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INTRODUCAO

O traumatismo cranioencefalico (TCE) é
qualquer lesdo decorrente de um trauma ex-
terno, que tenha como consequéncia alteracoes
anatdémicas do créanio, como fratura ou lacera-
cao do couro cabeludo, bem como o compro-
metimento funcional das meninges, encéfalo
ou seus vasos, resultando em alteracGes cere-
brais, momentaneas ou permanentes, de natu-
reza cognitiva ou funcional (MINISTERIO
DA SAUDE, 2015, apud MENON et al.,
2010).

Segundo Magalhdes (2017), o TCE é
considerado a maior causa de morte e incapa-
cidade em todo mundo, principalmente entre
adultos jovens. No Brasil, estima-se que mais
de um milh&o de pessoas vivem com sequelas
neuroldgicas decorrentes do TCE.

Em relacdo ao gasto com a saude pu-
blica, Magalhaes (2017) descreve que, nos Es-
tados Unidos, quando considerados apenas ca-
sos leves e moderados de TCE, o que corres-
ponde a 75% dos casos, sdo desembolsados
cerca de 17 bilhdes de dolares anualmente. Ja
no Brasil, apesar dos escassos estudos, dados
de 2008 a 2012, revelam cerca de 125.500 in-
ternacBes hospitalares anuais relacionados ao
TCE e, quanto ao impacto financeiro, apontam
que os custos diretos anuais com internagdes
somaram R$ 156.300.000.

A recuperacéo dos sobreviventes ao TCE
é marcada por sequelas neuroldgicas graves e
por uma qualidade de vida muito prejudicada
(GAUDENCIO & LEAO, 2012). Segundo Je-
ronimo (2014), o TCE pode ocasionar incapa-
cidade ou ébito, mudar permanentemente as
habilidades e perspectivas do individuo e mo-
dificar a vida de seus familiares, além de deixar
sequelas, perdas produtivas e despesas diretas
e indiretas.

As causas mais comuns de TCE no Bra-
sil sdo as quedas e os acidentes de transito, 0s
quais deixaram invalidas mais de um milh&o de
pessoas nos Ultimos 10 anos (MAGALHAES,
2017).

Para Andrade et al. (2015), tendo em
vista a relevancia epidemiolégica, o sofri-
mento do paciente e os elevados custos socio-
econdmicos, é necessaria a compreensdo ade-
quada do TCE para que as sequelas sejam as
menores possiveis.

As incapacidades resultantes do TCE po-
dem ser divididas em trés categorias: fisicas,
cognitivas e emocionais/comportamentais
(MINISTERIO DA SAUDE, 2015).

ASPECTOS FISICOS

As alteracOes fisicas se manifestam em
diversos sistemas, tais como aparelhos muscu-
loesquelético, cardiovascular, trato intestinal,
sistema enddcrino, trato urinario, dindmica res-
piratéria, além de comprometimentos no sis-
tema sensorio-motor. (MINISTERIO DA SA-
UDE, 2015 apud DELISA; GANS, 2002;
GEURTS et al., 1996; RADER; ALSTON;
ELLIS, 1989).

Do ponto de vista musculoesquelético
podem ser observados alteracdo do ténus e
postura, podendo evoluir para um quadro de
espasticidade e ataxia, cursando com dificul-
dade para coordenar movimentos. (MINISTE-
RIO DA SAUDE, 2015 apud CAVALCANTI;
GALVAO, 2007). Isto, somado ao periodo de
imobilizacdo pds-traumatico, costumam de-
senvolver contraturas/encurtamento da pele,
tenddes, ligamentos, musculos ou capsula arti-
cular (MINISTERIO DA SAUDE, 2015 apud
TROMBLY, 2005).

Em alguns casos observa-se a presenca
do padrdo hemiplégico e ou hemiparético, que
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séo caracterizados pela abolicdo da funcao de
um hemicorpo (hemiplegia) e diminuicdo da
funcdo de um hemicorpo (hemiparesia), com
alteracbes de marcha e mobilidade funcional
de membro superior e de membro inferior (MI-
NISTERIO DA SAUDE, 2015).

Os disturbios sensoriais decorrentes do
TCE ocasionam a perda da capacidade de dis-
criminacdo tatil, dor, temperatura, textura e
propriocepgdo. Observam-se também déficits
na percepcao auditiva, gustativa, olfativa e vi-
sual (MINISTERIO DA SAUDE, 2015 apud
CAVALCANTI; GALVAO, 2007).

Segundo Ministérios da Saude (2015), a
funcdo de degluticdo também pode ser com-
prometida em decorréncia do trauma cranioen-
cefalico. Pessoas com TCE podem ter como
uma de suas sequelas sensério-motoras a dis-
fagia orofaringea, comprometendo aspectos
clinicos, nutricionais e/ou sociais do individuo.
Tal condicdo pode se complicar por aspiracéo
de material para as vias aéreas podendo levar a
morte.

Do ponto de vista fisico, € comum ainda
0 comprometimento da fala do individuo aco-
metido. Isso ocorre quando o trauma compro-
mete areas do cérebro responsaveis pelo con-
trole da execucdo dos movimentos necessarios
a producdo da fala, em especial o tronco ence-
falico, provocando um distdrbio neuromotor
denominado disartria. O paciente acometido
pode apresentar dificuldade de produzir fala
inteligivel, afetando sua capacidade de comu-
nicagéo e interagéo social. Pode haver também
incapacidade na propria producdo de palavras,
conhecido como disfasia e afasia, comum
quando existe lesdo nos locais de projecao da
fala. A dificuldade na fala pode ser acompa-
nhada ou néo de danos a audicéo, devido a le-
séo de estruturas periféricas ou mesmo do sis-

tema nervoso central, causando ainda maior
prejuizo (MINISTERIO DA SAUDE, 2015
apud SPENCER et al., 2006; DYKSTRA;
HAKEL; ADAMS, 2007; GUO; TOGHER,
2008; MUNJAL; PANDA; PATHAK, 2010a,
2010b).

Dessa forma, podemos dividir as princi-
pais sequelas nas seguintes categorias (MINIS-
TERIO DA SAUDE, 2015):

e Alteragcbes motoras, como tdnus mus-
cular, postura, marcha, paresias coordenacao
de movimentos e tremores involuntarios;

e AlteracOes sensoriais, como diminui-
cdo ou perda da sensibilidade tatil, térmica, do-
lorosa, de propriocepcao, assim como diminui-
cao dos sentidos gustativo, olfativo, auditivo e
visual, que podem diminuir a conexdo do indi-
viduo com o mundo ao seu redor;

e AlteragcBes musculoesqueléticas, como
encurtamento de pele, tendGes e masculos e 0s-
sificacdo heterotrdpica neurogénica, que geral-
mente acomete o quadril, joelho e cotovelo;

e AlteracBes sensorio-motoras, como di-
ficuldade de falar de forma correta, pelo dano
de regides cerebrais responsaveis pelo controle
nervoso e muscular desse ato, levando a disar-
tria e consequentemente menor comunicacao
social;

e Alteragbes de trato gastrointestinal,
como problemas na degluticdo, que podem le-
var a aspiracdo de alimentos, tosses e hipdxia.
Esses estdo presentes principalmente quando
hé& alteragdo cognitiva apds o traumatismo.

Em relacdo aos tipos de sequelas mais re-
levantes de um trauma cranioencefalico, pode-
mos citar a epilepsia pds-traumatica, cefaleia
pos-traumatica, sindrome de disfungéo autond-
mica pés-traumatismo cranio encefalica, es-
pasticidade pds-traumatica e morte encefalica
(ANDRADE, 2015).
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EPILEPSIA POS-TRAUMATICA

A epilepsia pos-traumatica é uma com-
plicacdo caracterizada por crises epilépticas se-
cundarias a lesdo cerebral gerada por um
trauma, e pode ser classificada de acordo com
0 tempo entre o trauma e a crise epiléptica. Cri-
ses que sao desencadeadas dentro de 24 h do
TCE s&o chamadas de crises imediatas; as cri-
ses desencadeadas entre 24h e 7 dias do TCE
séo chamadas de crises pos-traumaticas preco-
ces; e aquelas desencadeadas ap6s 7 dias sdo
chamadas de crises poOs-traumaéticas tardias,
podendo ocorrer inclusive anos apos o trauma.
As crises imediatas e pos-traumaticas precoces
sdo consideradas crises provocadas, pois tém
como fator desencadeante o TCE. J4 a crise tar-
dia pode ser provocada ou ndo, caso ndo haja
fator desencadeante associado. Além disso, es-
tima-se que 86% dos pacientes com crise pds-
traumatica tardia tiveram sua segunda crise em
2 anos.

Segundo o Ministério da Saude (ano?), a
definicdo de epilepsia requer a ocorréncia de
pelo menos uma crise epiléptica. Entretanto, a
epilepsia pode ser definida por uma das seguin-
tes condigoes:

e Ao menos duas crises ndo provocadas
ocorrendo com intervalo maior que 24 horas;

eUma crise ndo provocada e probabili-
dade de novas crises ocorrerem nos proximos
10 anos;

e Diagnostico de uma sindrome epilép-
tica.

Fatores de risco para a ocorréncia de cri-
ses pos traumaticas:

e Crise precoce:

- Hematoma intraparenquimatoso agudo;

- Hematoma subdural agudo (em crian-
Gas);

- Jovens;

- Trauma grave;

- Alcoolismo cronico.

o Crise tardia:

- Crise precoce;

- Hematoma intraparenquimatoso agudo;

- Hematoma subdural agudo (todas as
idades);

- Trauma grave;

- Idade > 65 anos.

Com o avancar dos tempos, a melhora no
atendimento e a maior rapidez do diagndstico
fizeram com que a taxa de mortalidade caisse
de 50% para 30%, em 30 anos. Porém, ainda é
uma causa de incapacidade. Em pacientes com
trauma leve, 10% apresentardo incapacidade
permanente, da mesma forma que 66% dos pa-
cientes com trauma moderado e a maioria dos
casos graves.

No geral, seu risco apds o trauma varia
de 2 a 5%, entretanto, esse valor pode aumen-
tar para 7 a 39% caso seja um paciente com le-
sdo cortical e sequelas neuroldgicas, e, ainda,
para 57% caso haja lesdo dural. Em criangas, a
incidéncia varia de 0,2% a 9,8%, tendo uma
predominancia de crises precoces e imediatas
(Grafico 6.1).
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Graéfico 6.1 Risco de desenvolvimento de Epilepsia pds-traumatica
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CEFALEIA POS-TRAUMATICA

A cefaleia pds-traumatica (CPT), apesar
de existir de maneira comprovada, ndo tem
uma definicdo bem estabelecida, visto que
ainda ndo se sabe ao certo a fisiopatologia por
tras dessa complicagdo. Entretanto, sabe-se
que 30 a 90% dos pacientes com TCE desen-
volvem a CPT. De acordo com Baandrup et al.
(ano?), 40% dos pacientes tém CPT ap6s 1 a 3
meses do TCE, e 20% pode desenvolver nos
primeiros 3 anos. Geralmente, a CPT se re-
solve em poucas semanas, porém alguns paci-
entes 57% dos pacientes podem desenvolver a
cefaleia crbnica, sendo 75,3% em pacientes

com trauma leve e 32,1% em individuos com
trauma grave ou moderado (NAMPIAPA-
RAMPIL et al., 2008).

Ao contrario do que se pode pensar, é
mais comum que a CPT acompanhe 0s trauma-
tismos leves do que os graves e moderados.
Além disso, € muito dificil de chegar a um ve-
redito se a cefaleia foi gerada pelo trauma ou
foi agravada. Acredita-se, portanto, que a CPT
ocorre mais frequentemente em pacientes com
historia prévia de cefaleia. Segundo Kraus et
al. (ano?), a CPT agravou o quadro de cefaleia
pré existente em 15,3% dos pacientes com
TCE leve e apenas 2,2% naqueles com TCE
grave (Tabela 6.1).
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Tabela 6.1 Classificacéo das cefaleias pos-traumaticas (CPT)

TIPO CARACTERISTICAS

1. Cefaleia que se desenvolve em até 7 dias apds o trauma ou a retomada da consciéncia ou
memoria.

2. Cefaleia que persiste por até 3 meses.
3. Traumatismo craniano com todas as caracteristicas abaixo:
e Sem perda de consciéncia ou com perda de consciéncia < 30 minutos

CPT aguda apo6s
traumatismo leve

o Escore > 13 na escala de coma de Glasgow
e Sintomas e/ou sinais de diagnostico de concussao cerebral

1. Cefaleia que se desenvolve em até 7 dias apds o trauma ou a retomada da consciéncia ou
memoria.
2. Cefaleia que persiste por até 3 meses.

i 3. Traumatismo craniano em paciente que apresente pelo menos uma das caracteristicas
CPT aguda apds abaixo:

traumatismo grave ou

e Perda de consciéncia > 30 minutos;
moderado

e Escore < 13 na escala de coma de Glasgow;

e Amnésia pds-traumatica por mais de 48 h;

e Exames de imagem que demonstrem lesdo cerebral traumatica (hematoma
cerebral, contuséo cerebral e/ou fratura de cranio).

1. Cefaleia que se desenvolve em até 7 dias apds o trauma ou a retomada da consciéncia ou
memoria.

2. Cefaleia que persista por mais de 3 meses.
3. Traumatismo craniano com todas as caracteristicas abaixo:
e Sem perda de consciéncia ou com perda de consciéncia < 30 minutos;

CPT cronica apés
traumatismo leve

e Escore > 13 na escala de coma de Glasgow:
e Sintomas e/ou sinais de diagnostico de concussdo cerebral.

1. Cefaleia que se desenvolve em até 7 dias apds o trauma ou a retomada da consciéncia ou
memoria.
2. Cefaleia que persista por mais de 3 meses.

. i 3. Traumatismo craniano em paciente que apresente pelo menos uma das caracteristicas
CPT cronicaap6s  gpaixo:

traumatismo grave ou

e Perda de consciéncia > 30 minutos;
moderado

e Escore < 13 na escala de coma de Glasgow;

e Amnésia pds-traumatica por mais de 48 h;

e Exames de imagem que demonstrem lesdo cerebral traumética (hematoma
cerebral, contusdo cerebral e/ou fratura de cranio).

SINDROME DE DISFUNCAO AUTONO-
MICA POS-TRAUMATISMO CRANIO-
ENCEFALICO

Como resposta metabolica ao trauma, ha
ativagdo do sistema nervoso autbnomo. Dessa
maneira, € comum que tenha taquicardia, au-
mento da pressdo sanguinea e redireciona-
mento do fluxo sanguineo para os musculos e

cérebro, durante o periodo pds-traumatico ime-
diato. Isso ocorre para que haja disponibilidade
suficiente de oxigénio para o cérebro e para
manuten¢do de processos vitais.

Apbs a ocorréncia do TCE, o grau da res-
posta autonémica gerada é capaz de indicar a
gravidade do processo; porém, quando essa
resposta ocorre de maneira exagerada ela
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agride ao inveés de proteger, podendo causar in-
clusive a morte do paciente.

Essas alteracdes autondmicas sdo inco-
muns em pacientes com TCE e cursam com di-
sautonomia (sindrome de hiperatividade sim-
patica e muscular paroxistica).

eHiperatividade autonémica: elevagédo
da frequéncia cardiaca, da frequéncia respira-
toria, da temperatura corporal, da pressdo arte-
rial sisttmica e sudorese de maneira significa-
tiva.

eHiperatividade muscular paroxistica:
postura de descerebragdo ou decorticacao, dis-
tonia, rigidez e espasticidade.

Essa sindrome, apesar de ser uma com-
plicacdo pos-traumatica conhecida, também
pode ocorrer em casos de acidente vascular en-
cefalico, hipoxia cerebral na auséncia de outras
lesOes, hidrocefalia aguda, tumores cerebrais,
etc.

Estima-se que a incidéncia dessa sin-
drome em pacientes com TCE grave seja de 8
a 33%. Como resultado dessas alteracdes auto-
ndmicas geradas, hd um aumento significativo
da morbimortalidade e do tempo de internacéo
dos pacientes.

ESPASTICIDADE POS-TRAUMATICA

A espasticidade é definida como au-
mento da disfuncdo motora caracterizada pelo
aumento velocidade-dependente dos reflexos
de estiramento tdnicos, espasmos dos flexores
e extensores, e reflexos cutaneos exacerbados.
Além disso, € uma complicacdo comum em pa-
cientes do TCE, sendo a principal causa de in-
capacidade nos pacientes com trauma grave e
causadora de limitacOes funcionais. Pacientes
que complicam com espasticidade tém o risco
aumentado em 85% para desenvolvimento de
contraturas musculares deformantes.

Geralmente, a espasticidade é acompa-
nhada de ativacdo muscular voluntéria e inter-
mitente, resultando em fraqueza e falta de des-
treza ao realizar movimentos voluntarios.
Sendo claro a individualidade de cada paci-
ente, pois a extens&o e o tipo de espasticidade
podem variar de acordo com a postura, fadiga,
estresse; além do fato de que a espasticidade de
um membro pode ser diferente da espastici-
dade de outro membro, em uma mesma pessoa.

A espasticidade pode ser dividida em ge-
neralizada, multifocal ou focal; mas é interes-
sante lembrar que o termo “focal" ndo diz res-
peito a espasticidade em si, mas sim a alteracéo
focal gerada pela espasticidade.

Pacientes com espasticidade tém sua
funcionalidade prejudicada, sentem muita dor
e cursam com alteracbes de sono, sendo um
grande desafio para a equipe de reabilitagéo e
para os cuidadores. Entretanto, € crucial co-
nhecer bem essa complicagéo, pois quanto an-
tes o paciente for mandado para a reabilitacdo,
maior e melhor seré o resultado encontrado, re-
cuperando a funcionalidade do paciente e re-
duzindo o numero de complicagdes.

Apesar de a fisiopatologia ndo ser total-
mente conhecida, acredita-se que sinais aferen-
tes dos membros e sinais descendentes de ori-
gem supraespinal sofrem alteracGes no nivel
medular por sistemas interneuronais. Porem, a
espasticidade ndo é causada por apenas um me-
canismo e esta vinculada a diferentes manifes-
tacOes, como dito anteriormente neste capitulo.

Para fazer a avaliacdo do paciente com
espasticidade pds-traumatica € importante
compreender qual a expectativa do paciente e
dos seus familiares quanto ao tratamento, de-
vendo ser feita em um intervalo de dias ou se-
manas, pois a intensidade da espasticidade va-
ria com o tempo. Essa avaliagdo pode ser feita
com o auxilio de diversas escalas, que levardo
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em consideracao o reflexo do estiramento, au-
mento do tonus muscular, frequéncia dos es-
pasmos, o grau de dependéncia do individuo,
entre outros fatores.

O tratamento da espasticidade pds-trau-
maética tem como objetivo a recupera¢éo do pa-
ciente, o controle da dor, e a melhora da quali-
dade de vida, podendo ser feita de maneira me-
dicamentosa ou cirurgica.

MORTE ENCEFALICA

O TCE é uma das principais causas de
morte encefélica, que se caracteriza pelo es-
tado clinico irreversivel no qual as funges ce-
rebrais (telencéfalo e diencéfalo) e do tronco
encefalico estdo irremediavelmente compro-
metidas (MORATO, 2009).

Em 2017, o Conselho Federal de Medi-
cina (CFM) definiu que para que os procedi-
mentos de determinacdo da morte encefalica
sejam iniciados, 0 paciente deve apresentar 0s
seguintes critérios: presenca de lesdo encefa-
lica de causa conhecida e irreversivel; auséncia
de fatores trataveis que possam confundir o di-
agnoéstico de morte encefélica; tratamento e
observacdo em hospital pelo periodo minimo
de seis horas (Encefalopatia hipoxico-isqué-
mica o periodo deve ser de 24 horas); tempera-
tura corporal > 35°C, saturacdo arterial acima
de 94% e pressdo arterial sistdlica > 100
mmHg (menores de 16 anos ha variacao no va-
lor da pressao arterial).

Ademais, para que seja determinada a
morte encefalica (ME), deve-se seguir os se-
guintes requisitos:

eDois exames clinicos que confirmem
coma ndo perceptivo e auséncia de funcdo da
morte encefalica;

e Teste de apneia que confirme a ausén-
cia de movimentos respiratérios apds estimu-
lacdo méxima dos centros respiratorios;

eExame complementares obrigatérios
gque comprovem a auséncia de atividade ence-
falica.

Os exames complementares a serem rea-
lizados devem ser os seguintes: angiografia ce-
rebral, Doppler transcraniano, cintilografia
(SPECT) e eletroencefalograma. Esses exames
devem comprovar pelo menos uma das seguin-
tes condicGes: auséncia de perfusdo sanguinea
encefalica; auséncia de atividade metabolica
encefalica; ou auséncia de atividade elétrica
encefalica.

Alem disso, o laudo deve ser assinado
obrigatoriamente por profissional com com-
provada experiéncia e capacitacdo para reali-
zagdo desse tipo de exame, ndo necessaria-
mente um neurologista ou neurocirurgio. Le-
galmente, o horéario da morte do paciente é o
horario em que o Ultimo procedimento de de-
terminacgdo da morte encefélica foi feito, regis-
tradas no Termo de Declaragdo de Morte En-
cefalica (DME).

ASPECTOS COGNITIVOS E COMPOR-
TAMENTAIS

Alteracdes de atencdo, memdria e funcéo
executiva sdo as mais comumente encontradas
ap6s o TCE (MINISTERIO DA SAUDE,
2015). Como consequéncia, pode ser obser-
vado nesses pacientes uma maior dificuldade
de se manter em um emprego e de se relacionar
socialmente (FANN et al., 2009). Além disso,
problemas psiquiatricos debilitantes, como de-
pressdo, ansiedade e abuso de alcool, sdo co-
muns entre pessoas que sofreram TCE. Assim,
0s pacientes podem sofrer incapacidades cog-
nitivas, emocionais e funcionais prolongadas,
com impacto significativo sobre qualidade de
vida (PAVLOVIC et al., 2019)

A atencdo esta relacionada a processos
mentais que possibilitam o estado de alerta,
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além de ser essencial para outros processos
mentais. Ap6s um TCE, o individuo fica mais
vulneravel para os déficits de orientacgdo, aten-
cdo e concentragdo, principalmente na fase
aguda da lesdo (MINISTERIO DA SAUDE,
2015; PODELL, 2010).

A memo©ria, por sua vez, é uma das fun-
¢Oes centrais da cogni¢do humana, que envolve
a habilidade de adquirir, armazenar e evocar
informacdes. Alteracfes nessa fungdo podem
estar presentes em todas as fases da lesdo: na
fase aguda, pode-se apresentar amnésia pos-
traumatica como resultado da concussédo; na
fase cronica, as alteragdes estdo associadas ao
aumento da distragdo, comprometimento da
atencdo, memoria de trabalho, recuperacéo de
informacdes e disfuncdo executiva (MINISTE-
RIO DA SAUDE, 2015; FLYNN, 2010)

Funcdes executivas dizem respeito a di-
versos aspectos do comportamento humano,
como criagdo e gerenciamento de metas, orga-
nizagdo, iniciativa, inibi¢cdo, automonitora-
mento, capacidade de resolugédo de problemas,

controle das fungdes cognitivas (como a aten-
cdo e a memaria), comportamento social, etc.
Desta forma, as alteragbes manifestam-se
como problemas nas atividades de vida diéria,
incluindo comportamento social inapropriado,
dificuldades de planejamento, distraibilidade e
dificuldades em situacfes envolvendo a me-
moria (MINISTERIO DA SAUDE, 2015).

Os pacientes podem apresentar mais de
um padrédo de alteragdo, como evidenciado na
tabela 6.2, e a gravidade do TCE sera determi-
nante se havera ou ndo sequelas significativas.
Apo6s um TCE leve, pode-se apresentar altera-
¢Oes na fase pds-aguda que ndo irdo se carac-
terizar como sequelas permanentes, porém,
embora muitos pacientes aparentam n&o ter al-
teracOes cognitivas, estes poderdo apresentar
dificuldades para retomar as atividades pré-
vias. J& no TCE grave, podem-se observar
comprometimentos em diversos aspectos, sem
que seja possivel determinar um padrdo Unico
de alteragdes (SPANHOLLI, 2007; GOUVEIA,
2004).
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Tabela 6.2 Tipos de alterag@es cognitivas, linguisticas, comportamentais e emocionais ap6s TCE.

ALTERACOES CARACTERISTICAS

Atencdo, memoria e funcbes executivas alteradas;
Dificuldade de organizagdo;

Dificuldade na resolugéo de problemas
Dificuldade de tomada de deciséo;

Dificuldade de realizar automonitoramento;
Velocidade de processamento reduzida.

Cognitivas

Anomia (dificuldade de “lembrar” as palavras que quer dizer);
Dificuldade de compreender a fala ou leitura;

Discurso oral ou escrito vago ou desorganizado;

Dificuldade em criar ou modificar o assunto de uma conversa;
Comentarios irrelevantes ou indiscretos;

Duragdo excessiva de falas;

Dificuldade de adequar sua fala ao contexto comunicativo.

Linguisticas

Depressao;

Ansiedade;

Impulsividade ou desinibic&o;
Apatia;

Falta de iniciativa;
Irritabilidade;

Agressividade;

Distarbio do sono;

Agitacao;

Problemas na &rea sexual.

Comportamentais e
emocionais

Fonte: Adaptada de Ministério da Salde, 2015.

IMPORTANCIA DA CONDUTA RAPIDA A avaliacdo hospitalar neuroldgica pri-
E CERTEIRA maria necessita ser agil e criteriosa, para que se
possa tracar o tratamento adequado e definir as
prioridades da conduta, na tentativa de manter
a sobrevida e diminuir o quédo possivel, futuras
sequelas. Nesta avaliacdo, ocorrera simultane-
amente a identificacdo de lesdes com risco de
morte e sua terapéutica (BRASIL, 2015).

Na avaliacdo secundaria, o profissional
colhera a histéria clinica detalhada do paciente,
se possivel feita com o préprio, e quando im-
possibilitado, sera feita por meio de relatos de
familiares, acompanhantes presentes na cena
ou até mesmo socorristas, e também realizara
o exame fisico completo (ANDRADE et al.,
2001).

Sabe-se que a conduta rapida e certeira é
fundamental em casos de traumatismo cranio-
encefélico, para manutencao da vida e tentativa
de prevencao de sequelas. Certos fatores estdo
diretamente relacionados a um pior prognos-
tico no atendimento inicial ao paciente com
TCE, por exemplo: hipoxemia, que pode ser
dada pela diminuicdo da pressdo de perfusdo
cerebral; pela pressdo intracraniana aumentada
(maior que 20 mmHg); hiperpirexia (tempera-
tura maior que 38°C) e pressdo arterial média
menor que 60 mmHg (BROCK; CERQUEIRA
DIAS, 2008).
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Neste momento, serd fundamental defi-
nir o valor da Escala de Coma de Glasgow em
que se encontra o paciente, para auxiliar a de-
finir os pacientes que terdo alta imediata, ou 0s
que ficardo em observagéo (BRASIL, 2015).

Pacientes p6s-TCE que possuem Escala
de Coma de Glasgow entre 13 a 15 séo consi-
derados TCE leve, dentro deste grupo, podem
ser divididos em risco baixo, moderado e alto,
0 que implicard no tempo de permanéncia, e na
propedéutica. Aqueles que apresentam Glas-

gow de 9 a 12 sdo considerados como TCE mo-
derado, e os abaixo de 9 s&o classificados como
TCE grave, o que implica que todos séo de alto
risco (BRASIL, 2015).

Portanto, o tempo e agilidade séo cruci-
ais no atendimento em uma situagdo de TCE
para tentar minimizar as consequéncias e inter-
corréncias que aquele paciente pode vir a ter, e
que podem ser fatores agravantes, irreversi-
veis, causadores de um pior progndstico e até
mesmo fatais (HARTL et al., 2006).
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