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Resumo

O traumatismo crinio-encefédlico (TCE) é um problema sério de satide publica em
todo o mundo, devido as incapacidades funcionais decorrentes de lesdes traumdticas.
Esta revisio aborda a biomecanica do TCE, o efeito das lesdes primdrias e secunddrias
bem como a natureza das lesoes focais e difusas. A gravidade do trauma ¢ qualificada
clinicamente através da escala de coma de Glasgow. O TCE apresenta uma vasta gama
de caracteristicas referentes a sua etiologia, sua fisiopatologia e as apresentacoes clinicas.
Algumas das complicagoes encontradas apés TCE severo incluem a epilepsia, o hematoma
subdural crénico e até mesmo o hipopituitarismo, o qual é caracterizado por insuficiéncia
parcial ou completa da secrecio hormonal da hipéfise anterior. Recentes estudos
demonstram que a incidéncia do hipopituitarismo pés TCE vem sendo subestimada,
pois suas manifestacoes clinicas podem ser pouco especificas e dependem do grau de
hipopituitarismo. Neste contexto, a reposi¢ao dos hormonios deficitdrios melhoraria
a recuperagio poés-TCE, a evolugio e a qualidade de vida dos pacientes. Portanto, a
compreensio da fisiopatologia das lesoes cerebrais é importante para compreender a alta
morbi-mortalidade do TCE e para aperfeigoar estratégias de prevencio e de tratamento
especifico para cada tipo de lesao.
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Abstract

Traumatic brain injury (TBI) is a serious public health problem in the worldwide due to
the functional impairment related to injury. This paper reviews the biomechanics of TBI,
its primary and secondary effects and the nature of focal and diffuse injuries. The severity
of trauma is clinically evaluated by the Glasgow Coma Scale. There are a broad spectrum
of features concerning etiology, pathophysiology and clinical presentation of TBI. Some
of the complications after severe TBI include epilepsy, chronic subdural hematoma
and even hypopituitarism, which is characterized by a partial or complete insufficiency
of anterior pituitary hormone secretion. Recent studies have demonstrated that its
incidence on TBI patients have been underestimated because clinical manifestations
may be non-specific and depend on the extent of hypopituitarism. In this context, the
replacement of insufficient hormones would improve head injury recovering, outcome
and life quality of patients. Thus, understanding the pathophysiology of brain damage
is critical to understanding the high morbidity and mortality of TBI and to optimize
prevention and injury-specific treatment strategies.

Keywords: Craniocerebral Trauma, physiopathology, complications,
Hypopituitarism.

INTRODUCAO

O traumatismo cranio-encefélico (T'CE) constitui uma urgéncia
neuroldgica cada vez mais frequente em nosso meio. Neste contexto,
existe um largo espectro de manifestagdes clinicas bem como diversas
hipéteses fisiopatoldgicas, algumas destas bem compreendidas, conforme
abordado adiante. Os mecanismos fisiopatoldgicos sao particulares a
cada tipo de trauma e dependem diretamente da sua etiologia. Entre as
principais causas de TCE estao os acidentes de via pablica (atropelamentos
e acidentes automobilisticos, ciclisticos e motociclisticos), as agressoes
fisicas, as quedas e as lesdes por arma de fogo .

Nos tltimos 10 anos, mais de um milhdo de pessoas tiveram
seqiielas invalidantes devido a traumas no Brasil, sendo os acidentes de
trinsito os principais responsdveis por essas taxas /. De uma maneira
geral, o traumatismo ocupa a segunda posi¢io dentre as causas de morte,
perdendo apenas para doengas do aparelho cardiovascular ©. Porém, ao
se considerar a mortalidade relativa ao tempo de vida produtiva perdido,

o traumatismo assume a primeira posi¢ao. Isso ocorre porque as vitimas
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de TCE normalmente sdo jovens, com o pico etdrio entre 20 e 29 anos
do sexo masculino em acidentes da via ptiblica. No Brasil, o cdlculo da
incidéncia de TCE no ano de 1991 resultou em 314/100.000 habitantes,
na cidade de Brasilia ©). Sabe-se, no entanto, que a real incidéncia de
traumatismos ¢ subestimada tanto pela nio assisténcia médica aos
casos leves quanto pela evolugio desfavordvel dos traumatismos severos
antes mesmo do socorro médico. Na cidade de Sao Paulo, em 1997,
foi estimado um indice de mortalidade de 39,3/100.000 habitantes
por TCE, com resultados semelhantes encontrados em outras capitais
brasileiras, como Florianépolis © 7.

Anualmente, nos Estados Unidos, o TCE acomete
aproximadamente 1,4 milhoes de pessoas, refletindo a incidéncia do
TCE nos paises desenvolvidos, que corresponde a aproximadamente 200
individuos/100.000 habitantes ®?. Nos Estados Unidos, sabe-se que
50.000 pacientes/ano evoluem para o ébito por TCE e 230.000 pacientes
sdo hospitalizados, sendo que 1.1 milhoes de pacientes recebem alta apds
tratamento nas unidades de emergéncia . Algumas medidas como o
uso do cinto de seguranga, uso de capacete e melhorias do atendimento
primdrio e secunddrio dos pacientes, reduziram de maneira significativa
o nimero de vitimas de TCE nos paises desenvolvidos '?. Das causas
mais comuns de TCE nos EUA, destacam-se as quedas (principalmente
nos grupos etdrios abaixo dos 4 e acima dos 75 anos), os acidentes de
trinsito e a violéncia. Os acidentes de transito sdo os maiores responsdveis
pelas hospitalizagoes e pelos ébitos ©. Foi demonstrado que vérios tipos
de acidentes podem resultar em TCE, mas que em 75 % dos casos a
origem dos acidentes foi o transito V.

O emprego do termo “traumatismo cranio-encefélico” traz a
nogio de vitimas de acidentes graves; no entanto, somente 25 % das
vitimas pertence ao grupo de TCE grave, sendo que o restante das
vitimas é acometido por formas mais brandas de TCE. Dados estatisticos
demonstram que 5 milhoes de pessoas, ou seja, 2 % da populagao
americana, convive com seqiielas de TCE @', Estas seqiielas dependem

da natureza e da intensidade do trauma, sendo que as mais importantes
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s20 os distarbios de comportamento e das fun¢des cognitivas, e alteragoes
dos controles hormonais por lesao hipotdlamo-hipofisdria ¥, Todas
estas podem gerar dificuldades emocionais e profissionais as vitimas e
aos seus familiares. Estas morbidades sdo extremamente preocupantes,
porque geram custos sociais elevados jd que a maioria das vitimas é jovem,

previamente higida e na sua fase da vida mais produtiva .

CLASSIFICACAO E MECANISMOS DE LESAO NO SISTEMA
NERVOSO CENTRAL NO TCE

Baseado no efeito da forga recebida no cranio, o TCE pode ser
classificado em lesao primdria ou secunddria. As lesdes primdrias sao
aquelas que iniciam no momento do trauma e estao diretamente ligadas
a forma e intensidade de energia recebida. As lesdes que comegam a se
estabelecer logo apés o traumatismo, cuja causa ainda estd diretamente
ligada a0 mesmo, sdo chamadas de secunddrias "'%.

Ha4 basicamente dois tipos de fendmenos biomecinicos nas lesdes
primdrias: impacto e inércia. No primeiro, certa quantidade de energia é
aplicada sobre uma drea relativamente pequena do crinio. Dependendo
da quantidade de energia recebida, poderd haver uma gama varidvel de
lesdes, desde simples escoriagio do couro cabeludo, até afundamento
do cranio com perda de substancia cerebral. Essas alteracoes localizadas
caracterizam a chamada “lesio focal”, abordada adiante. J4 no segundo
tipo de fendmeno, a inércia, o cérebro sofre aceleragio e desaceleragio
bruscas e absorve a energia cinética. Nesta situagio, as forcas de
cisalhamento agirio sobre as estruturas cerebrais provocando ruptura de
estruturas vasculares, nervosas e do préprio tecido cerebral 719,

Nas lesoes primdrias do encéfalo, os tipos de trauma mais
comuns sdo: fratura do osso da caixa craniana, ruptura das meninges,
contusdes e/ou laceragdes do tecido cerebral, ou ainda lesées por
contragolpe em regiao cerebral oposta a drea de impacto. Nestes casos,

os achados mais especificos s@o a hemorragia e a necrose "®!'”. Com
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a formagao de um hematoma, o sangue extravasado comprime os
tecidos adjacentes resultando em anéxia das células neuronais e gliais,
tumefacio e fragmentacio dos axonios com desmielinizagio das fibras
nervosas. Quando a energia de aceleragio e desaceleragao é mais intensa,
outra entidade importante aparece: a lesao axonal difusa. Esta ocorre
quando uma for¢a de impacto com um componente de aceleragao
rotatéria atinge perpendicularmente os feixes de fibras mielinicas da
substincia branca. Posteriormente, surgem pequenas lesoes petequiais,
que sdo mais freqiientes na regido do corpo caloso ou nos pedinculos
cerebelares superiores e, mais tarde, surge dilatagio ventricular por
retragio da substincia branca, em virtude do processo de degeneragao
tecidual difuso 1719,

A lesao axonal difusa leve, ou concussiao cerebral, é causada
por uma vibragio ou movimento brusco e intenso do cérebro com
conseqiiente comprometimento funcional transitério. Numa concussao
cerebral pura nao hd alteracoes cerebrais macroscépicas e nem alteragoes
a microscopia éptica. Entretanto, podem ser detectadas alteragoes
bioquimicas e ultra-estruturais, como deplegao de ATP e ruptura local
da barreira hemato-encefilica .

Clinicamente, a concussao resulta em perda imediata, porém
transitoria, da consciéncia (curto periodo de amnésia). O mecanismo
fisiopatoldgico ¢ caracterizado por impacto craniano subito que leva a
um movimento rotacional do encéfalo com desligamento do sistema
reticular ativador ascendente ?. Normalmente, a amnésia relacionada
pés-concussio ocorre tipicamente em individuos que permaneceram
previamente inconscientes. Porém, em certos casos, a inica manifestagio
da concussio é a amnésia isolada, sem alteracao no nivel de consciéncia.
Esta perda de memoria abrange o momento do traumatismo e um
periodo anterior varidvel, dependendo da gravidade do mesmo. Na
maioria dos casos, a extensio da amnésia retrégrada estd diretamente
correlacionada a gravidade do TCE, enquanto que a amnésia anterégrada
costuma ser breve. A neurofisiopatologia da amnésia associada ao TCE

a nivel ultra-estrutural ainda nio é ainda bem estabelecida V.
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As lesées secunddrias se iniciam logo apés o trauma, quando
termina o efeito inercial sobre as estruturas acometidas. Estas alteragoes
agravam as lesoes iniciais do tecido nervoso e geram edema, o qual é
classicamente descrito como sendo de origem vasogénica. O processo
inicial ¢ caracterizado pela ruptura da barreira hemato-encefdlica, que
leva a isquemia tecidual e necrose celular, com conseqiiente liberagao de
substincias citotéxicas, como glutamato e radicais livres, perpetuando
o edema #?. Diversas lesdes podem surgir a partir da lesao primdria,
principalmente os hematomas intracranianos que se dividem em: I)
extradurais (colecio sangiiinea entre o crinio e a dura-mdter por laceragao
de um vaso meningeo, de um seio venoso ou de sangramento da tabua
dssea); II) subdurais, que se caracterizam por uma colegdo sangiiinea
entre a dura-mdter e o cérebro, onde a causa mais comum ¢ a ruptura
traumdtica de veias cortico-meningeas (do cértex até seios durais); I1I)
intraparenquimatosos, onde hd cole¢do compacta de sangue alojada
dentro do parénquima cerebral. A localizagao deste ultimo tipo de
hematoma ¢é preferencial nos lobos temporal e frontal.

Os hematomas extradurais sao tipicamente arteriais, e por esse
motivo evoluem rapidamente com elevagio da pressio intra-craniana
(PIC). Tipicamente, consistem em cole¢des de sangue formadas entre a
tibua interna do crinio e a dura-mdter e na medida em que aumentam
de tamanho vio dissecando cada vez mais a dura-mdter do crinio.
Aparecem na tomografia computadorizada como uma imagem tipica
de lente biconvexa hiperdensa devido ao cardter agudo da hemorragia
1723 Alguns autores classificam os hematomas extradurais como lesao
do tipo primdria, porém a classificacdo aqui utilizada tem sido a mais
aceita na literatura, levando em consideragio a etiologia e a fisiopatologia
do trauma.

Os hematomas subdurais agudos consistem em colegoes de
sangue entre a dura-mdter ¢ a membrana aracnéide em um espago que
¢ naturalmente virtual. Ao contrdrio dos hematomas extradurais, sao
predominantemente venosos, e assim, de evolugao mais lenta. Entretanto,

independente do tempo de desenvolvimento, estes hematomas nao
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sio menos graves do que os extradurais. Ao exame tomografico, os
hematomas subdurais agudos apresentam aspecto em “lua minguante”
devido 4 densidade insuficiente da aracnéide que nio consegue deformar
de maneira uniforme o cértex cerebral 9.

A hemorragia intraparenquimatosa pode ser inicial ou tardia
e nao se associa a lesdes superficiais, provocando sinais neurolégicos
focais dependentes da localizagao da mesma. Além disso, seu efeito de
massa eleva a PIC com risco de reduzir a pressio de perfusio sangiiinea
cerebral (PPSC), a qual é responsavel pela correta oxigenagao dos diversos
compartimentos cerebrais. Por conseqiiéncia, a hipéxia mantida pode
causar edema, que por sua vez aumenta a PIC, fechando um ciclo e
perpetuando seu mecanismo fisiopatoldgico ).

Além da classificagao em lesdao primdria e secunddria, o trauma
de cranio pode resultar em lesoes do tipo “focal” ou “difuso”. As lesoes
focais sdo geralmente macroscépicas e limitadas a determinada drea,
tendo como exemplos a contusdo cerebral, a hemorragia intra e extra-
parenquimatosa e o infarto do tronco encefilico. Sio encontradas em
50 % dos pacientes com lesdes graves, sendo responsdvel por cerca de
dois tercos das mortes por TCE. Em contrapartida, as lesoes difusas
geralmente sao microscopicas e estdo associadas a disfun¢ao mais ampla
do encéfalo. Sao representadas pela lesao axonal difusa, lesao cerebral
hipéxica, edema cerebral generalizado e lesao vascular focal maltipla.
As lesoes difusas do encéfalo sio observadas em aproximadamente 40 %
dos pacientes com TCE grave, e sao responsdveis por até um tergo das

mortes e da incapacidade neurolégica permanente 1724,

ASPECTOS CLINICOS E COMPLICACOES TARDIAS

As apresentacoes clinicas na fase aguda p6s-TCE sao variadas e
dependem das lesoes que acometem o sistema nervoso central. Podem
ir desde leve sensagao de mal estar e dor no local do choque, até o outro

extremo com coma profundo, por vezes irreversivel. A varia¢ao do nivel
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da consciéncia é medida através da escala de consciéncia de Glasgow,
onde trés critérios sio levados em conta: abertura ocular, atividade
motora e fala 9. O resultado desta avaliagio gera um escore que vai de
3 até 15 pontos, havendo correlagio direta entre a gravidade e o escore
encontrado. De maneira decrescente, pacientes com valores de 15 a
13 sao considerados com TCE leve, valores entre 12 a 9 indicam TCE
moderado, e pacientes que se encontram em estado comatoso apresentam
escore inferior a 8. As manifestagoes clinicas sio diversas e podem ser
decorrentes de lesoes diretas do parénquima cerebral, tais como paralisias
de membros, alteracoes de fung¢des superiores (fala, visao, audicio, entre
outras) ou de fung¢des mais elementares (respiracio, controle da pressao
arterial, da freqiiéncia cardiaca, controle da temperatura corporal), sendo
estes ultimos indicadores de maior gravidade clinica 9.

O TCE ¢ capaz de levar a uma série de complicagdes que podem
iniciar desde o momento do trauma até semanas depois do mesmo. Estas
complicagbes podem ser de ordem estrutural, fisioldgica ou neuropsiquica.
Causa freqiiente de complicacoes, o hematoma subdural crénico evolui a
partir do hematoma subdural agudo leve e pode ou nio estar associado a
uma histéria prévia de lesao traumadtica conhecida. Até 30% dos pacientes
nao se recorda da ocorréncia de qualquer traumatismo, o qual pode ser
tdo trivial a ponto de nao ser valorizado. Independentemente do relato
de trauma, idosos e alcoolistas sao mais predispostos ao hematoma
subdural cronico como complicagao do TCE, devido a presenca de atrofia
cerebral prévia nestes individuos. Esta alteracio promove um processo
de estiramento entre as veias superficiais dos hemisférios cerebrais que
drenam para o seio sagital superior, facilitando a ruptura destas veias.
Odutro fator associado a atrofia cerebral é a existéncia de um maior espago
entre o encéfalo atréfico e o crinio, aumentando a mobilidade do encéfalo
e favorecendo a ocorréncia de hematoma subdural apds traumatismo leve.
Comumente, na vigéncia de hematoma subdural cronico sao observados
cefaléia, lentidao de raciocinio, alteragoes de personalidade, convulsoes
e hemiparesia; contudo as manifestagoes clinicas sio bastante variadas e

podem surgir semanas ou meses apds o traumatismo .
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Crises convulsivas decorrentes de TCE recente podem evoluir para
doenca cronica, cuja progressao estd diretamente ligada a gravidade do
trauma. A epilepsia pds-traumdtica é um evento que pode tanto surgir nas
fases iniciais do TCE, indicando lesdo do tecido cerebral, quanto aparecer
tardiamente como complica¢io secunddria ao trauma. Entretanto, nem
todos os pacientes que apresentam crises convulsivas no periodo inicial
do trauma evoluem para um estado cronico. Atualmente, a epilepsia
pos-traumdtica é umas das complicagbes mais freqiientes pés TCE
grave ®. Sua etiopatogenia, embora nio esteja totalmente elucidada, é
relacionada a hiperexcitabilidade gerada por uma drea lesada. Estudos
demonstram que anormalidades estruturais e eletrofisiolégicas, como
lesao seletiva de células do hipocampo, sdo responséveis pela propriedade
epileptogénica do TCE ¥

Por fim, outras complicagdes do TCE incluem: dificuldades
de concentragdo, de memoria, alteragdes do humor e personalidade,
distirbios do movimento (distonias, ataxias cerebelares, paralisias,
bradicinesias, disartrias, tremores), distdrbios do controle hormonal. Um
estudo suico demonstrou alta prevaléncia de sintomas neuropsiquicos (78
%) em sobreviventes de TCE avaliados 3 anos apés o trauma 9. Sabe-se
que todas as complicagdes tardias sio potenciais causas de dificuldades
de reinsergao social. Além disso, também podem surgir complicagoes
decorrentes da longa permanéncia no leito, entre elas as escaras de pressao
e a atrofia muscular, que vao dificultar o restabelecimento do paciente
@. O impacto social das complicacoes é muito grande, tendo sido
recentemente relatado um total de 5,3 milhoes de americanos convivendo

com disfungées decorrentes de seqiielas relacionadas ao TCE ®.

LESAO HIPOTALAMO-HIPOFISARIA POS-TCE
Recentemente, as alteragdes do eixo hipotdlamo-hipofisirio vém
sendo alvo de diversos estudos em pacientes com histdria prévia de

traumatismo craniano. O hipopituitarismo pés-traumdtico parece ser
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mais freqiiente em homens jovens, com uma relagaio homem:mulher
5:1, sendo 60% dos casos entre 11-29 anos de idade V. No passado,
pouco valor era dado a esta situa¢do como uma complicacio pés-TCE,
mas atualmente sabe-se que as lesdes hipotdlamo-hipofisdrias sio uma
importante causa de morbidade a longo prazo. Algumas consideragoes
andtomo-fisiolégicas serdo revisadas a seguir, para permitir melhor
compreensio da fisiopatologia do hipopituitarismo pds-traumdtico.

O hipotdlamo localiza-se na base do cérebro, no diencéfalo, em
uma posigio antero-ventral ao tdlamo e superior a hipéfise, formando
também o teto e as paredes laterais do III ventriculo. Apesar de ser uma
estrutura relativamente pequena, essa regiao do encéfalo agrupa um
grande nimero de corpos neuronais que formam nicleos com diferentes
fungdes, tais como o equilibrio hidrossalino e a regulagao da temperatura
corporal, do apetite, do ciclo sono-vigilia, de fungées autonémicas, do
comportamento, da memoria e da secregio hormonal hipofisdria 7.

A glandula hipéfise, por sua vez, pesa cerca de 0,5 g no adulto
e seu tamanho totaliza 10 a 15 mm no maior didmetro. Localiza-se no
interior da sela tdrcica, no osso esfendide situado na base do cranio,
sendo conectada ao hipotdlamo pela haste hipofisiria, que passa através
de uma prega de dura méter situada entre os processos clinéides, chamada
de diafragma selar. A hipéfise é uma glandula altamente vascularizada,
com extensos sinusdides capilares entre as células glandulares, criando
uma rica rede de anastomose vascular. A glindula e sua haste recebem
o aporte sangiiineo proveniente de seis artérias principais; dentre elas,
os ramos da artéria cardtida interna. Existe uma divisao anatomica,
histolégica e embrioldgica da hipéfise em dois lobos, o lobo anterior
ou adeno-hipéfise (constituindo 80% da glandula) ¢ o lobo posterior
ou neuro-hipéfise, composto de fibras nervosas desmielinizadas,
entrelagadas, contendo granulos secretores dos horménios hipotalamicos
vasopressina e ocitocina © 3V,

O lobo anterior constitui a principal por¢io secretora da hipéfise.
Ele é composto por cinco tipos celulares que produzem e secretam os seis

principais hormonios tréficos: horménio de crescimento (GH) oriundo
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das células somatotréficas; prolactina (PRL) das células lactotréficas;
o hormoénio tireoestimulante (TSH) das células tireotréficas; os
horménios foliculo-estimulante (FSH) e luteinizante (LH) das células
gonadotréficas; e a pré-opiomelanocortina de cuja clivagem resultam
o horménio adrenocorticotréfico (ACTH), o horménio estimulador
de melandcitos (MSH), as endorfinas e a lipotrofina, todos secretados
pelas células corticotréficas. A atividade funcional das células secretoras
¢ regulada pelo hipotdlamo, através da liberacdo de seus fatores
estimuladores e inibidores, incluindo mecanismos de controle por
retroalimentagao ¢,

Embora a localizagio anatdmica da hipéfise pareca ser protetora
das lesoes mecanicas sobre o crinio, o TCE representa um risco substancial
para a fungio hipofisiria por causa da posigio da glandula dentro da
sela turcica, da delicada estrutura infundibular do hipotdlamo e do seu
vulnerdvel suprimento vascular. Uma das possiveis conseqiiéncias do
trauma ¢ o hipopituitarismo clinico, caracterizado por faléncia parcial ou
completa na secre¢io de horménios da hipéfise anterior, podendo resultar
de doenca hipotaldmica ou hipofisiria ®¥. Nos tltimos anos, houve um
aumento do reconhecimento de que o hipopituitarismo de severidade
varidvel seja uma complicagio freqiiente do traumatismo craniano, porém
estudos apontam que o mesmo permanece nao diagnosticado na maioria
dos pacientes ®Y. Recentemente foi demonstrado que a lesio axonal
difusa, a fratura de base de crinio e a idade avancada sio os maiores fatores
de risco para o hipopituitarismo pés-traumdtico 9. Diferentes estudos
confirmam uma alta prevaléncia de anormalidades nio diagnosticadas
nos niveis de hormoénios hipofisdrios em sobreviventes pés-TCE "
36, Estas anormalidades sao uma causa tratdvel de morbidade, mas sio
normalmente diagnosticadas e tratadas com atraso inapropriado.

O hipopituitarismo pds-traumdtico acarreta em alteragoes
funcionais durante a fase aguda ps-TCE, o que resulta em aumento
ou decréscimo tempordrio das concentragdes séricas hormonais, além
de alteragdes na secre¢io de hormonios hipofisrios independente da

cronicidade, levando muitas vezes a um quadro de hipopituitarismo
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definitivo ¥”. H4 um espectro varidvel de apresentagdes clinicas visto
que diferentes setores hipofisirios podem estar comprometidos. Quadros
muito brandos sio também chamados de hipopituitarismo subclinico,
sendo diagnosticado apenas através de dosagens hormonais especificas
e/ou testes de estimulo hormonal. Em contrapartida, quadros graves,
incluindo o pan- hipopituitarismo, sio uma ameaga a vida do paciente
principalmente na fase aguda pés-TCE.

A sintomatologia pode ser dividida de acordo com o hormonio
hipofisdrio comprometido, jd que a secregio de qualquer dos horménios
produzidos pela hipéfise anterior ou posterior pode ser afetada pelo TCE
8. Assim, o déficit em ACTH leva & diminuigdo de cortisol e andrégenos
adrenais, acarretando astenia, anorexia, hipotensio, perda de peso,
mialgias e palidez, dentre outros sintomas. A insuficiéncia em hormonios
tireoidianos devido ao TSH baixo causa fadiga, edema, intolerincia ao
frio, ressecamento da pele, obstipa¢do intestinal, bradicardia e retardo
neuropsicomotor. As gonadotropinas, além de seu efeito na libido e na
fertilidade, sao importantes na fungao sexual masculina e na regulagao
do ciclo menstrual; assim, a disfunc¢ao neste setor prejudica estas fungoes
além de acarretar reducio da forca muscular e da densidade éssea e
labilidade emocional. O déficit de GH em criancas leva a retardo no
crescimento enquanto que, em adultos, resulta em redugao da massa
muscular, aumento da gordura abdominal, dislipidemia e diminuigao
do bem-estar. Alteragoes na regulacio hipotdlamo-hipotalimica também
podem levar a puberdade precoce em criangas ©”.

Conforme o exposto acima, certos sintomas do hipopituitarismo,
tais como fadiga, fraqueza muscular, alteragdes do humor e do estado
geral, podem assemelhar-se a conseqiiéncias préprias do TCE. Somado
a isso, a avalia¢io da funcio hipofisiria e 0 monitoramento dos niveis
de horménios hipofisirios apds trauma cerebral nao sio uma pratica
médica rotineira, a menos que o paciente tenha sinais e sintomas de
diabetes insipido, caracterizado por politria hipotonica devido ao déficit
em vasopressina. Devido ao mascaramento das manifestagoes clinicas de

deficiéncias hormonais pelos sinais e sintomas do TCE, atualmente se
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reconhece que existe atraso freqiiente no diagndstico do hipopituitarismo
pés-traumdtico #”. Mais de dois ter¢os dos pacientes que morrem apés
lesdo cerebral severa apresentam anormalidades estruturais no hipotdlamo
e hipéfise, as quais comumente incluem hemorragia ou infarto do lobo
anterior da hipéfise, hemorragia do lobo posterior ou laceracio da

(40)

haste “?. Tal fato significa uma perda na oportunidade de tratamento

destes pacientes que teriam potencialmente uma melhor recuperagao
pés-TCE.

Dentre as altera¢oes hormonais apdés o TCE, os estudos
demonstram que o GH ¢é o primeiro horménio hipofisrio a ser afetado,
ocorrendo em 9-40% dos pacientes “'*. Estudos envolvendo pacientes
no periodo agudo e cronico apés TCE, foi encontrada disfungio
neuroenddcrina em pelo menos um dos eixos hormonais em 35-50%
dos pacientes ®*%). Em termos de prevaléncia, seguindo o horménio de
crescimento, o déficit em gonadotropinas ¢ o segundo mais prevalente
apés TCE (28,8% dos casos na série de Bondanelli), sendo menos
comuns as deficiéncias em adrenocorticotropina e tireotropina 749,

Apbés a primeira descricao de “caquexia hipofisiria” causada por
TCE hé quase um século, poucos trabalhos envolvendo hipopituitarismo

s 11.46,97)  Recentemente, diversos

foram realizados nas Gltimas década
estudos clinicos tém demonstrado a ocorréncia freqiiente de disfungao
pituitdria apés TCE (10124144489 " que pode traduzir o grande niimero
de acidentes de trinsito na atualidade e/ou a melhoria no diagnéstico
endocrinolégico. Estes relatos tém indicado consistentemente taxas de
30 a 40% para disfungao pituitdria envolvendo pelo menos um dos
horménios da hipéfise anterior apés um TCE moderado ou grave.
As células produtoras de GH e de gonadotrofinas parecem ser as mais
vulnerdveis. A funcao hipofisiria pode flutuar no primeiro ano apds o
TCE. Aparentemente, todo paciente com um TCE agudo moderado ou
grave deveria ser avaliado para disfun¢ao hipofisdria; o mesmo deveria

ser repetido nos casos cronicos @9.
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CONCLUSAO

O impacto das complicagées do TCE para a sociedade ¢
evidenciado pelas estatisticas mundiais de morbi-mortalidade revisadas
neste artigo. A realizagao de levantamentos utilizando metodologia
analitica rigorosa na definicdo de fatores etiopatogénicos do traumatismo
craniano é uma necessidade crescente. Tais estudos permitirio a melhor
compreensio das causas de lesio encefilica e fatores envolvidos que
necessitam ser corrigidos no manejo destes pacientes. Além disto, estes
estudos também fornecerdo dados para permitir avangos na prevengao
destas lesdes e promover redu¢io nos indicadores de incidéncia,
severidade e evolutividade das lesdes relacionadas ao TCE. Nocoes
recentes da alta freqiiéncia de alteracoes da funcio hipotdlamo-hipofisdria
certamente irdo possibilitar o diagnéstico e corroborar na instauragao
de um tratamento mais adequado para reabilitagio dos pacientes. Em
suma, o estudo do TCE na atualidade traz como perspectivas o melhor
entendimento da biomecinica do trauma e suas conseqiiéncias, além da
promogio de melhorias educacionais, de legislagio e de satide publica

através de intervengdes planejadas neste ambito.
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