Arq Bras Neurocir 26(4): 157-163, dezembro de 2007

Alteracoes eletrocardiograficas em
traumatismo craniencefalico grave na infancia

Carlos Umberto Pereira’, Celso Luis Oliveira Junior?, Egmond Alves Silva Santos?,
Ana Paula Sousa Santos?, Luis André Silva Almeida®*, José Augusto Soares Barreto Filho®

Trabalho realizado com Bolsa de Auxilio de Iniciagdo Cientifica CNPg-UFS.

RESUMO

Objetivo: Estudar as alteragbes eletrocardiogréficas encontradas em criangas com traumatismo
craniencefalico grave, pois ha poucos registros na literatura mundial sobre o tema. Pouco se conhece
acerca da incidéncia, causas, suscetibilidade e o tratamento destes pacientes. Pacientes e métodos:
Foram estudados prospectivamente oito pacientes vitimas de traumatismo craniencefalico grave na
infancia. Na admissédo, foram avaliados, quanto ao escore na escala de coma de Glasgow, exame
neurolégico, tomografia computadorizada craniana e exame eletrocardiografico de 12 derivagées.
Resultados: A idade variou de 3 a 15 anos, com média de 10 anos. A causa mais comum do traumatismo
craniano foi acidente automobilistico. O exame de tomografia computadorizada demonstrou: edema
cerebral difuso (4 casos), hemorragia subaracndidea traumatica (2 casos), contusdo em lobo temporal
(1 caso) e hemorragia intraventricular (1 caso). Eletrocardiograma na admissao nao revelou presenga
de alteragbes isquémicas. A freqliéncia cardiaca esteve elevada em cinco casos, com taquicardia
supraventricular em um paciente e ritmo sinusal nos demais. A presséo arterial foi normal em sete
casos e houve hipotenséo arterial em um paciente. O tratamento conservador foi realizado em sete
casos. Sete pacientes evoluiram com déficits neurolégicos leves ou moderados e houve um obito.
Conclusao: Existe divergéncia da incidéncia de alteragc6es eletrocardiograficas em pacientes pediatricos
vitimas de traumatismo craniencefalico grave. Na presente casuistica ndo foram observadas alteragbes
significantes. Desta forma, estudos mais aprofundados e duradouros merecem ser desenvolvidos sobre
0 assunto, para se determinar a conduta adequada nestes casos.
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ABSTRACT

Eletrocardiographic changes in severe head trauma in childhood

Objective: To study the electrocardiographic changes in severe head trauma in childhood which have
been rarely described in the international literature. The incidence, physiopathology, susceptibility and
the treatment are not very well established yet. Patients and methods: Eight pediatric patients with
severe head trauma were studied prospectively. On admission, they were subjected to neurological
examination, computer tomography (CT) of brain, 12 lead electrocardiogram and evaluation by Glasgow
Coma Score. Results: The age ranged from three to fifteen year (mean = 10). The main cause of head
trauma was automobile accident. CT of brain showed: diffuse cerebral edema (4 cases), traumatic
subarachnoid hemorrhage (2 cases), temporal lobe contusion (1 case) and intraventricular hemorrhage
(1 case). On admission, the electrocardiogram did not show any changes suggestive of myocardial
ischemia. The heart rate was high in five cases, with supraventricular tachycardia in one case and sinus
tachycardia in the others. The systemic arterial pressure was normal in seven cases and low in one
case. The conservative treatment was carried through in seven cases. Seven patients developed mild
or moderate neurological deficits and one patient died. Conclusion: There are still divergences about
incidence of electrocardiographic changes in severe head trauma in pediatric patients. In the present
series, significant alterations had not been observed. In such a way, more studies on the subject are
necessary, to determine the management of these cases.
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Introdugao

Aproximadamente 1,6 milhdo de atendimentos aos
casos de traumatismo craniencefalico (TCE) acontece a
cada ano nos Servigos de Emergéncias dos Estados Uni-
dos. As lesoes cerebrais moderadas e graves ocorrem em
100 mil vitimas de trauma por ano e apresentam taxas
de mortalidade de 10% e 30%, respectivamente'®.

O TCE tem sido considerado importante causa
mundial de 6bito na infancia, contribuindo, em grande
parte, para elevar os nimeros de criangas portadoras de
deficiéncias fisicas e neurologicas, como também para
aumentar os custos com internagdes hospitalares'e.

Varios trabalhos tém analisado as relagdes do TCE
grave com altera¢des cardiacas, observando que as le-
soes cerebrais decorrentes de TCE grave normalmente
cursam com disfungdes cardiovasculares®?. Estas se
manifestam por meio de alteragdes eletrocardiograficas,
elevacdo das concentragdes das enzimas cardiacas e
disfungdes patoldgicas do miocardio no periodo pos-
trauma®28-%°,

As modificagdes do tragado eletrocardiografico
aparecem em 49% a 100% dos casos de TCE grave
e sdo caracterizadas principalmente pela inversao da
onda T, elevagdo do segmento ST, prolongamento do
segmento QT, aparecimento de onda U e surgimento
da onda Q patoldgica®®®. A analise eletrocardiografica
possibilita, também, identificar disfun¢des do ritmo,
modificagdes da freqiiéncia e bloqueios da condugdo
atrioventricular'.

Os relatos de anormalidades eletrocardiograficas
pos-lesdo cerebral aguda relacionam-se principalmente
a hemorragia subaracnoidea?***" e estas podem ser
encontradas em pacientes com trombose venosa cere-
bral, infarto cerebral agudo, crioipofisectomia e lesdo
axonal difusa’%®, Esta tltima é relatada como o mais
importante fator de morbimortalidade em pacientes
com TCE grave, sendo recentemente associada, por
Wittebole e cols.?, as anormalidades eletrocardiogra-
ficas em pacientes sem lesdes visiveis na tomografia
computadorizada (TC) craniana®. Esses autores des-
creveram as mudangas no eletrocardiograma (ECQG)
como semelhantes aos eventos coronarianos agudos,
porém na auséncia de qualquer alteragdo desses vasos,
conforme demonstrado pela angiografia, e na auséncia
de injuria cerebral identificavel pela TC.

Ehsaei e cols.’?, estudando as relagdes entre altera-
¢oes eletrocardiograficas e a severidade ¢ a localizagdo
do trauma cerebral, demonstraram maior compro-
metimento cerebral quando ocorre envolvimento do
hipotalamo e das porg¢des centrais do cérebro, estando
associadas a indice maior de alteragdes cardiovasculares
quando comparado a casos de TCE leve.

Rogers e cols.!” sugerem que, em virtude da alta
incidéncia e dos graves problemas causados as crian-
cas, modificacdes no ECG decorrentes de TCE grave
devem ser investigadas em todas as criangas com lesdes
neurologicas, fazendo diagnostico diferencial com
distarbios hidroeletroliticos, miocardites, pericardites
e infarto agudo do miocardio.

Segundo Povoa e cols.'®, as causas das altera¢des
cardiacas em pacientes com lesdo cerebral permanecem
no campo da especulagdo cientifica ¢ devem ser elu-
cidadas por meio da analise desses efeitos em estudos
posteriormente realizados.

Apesar de a relagdo entre sistema nervoso central
(SNC) € o coragdo ter sido descrita por Cushing’® no
inicio do século passado e as anormalidades cardiacas
serem associadas a varias doengas do SNC, dados epi-
demiologicos, fisiopatologicos e relacionados ao prog-
néstico desses pacientes permanecem pouco definidos.
Relatos descritos na literatura médica acerca desses
acontecimentos em criangas tém sido esporadicamente
realizados e o assunto permanece pouco esclarecido.

Revisao da literatura

Alteragoes eletrocardiograficas tém sido descritas
em diversas doengas neurologicas?, entre elas a hemor-
ragia subaracnodidea, os acidentes cerebrovasculares
agudos, os procedimentos neurocirtrgicos e o TCE!*!7,
Segundo Sainanie cols.”, a incidéncia geral de altera-
¢oes eletrocardiograficas em pacientes portadores de
lesdo cerebral por trauma ou procedimentos neuroci-
rargicos ¢ de 12% em adultos e de 75% em pacientes
pediatricos'.

Rogers e cols."” descreveram o mecanismo de altera-
¢des neurogénicas no tragado do ECG como relacionado
a disfungdo da inervag@o simpatica do coracdo. Isso
tem sido mostrado experimentalmente em animais, nos
quais se comprova a existéncia de diferengas entre a
inervagdo simpatica do lado direito e do lado esquerdo
do corag@o. Enquanto grande parte do coragdo recebe
inervacgdo simpatica bilateral, existem areas na por¢ao
anterior do ventriculo direito que recebem inervagdo
apenas do lado direito do sistema nervoso simpatico
¢ areas na por¢do lateral e posterior do ventriculo
esquerdo que recebem apenas inervagao simpatica do
lado esquerdo. Observa-se disso que uma disfungdo
unilateral direita ou esquerda do tonus simpatico da
cadeia ganglionar resulta em anormalidades de areas
localizadas no coracdo, com periodos de fun¢do cardi-
aca refrataria, assim como o aparecimento de mudangas
de onda T e segmento ST no ECG.
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Nao obstante, a lateralizagdo do tonus simpatico
também é encontrada no cérebro, com areas a direita
do hipotalamo responsavel pela inervac¢ao do ventricu-
lo direito e areas similares a esquerda do hipotalamo
responsaveis pela inervagao do ventriculo esquerdo.
Assim, uma injuria cerebral que cause diminui¢do do
tonus simpatico unilateral pode afetar distintamente o
tonus do lado esquerdo ou direito e produzir arritmias
ou contra¢des ventriculares prematuras'.

Porém, o que é mais descrito em estudos como
principal responsavel por essas mudangas no ECG ¢
o estimulo que a lesdo cerebral provoca no sistema
nervoso simpatico como forma de resposta ao estresse.
O aumento da liberagdo de catecolaminas provoca um
estado circulatorio hiperdindmico, manifestado por
taquicardia e elevacdo do débito cardiaco, além de
grandes mudancas na perfusdo das diversas regides
miocardicas através de vasoespasmos curtos, que resul-
tam em prejuizos isquémicos ao coragdo e mudangas
no tragado eletrocardiografico®®12:1429,

Segundo Clifton e cols.?, essa hiperatividade sim-
patica ndo € resultado apenas de uma resposta a injuria
cerebral. Dados sugerem que ela pode ser uma resposta
adaptativa, neurologicamente mediada, a um trauma sis-
témico maior, buscando aumentar a disponibilidade te-
cidual de oxigénio, ja que esses pacientes traumatizados
apresentam alta demanda tecidual de oxigénio, sendo sua
escassez um importante fator preditivo de 6bito.

Clifton e cols.? consideram que, em alguns pacientes
vitimas de lesdo cerebral, a intensidade da resposta
simpatica hiperdinamica é exacerbada ou nao adapta-
tiva, e nesses casos podem ocorrer danos miocardicos
isquémicos. Foi o que eles encontraram em seu estudo,
no qual 50% dos pacientes estudados desenvolveram
hemorragia subendocardica apds sofrerem um dano
cerebral. Menon e cols."” incluiram entre as alteragdes
cardiacas possivelmente encontradas nesses pacientes:
degeneragdes miofibrilares, deposi¢do de lipofuccina
nas miofibrilas, redu¢do na quantidade de histiocitos,
necrose miocardica e hemorragia subendocardica.

Segundo McLeod e cols.'*, a hiperatividade simpati-
ca parece nao ser constante, mas apresenta ciclos bizar-
ros de hiperfung@o adrenérgica. Essa caracteristica foi
observada em seu estudo, em que, ao contrario do que
se esperava, a maioria dos pacientes ndo apresentava
taquicardia sustentada, mas desenvolvia varios ciclos
de taquicardia em intervalos de uma hora.

Segundo Larremore e cols., alguns estudos que
descrevem alteracdes eletrocardiograficas possuem
um viés ao considerar pacientes que sofreram acidente
automobilistico como portadores de apenas TCE, ja que
grande parte dessas vitimas pode apresentar contusido
miocardica mesmo sem lesdo visivel de parede toracica.
Dessa forma, as lesdes como taquicardia, anormalidades

do segmento ST e arritmias cardiacas que possivelmente
seriam conseqiiéncias do TCE podem ter como causa
uma contusdo miocardica despercebida'?.

McLeod e cols." descreveram que a acdo isolada
das catecolaminas produzidas em excesso pode causar
dano miocardico, mesmo sem a presenca de contusao
cardiaca. Achados similares aos encontrados nos pa-
cientes vitimas de trauma podem ser observados apds
infusdo experimental de catecolaminas em animais,
nos pacientes portadores de feocromocitoma e nas
hemorragias subaracnoideas. Todas essas condigdes
ndo-traumaticas de injuria cerebral podem provocar as
mesmas conseqiiéncias cardiacas de um TCE grave.

McLeod e cols.', estudando as dosagens bioqui-
micas na urina dos pacientes com injuria cerebral,
observaram um aumento das catecolaminas urinarias
em 24 horas em todos. A analise das isoenzimas mos-
trou que a creatina-quinase (CK) apresentou valores
constantemente elevados nessa casuistica, porém a
CK-MB mostrou-se elevada apenas nos pacientes que
desenvolveram lesdo cardiaca.

Em grande parte dos trabalhos documentados na
literatura, as alteragdes encontradas no ECG, de adultos
ou criancas com lesdo cerebral, incluem bradicardia
sinusal, taquicardia sinusal, elevacdo ou depressdo do
segmento ST, ondas T invertidas, ondas U proeminentes
e prolongamento do intervalo QT. Também sdo observa-
dos bloqueio atrioventricular (A-V), ritmo nodal ¢ bati-
mentos atriais ou ventriculares prematuros®!-2225:2%,

Clifton e cols.?, estudando 65 pacientes com lesdo
cerebral severa, encontraram taquicardias sinusais e ar-
ritmias cardiacas. Foram encontradas também ondas U,
ondas T apiculadas, inversdao de ondas T e contragdes
atriais prematuras, indicativos de lesdes miocardicas
isquémicas.

McLeod e cols.'*, num estudo com sete pacientes
vitimas de lesdo cerebral difusa severa com auséncia
de lesdo neurologica focal, demonstraram, por meio do
ECG de 12 derivagdes, o aparecimento de trés casos
sugestivos de isquemia miocardica significativa com
depressao de 3 mm a 13 mm do segmento ST. Encon-
traram, também, em necropsia, um caso de necrose
miocardica, indicando que injuria miocardica ocorreu
nesse paciente.

Rogers e cols.”, estudando pacientes pediatricos,
encontraram alteracdes eletrocardiograficas em 75% dos
pacientes com lesdo no SNC. O achado mais comum foi
a alteragdo de repolarizacdo, demonstrado pelo prolonga-
mento do qTc, além de ondas U e taquicardia ventricular,
o que alerta para o cuidado das altera¢des cardiacas
nesses casos. As alteracoes do ECG nesses pacientes, em
geral, relacionam-se com a gravidade da lesdo cerebral.
Aqueles pacientes com lesdo neurologica leve tém um
retorno ao tragado eletrocardiografico normal geralmente
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em 72 a 96 horas. Nas lesdes mais severas, as alteragdes
costumam permanecer por semanas'®.

A associagao entre anormalidades do ECG e aumen-
to da pressdo intracraniana (PIC) tem sido estudada por
Jachuck e cols.!. Esses autores observaram o apareci-
mento de ondas U, alteragdes do segmento ST, inversao
da onda T, redug@o ou prolongamento do intervalo QT
em pacientes com aumento da PIC, e tragados eletrocar-
diograficos sem anormalidade em pacientes com valores
normais da PIC, tragando uma possivel relagdo entre
aumento da PIC e mudan¢a no ECG. Identificaram,
também, que as alteragdes do ECG, indicativas de is-
quemia miocardica em pacientes com valores elevados
da PIC retornaram a normalidade depois de reduzidos
os valores da pressdo intracraniana. Entretanto, esses
estudos foram realizados apenas em adultos.

Para Langfitt e cols.", a elevagdo da pressao arterial
decorrente dessa resposta simpatica aumentada também
contribui para maior oxigenagao tecidual por provocar
um aumento do fluxo sangiiineo cerebral. Dessa forma,
recomenda-se elevar a pressdo arterial sistolica para
uma faixa de 160 mm de Hg.

Clifton e cols.? descreveram dois tipos de hiperten-
sdo nos pacientes em estudo. A labilidade hipertensiva,
que foi desenvolvida por grande parte dos pacientes
e cujo nivel pressorico era alterado pela postura ou
por movimentos espontaneos. Esses pacientes obti-
veram uma melhora com a evolugdo do estado geral
¢ do quadro neurologico. Ja uma pequena porgao da
amostra desenvolveu hipertensdo sustentada, neces-
sitando de interven¢do medicamentosa com terapia
anti-hipertensiva. Dois tercos desses pacientes com
hipertensao sustentada registraram aumento de pressao
intracraniana, o que indica ser a hipertensdo arterial a
resposta descrita por Cushing.

Segundo Clifton e cols.', os pacientes que desen-
volvem essa resposta simpatica aumentada apresentam
diurese aumentada como resposta ao maior fluxo sangii-
ineo renal causado pela hiperfungdo cardiaca. Esse ¢ um
importante fator no tratamento desses pacientes, pois
a restricao de fluidos pode desencadear uma rapida e
severa desidratagdo e conseqiiente ma perfusdo tecidual,
que poderdo provocar maior deterioragdo sistémica e
maior lesdo cerebral. Por isso, o reconhecimento de pa-
cientes com lesdo cerebral com resposta cardiovascular
hiperdinamica tem importante implicagdo no manejo do
fluxo sangiiineo cerebral e do balango eletrolitico.

Schulte e cols.?, na mesma linha de grande parte
dos trabalhos, encontraram, em seus pacientes, elevagao
moderada na pressdo arterial associada a diminuigdo na
resisténcia vascular periférica. Para aqueles que obti-
veram resultados divergentes, com reducdo da fungéo
cardiaca e aumento da resisténcia vascular periférica,
esses estudiosos afirmam que tais achados podem ter

sofrido influéncia da hipovolemia ou de lesdes neuro-
l6gicas terminais®*!2,

Conforme evidenciado, pacientes jovens ou adultos
que sofreram lesdo cerebral isolada estdo sujeitos a um
risco aumentado de lesdo miocardica secundaria, em
virtude dos niveis elevados de epinefrina e norepine-
frina no plasma*'>!¥, mesmo sob tratamento médico
adequado'. Em pacientes idosos, com presenca de
fatores de risco cardiovascular, esse aumento de cate-
colaminas merece atencdo especial, pois a hipoxia de
tecido cardiaco pode resultar em infarto do miocardio,
uma possivel causa de morte®.

Esses estudos que apontam os efeitos das lesdes
cerebrais no coragdo sugerem que a investigagdo car-
diovascular pode ser importante naqueles pacientes
que sofreram algum tipo de injlria neurologica, in-
clusive na pratica neurocirurgica. Dentro desse tema,
cabe a discussdo sobre protegdo cardiaca precoce aos
estimulos simpaticos decorrentes do TCE grave'?, ou
naqueles pacientes que foram submetidos a procedi-
mentos neurocirurgicos’, inicialmente com o uso de
beta-bloqueadores cardiosseletivos'>2*.

Uma outra area de influéncia desse tema é quanto
a questdo dos transplantes, ja que muitos doadores de
transplantes cardiacos sao vitimas de acidentes automo-
bilisticos e desenvolvem TCE grave. Segundo McLeod
e cols.', esses pacientes podem ter pontos microscopi-
cos de necrose miocardica em decorréncia do grande
numero de lesdes cerebrais a que foram submetidos.
Essa necrose miocardica pode causar uma limitagdo
da fun¢@o cardiaca e uma altera¢ao da resposta imune
no receptor.

Pacientes e métodos

Foram estudados, prospectivamente, no periodo de
agosto de 2005 a maio de 2006, no Setor de Trauma do
Hospital Governador Jodo Alves Filho (Aracaju, SE)
oito pacientes com idade de até 15 anos, de ambos os
sexos, com diagndstico de TCE grave. Esses pacientes
foram avaliados, na admissdo, quanto ao escore na
escala de coma de Glasgow, exame neurologico e TC
craniana. Foram realizados exames eletrocardiografi-
cos de 12 derivacdes em todos os pacientes durante a
admissdo, sendo incorporado, ao protocolo, apds os
primeiros seis meses do estudo, outro exame de ele-
trocardiograma de 12 derivagdes, apos uma semana
de internamento.

Os laudos de ECG foram elaborados por trés cardio-
logistas diferentes e nenhum deles tinha conhecimento,
no momento da analise, do laudo elaborado previamente
por outros profissionais.
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Resultados

A idade variou de 3 a 15 anos, com média de 10
anos. Quanto ao género, cinco eram do sexo masculino
(62,5%) e trés (37,5%), do feminino.

A principal causa do TCE foi acidente automobilis-
tico em cinco casos (62,5%), seguida de queda de altura
em um caso (12,5%), ferimento por arma de fogo em um
caso (12,5%) e desabamento em um caso (12,5%).

O escore na escala de coma de Glasgow na ad-
missdo variou de 4 a 9. Os achados de TC craniana
foram: edema cerebral difuso em quatro casos (50%),
pneumoencéfalo em dois (25%), contusdo no lobo
temporal em um (12,5%), hemorragia subaracnoidea
em dois (25%), hematoma subdural em um (12,5%) e
hemorragia intraventricular em um caso (12,5%). Os
territdrios lesados foram: lobo temporal em quatro casos
(50%), lobo parietal dois (25%), lobo frontal em um
(12,5%) e lobo occipital em um (12,5%).

Os resultados do ECG ndo apresentaram alteragdes
isquémicas. Cinco pacientes (62,5%) apresentaram taqui-
cardia, sendo em quatro (50%) taquicardia sinusal com
freqiiéncia cardiaca variando de 125 a 167 batimentos
por minuto (bpm) em outro (12,5%) taquicardia supra-
ventricular com freqiiéncia cardiaca de 215 bpm.

A pressao arterial no momento da admissao estava
dentro da normalidade em sete pacientes (87,5%) e hipo-
tensao arterial leve foi evidenciada em um (12,5%).

O tratamento instituido, em relacdo ao TCE, foi
conservador em sete pacientes (87,5%). Um paciente
(12,5%) foi submetido ao tratamento cirirgico em razao
de ferimento por arma de fogo.

Trés pacientes (37,5%) receberam alta hospitalar sem
seqiielas neurologicas, dois (25%) com déficit motor
leve, com déficit motor moderado em um caso (12,5%),
com afasia em um (12,5%) e 6bito em um (12,5%).

Discussao

O trauma cerebral ¢ sabidamente um estimulador
do sistema nervoso simpatico, sendo esta excitacdo
uma resposta central ao estresse traumatico. A hipe-
ratividade simpatica vem acompanhada de um estado
circulatorio hiperdindmico com aumento do débito
cardiaco e taquicardia. Todas essas alteragdes levam
a maior consumo de oxigénio e podem desencadear
isquemia transitoria principalmente em pacientes com
cardiopatia prévia®®>!4,

As alteragdes eletrocardiograficas observadas em
adultos com TCE sao bastante conhecidas, porém

permanecem pouco estudadas em criangas, com dados
ainda inconsistentes sobre a incidéncia nesse grupo,
a sua fisiopatologia e os fatores de risco associados®.
Os estudos que abordam esse tema na faixa etaria
pediatrica, até a presente data, sdo desenvolvidos por
meio de relatos de caso, o que ndo proporciona um
conhecimento mais aprofundado da patologia nesse
grupo de pacientes.

A principal causa de TCE em nossos pacientes foi
atropelamento, o que esta de acordo com outros autores'’.
Segundo trabalhos publicados nos Estados Unidos, a
principal causa de TCE nessa faixa etdria sdo as quedas,
e elas normalmente apresentam quadro leve de lesdo
quando comparadas aos casos de atropelamento.

Diferente do que foi descrito em estudos anteriores,
nos quais foram encontradas altera¢des eletrocardio-
graficas do tipo isquémica em 75% das criangas com
lesdo cerebral', esses padrdes de ECG com morfologia
isquémica em criangas ndo foram observados em nossos
pacientes. Essa baixa incidéncia de alteracdes isqué-
micas nos pacientes pediatricos quando comparada a
dos adultos seria esperada. Na faixa etaria pediatrica,
os fatores de risco para doencas cardiovasculares sao
menores, COmo menor comprometimento coronariano
por placas ateroscleroticas, propiciando a crianga maior
reserva cardiaca durante o pico de agdo do sistema ner-
voso simpatico e, assim, menor chance de desenvolver
alteragdes isquémicas detectaveis pelo ECG.

No presente estudo, encontramos alteragdes ele-
trocardiograficas do tipo taquicardia sinusal em 50%
dos casos, porém sem nenhum padrdo de alteragdo
isquémica presente. Segundo McLeod e cols.', a ta-
quicardia nesses casos pode se apresentar em intervalos
de horas devido a presenca de ciclos de hiperfungao
adrenérgica.

De acordo com Biswas e cols.! que referem existir
uma relacdo entre gravidade da lesdo neurolégica e
alteragdes no tragado eletrocardiografico. Apenas um
paciente com escore 4 na escala de coma de Glasgow,
0 mais baixo encontrado em nosso estudo, apresentou
alteragdo da freqiiéncia cardiaca, com taquicardia supra-
ventricular e freqiiéncia cardiaca de 215 bpm, apontando
para a veracidade da relagdo tragada pelo autor.

Ehsaei e cols.” acrescentam que as alteragdes ele-
trocardiograficas aumentam quando as lesdes cerebrais
estdo proximas do hipotalamo e de estruturas da porgao
mediana do cérebro, podendo acometer 95% dos pacien-
tes adultos portadores de lesdo cerebral aguda. Ainda
conforme esse estudo, as principais lesdes que provocam
alteragoes cardiovasculares sdo as da area frontobasal,
do sistema limbico e dos nticleos da base.

Nossos pacientes apresentaram lesdes do tipo edema
cerebral difuso, hemorragia no lobo temporal, hemor-
ragia subaracndide, hematoma subdural e hemorragia
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intraventricular. Porém, no que concerne a alteragdo
isquémica no tracado do ECG, a relacdo estabelecida
entre lesdes em regides mais profundas do parénquima
cerebral e maior incidéncia de repercussdes isquémicas
no ECG nio foi corroborada por meio dos resultados
obtidos, ja que os pacientes que apresentaram as lesdes
mais graves ndo apresentaram alteragdes isquémicas.
Para afastar o viés da interferéncia de lesdes diretas
do musculo cardiaco, foram excluidos os pacientes
portadores de lesdes toracicas.

A hipertensao arterial moderada observada em
adultos ¢ resposta para proporcionar melhor perfusao
tecidual e manutenc¢do do fluxo sangiiineo cerebral nos
pacientes vitimas de TCE grave. Em nosso trabalho,
87,5% dos pacientes apresentaram pressdo arterial
dentro das normalidades. Um paciente (12,5%) desen-
volveu hipotensao arterial leve, o que pode refletir um
estado de hipovolemia desse paciente causado pela
maior filtragdo glomerular e, conseqiientemente, um
aumento na diurese®®'%,

O progndstico dos pacientes que apresentam alte-
racdo isquémica detectada no ECG ¢ favoravel, pois
desaparece em 24 a 96 horas, a depender da gravidade
do caso*"”. McLeod e cols.'* acrescentam ainda que
minima ou nenhuma seqiiela cardiaca permanece nes-
ses pacientes. Portanto, em nossos casos nao houve
alteragdes eletrocardiograficas, havendo uma evolugao
satisfatoria em trés casos, moderada em quatro casos e
obito em apenas um caso.

Conclusao

Apesar de amplamente difundida na literatura
médica, e também ja tendo sido levantadas as relagdes
existentes entre o SNC e as lesdes miocardicas nos
casos de injaria cerebral, essa associagdo em criangas
tem sido pouco relatada. Pouco se conhece acerca da
incidéncia, causas, suscetibilidade e tratamento nesse
grupo de pacientes. Por intermédio desse trabalho,
podemos comprovar que existe divergéncia acerca da
incidéncia de alteragdes eletrocardiograficas em pa-
cientes pediatricos vitimas de TCE grave, uma vez que
ndo observamos lesdes isquémicas nos casos estudados.
Além disso, outras caracteristicas que compdem o qua-
dro de hiperatividade adrenérgica, a principal explicagdo
fisiopatoldgica nesses casos, ndo foram evidenciadas
nesse estudo. Por fim, fica evidente que estudos mais
aprofundados e duradouros merecem ser desenvolvidos
sobre o assunto, ja que o tema aplicado em pacientes
pediatricos permanece ainda no campo especulativo.
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