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RESUMO

O autor descreve a importancia do conhecimento da fisiopatologia da lesdo
difusa cerebral apos trauma cranioencefdlico agudo, associado com os mo-
dernos métodos diagnosticos, tais como tomografia computadorizada do
encéfalo como meio de evitar a lesdo secunddria do sistema nervoso.

ABSTRAT

The author describes the importance, of the knowledge of difuse axonal injury
(DAI), after head injury and the modern methods diagnosis, such as
computerized tomography (CT), as middle of avoiding the secondary lesion

of the nervous system

INTRODUGCAO

O Traumatismo cranio
encefalico (TCE) & uma leséao
com comprometimento difuso e
nele estao atuando dois efeitos
traumaticos basicos. O primeiro
seria um efeito de contato em
que existe o choque de uma su-
perficie cerebral em funcao do
impacto, isso & perfeitamente
explicado através do golpe ou
contra golpe e da biomecanica
dos impactos internos das estru-
turas cerebrais. O segundo se-
ria o efeito traumatico inercial que
€ devido a uma aceleracao e
desaceleragao que gerano SNC
efeitos inerciais as custas de
cisalhamento e de mecanismos

de estiramento e/ou tosque-
amento das fibras longas. E mui-
to importante entendermos que
em qualquer trauma, mesmo que
seja uma pancada localizada na
cabeca, vamos ter lesdes a dis-
tancia e lesGes difusas, pois mes-
mo em simples impactos sempre
ocorrem fendmenos inerciais.
Fica facil entdo entendermos que
o trauma de cranio mesmo que
seja uma pedrada ou uma pe-
quena pancada na cabecga sera
sempre na verdade um fenéme-
no difuso e esses dois efeitos
traumaticos em um cranio para-
do ou em movimento irdo esta-
belecer lesdes através de dife-
rentes mecanismos.

Existe uma série de
lesGes traumaticas que podem




ser classificadas de varias maneiras, porém
o importante é que quando estamos frente a
um TCE vamos ter lesGes anatémicas(os
hematomas, as les6es axonais, enfim, todas
as lesbes estruturais propriamente ditas) e
lesGes funcionais que sao representadas pelo
BRAIN SWELING ou seja inchago cerebral,
e temos sempre em maior ou menor grau a
associacao com lesdes anoxicas.

2-HISTORICO

A lesdo axonal difusa foi inicialmente
estudada por Sabrina Strich em 1956, que
ao estudar uma série de pacientes vitimas
de TCE que tinham se mantido em estado
vegetativo por longo periodo e depois tinham
falecido em fungao de outras causas, ela no-
tou que esses pacientes tinham uma
desmielinizacao difusa e uma dilatacao
ventricular ex-vacuo. Eram doentes
dismielinizados, foi apés essas observagoes
que ela idealizou o conceito de lesdo difusa
em fungao do trauma, estabelecendo que
esta lesao difusa seria devido ao estiramento
com posterior fragmentacao &
desmielinizagao dos axonios. Recentemente
Adams um neuropatologista de Glasgow es-
tudou as lesdes traumaticas e acabou tiran-
do do esquecimento as concepcgdes de
Sabrina Strich. Adams descreveu o que ficou
conhecido pela escola de Glasgow como le-
sao difusa da substancia branca, onde havia
a fragmentacao descrita anteriormente e nos
casos mais graves a presencga de pequenas
hemorragias principalmente ao nivel de cor-
po caloso e vizinhangas do terceiro ventriculo
e algumas vezes no tronco cerebral. A
histopatologia desses casos mostrava uma
desmielinizagao, atrofia cortical com
hidrocefalia ex-vacuo e uma gliose nas areas
de hemorragias. O que € importante saber-
mos & que nos casos estudados tanto por
Strich como por Adams se tratava de pacien-
tes extremamente graves em estado
vegetativo, logo a idéia inicial de leséo difusa
foi, que esta era a causa que deixava os pa-
cientes em estado vegetativo. Recentemen-
te esse tema foi muito estudado por Thomas
Genarelli da universidade da Filadelphia, que
trouxe um conceito bem mais amplo de Le-
sao axonal difusa(LAD).
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3-FISIOPATOLOGIA

Por que chamamos essa lesao de
difusa? Porque nessa lesao existe sempre um
comprometimento difuso do axénio, e as
hemorragias vao ocorrer em locais distantes
e isolados significando que os vasos também
foram estirados, ocasionando fragmentagao
e sangramento. Na escola de Filadelphia
foram feitos estudos experimentais com
macacos, que eram colocados num aparato
e fazia-se com que a cabeca fosse deslocada
rapidamente em diversas direcdes, e
estudando-se as lesbes que ocorriam em
funcdo desses deslocamentos notou o
seguinte: 1- Quando se estava presente uma
aceleragao sagital ocorriam mais lesdes que
causavam aumento da pressao intra craniana
(PIC), ou seja, uma perda transitéria da
consciéncia e o desenvolvimento de BRAIN
SWELLING. 2- Quando a aceleracao era feita
no sentido latero lateral havia um disturbio da
consciéncia mais mantido em que a PIC se
mantinha normal e as lesées anatomo
patolégicas encontradas nesses animais
eram superponiveis as lesées que haviam
sido estudadas por Strich e Adams. Partindo
dessas observacgdes e fazendo diferentes
magnitude do trauma nos macacos notou-se
que a lesao difusa nao era uma lesao sempre
tdo grave como se pensava , e dentro do
conceito de lesdao cerebral difusa nés
estariamos dentro de um espectro clinico bem
amplo em que teriamos uma fase totalmente
reversivel em que seria a disfungao axonal e
uma fase irreversivel que seria a lesao
propriamente dita, ou seja, lesdo axonal difusa
(LAD). Em relagao ao ponto de vista clinico
dos experimentos de Genarelli € interessante
notar a experiéncia obtida no boxe, que nos
mostra muito bem o que & a comogao cerebral
com comprometimento axonal reversivel e
transitéria quando o boxeador toma uma
pancada, que faga com que ele tenha a
minima rotacdo e o movimento latero lateral
da cabecga ocorre. Entdo um quadro de
comogao cerebral, ou seja, a perda da
consciéncia sera devido a disfungdo axonal
nao tendo nenhum significado estatistico
quanto ao aparecimento de futuros
hematomas. Devemos nos preocupar muito
mais com o paciente que tem uma fratura e
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nao tenha tido perda da Consciéncia do que
aqueles que a tenham momentaneamente por
30 ou 40 minutos, isso em fungao de termos
o conhecimento da disfungao axonal e
sabermos que a mesma nao tras maiores
danos clinicos a mais apos a recuperagao.

4-MATERIAL E METODO

Durante o ano de 1996, 188.961
pacientes foram atendidos na emergéncia do
IJF por diversas causas, sendo que 4374
foram vitimas de traumatismo cranio
encefalico( TCE) dos quais 841 necessitaram
de internagao hospitalar ou seja 5,5% de
todas as outras internagdes. Do total de
pacientes atendidos com TCE houve 142
obitos e 438 foram submetidos a tratamento
cirurgico para hematomas intracranianos ou
tratamento cirtrgico de fratura da abébada
do cranio com ou lesdo encefalica. 20
pacientes cuja faixa etaria variou de 10 a 53
anos, vitimas de acidentes de transito
estiveram internados por mais de 45 dias na
enfermaria de neurocirurgia submetendo-se
unicamente a tratamento clinico, receberam
alta com graves sequelas motoras, apesar de
17 desses responderem a comandos verbais
simples como colocar a lingua para fora, abrir
e fechar os olhos, indicando haver um
comprometimento maior das fibras de
projecao que das fibras de associacao.

O exame de tomografia computado-
rizada de todos esses vinte pacientes
realizados na primeira semana apos a
admissao no hospital, mostravam em sua
totalidade pontos hemorragicos a distancia do
local que fora atingido pelo agente traumatico
(fig. 1), significando que a exemplo das fibras
axonais, 0s vasos sanguineos foram estirados
e fragmentados, sinais patognoménicos de
lesdo axonal difusa grave.

Na figura seguinte podemos visualizar
o local do choque do agente traumatico pelo
hematoma subgaleal temporal esquerdo e o
local da hemorragia na regiao dos nucleos
da base no hemisfério direito.

5- COMENTARIOS:

O conhecimento da fisiopatologia da
lesao Axonal Difusa, seguindo a trauma cranio
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FIGURA 1: paciente de 10 anos, vitima de TCE
devido a acidente automobilistico,
apresenta lesdo hemorragica em
local a distdncia daquele em que
houve o choque do agente
traumético, patognoménica de LAD.

encefalico, aliado aos modernos meios
diagnésticos como a tomografia
computadorizada e a técnicas menos
invasivas de monitorizacao da pressao
intracraniana (PIC), assim como a introdugao
dos principios basicos e difusdo do ATLS
(Advanced Trauma Life Support, ou seja,
traduzindo para o portugués Suporte
Avancado da Vida no Trauma), nos hospitais
brasileiros principalmente os de emergéncia
tem tornado o tratamento do TCE cada vez
menos empirico e mais racional, evitando a
instalacao da lesao secundaria as vezes mais
deletéria ao sistema nervoso central (SNC),
que a lesao primaria ja que esta advém
concomitante ao trauma.
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