

A elevada mortalidade associada ao TCE decorre tanto da gravidade
das lesbes primarias, diretamente relacionadas a impacto inicial, quanto das
complicacbes decorrentes das lesbes secundarias, que se desenvolvem

progressivamente apds o trauma (Dos Santos et al., 2018).

2.4.1 Lesao Primaria

A lesao primaria ocorre no momento do trauma e resulta da destruigéo
fisica direta das estruturas intracranianas (Wart et al., 2024), apresentando efeito
clinico quase imediato (DiFazio; Fletcher, 2013) e sendo refrataria a maioria das
intervencbes terapéuticas. Sua irreversibilidade decorre da acdo direta das forcas
mecanicas sobre 0s vasos sanguineos, axénios, neurénios e células da glia, levando
a deformacao estrutural do tecido encefalico (Finnie, 2012).

Essa lesdo pode resultar tanto na interrupcdo direta da arquitetura
cerebral, como em fraturas cranianas deprimidas ou traumas penetrantes, quanto da
exposicao do encéfalo a aceleracao, desaceleracado ou rotacdo. Esses mecanismos
podem produzir danos transitorios ou permanentes ao parénquima cerebral, seja por
contusdo direta, seja pelo fendbmeno de golpe—contragolpe, no qual a lesdo ocorre
tanto no local do impacto quanto na regidao oposta do encéfalo (Amengual-Batle et al.,
2020).

Clinicamente, as lesdes primarias sao classificadas em leves,
moderadas e graves. O TCE leve, frequentemente denominado concussao, pode
cursar com perda transitéria da consciéncia, sem alteragdes histopatologicas
evidentes. Em contraste, lesdes moderadas e graves estido associadas a periodos
prolongados de inconsciéncia, contusdes e hemorragias intracranianas (Wart et al.,
2024).

As forcas mecanicas envolvidas incluem componentes diretos,
rotacionais, de cisalhamento e de aceleracdo ou desaceleracdo (Capizzi; Woo;
Verduzco-Gutierrez, 2020; Schatzberg; Nghiem, 2012). A substancia cinzenta, por sua
localizagdo mais superficial, € mais suscetivel as forgcas de aceleracdo, podendo
desenvolver hemorragias e contusbes. A substéncia branca é particularmente

vulneravel as forgas rotacionais, que podem causar concussao e lesao axonal (Dos
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Santos et al., 2018; Schatzberg; Nghiem, 2012).

As lesdes primarias podem ser classificadas como penetrantes ou ndo
penetrantes. As lesdes ndo penetrantes incluem mecanismos acelerados, associados
ao efeito de chicotada durante movimentos bruscos de aceleragcado ou desaceleracao,
e nao acelerados, decorrentes de golpes repetidos que promovem deformagéo
craniana e danos focais as meninges e ao tecido encefalico subjacente (Freire et al.,
2023; Capizzi; Woo; Verduzco-Gutierrez, 2020). As lesdes penetrantes, podem causar
hemorragias, danos diretos ao parénquima cerebral e fraturas cranianas (Schatzberg;
Nghiem, 2012).

As fraturas cranianas podem ser classificadas quanto ao padrao
(deprimidas, cominutivas ou lineares), localizagédo e tipo (abertas e fechadas).
Fraturas deprimidas s&do mais comuns nas regides dorsal e lateral do cranio, enquanto
fraturas da base do cranio, da bula timpanica ou da articulacdo temporomandibular
podem estar associadas a sindromes neurolégicas especificas, como sindrome
vestibular, paresia/paralisia facial e sindrome de Horner. Embora a presenca isolada
de fratura nem sempre seja um fator progndstico determinante, suas caracteristicas e
localizagdo podem influenciar a fisiopatologia do TCE, favorecendo a compressao
parenquimatosa, inflamacéo, infeccao, formacdo de hematomas e elevacao da PIC
(Amengual-Batle et al., 2020; Beltran et al., 2014; Platt; Radaelli; McDonnell, 2001).

As lesbes primarias também podem ser classificadas em
hemorragicas e nao hemorragicas. As lesdes hemorragicas resultam da ruptura de
vasos sanguineos intracranianos ou meningeos (Wart et al., 2024; Freire et al., 2023)
e podem ser extra-axiais, como os hematomas epidural e subdural e a hemorragia
subaracnoidea, ou intra-axiais, quando o sangramento ocorre no interior do
parénquima encefalico (Freire et al., 2023; Schatzberg; Nghiem, 2012). A hemorragia
subaracnoidea é a forma mais comum de lesdo vascular traumatica e pode evoluir
para lesdes expansivas clinicamente relevantes (Finnie, 2012).

As lesdes nao hemorragicas incluem a concussao, a contusao e lesao
axonal. A concussao corresponde a uma interrupgao transitéria da funcao encefalica,
enquanto a contusao caracteriza-se por dano parenquimatoso focal (Freire et al.,
2023). A lesao axonal resulta de forgas rotacionais que comprometem os axénios da
substancia branca, podendo ser focal ou difusa (Capizzi; Woo; Verduzco-Gutierrez,
2020), nesta ultima forma, esta associada a quadros clinicos graves, incluindo
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inconsciéncia prolongada, disfungdo neuroldgica persistente, coma e morte,
especialmente em humanos (Finnie, 2012).

Além do dano estrutural imediato, a lesdo primaria esta associada a
alteragcdes no FSC (Capizzi; Woo; Verduzco-Gutierrez, 2020), desequilibrios
osmoticos e eletroliticos, morte celular e influxo de células inflamatdrias. Trata-se de
um processo essencialmente irreversivel, no qual as intervencgdes terapéuticas visam
principalmente a prevencgéo da progressao do dano e a limitacdo da extensdo das

lesbes subsequentes (Freire et al., 2023).

2.4.2 Lesao Secundaria

A lesdo secundaria ocorre minutos a dias apds o insulto inicial e
resulta de uma complexa cascata de disturbios fisiopatolégicos locais e sistémicos
desencadeados pela lesdo primaria (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Diferentemente da
lesdo primaria, seus efeitos nao se limitam a area inicialmente acometida, podendo
comprometer regides cerebrais remotas previamente integras (Freire et al., 2023).

A lesao cerebral secundaria envolve multiplos mecanismos inter-
relacionados, incluindo isquemia, excitotoxicidade, estresse oxidativo, inflamacgao e
disfungdo mitocondrial. Esses processos contribuem para a formagdo de edema
cerebral, ruptura da BHE, aumento da PIC, disfungdo metabdlica e a morte celular por
apoptose ou necrose (Freire et al., 2023). Alteragdes metabdlicas adicionais incluem
deplecédo de adenosina trifosfato (ATP), acumulo de 6xido nitrico e acidose lactica,
fatores que agravam o dano neuronal. O excesso de sdédio intracelular favorece o
desenvolvimento de edema citotoxico, enquanto o aumento do calcio intracelular ativa
enzimas destrutivas, como proteases, lipases e endonucleases, comprometendo a
integridade celular (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

Em nivel celular, forcas mecéanicas decorrentes da lesdo primaria
podem provocar ruptura e edema axonal, desencadeando despolarizagdo por
impacto. Esse fendmeno caracteriza-se pela entrada de sodio e saida de potassio das
células, seguida da liberagdo excessiva de neurotransmissores excitatorios,
especialmente o glutamato. A estimulacdo glutamatérgica promove aumento do
metabolismo neuronal e rapida deplecao de ATP, comprometendo o funcionamento
das bombas ibnicas e permitindo o fluxo descontrolado de sddio, potassio e calcio
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através das membranas celulares. O acumulo intracelular de calcio ativa cascatas
enzimaticas destrutivas e favorece a producdo de espécies reativas de oxigénio,
perpetuando o dano celular e culminando em morte neuronal (Wart et al., 2024).

No ambito molecular e bioquimico, destacam-se como principais
mediadores os radicais livres de oxigénio, os aminoacidos excitatorios (especialmente
o glutamato) e o oxido nitrico (Schatzberg; Nghiem, 2012). Apds o trauma, ocorre uma
sequéncia de eventos caracterizada pela liberagdo de glutamato, despolarizagao
neuronal generalizada com influxo celular de calcio, dano celular associado a
producdo de radicais livres e estimulo adicional a liberacdo de mediadores
excitatérios. Esse ciclo autoperpetuante contribui para peroxidacido lipidica das
membranas celulares, isquemia cerebral, edema encefalico e elevagao progressiva
da PIC (Kuo; Bacek; Taylor, 2018; Schatzberg; Nghiem, 2012).

A progresséao da lesdo secundaria também pode ser exacerbada por
fatores sistémicos, como hipodxia, hipotensao, hipercapnia, hiperglicemia, disturbios
acido-base, anormalidades eletroliticas, hipertermia e inflamacéao sistémica, os quais
comprometem a perfusdo cerebral e agravam o dano neuronal (DiFazio; Fletcher,
2013; Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Paralelamente, fatores intracranianos também
desempenham papel relevante, incluindo hipertensao intracraniana (HIC), edema
cerebral, comprometimento da BHE, vasoespasmo, hemorragia, infecgao, efeitos de
massa e atividade convulsiva (DiFazio; Fletcher, 2013).

No manejo intensivo do TCE grave, o objetivo central é prevenir ou
atenuar a lesao cerebral secundaria, buscando maximizar a recuperagao neuroldgica.
Para isso, deve ser realizado o controle da PIC e da pressao arterial sistémica,
garantindo perfusdo cerebral adequada e oxigenacao tecidual. A hipertensao
intracraniana exerce impacto direto no prognostico ao comprometer a perfusao

cerebral, favorecer a isquemia e agravamento da lesao secundaria (Fan et al., 2008).

2.4.3 Edema encefalico

O edema encefalico € uma importante manifestacdo de lesao cerebral
secundaria no TCE, desenvolvendo-se apds a lesdo primaria e progredindo nas horas
a dias subsequentes ao trauma, com pico de gravidade entre 24 e 48 horas
(Schatzberg; Nghiem, 2012). Caracteriza-se pelo acumulo patolégico de liquido no
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parénquima encefalico, contribuindo de forma significativa para o aumento da PIC e
para a deterioragdo neuroldgica. Do ponto de vista fisiopatoldgico, o edema cerebral
é classificado em vasogénico e citotoxico, podendo ambos coexistir no TCE (Freire et
al., 2023; Dos Santos et al., 2018).

O edema vasogénico decorre principalmente da disfungdo da BHE,
resultante de lesdes vasculares induzidas pelo trauma. A ruptura da BHE promove
aumento da permeabilidade capilar e extravasamento de fluido para o espaco
extracelular, processo intensificado pela resposta inflamatdria local, com liberagao de
citocinas, interleucinas e fatores de crescimento (Seblani; Decherchi; Brezun, 2023).
Esse acumulo de liquido contribui para a elevagao progressiva da PIC e para a piora
do progndstico neuroldgico. O diagndstico baseia-se na avaliagao clinica associada a
exames de imagem, como tomografia computadorizada (TC) e ressonancia magnética
(RM), enquanto o tratamento visa a redugdo da PIC por meio de medidas como
osmoterapia, uso de diuréticos e, em casos selecionados, a craniectomia
descompressiva (Freire et al., 2023).

O edema citotoxico é relacionado a falha dos mecanismos de
homeostase ibnica celular, especialmente da bomba sdédio (Na*)/potassio (K*),
frequentemente associada a isquemia e a disfuncdo metabdlica observadas na lesao
secundaria. A incapacidade de manter os gradientes idnicos resulta em influxo de
sédio e agua, promovendo aumento do volume celular, disfungédo neuronal e
comprometimento das vias de sinalizagao intracelular, podendo evoluir para morte
celular (Seblani; Decherchi; Brezun, 2023). O manejo terapéutico desse tipo de edema
concentra-se na otimizagcdo da perfusdo cerebral, na correcdo dos disturbios
metabdlicos e na limitacdo do edema intracelular (Freire et al., 2023).

No TCE, a proteina de membrana aquaporina 4 (AQP4), tem um papel
importante no edema encefalico, pois tem a fungao de transporte de agua no sistema
nervoso central. Ha regulagéo negativa da AQP4 no edema vasogénico e regulagao
positiva no edema citotoxico, fendmenos associados a mecanismos de modulagao
génica (Seblani; Decherchi; Brezun, 2023). Esses achados indicam que a modulagao
da expressao da AQP4 pode constituir alvo terapéutico potencial para atenuagao do

edema encefalico e da progressao da lesao secundaria (Freire et al., 2023).
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2.4.4 Inflamacgao

A resposta inflamatoria associada ao TCE envolve a interagdo de
componentes humorais (citocinas, fatores de crescimento), celulares (linfécitos,
macrofagos, células endoteliais vasculares, fibroblastos) e da matriz extracelular
(colageno, elastina, fibronectina). A inflamagédo aguda instala-se logo apés a leséao,
sendo caracterizada por vasodilatacdo e infiltracdo de leucécitos, enquanto a
inflamacdo cronica ocorre em fases posteriores, com ativacdo de resposta
imunoldgica especifica (Freire et al., 2023).

Apds o TCE, os astrocitos e micréglia sdo ativados e passam a
sintetizar e liberar diversos mediadores inflamatdrios, incluindo quimiocininas,
proteases, citocinas e espécies reativas de oxigénio (ROS). Embora essa resposta
tenha papel inicial na contencédo do dano, sua amplificacdo e persisténcia contribuem
para a progressao da lesédo cerebral secundaria, podendo resultar em maior prejuizo
tecidual do que a propria lesédo primaria (Freire et al., 2023).

Os astrdcitos atuam na manutencdo da homeostase do parénquima
nervoso e da BHE, além de participarem na captagao de glutamato e da regulagéo do
calcio intracelular. Apoés o TCE, essas células sao ativadas, realizam fagocitose de
detritos celulares e liberam mediadores inflamatdrios, como o fator de necrose tumoral
alfa (TNF-a), ciclooxigenase-2 (COX-2) e metaloproteinase de matriz-9 (MMP-9). A
proliferagao astrocitaria ao redor do local da area lesada leva a formagao da cicatriz
glial, que limita a propagacéo do dano e protege o tecido adjacente, porém €& uma
barreira fisica a regeneragao axonal, podendo comprometer a recuperacao funcional
(Freire et al., 2023).

A micréglia ativada induz a sintese e liberagdo de TNF-a e
interleucinas, como IL-1f3 e IL-6. Quando o processo inflamatério se prolonga e evolui
para inflamagéao cronica, ocorre migragao de mondcitos para o local da lesdo, onde
citocinas como o interferon-y (IFN-y) e a proteina quimioatraente de mondcitos-1
(MCP-1) promovem a ativagcao de macrofagos. Os macréfagos perpetuam a resposta
inflamatoria por meio da liberacao sustentada de TNF-a e IL-1. Além disso, a micréglia
ativada estimula a produgdo de oxido nitrico e ROS, os quais comprometem o
metabolismo celular e a integridade da estrutura do tecido nervoso, resultando em

apoptose e faléncia tecidual (Muzio; Viotti; Martino, 2021).
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2.4 .5 Disturbios metabdlicos

O TCE esta associado a diversos disturbios metabdlicos, entre os
quais se destacam a disfungdo do metabolismo da glicose, os desequilibrios
eletroliticos, o aumento da peroxidacido lipidica, as alteracbes enddcrinas e as
modificacdes no metabolismo dos neurotransmissores (Freire et al., 2023).

O encéfalo utiliza a glicose como sua principal fonte energética e,
apés o TCE, tanto a oferta quanto a utilizacdo desse substrato podem ser
comprometidas. A interrup¢cdo do suprimento glicidico, associada ao aumento da
demanda metabdlica encefalica, pode resultar em hipoglicemia ou redugao dos niveis
séricos de glicose. Adicionalmente, o desenvolvimento de resisténcia a insulina
contribui para a disfungdo do metabolismo energético encefalico, exacerbando a lesao
cerebral secundaria (Freire et al., 2023).

Alteracdes nos niveis de sédio, potassio e calcio sao frequentes apos
o TCE. A liberagao excessiva de horménio antidiurético (ADH) pode levar a sindrome
da secrec¢ao inadequada de ADH, caracterizada por reteng¢ao hidrica e hiponatremia
(Freire et al., 2023). Embora, a secregao de ADH seja normalmente regulada pela
osmolaridade plasmatica, no TCE ela também pode ocorrer de forma independente,
em decorréncia da pressao mecanica exercida sobre os nucleos hipotalamicos,
especialmente o0s nucleos supradpticos e paraventriculares, fendmeno
frequentemente associado ao aumento da PIC (Keller; Mullaj, 2018).

Em contrapartida, a liberacdo excessiva de hormdnio
adrenocorticotrofico (ACTH) pode desencadear a sindrome cerebral perdedora de sal,
resultando em perda urinaria excessiva de sodio. Além disso, a hipocalemia
observada em alguns pacientes apos TCE esta associada a maior risco de morbidade
e mortalidade, em razéo de alteragdes no equilibrio hidroeletrolitico e na fungao celular
(Freire et al., 2023).

Assim, € indicada monitorizagdo continua dos niveis de glicose,
eletrélitos e demais parametros metabdlicos no manejo do paciente com TCE.
Conforme a gravidade do quadro e as necessidades individuais, podem ser instituidas
medidas terapéuticas como administracdo de glicose, corre¢cdo de disturbios
eletroliticos e suporte nutricional adequado, com o objetivo de minimizar a progressao

da lesao cerebral secundaria (Freire et al., 2023).
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2.4.6 Hipertensao intracraniana

O cranio € uma estrutura relativamente inelastica que limita o volume
da cavidade craniana, ocupada pelo parénquima encefalico, LCE e pelo sangue. O
equilibrio volumétrico entre esses componentes determina a PIC, cujos valores
normais em cées e gatos variam entre 5 e 12 mmHg. A capacidade desses
compartimentos de se adaptarem as variacbes volumétricas para manter a PIC
estavel é descrita pela doutrina de Monro-Kellie (Schatzberg; Nghiem, 2012).

Apds o TCE, o volume intracraniano pode aumentar em decorréncia
de hemorragia, edema encefalico ou acumulo de LCE. Inicialmente, o encéfalo tolera
pequenos aumentos de volume por meio de mecanismos compensatorios, como o
deslocamento do LCE para o espago subaracndideo espinhal, a reducao da sua
producdo ou o aumento de sua absorcao. De forma semelhante, o sangue venoso
pode ser redirecionado para fora da cavidade craniana, com redugdo do FSC
(Schatzberg; Nghiem, 2012).

Durante a fase compensatoria, os paradmetros de exame fisico
permanecem relativamente normais, exceto nos casos em que o parénquima
encefalico é diretamente acometido, como em laceragdes ou ferimentos penetrantes
(Schatzberg; Nghiem, 2012). A HIC instala-se quando a complacéncia intracraniana
se esgota. Nesse momento, aumentos adicionais de volume resultam em elevagdes
significativas da PIC, levando a hipoperfusao cerebral, isquemia e dano tecidual por
compressao de estruturas sensiveis, como nervos e vasos sanguineos (Godoy et al.,
2023).

Nos estagios iniciais da sindrome compartimental intracraniana
(deficiéncia da complacéncia intracraniana), lesbes expansivas ou edema cerebral
podem nao provocar aumento imediato da PIC, desde que os mecanismos de
compensagao e a autorregulacdo cerebral estejam preservados. Entretanto, se o
processo nao for interrompido, a PIC passa a se elevar de forma exponencial,
comprometendo a perfusao, a oxigenacao e o metabolismo energético, além de gerar
gradientes compartimentais que distorcem a anatomia cerebral. Destaca-se que essas
alteracdes nao dependem exclusivamente dos valores absolutos de PIC. Alguns
pacientes podem apresentar perda da complacéncia intracraniana mesmo com

valores de PIC dentro da faixa considerada normal, enquanto outros podem tolerar
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elevacdes de PIC sem comprometimento imediato da complacéncia intracraniana
(Godoy et al., 2023).

Quando o0s mecanismos compensatérios sdo completamente
esgotados, pequenos aumentos adicionais no volume intracraniano resultam em
elevacdes abruptas da PIC, frequentemente acompanhadas de rapida deterioragao
neurologica (Schatzberg; Nghiem, 2012). A HIC leva a redugdo progressiva da
perfusao cerebral e ao dano hipdxico-isquémico a medida que a PIC se aproxima da
pressdo arterial. Em sua forma aguda e grave, pode desencadear o reflexo de
Cushing, caracterizado por hipertensdo sistémica, bradicardia reflexa e alteracdes
respiratérias, indicando uma condi¢do potencialmente fatal que exige intervencgao
imediata (DiFazio; Fletcher, 2013).

Embora a PIC elevada seja mais comum em TCE grave, distor¢oes
encefalicas importantes e hérnias cerebrais podem ocorrer em lesdes expansivas de
crescimento lento, mesmo sem elevagdes significativas da PIC. Por outro lado,
aumentos rapidos da PIC podem resultar em hérnia minimas. Além disso, achados de
distorcdbes e hérnias encefalicas a necropsia podem refletir mecanismos
compensatérios espaciais antemortem, sem necessariamente indicar HIC (Finnie,
2012).

A eficacia da compensacéo intracraniana € maior quando o aumento
de volume ocorrer de forma lenta. Com a elevacao sustentada da PIC, pode ocorrer
herniagao cerebral, classificada em quatro tipos: falcina, caracterizada pela herniagao
do hemisfério cerebral ventral a foice do cérebro; transtentorial, resultante da
herniacdo do giro para-hipocampal abaixo do tentdério do cerebelo, levando a
compressao do mesencéfalo, midriase progressiva e perda da consciéncia; foraminal,
na qual o cerebelo hernia pelo forame magno, frequentemente culminando em parada
respiratoria por compressao dos centros bulbares; calvariana, associada a herniagao
do cérebro por defeitos 6sseos do cranio (Schatzberg; Nghiem, 2012).

A HIC perpetua a lesdo secundaria e, quando grave, pode causar
compressao do tronco encefalico, resultando em depressao do nivel de consciéncia e
disfungdes cardiorrespiratérias. Clinicamente, pode ser identificada por meio do
reflexo de Cushing. Outros achados sugestivos de aumento da PIC incluem
deterioragdo subita do estado mental, alteracées do reflexo pupilar a luz, postura
descerebrada e perda do reflexo oculocefalico (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).
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2.5 AVALIACAO DO PACIENTE HUMANO COM TRAUMA CRANIOENCEFALICO

A avaliagéo inicial do paciente traumatizado inicia-se pelo exame
primario, com foco na identificagdo de ameacas imediatas a vida. Apds a abordagem
das vias aéreas, respiracao e circulacado, deve-se proceder rapidamente a avaliagao
neurolégica. Esta inclui a Escala de Coma de Glasgow (ECG), o exame pupilar
(tamanho, simetria e reatividade) e a avaliagdo motora e sensorial nos quatro
membros. Idealmente, essa avaliacdo deve ser realizada antes da administracéo de
farmacos que podem comprometer sua confiabilidade, como sedativos ou
bloqueadores neuromusculares (Stein; Broderick, 2024).

A prevencgao da lesao secundaria € um dos pilares no manejo do TCE.
As lesbes secundarias sao insultos que ocorrem apds o trauma inicial, incluindo
hipoxemia, isquemia, convulsdes, febre e hipoglicemia. No atendimento pré-hospitalar
e na emergéncia, os objetivos centrais sdo a manutengéo da oxigenagao adequada,
com intubagao orotraqueal quando indicada, e da normotensao, definida pela Brain
Trauma Foundation (BTF) como pressao arterial sistélica (PAS) > 110 mmHg em
adultos (Stein; Broderick, 2024).

A importancia clinica da PAS no TCE relaciona-se diretamente ao
desenvolvimento da lesdo secundaria. A hipotenséo esta relacionada a maior edema
cerebral difuso e piores desfechos neurolégicos. Em condi¢gdes de autorregularao
cerebral preservada, a queda da PAS desencadeia vasodilatagcdo cerebral
compensatéria, aumento do volume sanguineo cerebral e elevagao da PIC, agravando
a HIC. Quando a autorregulardo esta comprometida, a perfusdo cerebral torna-se
diretamente dependente da PAS, e sua reducdo resulta em isquemia cerebral,
considerada o insulto secundario mais deletério no TCE grave. O manejo
hemodinamico deve integrar a monitorizagao e o controle da PIC, da PPC e do estado
da autorregulacédo cerebral. As diretrizes da BTF indicam que nao ha evidéncia
suficiente em nivel | ou Il para recomendagdes quanto a metas especificas de PAS;
entretanto, com base em evidéncia de nivel lll, recomenda-se manter valores minimos
de PAS ajustados a faixa etaria (Carney et al., 2017).

A manutenc&o da normotermia, por meio do controle direcionado da
temperatura, também € um componente essencial no manejo. A hipertermia é

deletéria ao encéfalo lesionado, contribuindo para o aumento de aminoacidos
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excitatérios, formacéao de radicais livres de oxigénio, inibigdo enzimatica, disrupgéo da
BHE e isquemia cerebral. Apesar do efeito neuroprotetor da hipotermia, estudos nao
demonstraram beneficios clinicos consistentes, além de haver riscos importantes,
como coagulopatia, imunossupressao, arritmias cardiacas e morte. Assim, embora a
hipotermia possa reduzir a PIC, ndo melhora desfechos funcionais no TCE grave e
nao é recomendada como estratégia de rotina (Stein; Broderick, 2024; Carney et al.,
2017).

O uso de agentes hiperosmolares € um dos principais aspectos do
controle da PIC em pacientes com TCE, sendo os agentes mais indicados o manitol e
a solucéao salina hiperténica (SSH). O uso empirico dessa terapia, sem mensuragao
prévia da PIC, deve ser restrito a situagdes especificas, como herniagao cerebral e
deterioragdo neuroldgica aguda, apdés exclusdo de causas extracranianas (Stein;
Broderick, 2024). Embora eficazes na reducéo da PIC, a evidéncia atual é insuficiente
para determinar superioridade de um agente em relagdo a outro, qual a melhor
estratégia de administracdo ou seu impacto nos desfechos clinicos, ndo sendo
possivel recomendacgdes formais em niveis I, Il ou Il (Carney et al., 2017).

A hiperventilacdo foi historicamente utilizada para reduzir a PIC por
levar a diminuicdo do FSC. No entanto, evidéncias recentes demostraram maior
ocorréncia de isquemia cerebral quando este manejo € usado. Assim, a
hiperventilacao prolongada com alvo de PaCO, < 25 mmHg n&o é recomendada na
auséncia de sinais de herniagdo. Seu uso deve ser restrito a medidas de resgate, de
forma temporaria, em casos de herniagao iminente ou estabelecida (Stein; Broderick,
2024; Carney et al., 2017).

A monitorizacdo da PIC e da PPC é um dos aspectos mais
importantes no manejo do TCE. A elevagado da PIC pode resultar em compressao
tecidual, deslocamento de estruturas intracranianas, herniagcao cerebral e disfungao
neurologica. A herniagao transtentorial representa a complicagéo mais grave, levando
a compressao do tronco encefalico, isquemia, infarto cerebral e morte. A BTF
recomenda tratamento quando a PIC atinge valores = 22 mmHg (Stein; Broderick,
2024).

A monitorizagao da PIC é indicada em pacientes com possibilidade de
recuperacao com ECG entre 3 e 8 e TC com alteragdes como hematoma, contusao,

edema cerebral, herniacdo ou compressao das cisternas da base. Também é sugerida
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em pacientes com ECG entre 3 e 8, TC normal, e pelo menos dois ou mais dos
seguintes critérios: idade > 40 anos, postura motora anormal e PAS < 90 mmHg.
Apesar de controvérsias na literatura, incluindo estudo que ndo demonstrou beneficio
em relacdo ao manejo baseado apenas em avaliagdo clinica e por imagem (Chesnut
et al., 2012), estudos multicéntricos adicionais indicaram redugcédo da mortalidade em
pacientes com TCE grave submetidos a monitorizagdo da PIC (Stein; Broderick,
2024).

A monitorizagdo da PIC ndo é um tratamento em si, mas uma
ferramenta que ajuda a orientar as decisbes das intervengdes terapéuticas. Embora
estudos randomizados nao tenham demonstrado superioridade clara, associag¢des
consistentes entre episédio de PIC elevada e piores desfechos reforcam sua
relevancia clinica. As diretrizes da BTF indicam evidéncia insuficiente em niveis | e
lIA, porém recomendam, em nivel [IB, o manejo guiado por monitorizagao da PIC para
reducédo da mortalidade hospitalar e em até duas semanas pés-leséo (Carney et al.,
2017).

A PPC é outro parametro critico no TCE grave, sendo recomendada
sua monitorizagao com alvo entre 60 e 70 mmHg (Stein; Broderick, 2024). A PPC
reflete a relagdo entre PAM e PIC, sendo determinante do FSC, especialmente
quando a autorregulagdo cerebral esta comprometida. O calculo da PPC permite
identificar hipotensao cerebral oculta e orientar interveng¢des terapéuticas. Contudo,
nao esta claro se a PPC influencia desfechos de forma independente da PAM e da
PIC. As diretrizes da BTF apontam evidéncias insuficientes em nivel |, mas
recomendam, em nivel IIB, o manejo guiado por PPC para redu¢cao da mortalidade
precoce (Carney et al., 2017).

A monitorizacéo cerebral avangada baseia-se no reconhecimento de
que o dano cerebral pos-TCE é dindmico e multifatorial. Essas técnicas visam detectar
hipdxia e disturbios metabdlicos precoces, complementando os dados de PIC. Incluem
métodos de avaliagao do fluxo e da oxigenacgao cerebral, como Doppler transcraniano,
diferenga arteriovenosa jugular de oxigénio e oxigenacao tecidual cerebral, além de
microdialise cerebral e eletrocorticografia, estas de uso mais restrito. As diretrizes da
BTF indicam evidéncia insuficiente para recomendagdes em niveis | e Il para
monitoragao destes parametros (Carney et al., 2017).

A sedacdo e analgesia dos pacientes sao indicados para controlar
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dor, agitacdo e estresse, fatores que elevam a PIC e o consumo metabdlico cerebral.
Recomenda-se o uso de farmacos de curta duracdo, infusdes continuas e
possibilidade de avaliagbes neuroldgicas frequentes, equilibrando beneficios e riscos
como hipotensdo, supressdo do exame neuroldgico e hipertensdo rebote. Os
farmacos mais utilizados incluem fentanil, midazolan e propofol (Stein; Broderick,
2024). Embora o propofol seja recomendado para o controle da PIC, ndo ha evidéncia
de beneficio sobre mortalidade ou desfechos tardios, devendo-se ter cautela devido a
morbidade associada a doses elevadas (Carney et al., 2017).

O uso de corticosteroides no TCE grave é fortemente contraindicado.
O estudo CRASH demonstrou aumento da mortalidade associado ao uso de altas
doses de metilprednisolona, ndo havendo beneficio na reducéo da PIC ou melhora de
desfechos clinicos (Carney et al., 2017).

O suporte nutricional precoce é essencial no manejo do TCE grave.
Embora n&o haja evidéncia suficiente para recomendagdes de nivel |, atingir reposi¢cao
caldrica basal até o quinto dia, ou no maximo até o sétimo dia pds-lesédo, associa-se
a reducdo da mortalidade. Por outro lado, o controle glicémico intensivo com
insulinoterapia visando normoglicemia nao é recomendado (Carney et al., 2017).

A profilaxia de infec¢gdes no TCE grave é desafiadora, considerando
o risco de pneumonia associada a ventilagdo mecanica, infecgdes relacionadas a
cateter venoso central e a monitorizagédo da PIC. As evidéncias sao insuficientes para
recomendacgdes formais, devendo-se priorizar boas praticas assistenciais e redugao
do tempo de ventilagdo mecanica (Carney et al., 2017).

A profilaxia anticonvulsivante pode reduzir crises precoces, mas nao
previne epilepsia pos-traumatica, devendo seu uso ser limitado, geralmente a 7 dias.
Apesar do uso frequente do levetiracetam, ndo ha evidéncia formal de superioridade
nos guidelines (Carney et al., 2017).

A drenagem de LCE representa a ultima opg¢ao nao cirurgica para o
manejo da HIC, geralmente realizada por meio de DVE, que permite monitorizacédo da
PIC e drenagem do LCE. A drenagem continua, com o sistema nivelado ao
mesencéfalo, € mais eficaz que a drenagem intermitente, fundamentando-se na
doutrina de Monroe—Kellie (Stein; Broderick, 2024). Apesar de eficaz no controle da
PIC, a evidéncia é predominantemente de Nivel lll, sendo insuficiente para
recomendacgdes formais em niveis | e Il (Carney et al., 2017).
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A craniectomia descompressiva visa reduzir a HIC e pode melhorar
desfechos em subgrupos especificos de pacientes, embora ndo haja evidéncia de
nivel | suficiente para recomendagdes formais (Carney et al., 2017). Portanto, o
manejo da HIC no TCE deve seguir abordagem escalonada, iniciando-se por medidas
menos invasivas e progredindo conforme refratariedade do quadro (Quadro 1). A
primeira linha inclui analgesia e sedacdo, manutencdo de normocapnia, uso de
agentes hiperosmolares e drenagem de LCE quando possivel. A segunda linha
compreende manutengao de hipocapnia permissiva leve, bloqueio neuromuscular e
elevacdo da PPC com fluidos, vasopressores e inotropicos. A terceira linha, reservada
a casos refratarios, inclui craniectomia descompressiva, coma barbiturico e

resfriamento ativo (Stein; Broderick, 2024).

Quadro 1 - Manejo escalonado da hipertensdo intracraniana no trauma
cranioencefalico em seres humanos

Nivel Objetivo Medidas terapéuticas

12 linha Reduzir PIC evitando * Analgesia e sedagédo adequadas

intervengdes agressivas * Manutengao da normocapnia
* Terapia hiperosmolar (manitol ou SSH)
» Drenagem de LCE quando houver DVE
2%linha = Controle adicional da * Hipocapnia permissiva leve (PaCO, 32—-35 mmHg)
PIC quando medidas * Bloqueio neuromuscular
iniciais s&o insuficientes = < Elevagdo da PPC com fluidos, vasopressores ou inotrépicos
3%linha Tratamento de HIC * Craniectomia descompressiva
refrataria » Coma barbiturico
* Resfriamento ativo (35-36 °C)

Fonte: Stein; Broderick, 2024; Carney et al., 2017

2.6 MANEJO DE CAES E GATOS COM TRAUMA CRANIOENCEFALICO

Devido a escassez de dados clinicos prospectivos ou retrospectivos
na literatura veterinaria, as recomendacdes de tratamento para caes e gatos com TCE
baseiam-se predominantemente em estudos humanos e modelos experimentais.
Além disso, pacientes com TCE frequentemente apresentam politraumatismo, o que
exige que a abordagem inicial priorize, de forma sistematica, a avaliagdo e
manutencdo das vias aéreas, da ventilacdo e da oxigenacdo, a estabilizacdo
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hemodinamica com atengao a circulagao e, por fim, a avaliagado do estado neuroldgico.
Essas etapas devem ser associados a uma avaliacdo clinica completa, incluindo
anamnese, exame fisico geral, exame neurolégico detalhado, estabilizacdo do
paciente e realizagdo de exames complementares. O manejo emergencial adequado
otimiza a perfuséo e a oxigenagéao cerebral e previne ou minimiza a lesdo secundaria
(Dos Santos et al., 2018).

A avaliacédo inicial deve priorizar a estabilidade global do paciente,
com atencao especial aos sistemas respiratério e cardiovascular. Em pacientes com
neurotrauma, essa abordagem é particularmente relevante, uma vez que hipotenséo,
hipoxemia e disturbios ventilatérios contribuem diretamente para a progressao da
lesdo secundaria e piora do progndstico (DiFazio; Fletcher, 2013). Traumas
suficientemente graves para causar lesdo cerebral geralmente produzem
repercussdes sistémicas potencialmente fatais, e o choque ou outras lesdes
sistémicas podem levar a deterioragao neuroldgica progressiva. Assim, a avaliagéo e
estabilizagao sistémica devem preceder uma avaliagao neurolégica detalhada (Kuo;
Bacek; Taylor, 2018; Schatzberg; Nghiem, 2012).

Pacientes traumatizados podem apresentar choque; por esse motivo,
a avaliagdo neuroldgica completa deve ser realizada apdés as medidas iniciais de
ressuscitacdo e estabilizacdo. O objetivo primario é restabelecer a normovolemia,
oxigenagao e ventilagdo adequadas. A avaliagdo cardiovascular deve incluir
parametros de perfusdo, como coloragdo de mucosas, tempo de preenchimento
capilar (TPC), frequéncia e qualidade do pulso e temperatura retal. A avaliagao
respiratéria deve contemplar o padréao e o esforgo respiratério, além da ausculta
toracica (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

A hipovolemia e hipoxemia devem ser prontamente reconhecidas,
uma vez que estao correlacionas a elevagao da PIC em paciente humanos (Sande;
West, 2010). Em um estudo realizado em caes, alteracbes de perfusdo e oxigenacao
foram identificadas como preditivas de n&do sobrevivéncia e associadas a variaveis
acido-base compativeis com acidose metabdlica, aumento das concentragcbes de
potassio, lactato e ureia, além da diminuicdo da SpO (Sharma; Holowaychuk, 2015).
Em gatos, a avaliagdo do hematdcrito, da proteina total sanguinea, da glicemia e da
gasometria arterial pode fornecer informagdes relevantes sobre perfusao, ventilagao,
oxigenacao e estado acidobasico (Adamantos; Garosi, 2011). A hipoperfusédo e
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hipoxemia podem agravar a lesdo secundaria (Sharma; Holowaychuk, 2015) e, por
esse motivo, devem ser tratadas imediatamente, uma vez que estdo associadas ao
aumento da PIC e da mortalidade em humanos vitimas de TCE (Sande; West, 2010;
Dewey, 2000).

O exame fisico deve ser conduzido de forma metddica e minuciosa. A
avaliacdo otoscopica € indicada para verificar a integridade da membrana timpéanica.
A presencga de liquido claro ou serossanguinolento no meato acustico externo ou nas
narinas caracteriza, respectivamente, otoliquorreia e rinoliquorreia, achados
associados a fraturas da base do cranio com formagao de fistula liqudrica decorrente
de ruptura meningea. O hemotimpano também pode estar presente em fraturas do
osso temporal. A oftalmoscopia € recomendada para identificagdo de hemorragia
escleral, um achado relevante em pacientes com TCE, que pode refletir hemorragia
cerebral e/ou meningea (Dos Santos et al., 2018). Em cées, a hemorragia escleral
pode ocorrer de forma tardia, entre 12 e 24 horas apos o trauma, geralmente com
resolucao espontanea em 7 a 10 dias, sendo considerada um achado sugestivo de
hemorragia subaracndidea (Schatzberg; Nghiem, 2012).

Os exames de imagem e avaliagdo dos exames laboratoriais sédo
componentes essenciais da abordagem diagnostica. Nas radiografias toracicas
podem ser identificadas contusdo pulmonar, pneumotérax, hemotérax (Adamantos;
Garosi, 2011), fraturas de costelas e edema pulmonar neurogénico (EPN). O EPN
pode causar dispneia, hipoxemia e hipercapnia, que, por sua vez, podem levar ao
aumento da PIC em decorréncia da vasodilatagao cerebral. Acredita-se que o EPN
resulte do aumento da estimulagdo simpatica adrenal, que promove vasoconstricao
periférica e aumento do retorno venoso. A hipertensao sistémica consequente eleva
a pos-carga ventricular esquerda, reduz o volume sistélico e favorece o acumulo de
sangue na circulagdo pulmonar, culminando em hipertensao capilar pulmonar e
edema. Embora os efeitos do EPN possam ser graves, geralmente sdo autolimitantes
e se resolvem ao longo de horas a dias (Sande; West, 2010).

A ultrassonografia abdominal é importante para descartar a
ocorréncia de torcdo esplénica e ruptura vesical entre outras lesdes. Além disso,
radiografias de toda a coluna vertebral ou mesmo a TC sao indicadas para a
identificagdo de fraturas e/ou luxagdes (Kuo; Bacek; Taylor, 2018; Adamantos; Garosi,
2011). A analise de gases sanguineos arteriais e das concentrag¢des de lactato fornece



42

informacgdes adicionais sobre a oxigenacdo, ventilagdo e perfusdo sistémica do
paciente (Schatzberg; Nghiem, 2012). Como parte da avaliagdo inicial do
politraumatizado, a ultrassonografia na modalidade FAST (Focus Assessment with
sonography for trauma) pode ser empregada para identificagdo de pneumotérax,
derrame pleural e contusdes, condi¢des que podem comprometer a oxigenagao e
ventilacdo (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

Na presenga de HIC, pode-se observar clinicamente o reflexo de
Cushing, caracterizado hipertensao sistémica, bradicardia e alteragbes no padréo
respiratério. A presenca desse reflexo € um achado preocupante, pois sugere
compressdo do tronco encefalico e possivel herniacido cerebral; entretanto, sua
auséncia nao exclui essa condigdo. Em gatos, a frequéncia cardiaca e a presséao
arterial no momento da admissdo nao apresentaram associagcao consistente com
herniagao cerebral (Her et al., 2022). Em contrapartida, escore baixos na ECGM em
cées e gatos estdo associadas a presenga de herniagdo. Outros sinais clinicos
incluem alteragdes respiratorias, anisocoria e pupilas fixas e dilatadas (Wart et al.,
2024).

Apds abordagem inicial, a estabilizacdo do paciente e a avaliagao
neurolégica por meio da ECGM, deve-se proceder a anamnese dirigida, com
perguntas objetivas relacionadas a causa do trauma, ao estado mental imediatamente
apos o evento, a ocorréncia de convulsdes, a episddios de émese e a capacidade de

deambulagéo logo apés a lesao (Dos Santos et al., 2018).

2.6.1 Avaliagao neuroldgica

A avaliagado neuroldgica deve ser realizada em todo animal que tenha
sofrido trauma (Schatzberg; Nghiem, 2012), preferencialmente apds estabilizagao da
normovolemia e da oxigenagao (Sande; West, 2010) e, sempre que possivel, na
auséncia da influéncia de farmacos analgésicos ou sedativos (Lapsley; Hayes;
Sumner, 2019). O exame neuroldgico deve ser interpretado a luz da condigao clinica
geral do paciente, uma vez que disturbios sistémicos, como o choque, podem interferir
nas respostas neuroldgicas observadas. Reavaliagcbes frequentes sao essenciais para
permitir intervencgdes precoces diante de deterioracdo neuroldgica, especialmente em

pacientes com TCE grave, nos quais a avaliagao inicial deve ser repetida a cada 30
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a 60 minutos para monitorar a resposta ao tratamento (Wart et al., 2024).

Os principais objetivos da avaliagdo neurologica sdo a identificagao
de déficits neurolégicos, a determinar a localizagdo da lesdo e a estimativa da
gravidade do comprometimento. O exame deve incluir a avaliacdo do nivel de
consciéncia, da funcdo motora e dos reflexos, do tamanho e da responsividade
pupilar, da posicdo e dos movimentos oculares, bem como do padrao respiratério
(Kuo; Bacek; Taylor, 2018; Schatzberg; Nghiem, 2012).

O TCE pode estar associado a padrdes respiratorios anormais;
entretanto, em pacientes veterinarios, ainda n&do foram confirmadas associagbes
consistentes entre esses padroes e localizacbes especificas das lesdes encefalicas.
A hiperventilagdo pode ocorrer como resultado de acidose cerebral, hipdxia cerebral,
lesdo mesencefalica ou hérnia transtentorial. O padrao respiratério Cheyne-Stokes,
caracteriza-se por periodos de hiperventilacdo alternados com apneia, sendo
secundario a lesio diencefalica e a reducéo da sensibilidade a pressao parcial arterial
de diéxido de carbono. A respiragéo ataxica indica dano grave ao tronco encefalico e
estd associada a progndstico reservado, sendo caracterizada por frequéncia, ritmo e
profundidade respiratoria irregulares; frequentemente, esse padrao € acompanhado
pelo reflexo de Cushing, compondo a triade classica de bradicardia, hipertenséo

sistémica e alteragdes respiratérias (Schatzberg; Nghiem, 2012).

2.6.1.1 Escala de coma de Glasgow modificada

A Escala de Coma de Glasgow (ECG) foi introduzida na medicina
humana em 1974 como um sistema padronizado para monitorar a progressao de
déficits neuroldgicos, avaliar a resposta ao tratamento e auxiliar no prognéstico de
pacientes com TCE. Na medicina veterinaria, a escala foi adaptada para caes em
1983, passando a ser utilizada como ferramenta progndstica para estimar a sobrevida
nas primeiras 48 horas apés o trauma (Platt; Radaelli; McDonnell, 2001). Em gatos
com TCE, seu uso também é recomendado e, em pacientes graves, a escala deve ser
aplicada a cada 30 a 60 minutos para monitorar a deterioragao neuroldgica e a eficacia
das intervencgdes terapéuticas (Adamantos; Garosi, 2011).

Entretanto, a aplicagcédo da ECGM pode ser limitada em determinadas

condicdes clinicas, como presencga de edema palpebral acentuado, catarata madura,
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ceratoconjuntivite seca em estagio avangado, descolamento de retina, glaucoma ou
perda do globo ocular, as quais dificultam a avaliagcdo adequada de alguns de seus
componentes (Saenubol et al., 2021).

A ECGM avalia trés categorias: nivel de consciéncia, postura e fungéo
motora e reflexos do tronco encefalico (Quadro 2). Cada categoria recebe pontuagéo
de 1 a 6, resultando em um escore total que varia de 3 a 18, sendo que valores mais
baixos estdo associados a déficits neuroldégicos mais graves e a progndstico
reservado para sobrevivéncia em 48 horas, com aproximadamente 50% de
probabilidade de sobrevivéncia em pacientes com escore 8 (Platt; Radaelli;
McDonnell, 2001). Estudos subsequentes reforcaram a relagéo linear entre o escore
e a mortalidade ao quantificar o impacto por ponto reduzido. Em gatos, a diminuigao
de um ponto na ECGM esteve associada a um aumento de 2,06 vezes na chance de
mortalidade (IC 95% = 1,71-2,48; P < 0,001), enquanto em caes o aumento foi de
2,07 vezes por ponto reduzido (IC 95% = 1,90-2,27; p < 0,001) (Lapsley; Hayes;
Sumner, 2019; Ash et al., 2018).

O nivel de consciéncia (NC) é regulado pelo sistema de ativagao
reticular ascendente (SARA), localizado no tronco encefalico, responsavel por manter
o estado de vigilia por meio da ativagao do cértex cerebral (Saenubol et al., 2021).
Alteracdes nesse parametro podem resultar de lesdes difusas ou multifocais nos
hemisférios cerebrais ou de lesdes que acometem diretamente o SARA. Clinicamente,
o NC é classificado como normal, deprimido, obnubilado, estuporado ou comatoso.
No estupor, o paciente apresenta inconsciéncia parcial, podendo responder a
estimulos dolorosos, enquanto no coma nao ha resposta a esses estimulos. O coma
geralmente indica lesao cerebral bilateral ou global grave, ou o comprometimento
significativo do tronco encefalico (Adamantos; Garosi, 2011). O nivel de consciéncia
também pode ser influenciado por causas extracranianas, como hipovolemia,
hipotermia e hipoxemia, motivo pelo qual a sua avaliacédo deve ser realizada apds a
estabilizacao desses parametros vitais (Schatzberg; Nghiem, 2012).

A avaliagdo da postura e da fungdo motora possui importante valor
progndstico. A rigidez descerebrada, caracterizada por opistotono e hiperextensao
rigida dos quatro membros, esta associada a lesdes encefalicas graves, geralmente
envolvendo o tronco encefalico, e indica prognoéstico desfavoravel. A postura de

decerebelacdo, por sua vez, ocorre em lesdes cerebelares e manifesta-se por
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opistotono com extensdo dos membros toracicos e flexdo dos membros pélvicos,

frequentemente com preservagdo do estado mental (Adamantos; Garosi, 2011). A

atividade motora é classificada como normal, parética ou ausente, e suas alteragbes

refletem comprometimento do tronco encefalico ou da medula espinhal. A perda global

do ténus muscular e dos reflexos espinhais esta associada a lesdo cerebral grave e

coma, enquanto reflexos exacerbados podem ocorrer secundariamente a lesbes

encefalicas (Schatzberg; Nghiem, 2012).

Quadro 2 - Escala de Coma de Glasgow Modificada

ATIVIDADE MOTORA (AM)

PONTUAGAO

Deambulagéo normal, reflexos espinhais normais

Hemiparesia, tetraparesia ou rigidez descerebrada

Decubito, rigidez extensora intermitente

Decubito, rigidez extensora constante

Decubito, rigidez extensora constante com opistétono

Decubito, hipotonia muscular, diminuicdo ou auséncia dos reflexos espinhais

= N| Wl Hf O O

REFLEXOS DE TRONCO ENCEFALICO (TE)

Reflexo pupilar a luz e reflexo 6culo-cefalico normais

Reflexo pupilar a luz reduzido e reflexo 6culo-cefalico normal a reduzido

Miose irresponsiva bilateral com reflexo 6culo-cefalico normal a reduzido

Pupilas pontuais com reflexo 6culo-cefalico reduzido a ausente

Midriase irresponsiva unilateral com reflexo 6culo-cefalico reduzido a ausente

Midriase irresponsiva bilateral com reflexo éculo-cefalico reduzido a ausente

= N W d OO O

NIVEL DE CONSCIENCIA (NC)

Periodos ocasionais de alerta e responsivo ao ambiente

Depresséo ou delirio; capacidade de responder, porém resposta é inapropriada

Semicomatoso; responsivo a estimulo visual

Semicomatoso; responsivo a estimulo auditivo

Semicomatoso; responsivo somente a repetidos estimulos nocivos

Comatoso; irresponsivo a repetidos estimulos nocivos

= N W M OO O

Legenda: Interpretacao progndstica da ECGM: 3-8 : ruim; 9—14: reservado; 15-18:

favoravel.
Fonte: Kuo; Bacek; Taylor, 2018; Platt, 2014.

A avaliagdo dos reflexos do tronco encefdlico é realizada

principalmente por meio do exame neuro-oftalmico. O tamanho pupilar reflete o
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equilibrio entre o sistema parassimpatico, mediado pelo nervo oculomotor (NC llI),
responsavel pela constricdo pupilar, e o sistema simpatico, que mantém a pupila
parcialmente dilatada em condi¢gdes basais e promove midriase em situagdes de
estresse ou dor. Pupilas responsivas a luz indicam integridade funcional da retina, dos
nervos opticos, do quiasma optico e do tronco encefalico. Pupilas mibticas podem
indicar lesdes difusas do prosencéfalo, enquanto a progressao para midriase pode
sinalizar aumento da PIC e herniagao encefalica. A midriase bilateral ndo responsiva
a luz sugere leséo irreversivel do mesencéfalo ou herniagédo cerebral as quais estédo
associadas a prognéstico desfavoravel (Schatzberg; Nghiem, 2012; Adamantos;
Garosi, 2011).

O tronco encefalico também pode ser avaliado por meio da
observacdo dos movimentos oculares espontaneos e do reflexo oculocefalico,
induzido pela rotagdo da cabega nos planos vertical e horizontal. A auséncia ou
alteracao desse reflexo indica comprometimento dos nucleos vestibulares centrais, do
fasciculo longitudinal medial ou dos nucleos de nervos cranianos que inervam 0s
musculos extraoculares (NC I, IV e VI) (Adamantos; Garosi, 2011; Sande; West,
2010). E importante a avaliagdo seriada do tamanho, da simetria e da reatividade
pupilar, uma vez que alteragdes progressivas podem indicar deterioragdo neuroldgica
(Schatzberg; Nghiem, 2012).

Em um estudo de coorte observacional multicéntrico envolvendo
3.599 cades com dados provenientes do Comité Veterinario de Trauma, a ECGM
apresentou bom desempenho na avaliagdo de pacientes com trauma multissistémico.
Contudo, seu desempenho foi superior quando aplicada especificamente em
pacientes com TCE, sendo que o componente motor foi 0 mais preditivo de desfecho
nessa populacédo (Ash et al., 2018). Resultados semelhantes foram observados em
gatos politraumatizados, nos quais a escala demonstrou desempenho moderado em
predizer a sobrevida; entretanto, quando a analise foi restrita a paciente com TCE, a
acuracia prognéstica aumentou, novamente com o componente motor como o0 mais
preditivo e os reflexos de tronco encefalico como os menos associados a

sobrevivéncia (Lapsley; Hayes; Sumner, 2019).

2.6.1.2 Triagem de trauma animal
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A TTA é uma escala de gravidade que classifica numericamente as
lesdes sofridas em um incidente traumatico, com o objetivo de predizer a chance de
sobrevivéncia sete dias apos o atendimento emergencial inicial. Esse sistema foi
projetado para utilizar exclusivamente os dados do exame fisico obtidos nho momento
do atendimento inicial, antes da realizagdo de intervengcbes diagndsticas e
terapéuticas (Rockar; Drobatz; Shofer, 1994).

A escala baseia-se na avaliagdo de seis componentes fisiologicos e
anatdmicos independentes: perfusio, funcao cardiaca e respiratéria, olhos/musculos
e pele, sistema esquelético e sistema neurolégico (Quadro 3). A pontuagéo atribuida
a cada categoria varia de zero a trés, sendo que o valor zero corresponde a auséncia
de lesdo ou a presencga de leséo leve, enquanto o valor trés indica lesao grave (Ash
et al., 2018). Algumas categorias podem ser mutuamente exclusivas e, portanto,
dependem da adaptacdo do avaliador as condi¢gdes clinicas do paciente, o que
confere a escala certo grau de subjetividade (Chik; Hayes; Menard, 2021).

Em um estudo conduzido com 711 gatos, utilizando dados
provenientes de um comité multicéntrico de trauma, observou-se que a TTA
apresentou excelente valor preditivo. Nesse estudo, a cada aumento de um ponto na
escala, as chances de sobrevida diminuiram 1,78 vezes, embora com valores distintos
entre as categorias avaliadas, sendo os parametros relacionados a perfusao, a
avaliagao neuroldgica e a funcao respiratoria os melhores preditores. Contudo, a
remocao das demais categorias da pontuagdo nao resultou em melhora da
capacidade da TTA em predizer sobrevivéncia (Lapsley; Hayes; Sumner, 2019).

De forma semelhante, a TTA apresentou excelente desempenho
preditivo em um estudo baseado em dados de um registro multicéntrico de casos de
trauma envolvendo em 3599 caes. Assim como observado em gatos, as subcategorias
de perfusao, avaliagdo neurolégica e respiratdria demonstraram maior poder preditivo.
Cada aumento de um ponto na pontuagao TTA esteve associado a uma chance de
mortalidade 2,07 vezes maior (Ash et al., 2018).

Em outro estudo envolvendo 3859 gatos provenientes de uma
populagcao multicéntrica do Colégio Americano de Emergéncia Veterinaria e Cuidados
Intensivos, constatou-se que gatos com escore de TTA superior a trés apresentaram
maior risco de mortalidade quando comparados aqueles com escores entre zero e

dois (Lee; Huang; Hall, 2022). De modo complementar, em um estudo com 315 caes
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vitimas de trauma, oriundos de quatro hospitais veterinarios universitarios, foram

avaliados a escala de TTA, ECGM e escores de avaliagao laboratorial no momento

da admissao. Observou-se que a TTA foi preditiva para mortalidade nos escores

inferiores a cinco, apresentando sensibilidade de 83% e especificidade de 91% (Hall
et al., 2014).

Quadro 3 - Escala de Triagem de Trauma Animal

Nota Perfusdo Cardiaco Respiratério Olho/ musculo/ Esquelético Neurolégico
tegumento
0 Mucosas FC céo 60- FR regular sem Abrasao/laceragdo | Suporte peso 3- | Central: alerta a
rosadas/Umidas, | 140bpm; estridor nem espessura parcial 4 membros; sem | ligeiramente prostrado
TPC<2s, gato 120- componente pele. fraturas Periférico: reflexos
T°C>37,8°C, 200 ritmo abdominal Olho: sem palpaveis nem espinhais normais,
pulso femoral sinusal captacgao de frouxidao movimento voluntario
forte normal fluoresceina articular € nocicepgéao em
todos os membros
1 Mucosas FC cdo 141- | Aumento ligeiro Abrasao/laceragdo | Fratura fechada/ | Central: prostragao/
hiperémicas/ 180bpm; da frequéncia espessura total de costelas ou depressao
palidas, gato 201- respiratoria e do | pele sem mandibula, Periférico: reflexos
TRC<2s, 260 ritmo esforgo envolvimento frouxid&o/ espinhais anormais
T°C>37,8°C, sinusal respiratorio + tecidos luxagdo articular | com movimento
pulso femoral normal ou componente subcutaneos singular, fratura voluntario e
razoavel complexos abdominal; Olho: laceragao pélvica com nocicepgéo em todos
ventriculares | ruidos trato cérnea sem sacro-iliaco 0s membros
prematuros respiratorio perfuragédo acetabulo
< 20/minuto superior ligeiros intacto
unilateral, fratura
singular
fechada/aberta
no carpo/tarso
ou abaixo
2 Mucosas muito FC>180bpm | Aumento Abrasao/laceragdo | Multiplas Central: inconsciente
palidas/secas, gato>260 moderado da : espessura total situagdes grau responsivo a
TRC 2-3s, arritmia frequéncia e do pele + tecidos 1; fratura aberta estimulos dolorosos
T°C<37,8°C, consistente esforgo subcutaneos, Unica de osso Periférico: sem
pulso femoral respiratorios; artérias/nervos/ longo acima do movimento voluntario,
detectavel ligeira musculos intactos carpo/tarso com | com nocicepgdo em 2
componente Olho: perfuragao preservagao da ou mais membros/
abdominal; cornea, perfuragéo | cortical; fratura nocicepgao ausente
abertura GO, proptose craniana (exceto | em 1 membro;
cotovelos; mandibula)
ruidos trato
respiratorio
superior
moderados
3 Mucosas FC < Esforgo Penetracao Fratura/luxagéo Central: ndo-
cinzenta/azul/br 60bpm; respiratorio abddémen/torax; corpo vertebral responsivo a todos os
anca, TRC>3s, gato<120 marcado, abraséo/laceragao | (exceto estimulos, convulsées
T°C <37,8°C, arritmia ofegante, : espessura total + | coccigeas); refratarias
pulso femoral erratica passagem de ar | tecido subcutaneo, | fraturas abertas Periférico: nocicepgédo
ausente reduzida ou comprometimento multiplas de ausente em 2 ou mais
ausente artérias/nervos/ 0sso longo membros; auséncia
musculos acima do ténus anal/cauda
carpol/tarso;

fratura aberta
singular de osso
longo acima do
carpo/tarso com
perda da cortical

Adaptado de (Ash et al., 2018)




49

2.7 Diagnostico geral do paciente com trauma cranioencefalico

A abordagem do paciente com TCE deve ser abrangente, uma vez
que o traumatismo craniano frequentemente ocorre associado a lesbes
multissistémicas. Em todo paciente traumatizado, recomenda-se a realizacdo de
radiografias toracicas para investigacdo de contusdes pulmonares, pneumotorax e
outras lesdes toracicas, bem como ultrassonografia abdominal para avaliagdo de
lesdes em 6rgaos e presenca de efusbes, como hemoperitonio, uroperitbnio ou
peritonite séptica (DiFazio; Fletcher, 2013).

O diagnostico do TCE baseia-se na associagdo entre um historico
compativel e a presenga de sinais clinicos de disfungdo neuroldgica intracraniana,
sendo complementado por testes destinados a confirmar a localizacéo e a extensao
das lesbes (Schatzberg; Nghiem, 2012). A radiografia pode revelar fraturas
calvarianas, porém nao fornece informacdes sobre o parénquima cerebral. Apds um
episddio de TCE, sua realizacdo nao deve se limitar ao cranio, sendo indicadas
radiografias da coluna vertebral, do térax e do abdémen, com o objetivo de investigar
lesdes associadas (Schatzberg; Nghiem, 2012).

Os exames de imagens avangados sao indicados para a identificagao
de fraturas, hemorragias e lesdes parenquimatosas; entretanto, alteragcdes estruturais
podem néo ser evidentes mesmo em pacientes que apresentem déficits neuroldgicos
graves (Schatzberg; Nghiem, 2012). De modo geral, esses exames sao
recomendados em pacientes que nao respondem ao tratamento meédico, que
apresentam piora neuroldgica apds uma resposta inicial a terapia ou que exibem
sinais neurolégicos focais ou assimétricos (DiFazio; Fletcher, 2013). A TC e a RM
devem ser reservadas para essas situagdes, uma vez que, em geral, requerem
anestesia geral, a qual pode levar a desestabilizagdo do paciente, exceto nos casos
em que este se apresenta em coma no momento da admissao (Schatzberg; Nghiem,
2012).

2.7.1 Ultrassonografia

A ultrassonografia pode ser utilizada para avaliacdo do parénquima
cerebral por meio de defeitos 6sseos, quando presentes. Hemorragias intracerebrais
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apresentam-se como areas hipoecoicas nos estagios agudos, tornando-se
hiperecoica ao longo do tempo. A ultrassonografia Doppler pode ser empregada para
avaliar o FSC e, de forma indireta, da PIC, por meio da analise da artéria basilar
(Schatzberg; Nghiem, 2012).

Em um estudo envolvendo 50 cdes com doencga intracraniana estrutural, os
pacientes foram submetidos a exame de RM e ao doppler transcraniano (DTC).
Observou-se associagao entre os achados de RM sugestivos de aumento da PIC e as
alteracdes identificadas no DTC, indicando que as variaveis de resisténcia vascular
obtidas por essa técnica podem auxiliar na deteccédo de HIC em cées (Sasaoka et al.,
2018). Embora descrito como método eficaz, o DTC apresenta limitagdes, incluindo
variabilidade intra e interobervadores e a necessidade de treinamento técnico intenso
(Shen et al., 1999).

2.7.2 Tomografia computadorizada

A TC é considerada a modalidade de escolha no diagnéstico do TCE,
por ser rapida, amplamente disponivel e, em muitos casos, dispensar anestesia geral.
E particularmente Gtil na identificagdo de fraturas, lesdes no parénquima cerebral,
hemorragia intra e extra-axiais e sinais de herniagcéo enceféalica (Kuo; Bacek; Taylor,
2018). Além disso, permite excelente avaliagdo das estruturas 6sseas e a detecgéo
de hemorragias intracranianas, alteragbes no tamanho e formato dos ventriculos,
desvio da linha média e edema cerebral (Schatzberg; Nghiem, 2012).

Nos estagios agudos, a hemorragia apresenta-se como uma area
hiperatenuante (hiperdensa) na TC. Com a evolugdo do quadro e a reabsorcao do
coagulo, a densidade diminui, podendo tornar-se hipoatenuante e semelhante ao
edema. A TC fornece informagdes importantes para o planejamento cirurgico,
devendo ser priorizada em pacientes gravemente afetados ou em deterioracao clinica
que possam necessitar de intervengao neurocirurgica (Schatzberg; Nghiem, 2012).
Entre suas principais vantagens estdo o custo relativamente baixo, a rapidez na
aquisicao das imagens, a ampla disponibilidade e a elevada sensibilidade para
detectar alteragdes potencialmente passiveis de tratamento cirurgico. Na maioria dos
casos, a TC sem contraste € suficiente para a identificagao das anormalidades (Wart
et al., 2024).
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Além da caracterizacio das lesdes estruturais decorrentes do trauma,
a TC também permite a identificacdo de achados sugestivos de HIC, contribuindo para
a avaliagcdo da gravidade do quadro e para a tomada de decisao terapéutica (llie et
al., 2015).

2.7.3 Ressonancia magnética

A RM é mais sensivel para a deteccdo de lesdes encefalicas sutis;
contudo, € menos disponivel, mais demorada e requer anestesia geral prolongada,
pois a aquisicao das séries pode demorar 45 minutos a uma hora (Kuo; Bacek; Taylor,
2018). Proporciona excelente detalhamento dos tecidos moles e é especialmente
indicada para a avaliacdo do encéfalo, incluindo a fossa caudal, que apresenta
limitagdo na TC. Hematomas, hemorragia, contusdes parenquimatosas e edema
cerebral s&o facilmente identificados por essa modalidades (Schatzberg; Nghiem,
2012).

Na pratica clinica, a RM é indicada em pacientes que nao respondem
a terapia médica, que apresentam deterioragéo neuroldgica ou que podem necessitar
de intervengédo cirurgica (Schatzberg; Nghiem, 2012). Na medicina humana, é
frequentemente empregada quando os sinais clinicos persistem apesar de achados
pouco significativos na TC. De forma semelhante, na medicina veterinaria, a RM é
mais comumente utilizada em pacientes com alteragdes neurolégicas moderadas a
graves na admissao, sinais assimétricos, auséncia de melhora nos primeiros dias de
tratamento ou deterioragdo neurolégica aguda, considerando-se sempre a
necessidade adicional de anestesia geral nesses pacientes (Wart et al., 2024).

Além da avaliagdo estrutural do trauma, a RM também permite a
identificacdo de alteragdes compativeis com HIC, por meio da andlise de edema
difuso, compressao ventricular, apagamento de sulcos e herniagdes, contribuindo

para a estratificacdo da gravidade do quadro (Farke et al., 2024)

2.8 MONITORACAO DA PRESSAO INTRACRANIANA NO PACIENTE COM TRAUMA
CRANIOENCEFALICO

Apés a ocorréncia do TCE, em razao da capacidade limitada de
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expansao do cranio, alteragdes como edema cerebral, acumulo de LCE, congestéo
vascular ou a presenca de massas intracranianas, incluindo coagulos ou fragmentos
0sseos decorrentes de fraturas, podem elevar o volume intracraniano e culminar em
HIC (Adamantos; Garosi, 2011; Dewey, 2000). O aumento da PIC é uma emergéncia
neuroldgica, associada a comprometimentos graves e elevado risco de mortalidade,
demandando intervengdes rapidas e assertivas (Andrade et al., 2021).

Em seres humanos, os métodos padrdo-ouro para a monitoragao da
PIC sé&o invasivos e estdo associados a riscos, como hemorragia, agravamento do
edema cerebral, lesdo de parénquima encefalico e infeccdo. Em muitas situacodes, tais
métodos ndo estdo disponiveis, e decisdes terapéuticas baseiam-se em exames
clinicos, fundoscopia, redugao da Escala de Coma de Glasgow e exames de imagem
sugestivos de HIC (Link et al., 2022). Na veterinaria, a suspeita de HIC fundamenta-
se igualmente na piora do estado neuroldgico e na presenca do reflexo de Cushing
(Sturges, 2015).

Entretanto, ainda ndo ha consenso quanto ao beneficio clinico
adicional da monitoracao da PIC quando comparada a associacao entre exame clinico
e exames de imagem (Moraes; Silva, 2021). O manejo baseado exclusivamente em
valores absolutos pode desconsiderar a complacéncia intracraniana (Cl), definida
como a capacidade do compartimento cranioespinhal de acomodar variagdes
volumétricas sem elevagdes significativas da presséo. A Cl é influenciada por diversos
fatores intracranianos e sistémicos, como a pressao parcial de CO,, temperatura
corporal e disturbios hidroeletroliticos, resultando em ampla variabilidade individual na
tolerancia a elevacéo da PIC (Brasil et al.,, 2022; Godoy et al., 2023). Assim, a
avaliagcao da dindmica intracraniana pode oferecer abordagem mais sensivel do que
valores isolados de PIC (Godoy et al., 2023).

Pacientes criticamente enfermos apresentam risco elevado de
evolugao para HIC, podendo ocorrer aumentos progressivos e silenciosos da PIC
(Brasil et al., 2022). O acompanhamento dinamico permite intervencbes precoces

antes do surgimento de complicagdes potencialmente fatais (Sanem et al., 2023).

2.9 ONDAS DA PRESSAO INTRACRANIANA

Em 1960, Lundberg, ao monitorar a pressdao do LCE por meio de
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cateteres ventriculares em mais de 400 pacientes, descreveu trés tipos de ondas da
PIC e observou que a analise morfologica do tragado fornecia informag¢des mais
relevantes do que valores isolados. Essas descrigdes foram realizadas por meio de
monitorizagao invasiva, com registro direto da PIC (Sonig et al., 2020).

Os meétodos invasivos de monitoragdo da PIC permitem registro
continuo desses sinais por meio de dispositivos posicionados nos espacos subdural,
epidural, subaracndéideo ou no parénquima enceféalico (Kirkness et al., 2000). O sinal
apresenta natureza pulsatil, impulsionado pelo ciclo cardiaco, com componente
sincronizado ao pulso arterial e outro mais lento associado ao ciclo respiratério (Canac
et al., 2020; Fan et al., 2008).

Figura 2 - Morfologia tipica da onda do pulso da pressao intracraniana com seus trés
picos principais

0 Lo 200 300 400 500

Milliseconds

Legenda : O eixo vertical representa a amplitude da pressao intracraniana e o eixo
horizontal o tempo (milissegundos).
Fonte: Raboel et al., 2012

Classicamente, a onda é composta por trés picos caracteristicos
(Figura 2): P1, onda de percussao, relaciona a transmissao da pulsacao arterial ao
plexo coroide; P2, onda de maré, associada a complacéncia cerebral; e P3, onda
dicrética, relacionada ao fechamento da valvula aértica (Abraham; Singhal, 2015;
Balzer et al., 2022). Entre P2 e P3 esta a incisura dicroética, corresponde a incisura da
onda arterial sistémica (Fan et al., 2008).

O pico de P2 representa a resposta do sistema intracraniano a
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propagacédo do volume sanguineo cerebral e esta diretamente relaciona a PIC e a
capacidade adaptativa cranioespinhal (Neves et al., 2024). A medida que essa
capacidade diminui, observa-se aumento da amplitude da onda e elevagao
progressiva da PIC (Fan et al., 2008), podendo a alteragdo morfologica preceder
elevagdes sustentadas da PIC (Sturges, 2015). Assim, a morfologia da onda da PIC
constitui parametro relevante na avaliagdo de lesdes cerebrais agudas (Brasil et al.,
2022), embora sua interpretagdo seja complexa devido a suscetibilidade a artefatos
(Quadro 4) (Scalzo et al., 2012).

Quadro 4 - Alteragdes na morfologia da onda da presséo intracraniana relacionada a
diferentes condigdes fisioldgicas

Causas Alteragao na morfologia da onda
Massa de expanséo rapida Aumento da amplitude da forma da onda da PIC
Aumento / diminuigao do Aumento / diminuicdo da amplitude da forma da onda da
volume de LCE PIC
Pequena alteragao na configuragdo da forma da onda da
PIC
Hipotensao arterial grave Diminuicdo da amplitude da forma da onda da PIC,

principalmente P1
Hipertenséo arterial grave Aumento da amplitude da forma da onda da PIC
Hipercapnia ou hipdxia grave Aumento da amplitude da forma da onda da PIC.
Arredondamento da forma da onda da PIC devido ao
aumento nos componentes posteriores da forma da onda
Hiperventilacao Diminuicdo da amplitude da forma da onda da PIC em
P2, e em menor grau em P3 com pouca alteracéo de P1.
Compresséo de veia jugular Aumento da amplitude da forma da onda da PIC,

principalmente P2 e P3

Entre os parametros derivados da analise morfolégica da onda, a
razao P2/P1 tem recebido destaque como marcador indireto da complacéncia
intracraniana. No entanto, seus valores de referéncia ainda nido estido bem
estabelecidos, com estudos descrevendo parametros que variam de 0,8 (Ballestero et
al., 2017; Fan et al., 2008; Kirkness et al., 2000) a 1,2 (Brasil et al.,, 2021). Em
condi¢gdes neurolégicas agudas, particularmente no traumatismo cranioencefalico,
valores médios de P2/P1 proximos ou ligeiramente superiores a 1,0 tém sido
descritos, como 1,07 + 0,27 em pacientes com TCE (Link et al., 2023) e 1,10 £ 0,27
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em pacientes com TCE grave ou hemorragia subaracnoide (Brasil et al., 2024). De
forma semelhante, em pacientes com lesdo cerebral aguda, a mediana da raz&o
P2/P1 foi de 1,15 (0,9-1,3) (Brasil et al., 2022). Em condigdes crbnicas, como na
hipertensdo arterial essencial, valores médios de 1,18 também foram descritos,
sugerindo alteragdes persistentes da complacéncia intracraniana mesmo na auséncia
de insultos neurolégicos agudos (Da Costa et al., 2023). Em conjunto, esses achados
indicam que a razdo P2/P1 tende a se aproximar ou ultrapassar 1,0 em diferentes
condicdes associadas a reducido da complacéncia intracraniana, embora ainda exista
variabilidade entre estudos quanto aos valores de referéncia e a interpretacao clinica

dessa métrica.

2.10 METODOS DE MONITORAGCAO DA PRESSAO INTRACRANIANA

2.10.1 Métodos invasivos de monitoragao da PIC

Os métodos invasivos de monitoracdo da PIC requerem intervengao
cirurgica ou procedimentos invasivos, como a realizagao de trepanagéao craniana para
insercao de cateteres ou a pungao do espacgo subaracndideo vertebral. Essas técnicas
sao consideradas padrao-ouro em seres humanos; entretanto, estdo associadas a
riscos relevantes, como lesao direta do tecido cerebral, hemorragias e infecgdes, além
de complicagbes técnicas, como oclusao ou migragao do cateter e perda de calibragao
dos dispositivos (Andrade et al., 2021).

Podem ser classificados em sistemas baseados em fluido,
transdutores eletronicos e monitores telemétricos (Sonig et al., 2020). A PIC pode ser
mensurada diretamente no cranio por meio de transdutores posicionados em
diferentes compartimentos, como o epidural, intraparenquimatosos, intraventricular ou
subaracnoideo. Alternativamente, a pressao pode ser inferida na regiao vertebral por
meio de mandmetro acoplado a uma agulha durante puncao lombar no espago
subaracnoideo (Andrade et al., 2021).

Na medicina veterinaria, seu uso € predominantemente experimental
(Seki et al., 2019; llie et al., 2015), com poucos estudos conduzidos em animais
saudaveis (Sturges et al., 2019; llie et al., 2015; Bagley et al., 1995) e com afec¢des
neurolégicas naturalmente adquiridas (Farke et al., 2024; Rocha et al., 2023; Giannasi
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et al., 2020; Ballocco et al., 2019; Seki et al., 2019; Kolecka et al., 2019) (Quadro 5),
sobretudo em funcédo do custo elevado dos insumos e do carater invasivo dessas
técnicas (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

A drenagem ventricular externa € o método considerado padr&o-ouro
por permitir mensuragédo e drenagem terapéutica do LCE (Robba et al., 2020), além
da administragao intraventricular de farmacos, como antibidticos. Essa técnica
consiste na inser¢do de um cateter em um dos ventriculos cerebrais por meio de um
orificio de trepanacédo craniana (Raboel et al., 2012). Entretanto, podem ocorrer
dificuldades técnicas em paciente com compressao ventricular secundaria ao edema
cerebral, além do risco de hemorragia associada ao procedimento (Evensen; Eide,
2020). Em cées e gatos, essa técnica também pode ser empregada, porém apresenta
diversas limitagdes, como a variabilidade dos pontos de referéncia cranianos, o
tamanho e a localizagao dos ventriculos e a dificuldade ou impossibilidade de inser¢cao
do cateter na cisterna magna, devido a necessidade de manter o transdutor externo
preenchido com liquido e nivelado a cabecga dos pacientes (Sturges et al., 2019).

Os microtransdutores apresentam a vantagem de poderem ser
posicionados em diferentes compartimentos intracranianos, incluindo os espacos
intraventricular, parenquimatoso, subaracnoéide, subdural e epidural (Abraham;
Singhal, 2015). Esses dispositivos estdo associados a menor risco de infecgdo quando
comparados aos cateteres intraventriculares; contudo, possuem custo elevado e nao
permitem recalibragdo apos implantagdo, o que pode comprometer a preciséo das
medidas ao longo do tempo (Harary; Dolmans; Gormley, 2018). Em caes e gatos, o
uso de transdutores de fibra éptica tem se mostrado eficaz, permitindo a monitoragcéo
da PIC a partir do LCE ou do parénquima encefalico. A implantacdo do sensor é
considerada relativamente simples e possibilita 0 monitoramento mesmo em paciente
acordados (Sturges, 2015).

A puncdo lombar € muito utilizada na medicina humana para a
mensuragao da PIC, especialmente em pacientes com HIC idiopatica. Embora as
complicagdes associadas a técnica sejam raras, suas principais limitagées incluem o
risco de obstrugao do cateter, a possibilidade de herniagao cerebral em casos de HIC
grave e impossibilidade de monitoragao continua (Evensen; Eide, 2020).

Na medicina veterinaria, foi descrito um método invasivo de

monitoragao da presséo epidural que utiliza uma torneira de trés vias e um tubo de
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extensao preenchido com solugcédo salina, conectados a um transdutor de pressao
arterial padrdo. O sistema é implantado em um orificio de trepanacao craniana, de
modo que a extremidade do sensor ou de um cateter simples permaneca em contato
direto com a dura-mater. As variagdes de pressdo da area dural circunscrita séo
transmitidas ao transdutor de pressao (Dewey et al., 1997). Embora esse método seja
considerado economicamente viavel e funcional para fins de monitoramento, sua

precisao € questionavel (Sturges, 2015).

Quadro 5 - Estudos publicados que descrevem o uso da monitoragao invasiva da
pressado intracraniana em caes e gatos com afecg¢des neurolégicas naturalmente

adquiridas
Afecgéao Espécie Método invasivo de Valor de PIC Autor(es)
neuroldgica (n) monitoragao da PIC (mmHg)

Hidrocefalia Caes (53) Sensor de deformacao Mediana 10 (1-35); = (Farke et al.,

congénita intracraniano para pressao >12 mmHg em 18 2024)
intraventricular caes
Mielopatias Caes (3)  Morfologia da onda da PIC = Valores individuais: = (Rocha et al.,
invasiva pela pressao 1,08; 0,71; 0,74 2023)
subaracnoidea
Gliomas Caes (23) Pressao Controles: 10,4 (Giannasi et
intracranianos intraparenquimatosa 2,1; gliomas: 15,6 + al., 2020)
8,3
TCE Caes (1) e Sensor de fibra 6ptica Cao: 21-37; gatos: (Ballocco et
gatos (2) intraparenquimatosos 13-117 al., 2019)
Tumor Caes (17) Pressao PIC média 5,7-25,8; (SEKletal.,
intracraniano intraparenquimatosa HIC >13 mmHg: pior 2019)
prognostico
Hidrocefalia Caes (23) Presséo intraventricular Média 8,8 + 4,22 (3— = (Kolecka et
18) al., 2019)

Embora um estudo randomizado, controlado e multicéntrico ndo tenha
demonstrado superioridade do manejo guiado por PIC <20 mmHg em relacédo a
avaliacao clinica e tomografica seriada (Chesnut et al., 2012), o monitoramento da
PIC ¢é considerado um dos pilares do manejo do TCE grave, sustentado
principalmente por evidéncias oriundas de estudos observacionais e ensaios nao

randomizados, o que fundamenta sua recomendagdo em diretrizes clinicas
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sucessivas (Carney et al., 2017; Chesnut et al., 2012).

2.10.2 Métodos nao invasivos de monitoracéo da PIC

Métodos ndo invasivos apresentam menor risco clinicos e
aplicabilidade a beira-leito, sdo passiveis de repeticdo e de custo relativamente baixo.
Entretanto, essas técnicas apresentam limitagcdes importantes, especialmente no que
se refere a precisao absoluta e a dependéncia de treinamento especifico, ndo sendo
capazes de substituir integralmente os métodos invasivos. O uso atual é considerado
complementar, pois auxilia na compreensao da fisiologia cerebral, na triagem de
pacientes com afec¢des que limitem a monitoragcéo invasiva (coagulopatias) ou na
avaliagao prognostica. Abordagens multimodais ndo invasivas podem aumentar a
acuracia na estimativa da PIC e na previsao de desfechos clinicos (Brasil; Chesnut;
Robba, 2024).

As técnicas de diagndstico por imagem, como a TC e RM, podem ser
utilizadas para identificar alteragbes anatdmicas sugestivas de aumento da PIC. Em
humanos, sdo empregadas para a avaliagdo indireta da PIC; contudo, essa
abordagem apresenta como principal limitagao o fato de representar apenas um unico
momento da dindmica intracraniana (Harary; Dolmans; Gormley, 2018). Na medicina
veterinaria, ha poucas descrigdes do uso da RM como método para inferir alteracoes
da PIC, em razao do elevado custo dos equipamentos e da pouca disponibilidade do
exame (llie et al., 2015). Um estudo que avaliou a relagao entre sinais clinicos,
achados de RM, pressao intraventricular (PIV) mensurada por um sensor
intracraniano e presenga de siringomielia em 53 cdes com hidrocefalia congénita
submetidos a derivagao ventriculo-peritoneal, observou que o edema periventricular,
areas de auséncia de sinal (lacuna de sinal) e a dilatagcdo de multiplos ventriculos,
foram fortemente relacionados a PIV elevada e/ou a siringomielia. No entanto, os
achados de RM, de forma isolada, ndo sao suficientes para inferir PIV elevada (Farke
et al., 2024).

Outro método de imagem nao invasivo € a ultrassonografia com
doppler transcraniano (DTC), que permite a avaliagdo da velocidade do fluxo
sanguineo nas artérias cerebrais. Se houver HIC, observa-se diminuigcdo da
velocidade do fluxo diastolico e aumento do indice de pulsatilidade (Robba et al.,
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2018). E um método de baixo custo (Canac et al., 2020), repetivel & beira do leito e

sem riscos ao paciente (Bellner et al., 2004). Na medicina veterinaria, o uso do DTC

ja foi descrito em pacientes com hidrocefalia (Carvalho et al., 2010), meningoencefalite

granulomatosa (Carvalho et al., 2012), HIC experimental (Fukushima et al., 2000) e

HIC em cées com doengas estruturais (Sasaoka et al., 2018) (Quadro 6).

Quadro 6 - Estudos publicados de monitoragao nao invasiva da pressao intracraniana

em caes e gatos com afec¢des neuroldgicas naturalmente adquiridas.
Espécie

Afecgéo
neurolégica

Hidrocefalia

Meningoencefalite

granulomatosa

Suspeita de HIC
presumida nao
especificada
Doencgas
estruturais
intracranianas
Hipertensao
intracraniana
presumida
Hipertensao
intracraniana
presumida
Animais saudaveis
e com doengas

encefalicas

Trauma

cranioencefalico

(n)
Caes
(32)
Caes

(11)

Caes
(100)

Caes
(50)

Gatos
(77)

Gatos
(57)

Caes

(18)

Caes

(11)

Método nédo
invasivo
Doppler

transcraniano
Doppler

transcraniano

RM - DBNO

Doppler
transcraniano

RM —-DBNO e
DTGO

Ultrassonografia
transpalpebral da
DBNO
Monitor

Brain4care®

Monitor

Brain4care®

Resultado principal

Redugdo do IR e
melhora clinica
Alteragdes do IR
associadas a lesdes
encefalicas
DBNO médio 3 mm (14
mm); relacéo
DBNO/peso e HIC
Aumentodo IR e
pulsatilidade associado
a sinais de HIC
Associacdo entre
DBNO:DTGO e HIC
presumida
DBNO 1,23 £ 0,11 mm
gatos saudaveis e 1,61—
1,68 mm suspeita HIC
P2/P1 0,27-0,78 caes
saudaveis; leséo
medular 0,23-1,51; TCE
e hidrocefalia 0,53-2,65
P2/P1 médio 1,24
(0,57-2,65)

Autores

(Carvalho et al.,
2010)
(Carvalho et al.,
2012)

(Scrivani et al.,
2013)

(Sasaoka et al.,
2018)

(Lodzinska et
al., 2020)

(Evangelisti et
al., 2020)

(Bahr Arias et
al., 2022)

(Weizenmann;
Bahr Arias,
2024)

Legenda: IR: indice de resistividade; P2/P1: razao entre os picos P2 e P1 da onda de

pressao intracraniana; RM: ressonancia magnética; DBNO: didmetro da bainha do

nervo Optico; DTGO: didmetro transversal do globo ocular; HIC: hipertensao

intracraniana; TCE: traumatismo cranioencefalico.
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A mensuragao do diametro da bainha do nervo 6ptico (DBNO) é uma
alternativa de monitoracao indireta. Devido a relagdo anatémica do nervo optico com
as meninges e LCE, o aumento da PIC pode resultar na expansao da bainha do nervo
optico (Price et al., 2020), a qual pode ser detectada por meio da ultrassonografia
ocular ou RM (Scrivani et al., 2013). Em carnivoros, a mensuragdo DBNO por meio
da ultrassonografia é favorecida pelo fato de a orbita 6ssea ser incompleta, o que
reduz artefatos de sombra acustica. A abordagem transpalpebral & facilmente
realizada em pacientes acordados, sem necessidade de gel ou de posicionamento
direto do transdutor sobre a cérnea (Evangelisti et al., 2020). Embora seja um método
facilmente aplicavel a beira-leito, sua padronizacdo é dificultada pela variacdo do
tamanho do nervo 6ptico conforme a idade e o peso do paciente, além da necessidade
de profissionais capacitados. Ademais, nao permite monitoracido continua da PIC
(Canac et al., 2020), nem a avaliagdo adequada em determinadas afec¢des oculares
(Nag et al., 2019).

2.10.3 Brain4care®

O Brain4Care® (B4C) € um método nao invasivo de monitorizagao
das ondas da pressao intracraniana baseado na detecgdo de microdeformacgdes
cranianas por meio de extensometria elétrica. O sistema utiliza um sensor de
resisténcia posicionado sobre a pele integra na regidao temporoparietal, lateralmente
a sutura sagital, capaz de captar deformacdes O6sseas em escala nanométrica
decorrentes das variagdes pulsateis da PIC (De Moraes et al., 2022; Link et al., 2022).
A tecnologia obteve autorizagado para comercializacdo pela ANVISA, no Brasil, e pela
FDA, nos Estados Unidos (Link et al., 2022).

O principio fisiolégico do método é a elasticidade dos ossos cranianos
e das suturas, que permitem pequenas deformagdes estruturais sincronizadas ao ciclo
cardiaco (Heisey; Adams, 1993). Essas microexpansdes refletem alteragdes
volumétricas intracranianas secundarias as variagcdes pressoricas do sangue, LCE e
do parénquima cerebral (Mascarenhas et al., 2012). A possibilidade de detectar essas
expansodes foi inicialmente descrita em 1985 em caes e cadaveres, posteriormente,
confirmada em um modelo experimental com ratos, no qual se observou correlagcédo

positiva entre o aumento da PIC e a deformacado craniana (Moraes; Silva, 2021;
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Cabella et al., 2016; Heisey; Adams, 1993).

O dispositivo possui um extensbmetro mecanico n&o invasivo
acoplado a um sensor de voltagem, capaz de registrar continuamente uma onda
substituta da PIC. Os sinais s&o filtrados, amplificados, digitalizados e processados
pelo BraindCare Analytics System, que fornece parametros morfolégicos da onda com
nivel de confianga estimado de 95% (Brasil; Chesnut; Robba, 2024; Sanem et al.,
2023).

As principais métricas fornecidas sdo a razdo P2/P1 e o Time to Peak
(TTP). A razédo P2/P1 corresponde a relagédo entre as amplitudes dos picos P2 e P1,
enquanto o TTP representa o intervalo entre o inicio do pulso e a ocorréncia do pico
maximo da onda. Valores de P2/P1 superiores a 1 tém sido associados a reducio da
Cl, e TTP superiores a 0,2 tém sido descritos como sugestivos de comprometimento
da CI (Sanem et al., 2023).

A validacao inicial do dispositivo ocorreu em modelo experimental
com ratos submetidos a inducdo de aumento da PIC, demonstrando correlagao
aproximada de 80% entre a monitorizagdo invasiva intraparenquimatosa e o B4C
(Cabella et al., 2016). Posteriormente, em humanos, o método foi aplicado na rotina
clinica, incluindo paciente com meningite criptocdcica e HIC, no qual o aumento nos
picos P2 e P1 precedeu a pungao lombar e normalizou apés o intervengao terapéutica
(Bollela et al., 2017). Em criangas com hidrocefalia, apresentou sensibilidade de 80%
e especificidade de 100% para predizer a HIC (Ballestero et al., 2017).

Estudos subsequentes avaliaram a concordéancia entre a
monitorizagdo invasiva da PIC e a analise da razao P2/P1 obtida de maneira nao
invasiva por meio do sensor de deformagao craniana. Em 72 pacientes com lesao
cerebral aguda, incluindo traumatismo cranioencefalico e outras etiologias, os quais
foram submetidos a monitorizacao invasiva da PIC, a mediana da razdo P2/P1 foi de
1,15 (0,9-1,3), sendo valores superiores a 1,2 associados a presenca de hipertensao
intracraniana (Brasil et al., 2022). Em 98 pacientes com TCE grave ou hemorragia
subaracnoide, valores de razao P2/P1 21,2 foram associados a desfechos
neurolégicos desfavoraveis (Brasil et al., 2024). Em conjunto, esses achados indicam
que valores mais elevados da razao P2/P1 tendem a refletir redugao da complacéncia
intracraniana, embora ainda exista variabilidade entre estudos quanto aos pontos de

corte e a interpretacao clinica dessa métrica.
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Embora as ondas obtidas por métodos invasivos (PIC-i) e nao
invasivos (PIC-ni) ndo sejam idénticas, apresentam similaridades morfolégicas por
derivarem de ondas mecanicas geradas pelo fluxo sanguineo cerebral, sustentando o
uso do método para avaliacdo de variagdes relativas da dinamica intracraniana
(Frigieri et al., 2018b).

Na medicina veterinaria, o Brain4Care® demonstrou viabilidade
técnica para registro da morfologia das ondas de PIC em diferentes cenarios clinicos
(Quadro 7). Em 18 caes, incluindo 8 sem alteragbes neuroldgicas e 10 com afecgdes
neurolégicas, foram observados valores de P2/P1 entre 0,27-0,78 em animais
higidos, enquanto nos cdes com alteragbes neurolégicas os valores variaram
amplamente, entre 0,23 e 2,65, incluindo casos de hidrocefalia e lesbes encefalicas
(Bahr Arias et al., 2022). Em estudo com seis caes submetidos a mielografia, dos
quais trés foram monitorados simultaneamente com presséo subaracnéidea invasiva,
observou-se aumento da razado P2/P1 durante a injecdo de contraste, com valores
chegando a aproximadamente 1,62, além de concordancia entre as medidas invasivas
e nao invasivas ao longo dos diferentes momentos de avaliagdo (Rocha et al., 2023).
Em 11 cdes com traumatismo cranioencefalico, a razdo P2/P1 média foi de 1,24,
variando de 0,57 a 2,65, sugerindo hipertens&o intracraniana em grande parte dos
casos avaliados (Weizenmann; Bahr Arias, 2024).

Outros estudos também demonstraram a sensibilidade do método a
alteragdes fisioldgicas e posicionais. Em 12 gatos saudaveis submetidos a anestesia
para orquiectomia eletiva, observou-se aumento significativo da razdo P2/P1 de 0,88
para 1,23 no protocolo anestésico com isoflurano, enquanto no protocolo dissociativo
nao houve diferenga significativa entre os momentos avaliados (Bernardes, 2022). Em
16 caes higidos anestesiados, avaliados sob diferentes graus de elevacéo da
cabeceira do leito, os valores médios de P2/P1 variaram entre 0,91 e 1,00, sem
diferenca estatistica entre as posigdes, embora tenham sido observados mais
artefatos de sinal na posic¢ao de 30° (Silva, 2025). Em estudo envolvendo 43 caes com
suspeita de afecgdes encefalicas submetidos a ressonancia magnética, a média geral
da razao P2/P1 foi de 0,95, sendo que 59,2% apresentaram valores >0,8, sugestivos
de reducdo da complacéncia intracraniana, enquanto 40,8% apresentaram valores
<0,8, compativeis com complacéncia preservada (Santos, 2023).
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Quadro 7 - Estudos sobre a razao P2/P1 obtida por sensor de deformacédo em caes
e gatos com e sem afecgdes neurologicas

Afeccao / condigéo Espécie (n)
Caes higidos e com

doencgas
neurolégicas

Caes (n=18)

Valores de P2/P1 e os

Higidos: P2/P1 0,27- 0,78;
doengas neuroldgicas: 0,23 -
2,65

Autor(es)

Bahr Arias et al.,
2022

Mielografia Caes (n=6; 3 com PS: M10,71-1,08; M2 1,39 - Rocha et al., 2023
pressao 1,62; M3 1,19 -1,30.
subaracnoides — PS — P2/P1: M1 0,67-1,14; M2
invasiva) 0,80 -1,51; M3 0,73 -1,33
Traumatismo Caes (n=11) Mediana P2/P1: 1,24 (0,57- Weizenmann &

cranioencefalico 2,65) Bahr Arias, 2024

0,88 -1,23 no protocolo com = Bernardes, 2022

Anestesia em gatos Gatos (n=12)

saudaveis isoflurano
Elevacao da Caes (n=16) 0°: 0,91; 15°: 1,00; 30°: 0,93; Silva, 2025
cabeceira do leito retorno 0°: 0,91
Afeccgbes encefalicas Caes (n=43) Média 0,95; P2/P1 >0,8 em Santos, 2023

avaliadas por RM 59,2% (mediana 1,02)

De forma geral, animais saudaveis apresentam razao P2/P1 inferior a
1, refletindo complacéncia intracraniana preservada. Em contraste, condigbes
associadas a redugcdo da complacéncia intracraniana, como traumatismo
cranioencefalico, manipulagdo do espago subaracnoideo durante mielografia ou
afeccbes encefalicas detectadas por ressonancia magnética, tendem a apresentar
valores mais elevados de P2/P1, frequentemente iguais ou superiores a 1.

Apesar do carater promissor, o método apresenta limitacbes
importantes, incluindo auséncia de calibragdo absoluta em milimetros de mercurio
(Cabella et al.,, 2016), dependéncia do posicionamento adequado do sensor,
possibilidade de interferéncia da circulacdo periférica (Frigieri et al., 2018b) e
necessidade de anestesia geral em caes e gatos devido a sensibilidade do dispositivo
(Bahr Arias et al., 2022). Além disso, ainda nao ha definicdo consolidada de pontos

de corte universais para P2/P1 e TTP em medicina veterinaria.

2.11 TRATAMENTO
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O tratamento inicial deve se concentrar na triagem dos sistemas vitais
e nos cuidados basicos de estabilizagdo do paciente, incluindo vias aéreas, respiracao
e circulagdo. Pacientes veterinarios podem sofrer traumas de origem desconhecida,
sendo necessario realizar uma triagem para detectar lesdes traumaticas adicionais,

como a realizacdo de radiografias toracicas e abdominais (Wart et al., 2024).

2.11.1 Terapia sistémica

2.11.1.1 Perfusao

A ressuscitacdo volémica adequada é um dos pilares iniciais no
manejo de pacientes com TCE, sendo o fator mais importante para corrigir a
hipovolemia, manter a pressao arterial e assegurar a perfusao cerebral (Pardo et al.,
2024; Wart et al., 2024; Kuo; Bacek; Taylor, 2018; Schatzberg; Nghiem, 2012).
Entretanto, no TCE pode ocorrer a ruptura da BHE, levando a alteragdes patologicas
da dindmica dos fluidos e ao desenvolvimento de edema vasogénico e citotdxico (Kuo;
Bacek; Taylor, 2018). A estratégia de reposicado volémica deve equilibrar a
restauracédo da perfusao com o risco de agravamento do edema cerebral.

A administracado de grandes volumes de fluidos com alto teor de agua
livre pode intensificar a sobrecarga hidrica cerebral, uma vez que a ruptura das
juncdes celulares da BHE favorece o influxo de ions e moléculas maiores,
promovendo atracdo osmoética e edema tecidual (DiFazio; Fletcher, 2013). Além disso,
evidéncias sugerem que a ressuscitacao gradual esteja associada a menor formacéao
de edema cerebral quando comparada a administracido rapidas em bolus (Wart et al.,
2024).

As recomendagbes atuais indicam como meta terapéutica a
manutencao da pressao arterial sistélica = 100 mmHg, com o objetivo de garantir
adequada perfusao cerebral (Pardo et al., 2024; Wart et al., 2024; Kuo; Bacek; Taylor,
2018; Schatzberg; Nghiem, 2012). Contudo, ndo ha consenso quanto ao tipo ideal de
fluido a ser utilizado, uma vez que os estudos que avaliam especificamente a escolha
de fluidos em pacientes veterinarios com TCE ainda sao limitados (Pardo et al., 2024;
Wart et al., 2024).

Entre os cristaloides, solugdes isoténicas como o NaCl 0,9% podem
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ser vantajosas em pacientes com eletrolitos normais, por conterem menor quantidade
de agua livre e, potencialmente, exercerem menor efeito sobre o edema cerebral.
Entretanto, volumes maiores podem ser necessarios para alcangar a pressao arterial
meédia desejada com essa solugdo (Wart et al., 2024). Além disso, o NaCl 0,9% possui
efeito acidificante, podendo contribuir para disturbios acido-base (Kuo; Bacek; Taylor,
2018).

As SSH sao outra opgao terapéutica, principalmente em pacientes
hipovolémicos e hipotensos associados ao aumento da PIC (Schatzberg; Nghiem,
2012). Devem ser administradas em bolus, e ndo por infusdo continua, pratica
atualmente nao recomendada nem mesmo na medicina humana. A SSH a 3% pode
ser administrada por via periférica com baixo risco de complicagcbes (Wart et al., 2024).
Seu mecanismo de agado baseia-se no aumento da osmolalidade plasmatica, na
expansao do espaco intravascular e no deslocamento de fluidos dos compartimentos
intersticial e intracelular, permitindo o uso de volumes menores. As doses
recomendadas sao de 4 ml/kg para NaCl 7,5% e 5,3 ml/kg para NaCl 3%. A resposta
hemodindmica é rapida, porém sua duragao é limitada, geralmente inferior a 75
minutos, em fungao da redistribuicdo dos fluidos (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Pacientes
desidratados ou hipernatrémicos constituem contraindicagbes ao uso dessas
solugdes (Schatzberg; Nghiem, 2012).

As solugbdes coloidais aumentam a pressao oncotica plasmatica,
reduzem o extravasamento de liquidos do espaco intravascular e apresentam maior
tempo de agdo quando comparadas aos cristaloides (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). No
entanto, como as trocas de fluidos entre os compartimentos intersticial e intracelular
do cérebro sdo predominantemente determinadas pela osmolalidade, e n&do pela
pressao oncoética, os coloides ndo demonstraram beneficio clinico significativo no
manejo do TCE (DiFazio; Fletcher, 2013). Em humanos, o uso de albumina a 4% foi
associado a aumento significativo da mortalidade quando comparado ao NaCl 0,9% e
nao ha grandes ensaios randomizados avaliando o uso de coloides sintéticos (Kuo;
Bacek; Taylor, 2018).

Pacientes anémicos devem ser tratados com concentrado de
hemacias ou sangue total, com o objetivo de manter o conteudo arterial de oxigénio e
garantir adequada oferta de oxigénio ao tecido nervoso lesionado. As metas

transfusionais incluem a normalizacdo dos parametros de perfusdo, enquanto o
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plasma fresco congelado € indicado em paciente com coagulopatias associadas
(DiFazio; Fletcher, 2013).

O uso de plasma como estratégia adjuvante na ressuscitagdo tem
sido investigado, embora os resultados ainda sejam conflitantes. Outras substéncias,
como oxido nitrico, neutralizadores de radicais livres e lactato, foram estudados em
humanos como potenciais adjuvantes com o objetivo de reduzir o volume total de
fluidos administrados (Wart et al., 2024).

A hipotensdo deve ser inicialmente abordada como ressuscitagéao
volémica adequada; entretanto, quando persistente, pode ser necessaria a utilizagcao
de agentes vasoativos (Wart et al., 2024; DiFazio; Fletcher, 2013; Schatzberg;
Nghiem, 2012). Até o momento, ndo ha consenso quanto ao vasopressor ideal, nem
recomendacdes especificas na medicina humana ou veterinaria (Wart et al., 2024).
Em humanos, a fenilefrina é o agente mais utilizado, seguida da norepinefrina, esta
ultima associada a possivel aumento do risco de mortalidade hospitalar (Carney et al.,
2017). Nao existem estudos especificos avaliando o uso de vasopressores em caes e
gatos com TCE (Wart et al., 2024).

Por fim, o uso de solugdes contendo glicose € contraindicado em
paciente com TCE, uma vez que a hipoperfusdo e a deficiéncia de oxigenagao
favorecem a glicolise anaerdbica, com consequente produgcdo de acido latico e

desenvolvimento de acidose metabdlica (Dos Santos et al., 2018).

2.11.1.2 Oxigenacgao e ventilagao

O comprometimento respiratério em pacientes com TCE pode ocorrer
em decorréncia de pneumotdrax, contusao pulmonar, pneumonia aspirativa ou
alteragcdes do impulso respiratério central (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). A
suplementacado de oxigénio é indicada desde o inicio do atendimento em todos os
pacientes com TCE, independentemente da gravidade inicial, com o objetivo de
prevenir a hipoxemia e reduzir o risco de lesado cerebral secundaria (Wart et al., 2024;
Schatzberg; Nghiem, 2012).

O principal objetivo da oxigenioterapia € manter normoxemia, uma vez
que tanto a hipoxemia quanto a hiperdxia estdo associadas a piores desfechos
clinicos. A administracdo de oxigénio deve ser realizada de forma a alcancar
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parametros adequados de oxigenagao, minimizando estimulos estressantes, como
ansiedade, espirros e tosse, que podem resultar em aumento da PIC. Em alguns
casos, a sedagao pode ser necessaria para permitir a administragcao segura e eficaz
do oxigénio (Wart et al., 2024).

Além da oxigenagdo, € importante o controle da ventilagcdo e dos
niveis de dioxido de carbono (CO;) no manejo do TCE, uma vez que a PaCO, regula
o tbnus e o didmetro dos vasos sanguineos cerebrais. A hipercapnia promove
vasodilatagao cerebral, aumentando o volume sanguineo intracraniano e eleva a PIC,
enquanto a hipocapnia provoca vasoconstricao cerebral, reduz o FSC e aumenta o
risco de isquemia cerebral. Com base em diretrizes humanas, recomenda-se manter
o CO, venoso entre 40—45 mmHg e o CO, arterial entre 35-40 mmHg (Wart et al.,
2024).

A oxigenioterapia deve ser titulada para alcangar normoxemia, com
Pa02 >80 mmHg e SpO2 >94% (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Idealmente, busca-se
manter a PaO, = 90 mmHg e a PaCO, entre 35 e 40 mmHg. Quando o paciente é
capaz de ventilar de forma espontanea e eficaz, o oxigénio suplementar pode ser
fornecido por mascara de fluxo. A avaliacdo continua € necessaria, assim o uso de
gaiolas de oxigénio, embora possivel, dificulta o monitoramento clinico frequente e
deve ser evitado. Mascaras faciais e cateteres nasais também devem ser utilizados
com cautela, pois podem causar ansiedade e contribuir para o aumento da PIC (Kuo;
Bacek; Taylor, 2018; DiFazio; Fletcher, 2013; Schatzberg; Nghiem, 2012).

Quando a oxigenagéo adequada nao é mantida, mesmo com fragdes
inspiradas de oxigénio (FiO,) superiores a 60% ¢é indicado a ventilagdo mecéanica
(DiFazio; Fletcher, 2013). Em pacientes estuporados ou comatosos, devem ser
consideradas a intubacao orotraqueal ou a traqueostomia temporaria (Kuo; Bacek;
Taylor, 2018).

A hipoventilacdo e o aumento da PaCO, podem ocorrer devido a
lesbes do centro respiratorio, sedagcéo excessiva, dor toracica, obstrucdo mecanica
das vias aéreas, fadiga ou paralisia dos musculos respiratérios (Kuo; Bacek; Taylor,
2018). Por outro lado, a hiperventilagao excessiva, com redugdo da PaCO, para
valores inferiores a 30 mmHg, resulta em vasoconstricdo cerebral acentuada,
diminuigéo do FSC e risco de isquemia cerebral (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

A hiperventilagdo profilatica ndo é recomendada no TCE, pois, no



68

periodo pos-trauma, a isquemia cerebral por vasoconstrigdo excessiva € comum, € a
hiperventilagcdo pode exacerbar esse processo, agravando a lesdo secundaria. Além
disso, a alcalose respiratoria desloca a curva de dissociagéo de oxi-hemoglobina para
a esquerda, reduzindo a liberacdo de oxigénio para os tecidos. Assim, a
normoventilagdo, com PaCO, entre 35 e 40 mmHg, deve ser priorizada. A
hiperventilacdo conservadora e de curta duragdo (PaCO, > 30 mmHg) pode ser
utilizada apenas como medida temporaria para controle da PIC (Kuo; Bacek; Taylor,
2018).

A oxigenoterapia é recomendada, embora deva-se ter cautela quanto
a hiperoxemia. Estudos relatam efeitos adversos associados a hiperoxigenagao,
incluindo vasoconstricdo cerebral induzida por oxigénio, inibigdo de enzimas
metabdlicas, formagéo de radicais livres de oxigénio e alteracdes em tecidos nao
lesionados. A hiperoxemia extrema nao acelera a recuperagao e pode agravar a lesao
cerebral em pacientes com TCE (Dos Santos et al., 2018).

Pacientes com TCE grave frequentemente necessitam de ventilagao
mecanica para manter os gases sanguineos arteriais dentro de faixas ideais. As
indicagdes absolutas incluem perda de consciéncia, elevagdo da PaCO, acima de 50
mmHg e queda da SpO, apesar do tratamento adequado. A ventilagdo mecéanica ou
manual pode ser utilizada para reduzir a PaCO, (< 35 mmHg) e controlar a PIC em
pacientes em deterioragao clinica que nao respondem a outras medidas terapéuticas
e nao apresentam lesdes passiveis de intervencéo cirurgicas. Entretanto, deve ser
evitado o uso prolongado da hiperventilagdo, sendo indicada apenas como medida

temporaria e direcionada ao controle agudo da PIC (Schatzberg; Nghiem, 2012).

2.11.1.3 Anestesia, analgesia e sedagao

Pode ser necessaria anestesia em pacientes com TCE submetidos a
procedimentos cirurgicos, exames de diagndstico por imagem ou ventilagdo mecanica
(Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Nesses pacientes, é indicado o controle adequado da dor
e da agitagao, uma vez que ambos estao diretamente associados ao aumento da PIC
(Wart et al., 2024; DiFazio; Fletcher, 2013). A dor e a ansiedade elevam a taxa
metabdlica cerebral, promovendo aumento do FSC e do volume sanguineo

intracraniano, com consequente elevacao da PIC (Wart et al., 2024; Kuo; Bacek;
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Taylor, 2018). A analgesia adequada contribui ndo apenas para o conforto do
paciente, mas também para a prevencao de leséo cerebral secundaria.

Entretanto, a abordagem anestésica e analgésica deve ser
cuidadosamente balanceada, uma vez que a perda da autorregulacéo cerebral apos
o trauma torna o encéfalo particularmente vulneravel a hipotensao sistémica e as
alteracdes da PaCO,. Assim, o grau de sedagdo e analgesia deve ser ajustado de
modo a preservar a pressao arterial média e a ventilacido adequada, evitando hipdxia,
hipercapnia ou hipocapnia, fatores que podem agravar a lesdo secundaria cerebral
(Kuo; Bacek; Taylor, 2018; DiFazio; Fletcher, 2013). A escolha dos farmacos deve
considerar seus efeitos cardiovasculares e respiratérios, além do impacto sobre a
avaliacdo neurolégica, uma vez que sedagdo excessiva pode dificultar a
monitorizagdo do estado mental do paciente (Wart et al., 2024).

Os opioides sdo amplamente utilizados no manejo da dor em paciente
com TCE, preferencialmente por meio de infusao continua, que permite titulagdo mais
precisa em comparag¢ao a administragcdo em bolus. Entre suas principais vantagens
destacam-se a analgesia eficaz e a possibilidade de reversao. Contudo, podem causar
depressao respiratoria e hipotensao, efeitos indesejaveis em pacientes com HIC (Wart
et al., 2024; DiFazio; Fletcher, 2013). A morfina deve ser evitada, pois pode induzir
voémitos, o que pode resultar em elevagdes da PIC (Dos Santos et al., 2018). O fentanil
é frequentemente preferido por ser um opioide potente, de acédo rapida e curta
duracéo, sendo utilizado em infusao continua na dose de 2-5 pg/kg/h (Dos Santos et
al., 2018; Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Os agonistas-antagonistas opioides, como a
buprenorfina, promovem menor depressao cardiovascular, respiratéria e do sistema
nervoso central; entretanto, fornecem apenas analgesia moderada e sao de dificil
reversao (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

A cetamina é outra opg¢ao farmacolégica relevante, apresentando
potencial efeito neuroprotetor contra lesdes isquémicas e mediadas por glutamato, por
meio da inibicdo nao competitiva dos receptores N-metil-D-aspartato (NMDA),
envolvidos nos mecanismos de morte neuronal. Ela preserva relativamente a funcao
cardiovascular e respiratoria, apresenta menor risco de hipotensédo e possui potente
acao analgésica e hipnética. No entanto, pode aumentar o consumo cerebral de
oxigénio, possivelmente em decorréncia da inibicdo de receptores do acido gama-

aminobutirico (GABA). Esse efeito pode ser atenuado quando a cetamina € associada
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a um agonista GABAérgico, como o propofol (Wart et al., 2024; Kuo; Bacek; Taylor,
2018; DiFazio; Fletcher, 2013).

Entre os anestésicos injetaveis, o propofol reduz a PIC ao diminuir o
FSC e a presséo arterial média, além de preservar a autorregulagado cerebral. Atua
por meio da modulagdo dos receptores GABA e apresenta efeitos antioxidantes,
sendo considerado neuroprotetor. Entretanto, ndo possui agdo analgésica e seu uso,
especialmente em doses elevadas, ou periodos prolongados, esta associado a
hipotenséo, hipoventilagdo e aumento da morbidade (Wart et al., 2024; Kuo; Bacek;
Taylor, 2018).

Os agonistas a,-adrenérgicos, como a dexmedetomidina, tém sido
descritos em estudos recentes na medicina humana. Seus principais efeitos adversos
incluem bradicardia e hipotensdo, enquanto os potenciais beneficios envolvem
aumento da sobrevida em pacientes com TCE e reducdo de neuroinflamacdo em
modelos experimentais (Wart et al., 2024). Promovem sedagao, ansiolise e analgesia,
com minima depressao respiratéria e facil reversibilidade. No entanto, seu uso é
controverso no TCE, pois, apesar do possivel efeito neuroprotetor, ha risco de
reducdes significativa da frequéncia cardiaca e do débito cardiaco (Kuo; Bacek;
Taylor, 2018).

Os anestésicos inalatorios devem ser utilizados com cautela, uma vez
que concentragdes superiores a 1,0-1,5 vezes a concentragao alveolar minima (CAM)
podem elevar a PIC. Assim, quando a PIC ja se encontra aumentada, esses agentes
sdo considerados contraindicados (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

Os benzodiazepinicos promovem ansitlise e sedagao com efeitos
minimos sobre a PIC, o sistema cardiovascular e a funcao respiratoria. Além disso,
permitem a reducdo das doses de outros agentes anestésicos, minimizando seus
efeitos adversos. O midazolam mostrou-se eficaz na reducdo da dose de propofol
necessaria para intubagcao em caes, enquanto tanto o midazolam quanto o diazepam

foram eficazes em gatos (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

2.11.1.4 Temperatura

A taxa metabdlica cerebral € diretamente proporcional a temperatura

corporal e aumenta aproximadamente 5-7% a cada grau Celsius de elevagdo. Em



71

paciente com TCE, a instabilidade térmica é um importante fator prognostico negativo.
A hipertermia deve ser rigorosamente evitada, uma vez que intensifica o metabolismo
cerebral, eleva o FSC e pode contribuir para o aumento da PIC (Schatzberg; Nghiem,
2012).

A hipotermia, por outro lado, promove reducdo da taxa metabdlica
cerebral e do FSC, estimando-se uma diminui¢cao de aproximadamente 5% para cada
grau de reducéo da temperatura corporal. Temperaturas retais entre 32—35°C podem
reduzir o consumo cerebral de oxigénio, resultando em diminuigdo do FSC e da PIC
(Kuo; Bacek; Taylor, 2018; Schatzberg; Nghiem, 2012). Essa estratégia néo ¢é isenta
de riscos, associada a complicagdes relevantes, como coagulopatias, prejuizo da
cicatrizagdo tecidual, disturbios eletroliticos, arritmias cardiacas e aumento da
suscetibilidade a infec¢des (Wart et al., 2024; Kuo; Bacek; Taylor, 2018; Schatzberg;
Nghiem, 2012).

A hipotermia terapéutica foi estudada como estratégia neuroprotetora,
com potencial para reduzir a resposta inflamatoria e a demanda metabdlica cerebral
apo6s o TCE. Ao diminuir as necessidades energéticas do encéfalo, essa abordagem
pode aumentar a tolerancia cerebral a hipdxia. O objetivo da hipotermia terapéutica é
manter a temperatura corporal central entre 32—-34 °C (Wart et al., 2024; Kuo; Bacek;
Taylor, 2018). Entretanto, na medicina humana, a hipotermia profilatica ndo é
recomendada em pacientes com TCE grave, devido a auséncia de evidéncias
robustas que comprovem beneficio clinico consistente. Atualmente, essa estratégia é
considerada uma opgéao de ultimo recurso para o controle da HIC refrataria (Wart et
al., 2024).

Na medicina veterinaria, ha apenas um relato de caso publicado sobre
0 uso da hipotermia terapéutica em cées. Além disso, a indugdo, manutencao e o
reaquecimento controlado exigem infraestrutura adequada e monitorizagao
especifica, o que limita sua aplicagao rotineira na pratica clinica veterinaria (Hayes,
2009).

2.11.1.5 Controle glicémico, nutricdo e profilaxia de ulceras gastricas

A glicemia deve ser monitorada cuidadosamente em paciente com

TCE, uma vez que a hiperglicemia pés-traumatica é frequente e decorre,
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principalmente, da resposta ao estresse. A ativagdo do eixo hipotalamo-hipéfise-
adrenal e do sistema nervoso simpatico promove aumento da liberagao de horménios
contrarreguladores, estimulando a glicogendlise, a resisténcia a insulina e o
hipermetabolismo (Wart et al., 2024; Sande; West, 2010).

A hiperglicemia exacerba a lesédo e a morte neuronal em diferentes
tipos de lesbes neurologicas, sugerindo a existéncia de um mecanismo comum
envolvido na lesdo encefalica secundaria. Entre os mecanismos propostos, destaca-
se a disrupcado da BHE, que leva a desregulagdo do fluxo sanguineo cerebral, do
transporte e da utilizagdo da glicose, além de favorecer a excitotoxicidade (Buitrago
Blanco; Prashant; Vespa, 2016).

Apds a lesao encefalica aguda, ocorre um aumento precoce da
atividade simpatica, com elevagéao transitéria de catecolaminas circulantes minutos
apos insulto. Em seguida, observa-se aumento sustentado da glicose plasmatica.
Essa hiperglicemia precoce espontanea foi associada a piora da lesdo secundaria,
contribuindo para o agravamento do dano neuronal (Buitrago Blanco; Prashant;
Vespa, 2016).

A hiperglicemia esta associada a maior gravidade do TCE em animais
e humanos; entretanto, apenas na medicina humana foi consistentemente
correlacionada a piores desfechos clinicos e aumento da mortalidade. Na medicina
veterinaria, a hiperglicemia parece refletir a gravidade da lesdo, mas nao é
considerada, de forma isolada, um marcador progndstico confiavel (Wart et al., 2024).

O uso de insulina ndo € recomendado, devido ao risco de
hipoglicemia, especialmente em pacientes que nao recebem nutrigdo enteral
adequada (Sande; West, 2010). O TCE esta associado a resisténcia a insulina,
agravada pela inflamacgado sistémica e pela sindrome da resposta inflamatéria
sistémica (SIRS), que promovem a liberagao de citocinas pro-inflamatorias com efeito
antagonista a insulina (Wart et al., 2024). Embora estudos em humanos sugiram
melhor progndstico quando a glicemia é mantida entre 128 e 234 mg/dl, o controle
glicémico requer monitorizagao rigorosa, uma vez que a hipoglicemia induzida por
insulina esta associada a pior prognéstico. O suporte nutricional precoce desempenha
papel central no controle glicémico e na redugéo da mortalidade (Wart et al., 2024).

Em caes e gatos com TCE, ainda ha poucos estudos, contudo, dados

provenientes de paciente criticos sugerem que a nutricdo precoce é segura e
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potencialmente benéfica (Wart et al., 2024). O TCE desencadeia um estado
hipermetabdlico e catabdlico, tornando o suporte nutricional precoce essencial. A
nutricdo enteral iniciada precocemente contribui para a manutengéao da integridade da
mucosa gastrointestinal, melhora a resposta imunolégica e atenua a resposta
metabdlica ao estresse. Assim, em pacientes estaveis, recomenda-se a nutricdo
enteral por meio de tubos de esofagostomia, preferencialmente associada ao uso de
agentes procinéticos (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

Ainda ndo ha consenso quanto ao local ideal de alimentacdo ou ao
tipo de sonda mais apropriado em caes e gatos com TCE (Wart et al., 2024). A escolha
da via de suporte nutricional deve considerar a capacidade do paciente de proteger
as vias aéreas, a tolerancia ao procedimento e a duracao prevista do suporte. Tubos
de esofagostomia sédo, em geral, bem tolerados e associados a baixas taxas de
complicagdes em pacientes estaveis. A nutricdo parenteral deve ser considerada em
pacientes com alto risco de aspiragdao (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Tubos
nasoesofagicos podem ser utilizados de forma temporaria; entretanto, sua colocagéao
pode ser contraindicada em pacientes com PIC elevada, pois a estimulacdo nasal
pode induzir espirros e aumentos transitorios da PIC (Schatzberg; Nghiem, 2012).
Sondas posicionadas no estdbmago permitem a mensuragao e o alivio de residuos
gastricos, o que pode ser util no inicio do suporte nutricional (Wart et al., 2024).

Em um estudo com 32 cdes com TCE, a glicemia foi monitorada
durante a internagcdo, sendo observado hipoglicemia em cinco pacientes,
principalmente naqueles com peso inferior a 5 kg, possivelmente em decorréncia das
alteracdes metabdlicas induzidas pelo trauma (Vianna; Bahr Arias, 2013). Em criancas
com TCE, a nutricao enteral precoce esta associada a redugdo da morbimortalidade,
considerando que o trauma desencadeia disturbios fisioldgicos complexos capazes
de alterar significativamente a demanda energética. O inicio da nutricao enteral dentro
das primeiras 72 horas apos a lesédo pode reduzir a mortalidade e melhorar o desfecho
clinico (Elliott et al., 2022).

Pacientes com TCE apresentam risco aumentado de ulceragao
gastrica e sangramento gastrointestinal, tornando a profilaxia recomendada. Essa
pode ser realizada com inibidores da bomba de prétons, como o pantoprazol ou
omeprazol, ou antagonistas dos receptores de histamina tipo 2, como a famotidina
(Kuo; Bacek; Taylor, 2018). O omeprazol pode oferecer um beneficio adicional em
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paciente com TCE, uma vez que demonstrou reduzir em aproximadamente 26% a
producéo de LCE em caes, embora o mecanismo exato desse efeito ainda nao esteja
completamente elucidado (Sande; West, 2010).

Além das ulceragdes gastricas, pacientes com TCE podem apresentar
retardo no esvaziamento gastrico, associado ao aumento da PIC, a ativagdo do
sistema nervoso simpatico, a liberagao de citocinas inflamatdrias, a hiperglicemia e ao
uso de opioides. Esse retardo favorece ma nutricao, refluxo gastroesofagico e maior
risco de pneumonia por aspiragcao, que pode aumentar a morbidade e a mortalidade.
E prudente associar agentes procinéticos ao suporte nutricional enteral (Sande; West,
2010). Devem ser priorizados farmacos com minimos efeitos sobre o sistema nervoso
central, como a cisaprida. A metoclopramida deve ser evitada, devido a sua

interferéncia dopaminérgica e eficacia limitada (Wart et al., 2024).

2.11.1.6 Elevacao da cabeca

A elevacéo leve da cabecga e do tronco, em angulagao préxima de 30°,
estd associada a redugao da PIC e ao aumento da PPC, sem impacto significativo
sobre a pressao arterial média (Kuo; Bacek; Taylor, 2018; Sande; West, 2010). Essa
medida favorece a drenagem venosa encefalica e a circulagdo do LCE para o sistema
venoso, contribuindo para a melhora da hemodindmica intracraniana (Schatzberg;
Nghiem, 2012). Assim, a elevagao da cabeceira do leito € uma intervengéo simples,
segura e amplamente recomendada no manejo inicial de pacientes com TCE
(Schatzberg; Nghiem, 2012).

Evidéncias experimentais em caes demonstraram que, com o animal
em decubito ventral, a elevagdo da cabeca da posigcdo horizontal para
aproximadamente 30 centimetros acima do nivel do coragao resulta em diminuic&do da
pressao na cisterna magna e no seio sagital dorsal, indicando redug¢ao da pressao
venosa e intracraniana. No entanto, quando a cabeca se encontra elevada, a
compressao cervical por meio de torniquete promove aumento da pressao do LCE na
cisterna magna e elevagao da pressao no seio venoso sagital dorsal. Esses achados
indicam que o aumento da pressé&o venosa cervical é diretamente transmitido ao
compartimento intracraniano, elevando a pressdao venosa cerebral e,

consequentemente, a PIC. Além disso, a compressao da veia jugular na base do
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pescogo pode elevar a pressao venosa cerebral acima da pressao atmosférica (Toung
et al., 1988).

Do ponto de vista fisiopatolégico, a obstrucdo do retorno venoso
jugular pode levar a dificuldade de drenagem venosa encefalica, resultando em
aumento da PIC e redugdo do FSC. A congestdo venosa decorrente dessa
compressdo pode ainda promover ingurgitamento vascular, aumento do volume
sanguineo intracraniano, tumefacdo encefalica e potencial agravamento de edema
cerebral (Toung et al., 1988).

Apesar de amplamente adotada na pratica clinica veterinaria, ha
poucas evidéncias sobre a angulagéo ideal da elevacéo da cabeceira do leito em céaes.
Em um estudo foi avaliada a dindmica das ondas da PIC em caes saudaveis
anestesiados com propofol, posicionados sob diferentes graus de elevagdo da
cabeceira do leito (0°, 15° e 30°), utilizando um monitor B4C. Nas condi¢des avaliadas,
nao foram observadas diferengas estatisticamente significativas na razdo P2/P1 entre
as diferentes angulagdes do leito, indicando que, em caes higidos anestesiados com
propofol, a elevacdo da cabeceira até 30° ndao promoveu alteragdes relevantes na
dindmica das ondas da PIC. Contudo, na angulagédo de 30°, houve maior dificuldade
técnica na obtencdo do sinal, com aumento de artefatos e maior variabilidade da
amplitude das ondas, atribuida a instabilidade do posicionamento dos animais sobre
a prancha reclinavel (Silva, 2025).

Para que o beneficio seja efetivo, &€ importante evitar qualquer
obstrugao ao retorno venoso jugular. O pescog¢o deve ser mantido em posigao neutra,
evitando-se rotacao, flexdo excessiva ou compressao por colares, bandagens ou
dispositivos ao redor da regido cervical. Quando corretamente posicionada, a
elevacdo da cabega ndo compromete a oxigenagao cerebral e é uma estratégia

adjuvante empregada no manejo de pacientes com TCE (Schatzberg; Nghiem, 2012).

2.11.2 Terapias especificas para o controle da pressao intracraniana

2.11.2.1 Terapia hiperosmolar

Apos avaliagdo inicial e a estabilizagdo sistémica, o manejo do

paciente com TCE deve ser direcionado a reducdo da PIC, sendo a terapia
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hiperosmolar uma das principais estratégias terapéuticas disponiveis (Adamantos;
Garosi, 2011). Essa abordagem baseia-se na administracdo de agentes capazes de
estabelecer um gradiente osmoético entre o compartimento intravascular e o
parénquima cerebral, promovendo o deslocamento de agua dos espacos intracelular
e intersticial para o meio vascular. Como resultado, ocorre reducdo do volume
intracraniano, melhora da complacéncia cerebral e diminuigdo da PIC (Dos Santos et
al., 2018).

Como o encéfalo € constituido por aproximadamente 80% de agua,
pequenas variagbes no conteudo hidrico podem resultar em alteragdes significativas
do volume cerebral. Para que um agente osmatico seja eficaz, € essencial que néo
atravesse a BHE. O sodio e manitol apresentam exclusao quase completa pela BHE
integra, tornando a SSH e o manitol particularmente eficazes no tratamento da HIC
(DiFazio; Fletcher, 2013). Esses agentes promovem desidratagéo e retragdo do tecido
cerebral, efeito que pode ser mais pronunciado em areas encefalicas relativamente
preservadas, como o hemisfério contralateral a lesdo (Ballocco et al., 2019; Kuo;
Bacek; Taylor, 2018; DiFazio; Fletcher, 2013).

O manitol € um agucar com agao diurética osmoética, cuja
administracdo promove expansdo inicial do volume plasmatico e reducdo da
viscosidade sanguinea, resultando em melhora do FSC e da oferta de oxigénio ao
encéfalo. Além de reduzir a PIC por diminuigdo do edema cerebral, o0 manitol contribui
para a remocado de radicais livres envolvidos na lesdo secundaria e induz
vasoconstricao cerebral secundaria ao aumento da presséao parcial de oxigénio, o que
favorece a reducgao imediata da PIC. Seu efeito osmético inicia-se entre 15 e 30
minutos apos a administragao, com duragao de 2 a 5 horas, sendo a duragao clinica
média estimada em aproximadamente 75 minutos (Schatzberg; Nghiem, 2012).

Apesar de sua eficacia, o manitol esta associado a efeitos adversos
relevantes, como hipotenséo, disturbios eletroliticos, aumento da osmolaridade sérica,
efeito rebote da HIC e possivel agravamento do edema cerebral (Kuo; Bacek; Taylor,
2018). Por esse motivo, recomenda-se sua administracdo em bolus lento, ao longo de
15 a 20 minutos, na dose de 0,5 a 1,0 g/kg por via intravenosa, visando otimizar a
expansao plasmatica inicial (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Infusdes continuas devem ser
evitadas, uma vez que podem aumentar a permeabilidade da BHE e exacerbar o
edema cerebral (Schatzberg; Nghiem, 2012).
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Apos a administracdo de manitol, é indicada a realizagdo de
fluidoterapia com cristaloides isotbnicos para prevenir hipovolemia decorrente de seu
efeito diurético. Sempre que possivel, a osmolaridade sérica deve ser monitorada,
especialmente em situagdes de doses repetidas (DiFazio; Fletcher, 2013). A
administracao repetida pode resultar em diurese excessiva, reducdo do volume
plasmatico, desidratagéo intracelular, hipotensdo e isquemia cerebral (Schatzberg;
Nghiem, 2012). Portanto, o manitol ndo € recomendado em pacientes hipotensos,
sendo imprescindivel a correcéo da pressao arterial antes de sua utilizagdo (Kuo;
Bacek; Taylor, 2018). Seu uso profilatico n&o é indicado, devendo ser reservado para
paciente criticos (ECGM < 8), em deterioragdo neuroldgica ou refratarios a outras
intervencdes, considerando que sua eficacia diminui com o aumento da dose
cumulativo (DiFazio; Fletcher, 2013; Schatzberg; Nghiem, 2012).

Historicamente, a furosemida foi utilizada em associagao ao manitol
com o objetivo de reduzir a produgao de LCE, neutralizar a expansao plasmatica inicial
e potencializar o gradiente osmaético. Contudo, esses beneficios ndo foram
comprovados, e a associagdo pode aumentar o risco de desidratagao e hipovolemia,
nao sendo atualmente recomendada (Wart et al., 2024; Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

As solugdes salinas hipertbnicas sdo uma alternativa ao manitol e
apresentam a vantagem adicional de promover expansao volémica, contribuindo para
a restauracdo da pressao arterial sistémica e, consequentemente, da perfuséo
cerebral (Ballocco et al., 2019). Essas solugdes aumentam o volume plasmatico,
reduzem a viscosidade sanguinea e, devido a elevada concentragdo de sodio,
promovem o deslocamento de agua dos compartimentos intersticial e intracelular para
0 espaco intravascular, resultando em redugédo da PIC (Kuo; Bacek; Taylor, 2018;
Schatzberg; Nghiem, 2012). Além disso, apresentam efeitos hemodinamicos,
vasorreguladores e imunomoduladores potencialmente benéficos (Ballocco et al.,
2019).

Entretanto, o uso de SSH pode levar a hipernatremia aguda e grave,
especialmente em pacientes com desidratagdo moderada a grave ou com perdas
significativas de agua livre (Ballocco et al., 2019). A SSH pode ser mais eficaz que o
manitol na reducao PIC, embora nao haja diferenga comprovada entre os dois agentes
guanto a sobrevida ou a recuperagao neuroldgica, portanto nao ha recomendacgao de
um agente hiperosmolar especifico (Wart et al., 2024; Carney et al., 2017). A SSH é
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particularmente indicada em pacientes hipovolémicos, mas nao deve ser utilizada em
casos de hipernatremia. As doses recomendadas incluem 4 mi/kg para NaCl a 7,5%
e 5,4mL/Kg para NaCl a 3% (Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

Uma revisdo sistematica e meta-analise envolvendo 544 pacientes
humanos comparou os efeitos da SSH 3% e manitol 20% no tratamento da HIC. O
manitol mostrou-se ligeiramente mais eficaz na reducdo da PIC, enquanto a SSH
apresentou maior capacidade de elevar a PPC e efeito mais sustentado ao longo do
tempo. Quando o manitol foi administrado em infusdo mais lenta, ao longo de 20 a 30
minutos, nao foi observado efeito rebote da PIC nas duas horas subsequentes,
sugerindo que a taxa de infusdo influencia a duragéo de sua acao (Shi et al., 2020).

Em medicina veterinaria, um estudo piloto envolvendo dois gatos e
um cao com TCE grave avaliou os efeitos de doses isosmolares de manitol 18% e
NaCl 3%. Ambos os agentes promoveram redug¢ao da PIC e melhora da PPC, embora
tenham sido observadas possiveis diferengcas na duragdo dos efeitos. Os autores
destacam a necessidade de estudos com amostras maiores e populacbées mais
homogéneas para validagao desses achados (Ballocco et al., 2019).

Por fim, a suspensdo abrupta dos agentes hiperosmolares pode
desencadear efeito rebote, caracterizado pela elevacdo da HIC. Além disso, o uso
prolongado pode favorecer a formacdo de osmdis idiogénicos no tecido cerebral,
contribuindo para o agravando do edema. Na medicina veterinaria, ainda ha escassez

de estudos que avaliem sistematicamente esses efeitos (Wart et al., 2024).

2.11.2.2 Glicocorticoides

Na neurologia veterinaria, os glicocorticoides (GC) sdo amplamente
utilizados no tratamento de diversas afec¢des neuroldgicas em fungao de seus efeitos
anti-inflamatdérios e analgésicos. Além disso, esses farmacos podem reduzir a PIC por
meio da diminuigao da producéao de LCE (Brock et al., 2020). Apesar disso, 0 emprego
dos GC no tratamento do traumatismo do SNC, especialmente no TCE, é controverso
ha décadas, tanto na medicina humana quanto na veterinaria (Jeffery, 2014).

A justificativa tedrica para o uso de GC baseia-se no fato de que o
trauma desencadeia uma resposta inflamatéria intensa, levando a hipétese de que a

supressao desse processo poderia atenuar a lesao cerebral secundaria. Por esse
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motivo, os GC foram historicamente utilizados como terapia de primeira linha no TCE
humano (Jeffery, 2014). No entanto, essa conduta foi amplamente questionada ap6s
os resultados do estudo CRASH (Corticosteroid Randomisation After Significant Head
Injury), um ensaio multicéntrico, prospectivo, randomizado e controlado por placebo,
que avaliou o uso do altas doses de succinato soddico de metilprednisolona em
humanos com traumatismo craniano. O estudo foi interrompido precocemente, apés
a analise de aproximadamente 50% da amostra (n = 10.008), devido a um aumento
inesperado da mortalidade no grupo tratado com GC (Edwards et al., 2005).

Esses achados demonstraram que, apesar da proposta tedrica de
neuroprotecdo, o uso de GC no TCE esta associado a efeitos deletérios relevantes.
Entre eles destacam-se a intensificagao do estado catabdlico, o agravamento da leséo
neuronal em situacdes de isquemia, a inibicdo da remielinizacdo e o aumento da
incidéncia de efeitos adversos sistémicos, como ulceragdo gastrica, hiperglicemia,
elevacao do lactato cerebral, maior risco de infecgdes, retardo na cicatrizagao tecidual
e disturbios de coagulagéao (Wart et al., 2024; Brock et al., 2020; Carney et al., 2017;
Jeffery, 2014; Edwards et al., 2005).

Na veterinaria, ndo existem estudos controlados de grande escala que
avaliem especificamente o uso de GC em caes e gatos com TCE. Entretanto, diante
das evidéncias robustas provenientes da medicina humana, recomenda-se que 0s
corticosteroides ndo sejam utilizados rotineiramente no tratamento agudo do TCE em
animais de companhia, uma vez que nao demonstraram beneficio clinico e podem

estar associados a desfechos adversos (Wart et al., 2024).

2.11.2.3 Anticonvulsivantes

As convulsdes associadas ao TCE sdo bem documentadas tanto em
humanos quanto em animais (Wart et al., 2024) e apresentam grande relevancia
clinica, uma vez que podem agravar de forma significativa a lesdo cerebral
secundaria. Durante os episddios convulsivos, ocorre aumento da demanda
metabolica cerebral, hipdxia neuronal, liberacdo excessiva de neurotransmissores
excitatorios e elevagao da PIC, fatores que contribuem para a progressao do edema
cerebral e para a piora do dano neuronal (Wart et al., 2024; DiFazio; Fletcher, 2013;
Schatzberg; Nghiem, 2012).
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As convulsdes pds-TCE sao classificadas de acordo com 0 momento
de ocorréncia em relagdo ao trauma em imediatas, quando surgem até 24 horas;
precoces, quando ocorrem até 7 dias; e tardias, quando se manifestam apos esse
periodo (Wart et al., 2024; Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Em gatos, a incidéncia de
convulsdes pos-TCE varia de 0 a 5,6%, sem associagao clara com a gravidade do
trauma. Em caes, aproximadamente 7% desenvolveram convulsbes no ano
subsequente ao TCE, sendo o risco maior em casos mais graves, e cerca de 15% dos
cées com fraturas de cranio evoluem com convulsdes (Wart et al., 2024).

O uso profilatico de farmacos antiepiléticos tem sido amplamente
estudados na medicina humana. As evidéncias indicam que essa abordagem pode
reduzir a incidéncia de convulsdes precoces, porém nao demonstra eficacia na
prevencao de convulsdes tardias ou recorrentes (DiFazio; Fletcher, 2013). Em
humanos, recomenda-se a administracao profilatica por até 7 dias apds o TCE, com
preferéncia atual pelo levetiracetam, em razdo de seu perfil de seguranga mais
favoravel quando comparado a fenitoina. No entanto, essa estratégica nao reduz o
risco de convulsdes tardias, e sua eficacia global é objeto de debate (Wart et al., 2024;
Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

Nao ha recomendagdes claras ou consensuais quanto ao uso
profilatico de anticonvulsivantes em caes e gatos com TCE. Embora a prevencgao de
convulsdes possa, teoricamente, limitar efeitos deletérios como aumento da PIC e da
demanda metabdlica cerebral, ainda nao existem evidéncias robustas de que a
profilaxia reduza de forma consistente a ocorréncia de convulsdes precoces ou tardias
em animais (Wart et al., 2024; Kuo; Bacek; Taylor, 2018).

Na presenga de convulsdes, o tratamento deve ser instituido
prontamente. O manejo inicial consiste na administragdo de benzodiazepinicos para
controle emergencial das crises, seguida da introducao de farmacos antiepilépticos de
manutengao, conforme resposta clinica do paciente (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). Em
casos de convulsoes refratarias, pode ser necessaria terapia adicional, como infusdo
continua de diazepam (0,5-1,0 mg/kg/hora) ou o uso de propofol, administrado em
bolus de 4-8 mg/kg até o efeito, seguido de infusdo continua de 1-5 mg/kg/hora
(Schatzberg; Nghiem, 2012).
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2.11.2.4 Tratamento cirurgico

As principais opgdes cirurgicas no manejo do paciente com TCE
incluem a craniotomia e a craniectomia. A craniotomia consiste na abertura do cranio
com remogao da lesdo subjacente, como hematomas, seguida do fechamento do
defeito 6sseo no mesmo ato cirurgico. A craniectomia, por sua vez, envolve a remogao
de um fragmento 6sseo que né&o é reposicionado imediatamente, permitindo a
expanséao do parénquima encefalico edemaciado; esse fragmento pode ser realocado
em um momento posterior (Morton et al., 2022). A craniectomia descompressiva tem
como principal finalidade reduzir a PIC, acomodar o cérebro tumefeito e prevenir a
herniagdo cerebral, sendo indicada em casos de fraturas cranianas, fraturas
deprimidas associadas a comprometimento neurolégico e para a remogao de
fragmentos &ésseos contaminados ou corpos estranhos alojados no parénquima
cerebral (Dos Santos et al., 2018).

O objetivo das intervengdes cirurgicas € aumentar o volume
intracraniano funcional, melhorar a complacéncia cerebral, reduzir a PIC e elevar a
PPC, promovendo melhora do FSC e da perfusdo microvascular encefélica (Dos
Santos et al., 2018).

Na medicina humana, a craniectomia é o procedimento € indicado em
fraturas cranianas abertas ou deprimidas com envolvimento de estruturas
intracranianas, hematomas epidurais ou subdurais volumosos, deterioragao
neurolégica (ECG < 9), compresséao cisternal, lesbes de grandes vasos e elevagao
persistente da PIC. As contraindicacbes sdo compressao significativa do tronco
encefalico, pupilas bilateralmente fixas e dilatadas, comorbidades médicas graves e
lesdes consideradas incompativeis com a vida (Morton et al., 2022).

Na medicina veterinaria, os principios sao semelhantes: quando
fragmentos 6sseos e o afundamento do craniano excede a espessura do 0sso,
recomenda-se a descompressao por redugao da fratura ou remogao dos fragmentos
(Dos Santos et al., 2018). Achados de obliteragao ventricular e efeito de massa em
exames de imagem avangados constituem fortes indicadores para intervencao
cirurgica em pacientes que nao apresentam resposta satisfatéria com terapia médica
intensiva. A intervengdo tende a ser mais benéfica quando realizada antes do

estabelecimento de dano cerebral irreversivel, evidenciado, por exemplo, por midriase
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bilateral. Embora fraturas cranianas simples geralmente n&o exijam tratamento
cirurgico, fraturas do seio frontal podem estar associadas a pneumoencéfalo
traumatico e devem ser consideradas em pacientes que se deterioram apesar de
tratamento clinico agressivo (Schatzberg; Nghiem, 2012). A craniectomia
descompressiva deve ser considerada em pacientes com HIC refrataria e risco
iminente de herniagcao cerebral, especialmente quando ha falha da terapia médica
intensiva ou presenca de lesbes compressivas por fraturas ou hemorragia (Kuo;
Bacek; Taylor, 2018).

Em cées e gatos, craniotomias e craniectomias sao realizadas com
menor frequéncia do que em humanos, reflexo da escassez de estudos experimentais
e do numero limitado de relatos clinicos. Em um estudo retrospectivo de 20 anos
envolvendo 165 caes e gatos submetidos a esses procedimentos, apenas em trés
casos a indicagado foi o trauma craniano (Morton et al., 2022). Relatos de casos
descrevem desfechos favoraveis em situagdes especificas, como fratura deprimida
com penetragao encefalica decorrente de mordedura em cao tratado cirurgicamente
apos estabilizacao clinica (Hodgson et al., 2018), e abscesso intracraniano secundario
a mordedura tratado por craniectomia (Bilderback; Faissler, 2009).

Hematomas extra-axiais podem ser abordados cirurgicamente por
meio de craniectomia; entretanto, o procedimento pode estar associado a hemorragia
significativa, por vezes exigindo transfusao sanguinea. A retirada do hematoma pode
exacerbar o sangramento, uma vez que a compressao exercida sobre os vasos
lesados € eliminada, favorecendo o acumulo de sangue mesmo apdés a cirurgia. Em
contraste, hematomas intra-axiais sdo, na maioria dos casos, manejados de forma
conservadora (Schatzberg; Nghiem, 2012).

Em um estudo foi avaliado a contribuicio da craniectomia
descompressiva para a sobrevivéncia nas primeiras 72 horas apos a admissao
hospitalar em pacientes com TCE fechado grave refratario ao tratamento médico
inicial. Foram incluidos 86 cdes com ECGM < 8 a admissao, além de evidéncias
clinicas de HIC e/ou hiperglicemia, hipoventilacao e reflexo de Cushing. Os animais
foram distribuidos entre um grupo submetido a craniectomia descompressiva (40
caes) e um grupo controle tratado exclusivamente de forma clinica (46 caes). A
craniectomia esteve associada a uma taxa de sobrevivéncia aproximadamente 3,5

vezes maior em relagdo ao tratamento clinico isolado, embora sem significAncia
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estatistica. Entre os seis sobreviventes do grupo cirurgico, quatro desenvolveram
abscessos como complicacdo pos-operatoria, resolvidos com antibioterapia. Nao
foram observadas complicagbes graves classicas da craniectomia, como
pneumoenceéfalo, hidrocefalia ou hipotensao intraoperatéria. Entretanto, a auséncia
de monitorizagdo direta da PIC limitou a avaliagdo objetiva da eficacia imediata da
técnica (Rezende; Almeida; Fraga, 2018).

Apesar dos potenciais beneficios, a descompresséao cirurgica ainda é
controversa. Estudos indicam que a craniectomia descompressiva pode, em alguns
casos, agravar o quadro clinico em decorréncia do aumento do edema cerebral,
hiperemia encefalica secundaria a elevacao da PPC, reducéo da reatividade vascular

cerebral e intensificagdo da inflamagéo cerebral (Dos Santos et al., 2018).
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3 HIPOTESES

Hipoétese 1: Existe associagcdo entre a razdo P2/P1 e a gravidade clinica do
traumatismo craniano avaliada pelas Escalas de Coma de Glasgow Modificada e

Triagem de Trauma Animal.

Hipotese 2: A razdo P2/P1 apresenta capacidade discriminatoria para predizer

mortalidade intra-hospitalar em caes e gatos com traumatismo craniano.

Hipétese 3: Gatos com traumatismo craniano apresentam valores de razdo P2/P1

superiores aos observados em gatos saudaveis.
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4 OBJETIVOS

4.1 OBJETIVO GERAL

Avaliar a dindmica da complacéncia intracraniana em cées e gatos
acometidos por traumatismo craniano, por meio da monitorizacdo nao invasiva da
pressao intracraniana (PIC-ni), determinar sua associagdao com a gravidade clinica do

trauma.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Caracterizar o perfil clinico-epidemioldégico e os parametros
clinicos a admissao (temperatura retal, frequéncias cardiaca e respiratéria, coloragao
de mucosas, grau de hidratagédo, qualidade do pulso, pressao arterial sistdlica e
glicemia) de céaes e gatos atendidos com traumatismo craniano;

e Avaliar a associacdao entre a razao P2/P1, como indice de
complacéncia intracraniana, e a gravidade clinica do traumatismo craniano avaliadas
pelas escalas ECGM e TTA,;

e Comparar o desempenho prognéstico das ECGM e da TTA na
predicdo de mortalidade intra-hospitalar;

e Determinar a acuracia diagnostica da razao P2/P1 para predigao
de mortalidade intra-hospitalar por meio de curvas ROC (Receiver Operating
Characteristic);

e Avaliar diferengas entre espécies (caes versus gatos) quanto a
gravidade do traumatismo craniano e ao desfecho clinico.

e Comparar os valores da razao P2/P1 entre gatos com

traumatismo cranioencefalico e gatos saudaveis.
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Prospective evaluation of noninvasive monitoring of intracranial compliance

and trauma scores in dogs and cats with head trauma

Avaliagao prospectiva da monitorizagao nao invasiva da complacéncia
intracraniana e de escores de trauma em caes e gatos com traumatismo

craniano
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ABSTRACT: Head trauma is a significant cause of neurological morbidity and mortality
in dogs and cats. The heterogeneity of clinical presentations and the frequent presence
of concurrent systemic injuries complicate prognostic assessment in these patients.
Neurological scoring systems, clinical parameters, and imaging modalities have been
used for risk stratification; however, each has limitations when interpreted in isolation.
Reduced intracranial compliance (IC) may precede increases in intracranial pressure
(ICP) and act as an early marker of intracranial decompensation. This study evaluated
IC dynamics using the P2/P1 ratio obtained through noninvasive intracranial pressure
waveform monitoring (nilCP) and analyzed its association with clinical trauma scores
and mortality. A prospective study was conducted in 38 animals (18 dogs and 20 cats)
treated between 2023 and 2025. After initial stabilization, the Modified Glasgow Coma
Scale (MGCS) and Animal Trauma Triage (ATT) score were applied, and point-of-care

nilCP monitoring was performed within 24 hours of hospitalization to obtain the P2/P1
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ratio. Overall in-hospital survival was 71.1%, with higher mortality in dogs compared to
cats (50.0% [9/18] vs. 11.1% [2/20]; p = 0.030). Initial MGCS scores were significantly
lower in non-survivors (p < 0.001) and showed excellent prognostic performance for
mortality (AUC = 0.96; cutoff <11). ATT scores did not differ between survivors and
non-survivors (p = 0.089) and demonstrated moderate prognostic performance (AUC
= 0.66). The P2/P1 ratio was >1.0 in 17 of 26 evaluated patients, with no association
with outcome and low standalone accuracy (AUC = 0.42), although it correlated with
ATT scores in cats (p = 0.619; p = 0.042). The MGCS demonstrated superior
prognostic performance compared to systemic scores and isolated IC parameters.
Although physiopathologically relevant, the P2/P1 ratio did not show utility as a
standalone predictor of in-hospital mortality at admission.

Key words: neurotrauma; intracranial hypertension; modified Glasgow Coma Scale;

Animal Trauma Triage score.

RESUMO: O traumatismo craniano é causa relevante de morbidade e mortalidade
neurolégica em caes e gatos. A heterogeneidade das apresentagdes clinicas e a
presenca frequente de lesbes sistémicas concomitantes dificultam a avaliacédo
prognostica desses pacientes. Sistemas de pontuagdo neuroldgica, parametros
clinicos e exames de imagem tém sido utilizados para estratificagéo de risco, porém
apresentam limitagbes quando analisados isoladamente. A redugao da complacéncia
intracraniana (Cl) pode preceder o aumento da presséo intracraniana (PIC) e atuar
como marcador precoce de descompensacgao intracraniana. Este estudo avaliou a
dinamica da CI pela razdo P2/P1 obtida por monitorizagdo nao invasiva da onda da
PIC (PIC-ni) e analisou sua associagao com escalas clinicas de trauma e mortalidade.
Foi conduzido um estudo prospectivo em 38 animais (18 caes e 20 gatos) atendidos
entre 2023 e 2025. Apos estabilizacao inicial, aplicaram-se a Escala de Coma de
Glasgow Modificada (ECGM) e Triagem de Trauma Animal (TTA), e realizou-se
monitorizagdo pontual da PIC-ni, em até 24 horas apés hospitalizagao, com obtencao
da razao P2/P1. A sobrevivéncia hospitalar foi de 71,1%, com maior mortalidade em
caes em comparagao aos gatos (50,0% [9/18] versus 11,1% [2/20]; p = 0.030). A
ECGM inicial foi significativamente menor nos nao sobreviventes (p < 0,001) e
apresentou excelente desempenho progndstico para mortalidade (AUC = 0,96; ponto
de corte <11). A TTA néo diferiu entre sobreviventes e nao sobreviventes (p = 0,089)
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e apresentou desempenho prognéstico moderado (AUC = 0,66). A razdo P2/P1 foi
superior a 1,0 em 17 dos 26 pacientes avaliados, sem associagao com desfecho e
com baixa acuracia isolada (AUC = 0,42), embora tenha apresentado correlagdo com
a TTA em gatos (p =0,619; p = 0,042). AECGM apresentou desempenho prognostico
superior em comparacao a escalas sistémicas e a parametros isolados de Cl. Arazao
P2/P1, embora fisiopatologicamente relevante, ndo demonstrou utilidade como
preditor isolado de mortalidade hospitalar na admissao.

Palavras-chave: neurotrauma; hipertensao intracraniana, escala de coma de Glasgow

modificada; triagem de trauma animal

INTRODUCAO

O trauma craniano é uma das principais causas neurologicas de morbidade e
mortalidade em cées e gatos (Kuo; Bacek; Taylor, 2018). O desfecho clinico é
influenciado pelo desenvolvimento de lesbes secundarias, incluindo elevacédo da
pressao intracraniana (PIC), reduc¢ao da perfusao cerebral e consequente aumento do
risco de 6bito (Dewey, 2000).

Na medicina veterinaria, a avaliagdo progndstica apds traumatismo craniano
baseia-se predominantemente em estudos retrospectivos e, em muitos casos, em
extrapolagbes da medicina humana (Sharma; Holowaychuk, 2015; Syring; Otto;
Drobatz, 2001), sendo dificultada pela heterogeneidade das apresentagdes clinicas e
pela frequente associagao com lesdes sistémicas concomitantes. Diversos fatores
prognodsticos tém sido investigados, incluindo parametros clinicos e indicadores
laboratoriais. Entre os parametros clinicos, o indice de choque, que avalia a relagao
entre frequéncia cardiaca e pressao arterial sistémica, foi avaliado em caes com
trauma craniano (n=86), porém sem associagao com mortalidade (McConnell; Cortes;
Bailey, 2024). Indicadores laboratoriais apresentaram resultados variaveis na
literatura. Acidose metabdlica e lactato elevado foram associados a pior prognéstico
em cades com TCE (Sharma; Holowaychuk, 2015), enquanto alteragdes
hemogasométricas demonstraram diferengas entre espécies, com alteragcao de
excesso de base em caes e no pH em gatos. A glicemia também apresenta resultados
inconsistentes, sendo a hiperglicemia associada a mortalidade em caes, mas nao em
gatos (Cameron; Weltman; Fletcher, 2022), e em outros estudos relacionada a
gravidade do trauma, mas nao ao desfecho neuroldgico (Syring; Otto; Drobatz, 2001).
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Sistemas de pontuacdo neurolégica, como a Escala de Coma de Glasgow
modificada (ECGM), foram adaptados para padronizar a avaliagdo da gravidade e
estimar probabilidade de sobrevivéncia (Platt; Radaelli; McDonnell, 2001), havendo
associagao consistente entre escores mais baixos e maior mortalidade (Cameron;
Weltman; Fletcher, 2022; Sharma; Holowaychuk, 2015). Escalas que avaliam varios
sistemas organicos simultaneamente, como a Triagem de Trauma Animal, também
foram investigadas como indicadores progndsticos, porém com resultados
heterogéneos (Cameron; Weltman; Fletcher, 2022; Lapsley; Hayes; Sumner, 2019;
Sharma; Holowaychuk, 2015).

Achados de diagnostico por imagem também tém sido avaliados. Estudos
utilizando ressonancia magnética (RM) em caes com TCE (n=50) demonstraram que
lesdes envolvendo tronco encefalico ou regido infratentorial estdo associadas a pior
prognostico, enquanto avaliagbes baseadas em tomografia computadorizada (TC)
indicaram que a localizag&o e a gravidade das lesdes intracranianas podem influenciar
o desfecho clinico (Beltran et al., 2014; Chai et al., 2017). Além disso, fraturas de
cranio identificadas por TC foram associadas a maior gravidade de sinais neurologicos
em céaes e gatos (Amengual-Batle et al., 2020). Outros achados de TC e RM, como
extensdo das lesbes encefalicas, desvio de linha média, herniagdes e hemorragia
intracraniana, também demonstraram associagao com pior desfecho (Mann et al.,
2022; Beltran et al., 2014), contudo dependem de estabilidade clinica e nao permitem
monitorizagao continua.

Diante dessas limitagdes, a analise morfolégica das ondas de PIC tem sido
investigada como recurso complementar para avaliagdo da dinamica intracraniana.
Em humanos com leséo cerebral aguda, a monitorizagdo nao invasiva da forma de
onda demonstrou correlagdo com HIC e associacdo com desfecho, especialmente por
meio da razao P2/P1, relacionada a complacéncia intracraniana (Brasil et al., 2022).
Dispositivos capazes de detectar deformacbdes cranianas micrométricas,
apresentaram concordancia com métodos invasivos de monitorizagdo da PIC (Brasil
et al., 2021). Estudos conduzidos com o0 mesmo método nao invasivo demonstraram
capacidade de identificar alteragdes da dindmica intracraniana em caes (Bahr Arias et
al., 2022), correlagdo com medi¢cdes subaracnoideas invasivas (Rocha et al., 2023) e
viabilidade técnica em caes com traumatismo craniano (Weizenmann; Bahr Arias,
2024).



100

Apesar desses avancgos, ainda nao ha estudos prospectivos que avaliem o valor
prognostico da monitorizagdo nao invasiva da complacéncia intracraniana em caes e
gatos. Diante destas limitacbes e da necessidade de abordagem multimodal, o
presente estudo teve como objetivo avaliar prospectivamente a complacéncia
intracraniana em cées e gatos com traumatismo craniano por meio da razdo P2/P1
obtida por monitorizagdo nao invasiva das ondas de PIC, correlacionando-a com a
Escala de Coma de Glasgow Modificada e com a Triagem de Trauma Animal, bem
como investigar se alteragbes na razao P2/P1 apresentam capacidade preditiva em

relacao a mortalidade.

MATERIAL E METODOS
Desenho do Estudo e Aprovagio Etica

Este estudo observacional prospectivo foi conduzido em cées e gatos
pertencentes a responsaveis e atendidos em hospital veterinario universitario, no
periodo de 2023 a 2025. O protocolo foi aprovado pela Comissdo de Etica no Uso de
Animais da instituicdo (CEUA/UEL n° 045.2023), e o consentimento informado por

escrito foi obtido de todos os responsaveis antes da inclusdo no estudo (Anexo 1).

Animais
Foram incluidos 38 animais (18 caes e 20 gatos), de diferentes ragas, idades e
sexos, com historico de trauma presenciado ou evidéncia de trauma craniano, definido
pela presenca de lesdes craniofaciais compativeis e/ou por sinais de
comprometimento encefalico, caracterizados por alteragdes do nivel de consciéncia
e/ou anormalidades nos reflexos de tronco encefalico apds o evento traumatico.
Foram excluidos os animais com histérico documentado de doenga neurologica

prévia.

Estabilizacao Inicial e Coleta de Dados Clinicos

Na admissao, todos os animais foram submetidos a estabilizagao clinica inicial,
incluindo suporte das fungdes vitais, conforme os protocolos institucionais de
atendimento emergencial.

Apés estabilizagéo inicial, foram registrados dados de resenha e histérico,

incluindo raga, sexo, idade, peso corporal, causa do trauma e intervalo entre o evento
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e o atendimento hospitalar. Foram também registrados parametros clinicos de
admissao, incluindo temperatura retal, frequéncias cardiaca e respiratoria, tempo de
preenchimento capilar, coloragdo de mucosas, grau de hidratagdo, qualidade do
pulso, pressao arterial sistélica e glicemia.

Todos os exames neurolégicos foram realizados por um unico avaliador

previamente treinado e padronizado, visando a reduzir variabilidade interobservador.

Figura 1 - Fluxograma de inclusdo dos animais e distribuicdo nas analises do estudo

Caes e gatos atendidos com histdrico de
trauma (2023-2025)

Triagem para elegibilidade
- Trauma presenciado
- Evidéncia de trauma craniano
- Auséncia de histérico documentado de doenga neuroldgica prévia

Animais incluidos no estudo (n = 38)

Avaliagédo inicial (n = 38)
- Exame neuroldgico

- ECGM
-TTA
Hem°9a?r?r:e;;';°‘ venosa PIC-Ni (n = 26) Desfecho (n = 38)
N&o realizada (n = 7) Eciritéri?S: Sobreviventes: 27
- Manutencéo do equipamento (4) - ES uggézlt\)/lma N3o sobreviventes: 11
- Amostra inadequada (3) -l . )
- Reflexo de Cushing

I

Nao submetidos a
monitorizacdo da PIC-Ni

(n=12)

Nota: ECGM: Escala de Coma de Glasgow Modificada; TTA: Triagem de Trauma Animal;
PIC-Ni: monitorizagdo ndo invasiva da presséao intracraniana.

Avaliagao Neuroldégica e Escalas de Gravidade do Trauma
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A gravidade neurologica na admisséo foi avaliada por meio da Escala de Coma
de Glasgow Modificada (ECGM) (Platt; Radaelli; McDonnell, 2001) e da Triagem de
Trauma Animal (TTA) (Rockar; Drobatz; Shofer, 1994), antes da realizacdo da
monitorizagdo ndo invasiva da PIC e apds estabilizagao inicial do paciente.

A localizagdo neuroanatémica presumida da lesdo foi determinada com base
no exame neurolégico na admissédo, sendo posteriormente reavaliada durante o
periodo de internacdo e na avaliagcao final. As lesbes foram classificadas em

talamocortical (TC), cerebelar, tronco encefalica (TE) ou multifocal.

Critérios para monitorizagdao da complacéncia intracraniana

A monitoragdo nado invasiva das ondas da presséo intracraniana (PIC-Ni) foi
realizada como avaliagado pontual no periodo inicial de hospitalizacdo em até 24 horas
depois da admisséo, utilizando o sistema Brain4care® (Braindcare Corp., Sdo Carlos,
Brasil), com o objetivo de obter a razdo P2/P1 empregada como medida indireta de
complacéncia intracraniana.

Os animais foram posicionados em decubito lateral e submetidos a monitoragao
nao invasiva da PIC como descrito previamente (Bahr Arias et al., 2022). Nos animais
que necessitaram de anestesia geral para exames complementares ou
procedimentos terapéuticos relacionados ao trauma craniano, a monitorizagao foi
realizada apds indugao e manutengao anestésica com propofol. Nos demais casos, a
monitorizagao foi realizada sem anestesia, em animais que apresentavam redugao do
nivel de consciéncia, como estupor ou coma.

Os dados foram armazenados em cartdo de memoria e posteriormente
transferidos para o software LabVIEW® (National Instruments, EUA) para filtragem e
processamento. A razdo P2/P1 por animal foi calculada como a média das
monitoragdes validas.

Foram submetidos a monitorizagdo nao invasiva os animais que apresentaram
pelo menos um dos seguintes critérios: nivel de consciéncia reduzido (estupor ou
coma), deterioragao neuroldgica definida como diminuicdo de =2 pontos no escore da
ECGM em relagao a avaliagao inicial ou presenca de sinais compativeis com reflexo
de Cushing (hipertensao arterial sistémica associada a bradicardia), ou necessidade
de anestesia geral para realizagdo de exames de imagem ou procedimentos

terapéuticos relacionados ao trauma craniano.



103

Dos 38 animais incluidos no estudo, 26 (15 cées e 11 gatos) preencheram os
critérios para realizagcdo da monitorizagdo nédo invasiva da PIC (Figura 1).

Imediatamente antes da monitorizacdo nao invasiva da PIC, a ECGM foi
reaplicada e utilizada para analise comparativa com os parametros derivados da
morfologia da onda intracraniana.

Animais que se alimentavam espontaneamente, apresentavam estado
neurologico estavel e ndo necessitaram de anestesia geral ndo foram submetidos a

monitorizagdo nao invasiva das ondas da presséao intracraniana.

Hemogasometria venosa e eletrélitos

Os parametros da hemogasometria venosa foram registrados na admissao e,
posteriormente, pelo menos uma vez ao dia durante o periodo de internacao, incluindo
pH, bicarbonato, excesso de bases, pressao parcial de diéxido de carbono, lactato,
glicose, sédio, potassio e calcio ionizado.

As amostras foram obtidas por puncédo de veias periféricas com seringas
contendo heparina comercial. A venopuncéo jugular foi evitada devido ao potencial
comprometimento do retorno venoso cerebral e possivel aumento da PIC (Toung et
al., 1988).

Intervengoes Terapéuticas e Avaliagao do Desfecho

Pacientes hipotensos (PAS < 90 mmHg) receberam bolus de cristaloides
isoténicos (10-20 ml/kg, IV). Em casos de hipotensao persistente apds reposigao
volémica inicial, foi administrada solugéo salina hiperténica (SSH) a 7,5% (4 ml/kg,
V).

A suplementacgao de oxigénio foi instituida em todos os pacientes na admissao
e mantida até obtencédo de saturagao periférica de oxigénio (SpO,) = 94% em ar
ambiente, associada a auséncia de sinais clinicos de hipdxia, monitorados por
oximetria de pulso (oximetro portatil G-Tech®, Brasil). Esses sinais incluiram cianose
de mucosas, taquipneia persistente, aumento do esforgco respiratorio e alteracdo do
padréao respiratério.

A ECGM foi utilizada para orientar o manejo da suspeita de HIC. Na presenca
de indicadores clinicos de HIC (ECGM < 8, reflexo de Cushing ou posturas de

descerebracao/decerebelagdo) e na auséncia de hipotensdo ou desidratagao
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significativa, administrou-se manitol a 20% (0,5-2 g/kg, IV), podendo ser repetido até
trés vezes em 24 horas, apos reavaliagéo neurologica. A SSH a 7,5% (4 ml/kg, IV) foi
utilizada na auséncia de resposta clinica ao manitol ou na presenca de
contraindicagdes ao seu uso.

O desfecho clinico foi categorizado como sobrevivéncia até a alta hospitalar ou
nado sobrevivéncia durante a internagcdo. Foram incluidos no grupo de nao
sobreviventes os pacientes que evoluiram a ébito ou foram submetidos a eutanasia

em decorréncia de piora neurolégica progressiva ou auséncia de melhora clinica.

Analise Estatistica

A andlise estatistica foi realizada utilizando Python (versdo 3.10). A
normalidade das variaveis continuas foi avaliada pelo teste de Shapiro-Wilk. Como a
maioria das variaveis apresentou distribuicdo ndao paramétrica, os dados foram
expressos em mediana e intervalo interquartil (IQR: percentis 25 e 75).

A comparacéao entre sobreviventes e ndo sobreviventes foi realizada por meio
do teste U de Mann-Whitney para variaveis quantitativas e o teste Exato de Fisher
para variaveis qualitativas (espécie, etiologia e complicagbes). A correlagdo entre
gravidade neuroldgica e a razdo P2/P1 foi avaliada pelo coeficiente de correlagéo de
Spearman (rho).

O desempenho prognéstico para predicao de mortalidade foi determinada pela
analise da Curva ROC, com o calculo da area sob a curva (AUC). O ponto de corte
ideal foi estabelecido pelo indice de Youden. O nivel de significancia adotado foi de
5% (p < 0,05).

RESULTADOS
Caracteristicas populacionais e variaveis de admissao

Entre os céaes, 12/18 (66,7%) eram sem raga definida, e as demais ragas
incluiram Pinscher, Pitbull e Lhasa Apso (2/18 cada; 11,1%). Entre os gatos, todos os
animais eram sem racga definida (20/20; 100%). Quanto ao sexo, 10/18 (55,6%) caes
eram fémeas e 12/20 (60,0%) gatos eram machos.

A taxa global de sobrevivéncia hospitalar foi de 71,1% (27/38). Houve
associacao significativa entre espécie e desfecho, com maior mortalidade em caes em

comparacgao aos gatos (50,0% [9/18] versus 11,1% [2/20]; p = 0.030). Entre os caes
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que nao sobreviveram, trés dos nove (33,3%) foram submetidos a eutanasia em
decorréncia de piora neuroldgica progressiva. Nos gatos, os dois obitos registrados
ocorreram apos agravamento neurolégico durante a internagéo.

A idade, peso corporal e parametros clinicos sistémicos a admisséo:
temperatura retal (TR), frequéncia cardiaca (FC), frequéncia respiratoria (FR), presséo
arterial sistélica (PAS) e glicemia, ndo diferiram entre sobreviventes e nao

sobreviventes (p > 0,05 para todas as variaveis; Tabela 1).

Tabela 1 - Caracteristicas demograficas e parametros fisiolégicos na admisséo

Parametro Sobreviventes (n=27) Na&o sobreviventes (n=11) P
Idade (anos) 5 [2-8] 4 [2-7] 0,724
Peso corporal (kg) 4,1[2,9-6,5] 3,8 [2,8-8,8] 0,946
TR (°C) 38,4 [37,8-39,0] 38,0 [37,2-38,7] 0,189
FC (bpm) 140 [120-160] 156 [128-180] 0,291
FR 36 [24-48] 40 [30-52] 0,485

(movimentos/min)

PAS (mmHg) 120 [110-140] 115 [100-135] 0,562
Glicemia (mg/dl) 110 [95-142] 125 [98-165] 0,398

Nota: Dados apresentados como mediana [intervalo interquartil] para variaveis continuas.
Comparacgdes entre os grupos: teste U de Mann—-Whitney.

Etiologia do trauma e complicag6es associadas

A principal etiologia foi atropelamento (21/38; 55,3%), seguida de trauma néo
observado (11/38; 28,8%). Queda de altura, mordedura e compressdo de cabeca
ocorreram em dois casos cada. Nao houve associagao significativa entre a etiologia
do trauma e a mortalidade.

Fraturas cranianas foram identificadas em 15/38 animais. Entre os céaes, 4/18
apresentaram fraturas (duas mandibulares e duas de calota craniana nao deprimidas),
com um obito. Entre os gatos, 11/20 apresentaram fraturas (dez mandibulares e uma
de calota deprimida), com um obito. A presenca de fratura craniana, lesdo ocular ou
politraumatismo nao se associou ao desfecho hospitalar (p > 0,05; Tabela 2).

O intervalo entre o trauma e o atendimento foi menor em gatos (mediana 2 h

[11Q 1-8]) em comparacédo aos caes (3 h [lIQ 1-15]).
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Tabela 2 - Complicagdes associadas de acordo com o desfecho

Variavel Sobreviventes Nao sobreviventes p
Fratura de cranio 12 (44,4%) 3 (27,3%) 0,4700
Lesao ocular 7 (25,9%) 0 (0,0%) 0,0842
Politraumatismo 7 (25,9%) 1(9,1%) 0,3947

Nota: Dados apresentados como n (%). Politrauma inclui fraturas vertebrais, pélvicas e de
0sso0s longos, lesdes toracicas ou abdominais. Comparagdes entre os grupos: teste exato de
Fisher.

Hemogasometria venosa e variaveis metabdlicas

A hemogasometria venosa foi obtida em 31 animais (13 cées e 18 gatos).
Animais nao sobreviventes apresentaram menores concentragdes de bicarbonato
(17,25 [12,80-18,85] versus 18,95 [16,85-21,77] mmol/L; p = 0,0463). Nao houve
diferengas significativas entre os grupos para pH, excesso de base, lactato, sédio,

potassio ou calcio ionizado (Tabela 3).

Tabela 3 - Parametros de hemogasometria venosa e eletrdlitos na admissao de
acordo com o desfecho

Variavel Sobreviventes (21) Nao sobreviventes (10) p
pH 7,30 [7,27 - 7,35] 7,24 [7,20 - 7,32] 0,1693
Bicarbonato 18,95 [16,85 - 21,77] 17,25 [12,80 - 18,85] 0,0463*
(mmol/L)
Excesso de base -6,40 [-8,32 - -4,20] -7,70 [-10,75 - -6,25] 0,2634
(mmol/L)
Lactato (mmol/L) 2,06 [1,39 - 3,30] 4,06 [1,87 -7,77] 0,2812
Sadio (mmol/L) 147,70 [146,15 - 152,50] 145,70 [143,70 - 150,03] 0,3809
Potassio 3,63 [3,48 - 3,96] 3,76 [3,15 - 5,07] 0,5138
(mmol/L)
Célcio ionizado 5,00 [4,62 - 5,10] 5,15 [4,67 - 5,47] 0,3001
(mg/dl)

Nota: Dados expressos como mediana [intervalo interquartil]. Comparagdes entre grupos:
teste U de Mann—Whitney. *p < 0,05.

Intervengoes terapéuticas
Dez animais receberam terapia hiperosmolar (9 caes e 1 gato), sendo quatro
tratados com SSH 7,5% e seis com manitol. Houve associagao entre o uso de terapia

hiperosmolar e a mortalidade (p < 0,001).

Avaliacao neuroldgica e escalas de gravidade
Na avaliagdo neuroldgica inicial, os caes apresentaram predominéncia de

lesdes multifocais (66,7%), principalmente envolvendo a associacdo entre regides
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talamocorticais (TC) e tronco encefalico (TE), seguidas por TC (22,2%) e TE (11,1%).
Nos gatos, observou-se maior frequéncia de lesbes TC (65,0%), seguidas por
multifocais (30,0%) e TE (5,0%). Na avaliagdo final, os cdes mantiveram maior
frequéncia de lesdes multifocais (44,4%), seguidas por TC (27,8%), TE (11,1%) e
exame neurolégico normal (11,1%), enquanto nos gatos predominou TC (50,0%),
seguida por exame neurolégico normal (30,0%), TE (10,0%) e multifocal (10,0%).

A ECGM inicial foi significativamente menor em n&o sobreviventes (9 [6—11])
em comparagao aos sobreviventes (16 [14-17]; p < 0,001) (Tabela 4; Figura 2). A
TTA nao diferiu entre os grupos (Figura 3).

Na analise longitudinal, observou-se aumento da ECGM entre admissao e
avaliacao final (13 — 17; p< 0,0001) e redugéo da TTA (3 — 2; p< 0,0002) (Figura 4).

Figura 2 - Distribuicdo da Escala de Coma de Glasgow Modificada na admissao, de
acordo com o desfecho em cées e gatos

ECGM Inicial por Desfecho
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Nota: Os boxplots representam o intervalo interquartil (11Q), a linha central indica a
mediana e as hastes representam a amplitude dos dados. Os valores de p indicam a
comparacgao entre os grupos de desfecho dentro de cada espécie.
Monitorizagdo nao invasiva da complacéncia intracraniana

A razao P2/P1 foi obtida em 26 animais (15 caes e 11gatos). Valores >1,0 foram
observados na maioria dos casos. Nao houve diferenca entre sobreviventes e nao
sobreviventes (p = 0,651; Tabela 4). Também nao foi observada correlagcéo
significativa entre a razdo P2/P1 e a ECGM na admissao quando considerados
conjuntamente caes e gatos (Figura 5).
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Figura 3 - Distribuigdo das pontuag¢des da Escala de Coma de Glasgow Modificada e
da Triagem de Trauma Animal na admissédo, de acordo com o desfecho
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Nota: ECGM: Escala de Coma de Glasgow Modificada. TTA: Triagem de Trauma
Animal. Os boxplots representam o intervalo interquartil (11Q), a linha central indica a
mediana e as hastes representam a amplitude dos dados. Os pontos individuais

correspondem as observagdes.

Figura 4 - Variagdo longitudinal das pontuacbées da Escala de Coma de Glasgow
Modificada entre a admissao e a avaliagao final em caes e gatos
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Nota: Os boxplots representam o intervalo interquartil (11Q), a linha central indica a
mediana e as hastes representam a amplitude dos dados.

Momento da Avaliacao

Comparacgao entre espécies
Gatos apresentaram ECGM inicial maior do que céaes (15,0 versus 9,5; p =

0,018). A razdo P2/P1 foi numericamente maior em gatos (1,37 versus 1,06), com
tendéncia a diferenga entre as espécies, embora sem significancia estatistica (p =

0,087). A TTA nao diferiu entre espécies (p = 1,000).
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Tabela 4 - Pontuagbes da Escala de Coma de Glasgow Modificada e Triagem de
Trauma Animal e razdo P2/P1 na admiss&o de acordo com o desfecho

Parametro Sobreviventes Nao sobreviventes P
ECGM (3-18) 16 [14-17] 9 [6-11] < 0,001

TTA (0-15) 3 [2-4] 4 [3-6] 0,089
Razao P2/P1 1,10 [0,89-1,45] 1,06 [0,87-1,28] 0,651

Note: Dados expressos como mediana [intervalo interquartil]. Comparagdes entre os grupos:
teste U de Mann—Whitney. ECGM = Escala de Coma de Glasgow Modificada; TTA = Triagem
de Trauma Animal; P2/P1 = razao entre os picos P2 e P1 da onda de presséao intracraniana.

Figura 5 - Correlacéo entre a razdo P2/P1 e a Escala de Coma de Glasgow Modificada
na admissdo em céaes e gatos.
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Nota: Grafico de disperséo: relacéo entre a razdo P2/P1 e a pontuagao da Escala de
Coma de Glasgow Modificada (ECGM) na admissdo. Cada ponto representa um
animal, com diferenciagao por espécie.

Desempenho prognéstico (analise ROC)

A ECGM apresentou maior acuracia para predicdo de mortalidade hospitalar,
com area sob a curva (AUC) de 0,96 (1C95% 0.89-1.00). O ponto de corte <11 pontos
apresentou sensibilidade de 90,9% (IC95% 0.86-1.00) e especificidade de 88,9%
(1C95% 0.79-1.00).

A TTA apresentou AUC de 0.66 (IC95% 0.47-0.83), com ponto de corte = 4,
sensibilidade de 63,6% e especificidade de 70,4%. A razdo P2/P1 apresentou baixa
capacidade discriminatéria (AUC 0,43; IC95% 0.21-0.68), sem ponto de corte
clinicamente util (Tabela 5; Figura 6).
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Tabela 5 - Desempenho prognostico (analise ROC) da ECGM, TTA e Razao P2/P1
para predigdo de mortalidade intra-hospitalar

Variavel AUC Ponto Sensibilidade Especificidade Indice
(95%IC) de corte % (95% IC) % (95% IC) Youden
ECGM 0,96 <N 90,9% 88,9% 0,8
(0.89-1.00) (62.3-98.4) (70.8-97.6)
TTA 0,66 24 63,6% 70,4% 0,34
(0.47-0.83) (35,4-84,8) (49.8-86.2)
Razao P2/P1 0,43 - 54,5% 44.4% -0,01
(0.21-0.68) (28,0-78,7) (25,5-64,7)

Nota: AUC = area sob a curva; IC = intervalo de confianca de 95%; ECGM = Escala de Coma
de Glasgow Modificada; TTA = Triagem de Trauma Animal; P2/P1 = raz&o entre os picos da
onda de pressao intracraniana. Os pontos de corte foram definidos pelo indice de Youden. A
sensibilidade e a especificidade sdo apresentadas com intervalos de confianca de 95%.

Figura 6 - Curvas ROC da Escala de Coma de Glasgow Modificada, Triagem de
Trauma Animal e da Razéo P2/P1 para predicdo do desfecho.
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Note: Curvas ROC (Receiver Operating Characteristic) da Escala de Coma de
Glasgow Modificada (ECGM), do escore de trauma total (TTA) e da razdo P2/P1 para
predicao do desfecho. A linha tracejada representa a linha de referéncia (AUC = 0,5).
Os valores de area sob a curva (AUC) estdo indicados na legenda e refletem a
capacidade discriminatoria de cada variavel.

DISCUSSAO

Este foi o primeiro estudo prospectivo a avaliar a complacéncia intracraniana
em caes e gatos com traumatismo craniano por meio da razao P2/P1 obtida por

monitorizagdo nao invasiva da onda de presséo intracraniana, correlacionando-a com
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a Escala de Coma de Glasgow Modificada e com a Triagem de Trauma Animal, além
de investigar seu valor prognostico. De forma geral, a razdo P2/P1 n&o apresentou
correlagao com as escalas clinicas nem associacdo com a mortalidade hospitalar. Em
contraste, a Escala de Coma de Glasgow Modificada apresentou elevado
desempenho prognostico nesta populagéo.

A taxa global de sobrevivéncia hospitalar observada (71,1%) € comparavel a
descrita em estudos prévios envolvendo trauma craniano e trauma geral em pequenos
animais, nos quais a mortalidade variou conforme a gravidade das lesdes e os critérios
de inclusdo (Cameron; Weltman; Fletcher, 2022; Lapsley; Hayes; Sumner, 2019;
Sharma; Holowaychuk, 2015). A maior mortalidade observada em caes, quando
comparados aos gatos, parece estar mais relacionada a maior gravidade neurolégica
na admissao, refletida por escores significativamente menores na ECGM, do que a
diferencas sistémicas entre as espécies. Nao foram identificadas diferencas
significativas nos parametros clinicos (temperatura retal, frequéncias cardiaca e
respiratéria, pressao arterial sistélica e glicemia) ou na frequéncia de politrauma entre
caes e gatos, o que reforga a associagdo do desfecho com a gravidade da leséo
neuroldgica inicial, independentemente da espécie.

Na presente casuistica, houve predominio de lesdes talamocorticais nos gatos
na admissao (65%), enquanto os caes apresentaram maior frequéncia de lesdes
multifocais (66,7%), com envolvimento simultdneo das regides talamocorticais e de
tronco encefdlico. Esse padrdao sugere maior extensdo e distribuicdo das lesdes
encefalicas em caes. Em concordancia com a literatura, em cées, maior extenséo das
lesdes encefalicas identificadas por RM associou-se a pior estado neurolégico inicial
e a desfechos desfavoraveis, com correlagdo entre maior grau de lesédo, pontuagdes
mais baixas na ECGM e alteragdes estruturais como herniagdo cerebral e maior
volume de leséo (Beltran et al., 2014). O padrao de lesao encefalica no traumatismo
craniano depende do mecanismo e da intensidade do trauma, o que explica a
variabilidade na neurolocalizagao clinica. Em estudo experimental com cabecgas de
cadaveres de caes e gatos submetidas a trauma induzido e avaliadas por RM e TC,
nao foram identificadas diferengas entre as espécies na detecgao de fraturas (Hecht
et al.,, 2021). Dessa forma, as diferencas observadas provavelmente refletem a
dindmica e a gravidade do trauma, com maior envolvimento multifocal, incluindo o

tronco encefalico, em cées.
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Além da extensdo das lesbes, o envolvimento de estruturas profundas,
particularmente o tronco encefalico, possui implicagdes funcionais importantes.
Embora ndo tenha sido demonstrada associagao direta entre a localizagao anatémica
presumida da lesdo e a ECGM, o comprometimento dessas estruturas pode justificar
as pontuagdes mais baixas observadas nos caes, em funcdo de seu papel na
manutenc¢ao do nivel de consciéncia e da funcao cardiorrespiratéria. Estudos prévios
demonstraram que o comprometimento do tronco encefalico associou-se a pior
desempenho funcional e a desfechos neurolégico menos favoraveis, ainda que nem
sempre se relacione diretamente a mortalidade hospitalar (Caine et al., 2019; Beltran
et al., 2014; Vianna; Bahr Arias, 2013; Sande; West, 2010; Platt; Radaelli; McDonnell,
2001). Em um estudo com 18 caes submetidos a RM nas primeiras 48 horas apos
traumatismo craniano, lesdes envolvendo a fossa caudal associaram-se a pior
desfecho, enquanto alteracbes restritas a fossa rostral relacionaram-se a melhor
prognostico (Yanai et al., 2015). A evolugdo neuroldgica observada neste estudo
reforca essa interpretacéo, uma vez que os gatos apresentaram maior proporcao de
exame neurolégico normal na avaliagao final (30,0%), em comparagcéo aos céaes
(11,1%), o que indica menor gravidade inicial e melhor recuperagéo funcional nessa
espécie. Em contraste, os cdes mantiveram maior frequéncia de lesdes multifocais ao
longo da internacao, o que pode indicar persisténcia de alteragdes neurolégicas mais
extensas.

Idade, peso corporal e parametros clinicos sistémicos a admissao, incluindo
temperatura, frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria, pressao arterial sistolica e
glicemia, nao diferiram entre sobreviventes e ndo sobreviventes, em concordancia
com estudos anteriores que demonstraram associagao inconsistente entre variaveis
hemodinamicas isoladas e desfecho clinico em caes e gatos com TCE (Cameron;
Weltman; Fletcher, 2022; Sharma; Holowaychuk, 2015; Vianna; Bahr Arias, 2013;
Syring; Otto; Drobatz, 2001). Esses achados reforcam que parédmetros clinicos
isolados obtidos na admissao refletem o estado fisiologico momentaneo, mas nao
necessariamente a magnitude da lesao encefalica primaria ou secundaria, destacando
a superioridade da avaliacao neurolégica estruturada para a estratificagao prognostica
inicial.

Em contraste com as demais variaveis, a hemogasometria venosa revelou

menores concentragdes de bicarbonato nos animais ndo sobreviventes, enquanto
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lactato, pH e excesso de base ndo diferiram significativamente entre os grupos.
Estudos prévios em caes e gatos demonstraram associagéo prognostica de disturbios
acidobasicos, especialmente alteragcdes no pH e no excesso de base, em pacientes
com traumatismo cranioencefalico (Cameron; Weltman; Fletcher, 2022; Sharma;
Holowaychuk, 2015). Em humanos, tanto o bicarbonato arterial quanto o venoso tém
sido investigados como marcadores prognésticos em trauma; em um estudo recente
de grande escala, incluindo mais de um milhdo de pacientes, aproximadamente 90%
das amostras analisadas foram provenientes de hemogasometria venosa, sendo
demonstrado que niveis séricos reduzidos de bicarbonato estdo associados a maior
risco de mortalidade em 30 dias (Talbott et al., 2024). Além disso, o bicarbonato sérico
apresenta forte correlacdo com o déficit de base arterial e elevada acuracia na
identificacdo de acidose metabdlica significativa, com desempenho prognéstico
semelhante ou superior a parametros como pH, anion gap e lactato (FitzSullivan et al.,
2005), sugerindo que a reducao do bicarbonato observada no presente estudo pode
refletir alteracbes metabdlicas relevantes em pacientes com pior evolugao clinica.

O mecanismo traumatico, embora predominantemente associado a
atropelamentos, ndo se associou a mortalidade, resultado semelhante ao descrito em
estudos baseados na avaliagao clinica e tomografica (McConnell; Cortes; Bailey,
2024; Cameron; Weltman; Fletcher, 2022; Chai et al., 2017; Sharma; Holowaychuk,
2015; Vianna; Bahr Arias, 2013). De forma semelhante, a presenca de fraturas
cranianas nao se associou ao desfecho hospitalar na presente casuistica. A maioria
das fraturas identificadas foi mandibular ou ndo deprimida, o que pode explicar a
auséncia de impacto prognéstico significativo. Estudos prévios demonstraram que
lesdes Osseas isoladas nem sempre refletem a gravidade da lesdo encefélica
subjacente (Mann et al., 2022; Chai et al., 2017), sendo que fraturas deprimidas de
calota apresentam maior associagdo com o Obito precoce do que fraturas faciais
isoladas (Amengual-Batle et al., 2020). Em gatos, fraturas craniofaciais sao
frequentemente observadas e apresentam associacdo menos consistente com
comprometimento neuroldgico significativo (Amengual-Batle et al., 2020; Rizkallal;
Lafuente, 2020; Knight; Meeson, 2019; Tundo et al., 2019). Assim, os achados do
presente estudo reforcam que a presenca de fratura craniana, isoladamente, ndo é
um marcador confiavel de gravidade ou mortalidade, sendo necessaria correlagao

com avaliagao neuroldgica ou parametros clinicos.
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A associacao entre terapia hiperosmolar e mortalidade deve ser interpretada
com cautela, uma vez que esses agentes sao tipicamente administrados a pacientes
com maior gravidade neurologica ou suspeita de HIC, caracterizando potencial viés
de indicagdo em estudos observacionais (Sharma; Holowaychuk, 2015). Assim, sua
utilizacao deve ser considerada como marcador de gravidade clinica, e ndo como fator
causal de pior desfecho.

A razao P2/P1 na admissao foi superior a 1,0 na maioria dos animais avaliados,
tanto em sobreviventes quanto em ndo sobreviventes, sem diferenga significativa
entre os grupos. Em estudo preliminar comparando cdes com e sem doenga
neurolégica, observou-se que morfologias anormais das ondas de PIC, com P2>P1,
estavam associadas a suspeita de aumento da PIC e reducdo da complacéncia,
demonstrando capacidade do método em identificar altera¢des fisiopatolégicas (Bahr
Arias et al., 2022). De forma semelhante, em cédes submetidos a mielografia, o
aumento transitério da razdo P2/P1 durante a inje¢cado de contraste correlacionou-se
com elevacgao da pressao subaracnoide invasiva (Rocha et al., 2023), confirmando
que a métrica reflete alteragbes dindmicas da complacéncia, mas néo o prognastico.
No estudo metodoldégico em cades com TCE, valores de P2/P1 variaram amplamente
na admissao, com casos apresentando razio elevada e outros dentro da normalidade,
evidenciando a heterogeneidade das alteragbes intracranianas nesses pacientes
(Weizenmann; Bahr Arias, 2024). Assim, a auséncia de diferenga entre sobreviventes
e nao sobreviventes no presente estudo sugere que a razao P2/P1 isolada, obtida em
um unico momento, pode nao ser suficiente para predizer mortalidade, embora
represente marcador fisiolédgico de alteracdo da complacéncia intracraniana. A
utilidade progndstica pode depender da avaliagdo seriada, integragdo com escores
clinicos e correlagao com variaveis sistémicas.

A ECGM apresentou elevada acuracia para predicdo de mortalidade, e
excelente equilibrio entre sensibilidade e especificidade. Estudos prévios
estabeleceram associagao consistente entre escores mais baixos e maior mortalidade
em caes com TCE (Platt; Radaelli; McDonnell, 2001; Sharma; Holowaychuk, 2015).
Em analises subsequentes, a redugcdo de um ponto na ECGM associou-se ao
aumento significativo na probabilidade de obito tanto em caes quanto em gatos
(Lapsley; Hayes; Sumner, 2019; Ash et al., 2018). Esses achados reforcam que a
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avaliacdo do nivel de consciéncia e da fung¢ao do tronco encefalico sdo os marcadores
clinicos mais acurados de gravidade da lesdo encefalica aguda.

Por sua vez, a TTA apresentou desempenho prognostico inferior, com
sensibilidade e especificidade moderadas, sugerindo que nessa populagdo, a
mortalidade esteve mais relacionada a gravidade da disfungc&o neuroldgica do que ao
comprometimento sistémico. Esse resultado é compativel com a proposta original da
escala, voltada a estratificacdo da gravidade sistémica do trauma (Rockar; Drobatz;
Shofer, 1994) e nado especificamente da lesdo encefalica. Estudos retrospectivos
demonstraram a utilidade da TTA como indicador de risco sistémico, porém com
menor precisdo para predizer desfechos neurolégicos isoladamente (Neimann;
Weingram; Kozar, 2025; Girol-Piner; Moreno-Torres; Herreria-Bustillo, 2022).

Algumas limitacdes devem ser consideradas. O tamanho amostral
relativamente reduzido decorre do delineamento prospectivo do estudo, dependente
da apresentagdo espontanea de casos na rotina hospitalar, o que pode ter limitado o
poder estatistico para detectar associacdes sutis, especialmente nas analises
estratificadas por espécie. A inclusdo concomitante de caes e gatos, embora aumente
a aplicabilidade clinica dos achados, pode ter introduzido heterogeneidade fisioldgica
adicional. A mensuracao da razdo P2/P1 foi realizada em momento uUnico na
admissao, em parte devido as limitagcdes técnicas do método, que requer imobilidade
adequada e, em alguns casos, anestesia geral para posicionamento ideal do sensor,
restringindo a possibilidade de monitorizagdo seriada. Além disso, a auséncia de
monitorizagao invasiva concomitante impediu correlagdo direta entre a métrica nao

invasiva e valores absolutos de PIC.

CONCLUSAO

A razao P2/P1 obtida por monitorizagdo nao invasiva da onda de pressao
intracraniana foi capaz de refletir alteracbes da complacéncia intracraniana em caes
e gatos com traumatismo craniano, porém nao demonstrou utilidade progndstica
isolada para mortalidade hospitalar. A Escala de Coma de Glasgow Modificada
manteve elevada acuracia na predicao de desfecho, enquanto a Triagem de Trauma
Animal apresentou menor desempenho. Esses achados indicam que a avaliagao da

morfologia da onda de pressao intracraniana deve ser interpretada como ferramenta
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complementar, com potencial aplicagdo em monitorizagdo seriada e integrada a

avaliac&do neuroldgica.
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6 ARTIGO 2

Comparative evaluation of the P2/P1 ratio for noninvasive intracranial

compliance assessment of cats with head trauma and healthy cats

Avaliagdao comparativa da razao P2/P1 por monitoragao nao invasiva da
complacéncia intracraniana em gatos com traumatismo craniano e gatos

saudaveis
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ABSTRACT: Head trauma in cats is associated with unfavorable outcomes, and
intracranial hypertension is an important predictor of neurological deterioration.
Intracranial compliance may indicate decompensation earlier than isolated intracranial
pressure (ICP) values, and the P2/P1 ratio derived from the ICP waveform is an indirect
functional index that can be obtained using noninvasive methods. The aim of this study
was to evaluate intracranial compliance using the P2/P1 ratio obtained through
noninvasive ICP waveform monitoring, comparing cats with head trauma and healthy
cats. A comparative observational study was conducted including cats with head
trauma and a healthy control group from the same institution. The P2/P1 ratio was
obtained using noninvasive ICP waveform monitoring with the Brain4care® system
under a standardized anesthetic protocol. Eleven cats with head trauma and 11 healthy
cats were evaluated, with no differences in age or body weight between groups. The
P2/P1 ratio was higher in the head trauma group than in controls (1.37 vs 1.02; p =
0.049), with a moderate effect size. Noninvasive P2/P1 ratio measurement was
associated with reduced intracranial compliance and differentiated in head trauma
group from healthy cats. The method was technically feasible and shows potential
clinical utility but requires validation in larger studies.

Key words: Intracranial pressure, Traumatic brain injury, Feline, neurocritical care.
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RESUMO: O traumatismo craniano em gatos esta associado a desfechos
desfavoraveis sendo a hipertensédo intracraniana (HIC) importante preditor de
deterioragdo  neurolégica. A complacéncia intracraniana pode indicar
descompensagao mais precocemente do que valores isolados de pressao
intracraniana (PIC), e a razdo P2/P1 da morfologia da onda da PIC é um indice
funcional indireto que pode ser obtido por método ndo invasivo. Este estudo teve como
objetivo avaliar a complacéncia intracraniana pela razdo P2/P1 obtida por
monitorizagdo ndo invasiva, comparando gatos com traumatismo craniano a gatos
saudaveis. Foi realizado estudo observacional comparativo entre gatos com
traumatismo craniano e grupo controle saudavel da mesma instituicdo. A razdo P2/P1
foi obtida por monitorizacdo nao invasiva da onda de PIC com o sistema Brain4care®.
Foram avaliados 11 gatos com traumatismo craniano e 11 saudaveis, sem diferencas
de idade ou peso corporal. A razdo P2/P1 foi maior no grupo traumatismo craniano
(1,37 vs 1,02; p = 0,049), com tamanho de efeito moderado. A razdo P2/P1 nao
invasiva associou-se a redugdo de complacéncia intracraniana e diferenciou gatos
com traumatismo craniano de controles. O método mostrou viabilidade técnica e
potencial utilidade clinica, requerendo validagao em estudos maiores.

Palavras-chave: Pressdo intracraniana, trauma cranioencefélico, felino,

neurointensivismo

INTRODUGCAO

O trauma craniano é frequente em gatos politraumatizados e é importante
causa de obito ou eutanasia apds a admissao hospitalar (Kelley et al., 2023; Hickey
et al.,, 2021). O traumatismo cranioencefalico (TCE) é a alteracédo estrutural e/ou
funcional do encéfalo decorrente de forga externa, que esta associado a ampla
variabilidade clinica e a desfechos potencialmente graves nessa espécie (Wart et al.,
2024). A gravidade do quadro relaciona-se, em grande parte, ao desenvolvimento de
hipertensao intracraniana (HIC), importante preditor de deterioragcdo neuroldgica e
mortalidade (Shi et al., 2020).

A dinamica intracraniana apds o trauma pode ser avaliada por varios métodos
diretos e indiretos. A monitorizagcao invasiva da pressao intracraniana (PIC) é, em

humanos, o método mais acurado para o diagndstico da HIC; contudo, envolve riscos
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como hemorragia, infecgéo e necessidade de infraestrutura especializada, o que limita
sua ampla aplicagao clinica (Wijdicks, 2019; Cabella et al., 2016; Abraham; Singhal,
2015). Além disso, persistem controvérsias quanto ao impacto isolado da
monitorizagdo da PIC sobre os desfechos clinicos (Zoerle et al., 2024; Moraes; Silva,
2021).

A analise da dindmica intracraniana passou, portanto, a incorporar parametros
além dos valores médios da PIC, com énfase na complacéncia intracraniana, que
reflete a capacidade do compartimento intracraniano em acomodar variacoes
volumétricas e que pode se alterar antes da elevacdo sustentada da PIC. Sua
avaliacao possibilita a deteccdo mais precoce de descompensacgdes fisiopatoldgicas
quando comparada as medidas absolutas da PIC (Zoerle et al., 2024; Godoy et al.,
2023; Sanem et al., 2023). A morfologia da onda da PIC e a relagéo entre seus picos
tém sido exploradas como variaveis de interesse na avaliacdo de lesbdes encefalicas
agudas (Brasil et al., 2022)

Recentemente foram desenvolvidos sistemas capazes de analisar a morfologia
da onda da PIC por meio de sensores externos (Vilela et al., 2016; Mascarenhas et
al., 2012). Arazao P2/P1, derivada dessa analise, € utilizada como indice funcional de
complacéncia intracraniana, refletindo alteracées na relagcdo entre flutuagcbes no
volume sanguineo encefalico e a capacidade compensatdria intracraniana (Brasil et
al., 2024; Sanem et al., 2023). Em um estudo com 72 pacientes com lesdes
encefalicas agudas de origem traumatica e nao traumatica, a mediana da razdo P2/P1
foi de 1,15 (0,9-1,3), sendo valores superiores a 1,2 associados a HIC (Brasil et al.,
2022). Adicionalmente, em 98 humanos com TCE grave ou hemorragia subaracnoide,
valores 21,2 foram associados a desfechos neurolégicos desfavoraveis (Brasil et al.,
2024).

Na medicina veterinaria, embora os estudos ainda sejam limitados, o método
demonstrou viabilidade técnica e sensibilidade para detectar alteragdes fisioldgicas
intracranianas. Em caes saudaveis, valores de P2/P1 inferiores a 1 foram descritos,
enquanto em animais com afecgdes neuroldgicas ou submetidos a intervengdes que
alteram a dindmica intracraniana, como mielografia, observaram-se aumentos dessa
razdo (Bahr Arias et al., 2022; Rocha et al., 2023; Weizenmann; Bahr Arias, 2024).
Em gatos saudaveis, alteragbes na razdo P2/P1 também foram observadas em
resposta a diferentes protocolos anestésicos, evidenciando a sensibilidade do método
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a variagdes fisiologicas (Bernardes, 2022). Em conjunto, esses achados sugerem que
a razao P2/P1 pode refletir alteracbes da complacéncia intracraniana em diferentes
espécies, embora ainda haja variabilidade quanto aos valores de referéncia e sua
interpretacéo clinica na medicina veterinaria.

Diante da limitacdo de informagdes sobre a complacéncia intracraniana em
gatos com traumatismo craniano, o presente estudo comparativo teve como objetivo
avaliar a razao P2/P1 obtida por monitorizacdo ndo invasiva das ondas de PIC em
gatos com traumatismo craniano, em comparagdo com dados previamente

estabelecidos em gatos saudaveis.

MATERIAL E METODOS
Desenho do estudo

Estudo comparativo, composto por grupo de casos prospectivo de animais com
trauma craniano e dados de grupo controle previamente coletado entre 2021 e 2022.
Ambos os grupos foram formados por gatos pertencentes a responsaveis e atendidos
em hospital veterinario universitario da mesma instituicdo. O grupo de casos incluiu
animais avaliados no periodo de 2023 a 2025 (Figura 1).

O estudo incluiu 11 gatos com traumatismo craniano submetidos a
monitorizagdo nao invasiva da PIC e 11 gatos saudaveis provenientes de estudo
experimental prospectivo previamente conduzido pelo mesmo grupo de pesquisa, na
mesma instituicdo e com metodologia equivalente. O protocolo do presente estudo foi
aprovado pela Comissdo de Etica no Uso de Animais da instituicdo (CEUA n°
045.2023). As informagbes coletadas do grupo controle foram obtidas em estudo

aprovado previamente pela CEUA n°® 047/2021.

Grupo controle saudavel

O grupo controle consistiu em gatos saudaveis pertencentes a responsaveis,
previamente avaliados em estudo prospectivo, com dados disponiveis em repositério
institucional, com exame neurolégico normal.

A coleta original foi realizada com o0 mesmo equipamento, método de aquisicao
de sinal, posicionamento do sensor e protocolo de processamento empregados nos

pacientes do grupo trauma craniano.
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Figura 1 - Fluxograma de inclusdo dos animais e distribuicdo nas analises do estudo

[ Gatos incluidos no estudo

/\

-

Grupo Controle (n = 11) Grupo Trauma Craniano
- Gatos saudaveis Triagem:
- Exame neuroldgico normal - Diagnéstico clinico
- Mesma metodologia - Estabilizag&o inicial
- Auséncia de doenca neuroldgica prévia

Incluidos (n = 11)

Avaliagao inicial
- Exame neuroldgico
- ECGM

Monitorizacdo PIC-Ni (n = 11)
Critérios:
- Estupor/coma
- Redugédo da ECGM
- Anestesia geral

Registros validos (n = 11)
- Qualidade adequada
- Morfoloaia identificavel

Andlise da razdo P2/P1
Controle (n = 11) vs Trauma (n = 11)

Nota: ECGM: Escala de Coma de Glasgow Modificada; PIC-Ni: monitorizacdo nao invasiva

da presséo intracraniana.

Grupo traumatismo craniano

Foram incluidos gatos atendidos com diagndstico clinico de traumatismo
craniano e submetidos a estabilizagdo inicial, seguida de monitorizagéo nao invasiva
da complacéncia intracraniana.

Na admissao, os animais foram submetidos a estabilizacdo clinica inicial,
incluindo suporte das fungdes vitais, conforme os protocolos institucionais de
atendimento emergencial. Apds a estabilizacao inicial, foram registrados raca, sexo,

idade e peso corporal.
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A gravidade neuroldgica foi avaliada por meio da Escala de Coma de Glasgow
Modificada (ECGM) (Platt; Radaelli; McDonnell, 2001). Todas as avaliacbes
neurolégicas foram realizadas por um unico avaliador previamente treinado e

padronizado, com o objetivo de reduzir variabilidade interobservadores.

Monitorizagao nao invasiva da complacéncia intracraniana

A monitoragdo nao invasiva da morfologia da onda de PIC foi realizada por meio
do sistema Braind4care® (Brain4care Corp., Sdo Carlos, Brasil), com obtengédo da
razao P2/P1 como medida indireta de complacéncia intracraniana. A monitorizagao foi
realizada como avaliagcao pontual durante o periodo inicial de hospitalizagao.

Apds inducdo e estabilizacdo anestésica com propofol, os animais foram
posicionados em decubito lateral direito. O sensor foi posicionado sobre a pele do
cranio na regiao parietal esquerda, dorsal ao arco zigomatico e aproximadamente 0,5
a 1 cm rostral ao trago, sem necessidade de tricotomia. Foi utilizado um dispositivo
estereotaxico para manutencao de contato constante com a pele.

Os sinais foram registrados continuamente por periodo minimo de 5 minutos.
Os dados foram armazenados em cartdo de memoria e posteriormente transferidos
para o software LabVIEW® (National Instruments, EUA) para filtragem e
processamento do sinal. Foram analisados apenas trechos com qualidade adequada
e morfologia de pulso identificavel, conforme critérios técnicos previamente definidos
pelo fabricante. A média da razdo P2/P1 foi calculada a partir das ondas validas

registradas e utilizada para analise estatistica.

Critérios de inclusao e exclusdo — monitoragao nao invasiva da complacéncia
intracraniana

Foram submetidos a monitorizagdo nao invasiva os gatos que apresentaram
pelo menos um dos seguintes critérios: nivel de consciéncia reduzido (estupor ou
coma), deterioragcao neuroldgica identificada por reducdo do escore da ECGM ou
necessidade de anestesia geral para realizacdo de exames de imagem ou
procedimentos de colocagao de sonda alimentar.

Pacientes com histérico de doencga neuroldgica prévia foram excluidos.

Variavel de interesse
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A variavel primaria foi a razdo P2/P1, definida como a razdo entre os picos P2
e P1 da onda de PIC. O valor por animal foi calculado como a média de multiplas

medic¢des validas, com até 12 registros por individuo.

Analise estatistica

A analise estatistica foi realizada em Python (versdo 3.10), utilizando as
bibliotecas Pandas, NumPy e SciPy.

A normalidade das variaveis foi avaliada pelo teste de Shapiro—Wilk. Como os
dados apresentaram distribuicdo ndo paramétrica, as variaveis quantitativas foram
descritas como mediana e intervalo interquartil (percentis 25-75).

A comparabilidade demografica entre os grupos foi avaliada pelo teste U de
Mann—-Whitney para idade e peso corporal. A comparagao principal da razao P2/P1
entre os grupos traumatismo craniano e controle foi realizada pelo teste U de Mann—
Whitney bicaudal. A magnitude do efeito foi estimada pelo tamanho de efeito r.

Andlise exploratéria adicional foi conduzida no grupo controle para avaliar a
influéncia do protocolo anestésico sobre a razdo P2/P1. O nivel de significancia
adotado foi de 5% (a = 0,05).

RESULTADOS
Caracterizagao demografica
As caracteristicas demograficas dos grupos estao apresentadas na Tabela 1.
Todos os animais incluidos em ambos os grupos eram sem raga definida (SRD).
No grupo traumatismo craniano, 5 dos 11 gatos eram fémeas e 6 eram machos.
No grupo controle, todos os animais eram machos, conforme critério de inclusdo do
estudo controle previamente conduzido (animais submetidos a orquiectomia eletiva).
Nao foram observadas diferencas estatisticamente significativas entre os

grupos quanto a idade (p = 0,173) ou ao peso corporal (p = 0,060).

Gravidade neurolégica inicial — grupo traumatismo craniano

A gravidade neuroldgica inicial dos gatos com traumatismo craniano, avaliada
pela ECGM, apresentou mediana de 15 pontos (IQR: 13—-17), com variagéo de 6 a 17
pontos.
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Tabela 1 - Caracteristicas demograficas e clinicas basais de gatos controle e gatos
com trauma craniano

Variavel Grupo controle Grupo trauma p
craniano
Idade (anos) 2.00 [0.90-2.00] 2.00 [1.25-3.00] 0.173
Peso (kg) 4.20 [3.90-4.35] 3.80 [3.10-4.05] 0.060
Sexo (F/M) 0/11 5/6 —
Raca Sem raca definida Sem raca definida —
(100%) (100%)
ECGM 18 15 [13-17] —
Nota: Variaveis continuas foram comparadas pelo teste de Mann—Whitney. Os
valores sao expressos como mediana [intervalo interquartil]. — = n&o aplicavel.

ECGM = Escala de Coma de Glasgow Modificada.

Monitoragao nao invasiva da complacéncia intracraniana

A monitorizagdo nao invasiva foi realizada nos animais elegiveis do grupo
traumatismo craniano. Onze registros obtidos apresentaram qualidade técnica
adequada e foram incluidos na analise estatistica.

A razao P2/P1 foi maior no grupo traumatismo craniano em comparagédo ao
grupo controle (mediana 1,37 [1,01-1,53] versus 1,02 [0,90-1,13]; p = 0,049), com
tamanho de efeito médio (r = 0,427) (Tabela 2, Figura 2).

Tabela 2 - Razdo P2/P1 da onda de pressao intracraniana em gatos controle e gatos
com trauma craniano.

Grupo N Median [IQR] p R
Controle 11 1.02 [0.90-1.13] — —
Trauma craniano 11 1.37 [1.01-1.53] 0.049* 0,427 (medium)

Nota: n = registros validos incluidos na analise morfolégica; dados expressos como
mediana [intervalo interquartil]. * p < 0,05 (estatisticamente significativo). Tamanho de
efeito: r de Cohen.
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Figura 2 - Distribuicdo da razdo P2/P1 em gatos do Grupo controle e do Grupo trauma
craniano.

Raz&o P2/P1: Grupo controle vs Grupo Trauma craniano
P=0.0488; r=0.427
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Nota: Comparagdo da razdo P2/P1 entre animais do grupo controle e com
traumatismo craniano. As areas em formato de violino representam a distribuicao dos
dados, enquanto os boxplots indicam o intervalo interquartil (11Q), a linha central
corresponde a mediana e as hastes representam a amplitude dos dados. Os valores
de p indicam a comparagao entre os grupos, e o coeficiente de correlagao (r) e o poder

estatistico do teste estdo apresentados na figura.

DISCUSSAO

O presente estudo demonstrou que em gatos com traumatismo craniano, as
ondas da PIC obtidas com metodologia nao invasiva por meio do uso do monitor
Brain4care, apresentaram razao P2/P1 > 1, valor associado a reducédo da
complacéncia intracraniana (Sanem et al., 2023), em comparagao com aquelas
observadas em gatos saudaveis avaliados por metodologia equivalente. A diferencga
foi acompanhada de tamanho de efeito moderado, sugerindo relevancia bioldgica,
embora obtida em amostra reduzida. Assim, a analise nao invasiva da morfologia da
onda mostrou-se capaz de detectar essas alteracdes em ambiente hospitalar.

A homogeneidade demografica entre os grupos quanto a idade e peso corporal
reduz a probabilidade de que diferengas observadas na razdo P2/P1 sejam explicadas
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por fatores demograficos. Em estudo prévio com gatos utilizando ressonancia
magnética como marcador estrutural indireto de HIC, a idade influenciou parédmetros
morfométricos (Lodzinska et al., 2020). Embora, o presente estudo n&o tenha
identificado diferencga etaria significativa, a distribuicdo de sexo ndo foi homogénea,
uma vez que o grupo controle foi composto exclusivamente por machos. Em contraste,
evidéncias em medicina humana indicam que o sexo feminino e a menor idade estao
associados a diferengas na morfologia da onda e na razdo P2/P1, possivelmente
relacionadas a rigidez cerebral, ao volume de liquido cerebrospinal e a fatores
hormonais (Ocamoto et al., 2024). Assim, n&o € possivel excluir contribuicdo parcial
dessa variavel, devendo esse aspecto ser considerado em investigagdes futuras com
controles balanceados.

A aplicagéo clinica da razao P2/P1 em pacientes humanos com lesao cerebral
grave, predominantemente associada ao traumatismo cranioencefalico, tem
demonstrado associacdo com desfechos de curto prazo, tanto por monitorizacéo
invasiva quanto ndo invasiva, sendo um dos indicadores morfoldégicos mais
consistentes. Nesses pacientes, valores médios em torno de 1,10 s&do descritos na
populagdo estudada, enquanto valores mais elevados, proximos de 1,27, séo
observados em nao sobreviventes (Brasil et al., 2024). Diferentemente desses
estudos, frequentemente restrito a casos graves, a populagéo felina aqui avaliada
apresentou mediana de ECGM compativel predominantemente com casos leves a
moderados. Essa caracteristica é relevante, pois sugere que alteragcdes morfolégicas
compativeis com reducdo da Cl podem ser detectadas mesmo em estagio néo
necessariamente classificados como graves. Embora a heterogeneidade clinica possa
influenciar a magnitude das alteragbes observadas, ela nao invalida o principio
fisioldgico subjacente a interpretagdo do indice como estimador indireto de
complacéncia intracraniana.

A gravidade neuroldgica foi classificada por meio da ECGM, amplamente
utilizada na pratica veterinaria para estratificagdo clinica, ainda que formalmente
validada em caes (Kuo; Bacek; Taylor, 2018; Garosi; Adamantos, 2011; Platt; Radaelli;
McDonnell, 2001). A variagdo observada nos escores refor¢ca que os valores de P2/P1
aqui descritos refletem um grupo clinicamente heterogéneo avaliado na fase inicial de

atendimento hospitalar. A ocorréncia de valores elevados de P2/P1 em animais com
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ECGM relativamente preservada pode indicar possivel comprometimento precoce da
Cl, hipotese que merece investigacao longitudinal.

A monitorizagao da razdo P2/P1 mostrou-se viavel em gatos com traumatismo
craniano em ambiente hospitalar. Métodos ndo invasivos para inferir alteracbes de
PIC tém sido investigados na espécie, com resultados variaveis. A ultrassonografia
transpalpebral do didmetro da bainha do nervo Optico demonstrou boa
reprodutibilidade e associagdo com HIC presumida (Evangelisti et al., 2020), enquanto
um estudo retrospectivo baseado em RM evidenciou influéncia da idade e redugao da
capacidade discriminatéria quando esse fator foi considerado (Lodzinska et al., 2020).
Esses métodos atuam como marcadores estruturais, diferentemente da razédo P2/P1,
que representa um marcador hemodinamico baseado na morfologia do pulso
intracraniano. A abordagem aplicada prospectivamente neste estudo discriminou
gatos traumatizados de controles saudaveis em ambiente clinico.

O uso de grupo controle previamente estudado permitiu comparagdo com
dados obtidos sob 0 mesmo sistema e protocolo de processamento. Esse principio de
referéncia comparativa também ¢é adotado em estudos clinicos humanos recentes.
Investigagdes com tecnologia equivalente destacam a importancia de controles bem
caracterizados e estratificados por idade e sexo para interpretagao dos parametros de
Cl (Ocamoto et al., 2024). A utilizagdo de base previamente coletada com o0 mesmo
protocolo reduz viés técnico de mensuracgao e fortalece a interpretagdo comparativa.

A aplicabilidade pratica do método depende de imobilidade rigorosa,
geralmente obtida por anestesia geral ou depressdo neuroldgica acentuada. Essa
caracteristica restringe sua utilizagdo a pacientes com nivel de consciéncia reduzido
ou aqueles submetidos a anestesia por indicagao clinica, limitando a viabilidade de
monitorizagdo em casos intermediarios sem necessidade de procedimentos
anestésicos. Entre as limitagdes adicionais, destacam-se o tamanho amostral
reduzido e a auséncia de correlagdo com monitorizagdo invasiva ou exames de
neuroimagem realizados concomitantemente. Estudos futuros devem incluir amostras
maiores, avaliacdo longitudinal, correlacdo com métodos estruturais de avaliagao

intracraniana e definigdo de pontos de corte estratificados por gravidade clinica.

CONCLUSAO
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Gatos com traumatismo craniano apresentaram valores significativamente mais
elevados da razdo P2/P1 em comparagdo com gatos saudaveis, compativeis com
reducdo da complacéncia cerebral. A monitorizagdo ndo invasiva da morfologia da
onda de PIC mostrou viabilidade técnica em ambiente hospitalar. Esses achados
sugerem que o meétodo pode detectar alteragbes fisiopatolégicas precoces da
complacéncia intracraniana, mesmo em pacientes com apresentacao clinica variavel,
embora sua aplicabilidade clinica e valor progndstico, especialmente em casos de
maior gravidade, ainda dependam de validagcdo em estudos com maior tamanho

amostral e avaliac&o longitudinal.
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7. CONSIDERAGOES FINAIS

Os resultados desta tese indicam que animais com traumatismo craniano
apresentam alteragbes da complacéncia intracraniana detectaveis por meio da razéo
P2/P1, confirmando parcialmente a hipotese inicial. Essa capacidade foi
particularmente evidente na comparagao entre gatos com traumatismo craniano e
gatos saudaveis, na qual se observou aumento significativo da razdo P2/P1, sugerindo
reducao da complacéncia intracraniana nesses pacientes.

Entretanto, ndo foi observada associagao consistente entre a razdo P2/P1 e a
gravidade clinica do traumatismo craniano, avaliada pelas escalas ECGM e TTA, o
que nao confirma a hipotese de correlagcado entre essa métrica e a gravidade clinica
inicial. De forma semelhante, a razdo P2/P1 nao apresentou capacidade
discriminatéria para predizer mortalidade intra-hospitalar, demonstrando baixa
acuracia prognéstica e indicando que seu uso isolado ndo € adequado para
estratificacido de risco.

Por outro lado, a gravidade neurolégica avaliada pela ECGM mostrou-se
fortemente associada ao desfecho, com alta acuracia para predicdo de mortalidade,
reforcando seu papel como principal ferramenta prognéstica na avaliagao inicial de
pacientes com traumatismo craniano. Em contraste, a TTA apresentou desempenho
limitado, com menor capacidade discriminatoria.

A analise entre espécies demonstrou diferengas relevantes no comportamento
clinico do traumatismo craniano, com maior mortalidade em cies em comparagao aos
gatos, além de tendéncia a valores mais elevados da razao P2/P1 em gatos. Esses
achados sugerem possiveis diferengas fisiopatolégicas entre as espécies, embora a
associacao entre a razao P2/P1 e desfechos clinicos nao tenha sido confirmada.

Embora a razado P2/P1 seja capaz de detectar alteracbes da complacéncia
intracraniana, essas alteragdes ocorrem de maneira heterogénea e nao se relacionam
diretamente com a gravidade clinica inicial ou com o desfecho. Assim, a monitorizagao
nao invasiva da pressao intracraniana deve ser interpretada como uma ferramenta
complementar de avaliagdo fisiopatolégica, nao substituindo a avaliacdo clinica

neurologica
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APENDICE A

Instrumento de pesquisa utilizado na coleta de dados

(D

Universidade
Estadual de Londrina

AVALIAGAO DE CAES E GATOS COM EVIDENCIAS
DE TRAUMA CRANIANO POR MEIO DA ESCALAS
DE TRAUMA E MONITORAGAO NAO INVASIVA DAS
ONDAS DA PRESSAO INTRACRANIANA

IDENTIFICA(}AO
Nome RG Raca Sexo Idade Peso
Tutor Telefone Data:
EXAME FisICO
TR® FC FR TPC | Mucosas Hidratacdo | Pulso | PAS SpO: Glicemia

ALTERAGOES EM EXAME NEUROLOGICO

cédigo: 0 (ausente), +1 (diminuido), +2 (normal), +3 (aumentado), +4 (clénus)

Consciéncia () Alerta () Obnubilado () Estupor () Coma
Locomocgao ( )Ataxia ( )Paresia ( )Paralisia ( )Tetraparesia ( )Tetraplegia ( )Dismetria ( )Circulos
Postura ()Torcao de cabeca ( )Tremor ( )Quedas ( )Pleurotétono ( JAmpla base

( )Rolar ( )Hipertonia ( )Rigidez decerebelacao ( )Rigidez decerebragao

Reagbes Posturais

Propriocepgédo: MTD ( ) MTE ( )MPD ( )MPE ( )
Saltitar( ) Pos. tatil ( ) Pos. visual ( ) Carinho ( ) Caminhar lateral ( )

Nervos cranianos

Resposta a ameaca (11, VII): ()OD ()OE
Pupilas (11, I1I): ()OD ()OE

RP direto: ()OD ()OE

RP consensual: ()OD ()OE

Refl. oculocefalico (111, IV, VI, VIII): ()OD ()OE
Posicdo ocular (III, IV, VI, VIII): ()OD ()OE
Nistagmo: ( Jrotacional ( )vertical ( )horizontal

Sensibilidade nasal (V): ()D ()E
Mus. da mastigacdo (V): ()D ()E
Reflexo palpebral (V, VII): ()D ()E
Expressao facial (VII): ()D ()E

Refl. retrator do GO (V, VI): ()D ()E
Reflexo de vomito (IX, X): ()D ()E
Lingua (XII):

Atividade
motora/muscular

( )Tono ( ) Atrofia ( ) Espasticidade ( ) Tremor de intengéo ( ) Rebote

Reflexos
espinhais/viscerais

Flexor: ( )MTD ( )MTE ( )MPD ( )MPE Patelar: ( )MPD ( )MPE
( )Perineal ( )Extensor cruzado ( )Paniculo

Sensibilidade/Dor

()superficial ( )profunda ( )Hiperpatia difusa em coluna

Local da lesao

Medular:

()CC()CT()TL( )LScranial ( )LS caudal ( ) Difusa
Grau: ()1
a: (

Q) )V ()v

Encefalic ) TC ( ) Cerebelar ( ) TE ( ) SV ( ) Multifocal
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Nota Perfuséao Cardiaco Respiratodrio Olho/ musculo/ Esquelético Neuroldgico

tegumento

0 Mucosas FC cdo 60- Frequéncia Abrasdo/laceragdo: | Suporte peso 3-4 | Central:
rosadas/umidas, 140bpm; gato respiratdria regular espessura parcial membros; sem alerta a
TPC<2s, 120-200 ritmo sem estridor nem pele fraturas ligeiramente
TeC>37,82C, pulso sinusal normal | componente Olho: sem captacdo | palpaveis nem prostrado
femoral forte abdominal de fluoresceina frouxidao Periférico:

articular reflexos
espinhais
normais,
movimento
voluntério e
nocicepg¢ao
em todos os
membros

1 Mucosas FC cdo 141- Aumento ligeiro da Abrasao/laceragdo: | Fraturafechada/ | Central:
hiperémicas/palida 180bpm; gato frequéncia espessura total de costelas ou prostragdo/
s, TRC<2s, 201- 260 ritmo | respiratdria e do pele sem mandibula, depressdo
TeC>37,82C, pulso sinusal normal | esforgo respiratério envolvimento frouxidao Periférico:
femoral razoavel ou complexos + componente tecidos /luxagao reflexos

ventriculares abdominal; ruidos subcutineos articular espinhais

prematuros < trato Olho: laceragédo singular, fratura anormais

20/minuto respiratorio superior | cérneasem pélvica com com

ligeiros perfuracdo sacro-iliaco movimento

acetabulo intacto | voluntdrio e
unilateral, nocicepgao
fratura singular em todos os
fechada/aberta membros
no carpo/tarso
ou abaixo

2 Mucosas muito FC>180bpm; Aumento moderado Abrasdo/laceragdo: | Multiplas Central:
palidas/secas, TRC gato>260 da frequéncia e do espessura total situagdes grau 1; inconsciente
2-3s, T2C<37,8°C, arritmia esforgo respiratérios; | pele + tecidos fratura aberta responsivo a
pulso femoral consistente ligeira componente subcuténeos, Unica de 0sso estimulos
detectavel abdominal; abertura artérias/nervos/ longo acima do dolorosos

cotovelos; musculos intactos carpo/tarso com | Periférico:
ruidos trato Olho: perfuragio preservagdo da sem
respiratorio superior | cérnea, perfuragdo | cortical; fratura movimento
moderados GO, proptose craniana (exceto voluntario,
mandibula) com
nocicepg¢ao
em 2 ou mais
membros/
nocicepg¢ao
ausente em 1
membro;

3 Mucosas FC < 60bpm; Esfor(;o Penetragdo Fratura/luxacao Central: ndo-
cinzenta/azul/branc | gato<120 respiratério abdémen/térax; corpo vertebral responsivo a
a, TRCO>3S, TeC arri/tr.nia marcado, ofegante, abrasdo/laceragdo: (excefto todlos 0s
<37,89C, pulso erratica passagem de ar espessura totaill + coccigeas); estlmul(zs,
femoral ausente ; tecido subcutaneo, fraturas abertas convulsdes

reduzida ou comprometimento multiplas de osso | refratarias

ausente artérias/nervos/ longo acima do Periférico:

musculos carpo/tarso; nocicepgao

fratura aberta ausente em 2
singular de osso ou mais
longo acima do membros;
carpo/tarso com auséncia
perda da cortical | ténus

anal/cauda
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ATIVIDADE MOTORA (AM)

PONTUACAO

Deambulagéo normal, reflexos espinhais normais

Hemiparesia, tetraparesia ou rigidez descerebrada

Decubito, rigidez extensora intermitente

Decubito, rigidez extensora constante

Decubito, rigidez extensora constante com opistétono

Decubito, hipotonia muscular, diminuicdo ou auséncia dos reflexos espinhais

= N W | Ol O

REFLEXOS DE TRONCO ENCEFALICO (TE)

Reflexo pupilar a luz e reflexo 6culo-cefalico normais

Reflexo pupilar a luz reduzido e reflexo 6culo-cefalico normal a reduzido

Miose irresponsiva bilateral com reflexo 6culo-cefalico normal a reduzido

Pupilas pontuais com reflexo 6culo-cefalico reduzido a ausente

Midriase irresponsiva unilateral com reflexo 6culo-cefalico reduzido a ausente

Midriase irresponsiva bilateral com reflexo 6culo-cefalico reduzido a ausente

= N W » O] O

NIVEL DE CONSCIENCIA (NC)

Periodos ocasionais de alerta e responsivo ao ambiente

Depresséo ou delirio; capacidade de responder, porém resposta € inapropriada

Semicomatoso; responsivo a estimulo visual

Semicomatoso; responsivo a estimulo auditivo

Semicomatoso; responsivo somente a repetidos estimulos nocivos

Comatoso; irresponsivo a repetidos estimulos nocivos

= N| W d OO O

DATA HORA AM TE NC

TOTAL

MONITOR NAO INVASIVO

Razao P2/P1:
( )P2/P120,8 ( )P2/P1>0,8

Morfologia da onda:

M/“\/\/\/\

s IV - Pathological. Pl systolic peak, P2 tidal peak, N dicrotic nm ch, P3 dicrotic peak

( ) IV —patolégica ( ) V - patologica

Flgl ’\.lorp]mlm_\.otcsl—pu ¢ pressure waveform. a class [ - Normal; b class 11 - Potentially pathological: ¢ class 111 - Likely pathological; d and e

( ) I'-normal ( ) Il — potencialmente patoldgica ( ) Il — provavelmente patolégica
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EXAMES COMPLEMENTARES

Hemograma | ( ) Hematdcrito () Leucdcitos () Plaquetas () glicemia

Bioquimica PPT () albumina () ureia ( ) ALT

Gasometria arterial ( ) venosa

potassio ( ) calcio ionizado

)
)
) pH () bicarbonato ( )BE ( ) PaCO2( ) PvCO2 ( ) lactato
)
)

(
(
(
Eletrolitos (
(
n
(

RX térax contusdo pulmonar ( )pneumotorax ( )efusédo ( )edema pulmonar
eurogénico

us ) liquido livre ( )hemorragia ativa ( )ruptura vesical/uretral

abdominal

RX geral () fratura/luxagao ossos longos ( ) coluna ( ) pelve Qual?
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APENDICE B

TERMO DE CIENCIA E AUTORIZAGAO

Eu ,

RG: , responsavel pelo paciente ,  espécie
, idade , Sexo , registrado no HV/UEL sob

namero autorizo sua participacéo no projeto de pesquisa intitulada “Avaliagao de caes e

gatos com evidéncias de trauma cranioencefalico por meio de escalas de trauma e monitoragao
nao invasiva das ondas da pressao intracraniana’, sob coordenagdo da pesquisadora da
Universidade Estadual de Londrina que assina abaixo.

Fui esclarecido (a) sobre os objetivos do projeto, que sdo: Avaliar a morfologia das ondas da presséo
intracraniana n&o invasiva e a razdo P2/P1 com o Monitor Brain4care® e as escalas de trauma (Triagem
de Trauma Animal [TTA] e Escala de Coma de Glasgow Modificada [ECGM] para gatos e TTA, ECGM
e VetCOT para cées) em caes e gatos com evidéncias de trauma craniano.

Confirmo que fui claramente orientado(a) quanto ao que se segue:

1. Os caes e gatos serdo inicialmente avaliados pelos médicos veterinarios residentes do
atendimento de rotina e/ou pronto-socorro sob supervisdo dos docentes plantonistas, por meio
do ABC do trauma para identificar e corrigir qualquer condigao que ameace a vida.

2. Apods o ABC do trauma o paciente sera monitorado e serao utilizada escalas de trauma para
graduar a gravidade da lesdo e instituir terapia baseada nas necessidades do paciente.

3. E necessaria a tricotomia do membro toracico e/ou pélvico para colocacéo de acesso venoso
para infusdo de fluidoterapia e medicamentos, assim como para realizagdo de anestesia para
exames complementares e colocacgao de tubo de alimentagéo.

4. A aplicagdo de sedativos e anestésicos necessarios podem apresentar complicagbes mesmo
quando aplicados com pericia e prudéncia.

5. Fui informado que a monitoragéo da pressao intracraniana sera por um método nao invasivo e
por isso nao causa riscos ou prejuizos a saude do meu animal. Tive a oportunidade de fazer
perguntas, que foram respondidas satisfatoriamente.

6. Caso ocorram complicagdes anestésicas ou cirurgicas, serdo utilizados todos os recursos,
medicamentos e equipamentos disponiveis no Hospital Veterinario da UEL para tentar reverter
as mesmas.

Tenho conhecimento de que os resultados obtidos serdo divulgados exclusiva e anonimamente em
publicagdes cientificas; e de que tenho o direito e a liberdade de suspender essa autorizagdo a qualquer
momento que julgue necessario.

(local), ___ (dia) de (més) de (ano).

Assinatura do responsavel pelo animal

Profa. Dra. Ménica Vicky Bahr Arias

Coordenadora do projeto e orientadora

Profa. Associada - Departamento de Clinicas Veterinarias
Universidade Estadual de Londrina - UEL

Telefone: (43)3371-4269

E-mail: vicky@uel.br


mailto:vicky@uel.br
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ANEXO 1

Universidade
Estadual de Londrina

COMISSAO DE ETICA NO USO DE ANIMAIS

OF. CIRC. CEUA N° 101/2023
Londrina, 23 de agosto de 2023.

Prezado(a) professor(a),

Certificamos que o projeto intitulado: “Avaliacao de cies e gatos com evidéncias de trauma
cranioencefalico por meio de escalas de trauma e monitoracio nao invasiva das ondas da pressao
intracraniana” protocolo CEUA n° 045.2023 sob a responsabilidade de Ménica Vicky Bahr Arias
que envolve a producdo, manutencdo e/ou utilizacdo de animais pertencentes ao filo Chordata, subfilo
Vertebrata (exceto o homem) para fins de pesquisa cientifica (ou ensino), encontra-se de acordo com
o0s preceitos da Lei n® 11.794, de 8 de outubro de 2008, do Decreto n° 6.899, de 15 de julho de 2009, e
com as normas editadas pelo Conselho Nacional de Controle de Experimentacio Animal (CONCEA),
e foi aprovado pela Comissdo de Etica no Uso de Animais da Universidade Estadual de Londrina
(CEUA/UEL) no dia 22/08/2023.

Este projeto tem por objefivo avaliar a morfologia das ondas da pressdo intracraniana néo
invasiva e a razdo P2/Pl com o Monitor Braindcare® e as escalas de trauma (Triagem de Trauma
Animal [TTA] e Escala de Coma de Glasgow Modificada [ECGM] para gatos e TTA, ECGM e
VetCOT para cdes) em cies e gatos com evidéncias de trauma craniano. Grau de invasividade: GI1.

Finalidade () Ensino (X)) Pesquisa cientifica
Vigéncia da autorizacio 01/10/2023 a 30/09/2025

Espécie/ linhagem/ raca Cies e gatos

N° de animais 40 animais, sendo 20 cdes e 20 gatos
Peso/ Idade variados / variadas

Sexo Machos e fémeas

Origem Hospital Veterinario da UEL
Amostras a serem coletadas | sangue

Cumpre orientar que caso pretendam-se quaisquer alteracdes no protocolo experimental
aprovado, deve-se submeter o novo protocolo a apreciagio da CEUA/UEL anteriormente a execucao
das modificacoes.

Em cumprimento as exigéncias do CONCEA, em até 30 dias da finalizacdo do
projeto de pesquisa ou extensio envolvendo o uso de animais (verificar periodo de vigéncia
expresso neste oficio), é necessario encaminhar relatério da descricio de uso de animais
para cena@uel.br, conforme modelo disponivel no site da CEUA:
http://www.uel.br/comites/ceua/pages/relatorio-de-projetos.php.

Coloco-me & disposicdo para quaisquer esclarecimentos que se fizerem necessarios. Sem
mais para o momento, subscrevo-me, cordialmente,

Prof® Dr* Maria Fernanda R. Graciano
Vice coordenadora da CEUA/UEL

Ilmo.(a) Sr.(a) Prof.(a) Dr.(a) Ménica Vicky Bahr Arias
Coordenador do Projeto

C/C para a Chefia do Departamento de Clinicas Veterinarias/CCA
C/C para a Direcdo de Centro de Ciéncias Agrarias/CCA

C/C para a Dire¢io do Hospital Veterinario/ CCA

‘Campus Universitirio: Rodevia Celso Garcia Cid (PR 445), km 380 - Fone (043) 33714000 PABX - Fax 33184440 - Caixa Postal 10.011 - CEP 86057-970 — Internet http://vwww.uelbr
LONDRINA - PARANA - BRASIL
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ANEXO 2

lll_ JI' Universidade

=8= Estadual de Londrina

COMISSAO DE ETICA NO USO DE ANIMAIS

OF. CIRC. CEUA N° 104/2021
Londrina, 21 de outubro de 2021.

Prezado(a) professor(a),

Certificamos que o projeto intitulado: “Monitoracao nao invasiva da pressao intracraniana em gatos
submetidos 4 orquiectomia eletiva sob dois protocolos anestésicos” protocolo CEUA n° 047.2021 sob a
responsabilidade Monica Vicky Bahr Arias, que envolve a producdo, manutencgio e/ou utilizacio de animais
pertencentes ao filo Chordata, subfilo Vertebrata (exceto o homem) para fins de pesquisa cientifica (ou ensino),
encontra-se de acordo com os preceitos da Lei n® 11.794, de 8 de outubro de 2008, do Decreto n° 6.899, de 15 de
julho de 2009, e com as normas editadas pelo Conselho Nacional de Controle de Experimentacio Animal
(CONCEA), e foi aprovado pela Comissdo de Ftica no Uso de Animais da Universidade Estadual de Londrina
(CEUA/UEL) em 21/10/2021.

O objetivo do projeto € avaliar a utilidade do Monitor nio invasivo Braindcare na avaliacdo nio invasiva
da pressdo intracraniana de gatos saudaveis submetido a dois protocolos anestésico para procedimento de
orquiectomia eletiva. Grau de invasividade: GI2.

Finalidade () Ensino ( X) Pesquisa cientifica

Vigéncia da autorizacao 01/11/2021 a 01/02/2022

Espécie/ linhagem/ raca Gatos/ variadas

N° de animais 20

Peso/ Idade Mais de 1,5 Kg

Sexo Machos

Origem Gatos atendidos pela rotina do Hospital Veterinario/UEL pertencentes a
tutores clientes do HV.

Amostras a serem coletadas Sangue.

Cumpre orientar que caso pretendam-se quaisquer alteragdes no protocolo experimental aprovado,
deve-se submeter o novo protocolo a apreciacdo da CEUA/UEL anteriormente a execucéo das modificacdes.

Em cumprimento as exigéncias do CONCEA, em até 30 dias da finalizacao do projeto de
pesquisa ou extensio envolvendo o uso de animais (verificar periodo de vigéncia expresso neste oficio), é
necessario encaminhar relatério da descricio de uso de animais para ceua@uel.br, conforme modelo
disponivel no site da CEUA: http://www.uel.br/comites/ceua/pages/relatorio-de-projetos.php.

Coloco-me a disposicdo para quaisquer esclarecimentos que se fizerem necessarios. Sem mais para
o momento, subscrevo-me, cordialmente,

Prof* Dr* Maria Fernanda Rodrigues Graciano
Coordenadora da CEUA/UEL

Ilmo.(a) Sr.(a)

Prof. (a) Dr. (a) Ménica Vicky Bahr Arias

Responsavel pelo projeto

C/C para a Chefia do Departamento de Clinicas Veterinarias/CCA
C/C para a Direcio do Centro de Ciéncias Agrarias/CCA

C/C para o Hospital Veterinario da UEL/ CCA

Campus Universitirio: Rodovia Celso Gareia Cid (PR 445), km 380 - Fone (043) 33714000 PABX - Fax 3323-4440 - Caixa Postal 10.011 - CEP 86057-970 — Internet htep://www.uelbr
LONDRINA - PARANA - BRASIL
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