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RESUMO. O traumatismo cranioencefálico (TCE) 
em cães é causa comum de disfunção neurológica na 
rotina clínica veterinária. O objetivo deste trabalho 
foi avaliar os casos de traumatismo cranioencefélico 
em cães atendidos entre 2008 a 2010, com foco nos 
sinais clínicos e neurológicos, dosagem da glicemia 
imediatamente após o trauma e nos dias subsequen-
tes, as lesões concomitantes, o tratamento instituído, 
a evolução do caso e avaliação da utilidade da Es-
cala de Coma de Glasgow Modificada (ECGM) no 
prognóstico destes pacientes. Para isso foram acom-
panhados 32 cães com trauma cranioencefálico em 

diferentes graus de severidade. A causa mais comum 
de TCE foi o atropelamento e a maioria dos animais 
acometidos pesava menos de 5 kg. Os fatores peso, 
tempo entre ocorrência do trauma e atendimento, 
presença de lesões associadas em outros sistemas, 
medicação administrada previamente ao atendimen-
to, local do sistema nervoso central comprometido, 
presença de hiperglicemia no atendimento inicial e 
uso de manitol não interferiram na sobrevivência 
dos pacientes. A pontuação ECGM no atendimen-
to inicial interferiu significativamente na evolução 
dos pacientes, pois entre os animais sobreviventes, 
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Traumatic brain injury (TBI) in dogs and cats is a common cause of neurologic dys-
function in the veterinary clinic’s routine. The aim of this study was to access the head 
trauma cases in dogs treated from 2008 to 2010, focusing on the clinical and neurologic 
signs. We also evaluated the glucose blood levels immediately after the trauma and in 
the following days, the presence of concomitant injuries, the efficacy of treatment ins-
tituted, the evolution of the case and the utility of the Glasgow Coma Scale Modified 
(ECGM) on the prognosis of these patients. To accomplish that, 32 dogs with head 
trauma in several degrees were evaluated. The most common cause of brain injury was 
being hit by a car and most of affected animals weighted less than 5 kg. The factors as 
weight, time between the occurrence of trauma and treatment, presence of associated 
injuries in other systems, medication administered prior to treatment, location of the 
lesion in the central nervous system, the presence of hyperglycemia in the initial care 
and use of mannitol did not predict survival of patients. The Modified Glasgow Coma 
Scale score (MGCS) in the initial care significantly interfered with the patient outcome, 
because among the group of survivors most come with a good score in the initial care, 
and in the group of no survivors, half presented serious score in the initial care. Howe-
ver, survival and good final score in ECGM did not meant functional capacity as pets, 
since many patients had significant neurological sequelae.
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a maioria chegou ao hospital com pontuação boa a 
moderada e no grupo dos não sobreviventes meta-
de apresentou pontuação grave no atendimento ini-
cial. Entretanto, sobrevivência e boa pontuação final 
na ECGM não significaram capacidade funcional 
como animais de estimação, pois vários pacientes 
apresentaram sequelas neurológicas importantes.
PALAVRAS-CHAVE: Trauma cranioencefálico, escala de 
coma de Glasgow, neurologia, cães.

INTRODUÇÃO
O traumatismo cranioencefálico (TCE) está as-

sociado a um alto índice de mortalidade em seres 
humanos e anualmente morrem aproximadamen-
te 52.000 pessoas devido a TCE e outras 70.000 a 
90.000 apresentam sequelas importantes (Fakhry 
et al. 2004). É também frequente na rotina clínica 
veterinária de pequenos animais e na maior parte 
dos casos decorre de atropelamentos ou agressões 
(Dewey 2000, Platt et al. 2001, Platt & Olby 2004). 
Em medicina veterinária não há trabalhos retros-
pectivos ou prospectivos avaliando o TCE em um 
grande número de pacientes, não havendo consenso 
sobre a melhor forma de tratamento (Dewey 2000). 
Platt et al. (2001) avaliaram 38 cães quanto à sobre-
vivência ou não nas primeiras 48 horas após o TCE, 
mas em seu trabalho a qualidade de vida dos ani-
mais sobreviventes ou presença de sequelas após a 
alta clínica não foi analisada, assim como no traba-
lho realizado por Syring et al. (2001) que acompa-
nharam 122 casos (52 cães e 70 gatos), analisando 
somente a sobrevivência ou não dos pacientes em 
relação à glicemia no atendimento inicial.

Múltiplos fatores influenciam a gravidade do 
quadro e prognóstico após o trauma, tais como o 
local da lesão no sistema nervoso, a pontuação na 
Escala de Coma de Glasgow modificada (ECGM) e 
a presença de lesões concomitantes em outros siste-
mas orgânicos (Tien et al. 2006). A ECGM avalia o 
paciente de acordo com a atividade motora, funções 
do tronco encefálico e nível de consciência, sendo 
útil para estimar o grau de severidade do quadro clí-
nico e neurológico dos pacientes (Platt et al. 2001, 
Platt & Olby 2004).

Os principais objetivos deste estudo foram ava-
liar cães com trauma cranioencefálico atendidos en-
tre agosto/2008 a agosto/2010, analisando os aspec-
tos epidemiológicos (raça, idade, sexo, etiologia), 
sinais clínicos, escala de coma, tratamento insti-
tuído, as sequelas e a funcionalidade dos animais 
como animais de estimação após a alta.

MATERIAL E MÉTODOS
O trabalho foi desenvolvido acompanhando-se 

prospectivamente cães atendidos no Hospital Vete-
rinário (HV) da Universidade Estadual de Londrina 
(UEL) no período de agosto/2008 a agosto/2010, 
devido à ocorrência de traumatismo cranioencefá-
lico.

O tratamento inicial foi instituído conforme a gra-
vidade do caso, mas incluiu a analgesia com cloridra-
to de tramadol na dose de 3 mg/kg,  estabelecimento 
de via aérea patente quando necessário, a administra-
ção de oxigênio, elevação da cabeça do animal à 30°, 
tratamento da desidratação ou do choque hipovolê-
mico com fluídos cristalóides, tratamento de lesões 
concomitantes, antibióticos quando havia feridas 
abertas e benzodiazepínicos e barbitúricos nos casos 
de crises convulsivas. Em animais com lesão encefá-
lica grave, detectada pelo exame neurológico e esca-
la de coma, ou naqueles em que os sinais neurológi-
cos e escala de coma pioraram apesar do tratamento 
inicial instituído, realizou-se a administração de ma-
nitol em bôlus, na dose de 1 g/kg, pela via intrave-
nosa. Nos casos de desidratação ou suspeita clínica 
ou confirmada por radiografia torácica de contusão 
pulmonar esta medicação não foi utilizada (Sande & 
Chade, 2010). Foi realizada avaliação dos pacientes 
preenchendo-se uma ficha constando nome, espécie, 
raça, sexo, idade, tipo de trauma, tempo decorrido 
entre o trauma e o atendimento, sinais clínicos e neu-
rológicos, ECGM inicial, presença de lesões conco-
mitantes, glicemia inicial e radiografias simples de 
acordo com a suspeita clínica.

Anotou-se o tratamento médico realizado inicial-
mente e nos dias subsequentes. Realizou-se avalia-
ção clínica (principalmente frequência respiratória 
e cardíaca, pulso, coloração das mucosas, tempera-
tura, pressão arterial pelo método Doppler) e neuro-
lógica diária, além da pontuação na ECGM. Esta es-
cala avalia o nível de consciência, atividade motora 
e nervos cranianos e sua pontuação varia entre três 
e 18, sendo o prognóstico considerado bom quando 
entre 15 e 18, pobre a moderado quando entre nove 
e 14 e grave quando entre três e oito (Platt et al. 
2001). A aferição da glicemia foi realizada diaria-
mente nos três primeiros dias de internamento com 
o aparelho portátil Optium Xceed®, considerando-
-se hiperglicemia os valores acima de 120mg/dL e 
hipoglicemia os valores abaixo de 80mg/dL.

Os animais foram avaliados diariamente, reali-
zando-se exame clínico e neurológico e pontuação 
da ECGM durante o período de internamento. Nos 
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casos que receberam alta hospitalar realizou-se re-
avaliação clínica periodicamente, visando acompa-
nhar a recuperação dos pacientes ou a presença de 
sequelas neurológicas.

Após a alta, a capacidade funcional dos cães 
como animais de estimação foi classificada da se-
guinte maneira: 1) disfunção grave - tetraparesia, 
não interagia com o dono, incontinência urinária ou 
fecal, só ingere água e comida com auxílio; 2) dis-
função moderada - interação com o dono, avisavam 
para necessidades fisiológicas e conseguiam inge-
rir água e alimentos e mudar de posição sozinhos; 
3) disfunção leve - interação com o dono, ingeriam 
água e alimentos voluntariamente, realizavam suas 
necessidades fisiológicas sem auxílio e em local 
correto e se movimentavam, mas com ataxia vesti-
bular ou cerebelar. Foi considerado estado vegetati-
vo quando os pacientes permaneceram inconscien-
tes sem resposta a estímulo auditivo ou doloroso. 
Recuperação total foi definida como animal sem 
sequelas neurológicas ou cognitivas.

A análise estatística da sobrevivência dos pa-
cientes em relação à idade, peso, tempo entre trau-
ma e atendimento, local da lesão, glicemia no aten-
dimento inicial, uso de manitol, uso de medicação 
prévia, presença de lesões concomitantes e ECGM 
no atendimento inicial, foi realizada pelo teste de 
proporções de qui-quadrado e teste Exato de Fisher, 
com nível de significância de 5% através do Pacote 
Estatístico EPI6 (Dean et al. 1994).

RESULTADOS E DISCUSSÃO
Foram atendidos 32 cães com traumatismo cra-

nioencefálico. Os dados epidemiológicos de acordo 
com a sobrevivência ou óbito dos pacientes no pe-
ríodo de internamento e após alta clínica estão na 
Tabela 1.

As causas de TCE constatadas no presente estu-
do são as mesmas descritas em literatura em cães 
e gatos: acidentes automobilísticos, quedas, chutes, 
acidentes com projéteis e brigas com outros cães 
(Colter & Rucker 1988, Dewey, Budsberg & Oliver 
1993, Braund 1994, Summers et al. 1995, Proulx & 
Dhupa 1998, Dewey 2000, Kapatkin & Vite 2000, 
Platt & Olby 2004, Chan et al. 2007). Syring et al. 
(2001) acompanharam 122 casos de TCE em cães 
e gatos sendo a idade média dos animais em torno 
de dois anos e a causa mais frequente os acidentes 
automobilísticos, conforme constatado no presente 
trabalho, no qual observou-se que 53% dos casos 
foram decorrentes de atropelamento.

Observou-se que 81% dos pacientes pesavam 
menos de 5 kg e 84% apresentavam menos de cinco 
anos (Tabela 1). Apesar do peso (p=0,672) e idade 
(p=0,250) não terem influenciado na probabilidade 
de sobrevivência dos pacientes, os médicos veteri-
nários devem orientar proprietários principalmente 
de raças pequenas, no manejo correto para preve-
nir esta ocorrência. Foram atendidos 14/32 animais 
sem raça definida e dentre os animais de raça pura 
(18/32), houve maior frequência da raça pinscher 
(8/18), o que condiz com a maior ocorrência em 
cães pequenos pesando menos de 5 kg.

Com relação ao tempo de atendimento, no grupo 
de animais sobreviventes, 83% foram atendidos em 
até 8 horas após o trauma, enquanto que no grupo 
dos não sobreviventes 78% foram atendidos em até 
8 horas. Apesar de estatisticamente a demora em 

Tabela 1. Perfil epidemiológico, características clínicas e evo-
lução de 32 cães com traumatismo cranioencefálico atendidos 
no HV da UEL (Londrina, 2013).

	 Sobrevivência
	 Sim	 Não
				   Interna-	 Pós-alta
				   mento

	Sexo	 Macho	 9	 5	 2
		 Fêmea	 9	 5	 2
	Peso	 < 5 kg	 14	 9	 3
		 5 - 20 kg	 4	 1	 1
	Idade	 < 1 ano	 8	 2	 3
		 1 - 5 anos	 8	 6	 0
		 5 - 10 anos	 2	 1	 0
		 > 10 anos	 0	 1	 1
	Causa	 Atropelamento	 9	 6	 2
		 Mordida	 3	 0	 1
		 Pancada	 2	 3	 1
		 Pisado	 2	 0	 0
	                   	 Projétil	 1	 0	 0
		 Queda (apartamento)	 1	 0	 0
		 Desconhecido	 0	 1	 0
	Tempo para atendimento	 0 - 8 horas	 15	 8	 3
		 8 - 24 horas	 1	 0	 0
		 > 24 horas	 2	 2	 1
	Medicação prévia	 Com	 6	 2	 3
		 Sem	 12	 8	 1
	Local da lesão	 Cerebral	 7	 4	 0
		 Tronco	 10	 6	 4
		 Multifocal	 1	 0	 0
	Escala de coma inicial	 Bom	 4	 0	 0
	 (prognóstico)	 Moderado	 12	 4	 3
		 Grave	 2	 6	 1
	Glicemia	 < 120	 3	 3	 1
		 > 120	 11	 5	 3
		 Não aferida	 4	 2	 0
	Lesões concomitantes	 Com	 8	 6	 2
		 Sem	 10	 4	 2
	Manitol	 Com	 13	 2	 4
		 Sem	 5	 8	 0
	Recuperação funcional	 Recuperação total	 13	 0	 0
		 Disfunção motora leve	 5	 0	 0
		 Disfunção motora severa	 0	 0	 1
		 Óbito	 0	 9	 1
		 Eutánasia	 0	 1	 2
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atendimento não ter influenciado na sobrevivência 
dos pacientes (p=1,0), o atendimento precoce po-
deria minimizar o desenvolvimento de lesões se-
cundárias, pois estas podem ocorrer em até 72 ho-
ras após o trauma (Idrissi & Huyghens 2008). Em 
crianças com TCE, o grau de gravidade das lesões é 
mais ameno quando hospitalizadas nas primeiras 72 
horas após o trauma (White et al. 2001).

As lesões concomitantes ao TCE ocorreram em 
50% dos casos, sendo as mais encontradas a contu-
são pulmonar (3/32), úlcera de córnea (4/32) e fra-
turas de escápula (2/32) e de mandíbula (1/32). Em 
5/32 observou-se fraturas de crânio como consequ-
ência direta do trauma. Apesar de 50% dos pacien-
tes deste estudo apresentar lesões a outros órgãos, 
constatou-se que este fator não interferiu signifi-
cativamente na sobrevida dos animais (p=0,721). 
Animais com trauma cranioencefálico podem apre-
sentar choque hipovolêmico, hemorragia, arritmia, 
hipotermia, desidratação e trauma torácico ou ab-
dominal (Dewey et al. 1993, Gordon et al. 2003) e 
o atendimento inicial deve focar na reversão destes 
sinais com especial atenção às vias aéreas, respi-
ração e sistema cardiovascular, sendo essencial o 
pronto atendimento destes pacientes (Dewey 1992, 
Idrissi & Huyghens 2008).

Os fármacos utilizados pelos proprietários ou 
por outros veterinários antes do atendimento inicial 
foram a fitomenadiona (Vitamina K®), sulfato de 
atropina (Atropion®) diazepam (Valium®), cloridra-
to de tramadol (Tramal®), diclofenaco de potássio 
(Cataflam®), dipirona (Dorflex®) e paracetamol (Pa-
racetamol®), observando-se maior uso de dipirona 
(3/32) e paracetamol (3/32). Embora a administra-
ção prévia de medicamentos não tenha influenciado 
na sobrevivência dos pacientes (p=1,0), os primei-
ros médicos veterinários que atendem um animal 
com TCE tem grande importância na evolução do 
quadro (Dewey et al. 1993, Dewey 2000).

Fluidoterapia com cristalóides foi utilizada em 
todos pacientes no atendimento inicial, associado 
à administração de oxigênio com máscara. O tra-
tamento com fluidos deve visar a reversão e manu-
tenção da circulação sistêmica e encefálica (Dewey 
2000, Myburgh et al. 2007). A fluidoterapia também 
deve ser instituída para manter uma via de acesso 
rápida nos casos de emergência, lembrando que 
a restrição de fluido pode resultar em hipotensão, 
hipóxia cerebral e aumento da pressão intracrania-
na com consequente  piora do quadro neurológico 
(Dewey 2000).

O local do sistema nervoso central comprome-
tido pelo TCE foi presumido de acordo com o re-
sultado do exame neurológico associado à ECGM 
no atendimento inicial, constatando-se manifesta-
ção de lesão no córtex cerebral em 11 pacientes, no 
tronco encefálico em 20 e multifocal em um cão. 
Segundo Platt et al. (2001), Utomo et al. (2009) e 
Sande & West (2010), a presença de lesões no tron-
co encefálico está diretamente relacionado ao pior 
prognóstico e menor chance de sobrevida. No pre-
sente estudo, o tronco encefálico foi o local mais 
comprometido e apesar dessa localização não ter in-
fluenciado significativamente na sobrevida e recu-
peração funcional dos pacientes (p=0,511), lesões 
nesta porção do encéfalo levam a sequelas signi-
ficativas, pois nele está localizado o centro respi-
ratório, os núcleos de diversos nervos cranianos, o 
sistema vestibular central, tratos ascendentes e des-
cendentes, e o sistema ativador reticular ascendente 
(SARA) responsável por receber toda informação 
sensorial que então se projeta para o córtex cerebral 
(Dewey et al. 1992).

A dosagem de glicose sérica no atendimento ini-
cial foi realizada em 26/32 pacientes observando-
-se hiperglicemia em 59% deles. No grupo dos ani-
mais sobreviventes, nos quais a glicemia foi aferida 
(14/18), 79% apresentavam hiperglicemia e dentre 
os não sobreviventes (12/14) 67% apresentavam hi-
perglicemia.

Geralmente, animais traumatizados apresentam 
hiperglicemia pós-traumática devido ao estresse, 
que causa o aumento da circulação de glicocorticói-
des endógenos, liberação de catecolaminas que au-
mentam a secreção de glucagon e inibição da insu-
lina (Young et al. 1989, Syring et al. 2001, Cochran 
et al. 2003). Este aumento da glicose na circulação 
aumenta a produção de ácido láctico e aminoácidos 
excitatórios, altera o pH neuronal e estimula o pro-
cesso inflamatório e a coagulação, interferindo na 
função normal do endotélio, além de potencializar 
as lesões cerebrais secundárias presentes pela isque-
mia e hemorragia (Syring et al. 2001, Jeremitsky et 
al. 2005, Knieriem et al. 2007).

A hiperglicemia tem sido associada à maior gra-
vidade do TCE e ao pior prognóstico em animais 
e humanos, inclusive havendo relação com menor 
pontuação na ECGM (Syring et al. 2001, Zhao et 
al. 2010), entretanto Cochran et al. (2003) demons-
traram que a hiperglicemia em crianças com neuro-
trauma foi um fator independente na sobrevida, as-
sim como observado em cães e gatos com TCE por 
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Syring et al. (2001). No presente estudo também 
não houve relação significativa entre a glicemia ini-
cial (p=0.665) e o prognóstico para a recuperação 
dos pacientes.

Uma explicação para a hiperglicemia não ter in-
terferido negativamente na sobrevivência é o meta-
bolismo do lactato. Em função da isquemia e hipó-
xia, o organismo entra em metabolismo anaeróbio 
para a produção de energia e como resultado há a 
produção de lactato a partir da glicose (Young et 
al. 1989, Pal et al. 2006, Knieriem et al. 2007). Em 
um estudo com 555 pessoas com TCE, um possí-
vel efeito benéfico do lactato como neuroprotetor 
durante a lesão encefálica foi proposto, com o lac-
tato atuando como um combustível para as células 
neuronais (Cureton et al. 2010). Entretanto o lactato 
nos animais do presente estudo não foi aferido, e 
mais estudos devem ser feitos em pacientes huma-
nos e animais com TCE para verificar esta hipótese.

Durante o internamento a glicemia foi monito-
rada e observou-se o desenvolvimento de hipogli-
cemia em cinco pacientes, que foi revertida com a 
administração de glicose em bôlus. O desenvolvi-
mento de hipoglicemia pode ter relação com o me-
tabolismo alterado pelo trauma, sendo importante 
a monitorização intensiva dos pacientes com TCE 
evitando tanto a hiper como a hipoglicemia (Knie-
riem et al. 2007).

Após o atendimento inicial e reavaliação dos 
pacientes, o manitol foi usado em 19/32 pacien-
tes (Tabela 1), deixando de ser usado nos pacien-
tes que foram à óbito logo no atendimento inicial 
devido a quadro sistêmico muito grave (7/32), nos 
que apresentavam contusão pulmonar (2/32) e em 
casos de trauma leve (4/32) com escala superior a 
15 na ECGM. O uso de fluido hiperosmolar como o 
manitol, é recomendado em cães e gatos com lesão 
cerebral visando a redução do edema cerebral e da 
pressão intracraniana, particularmente em pacientes 
comatosos ou animais com piora do estado neuro-
lógico (Lecouteur et al. 1986, Gordon et al. 2003, 
Platt & Olby 2004, Misra et al. 2005).

Este fármaco inicialmente causa expansão plas-
mática, reduzindo o volume globular e a viscosi-
dade sanguínea, aumentando o fluxo sanguíneo e o 
aporte de oxigênio ao cérebro, reduzindo assim o 
edema celular e a pressão intracraniana em poucos 
minutos. Em um segundo momento pode ocorrer 
aumento da osmolaridade sérica, desidratando o pa-
rênquima cerebral (Giugno et al. 2003, Mansfield 
2007). Apesar destes efeitos, no presente estudo não 

houve diferença significativa quanto à sobrevivên-
cia ou não dos animais em relação ao uso do mani-
tol (p=0,188), provavelmente porque outras medi-
das também foram realizadas como a fluidoterapia, 
elevação da cabeça e oxigenioterapia.

Observou-se diferença significativa em relação à 
Escala de Coma de Glasgow modificada no atendi-
mento inicial em relação a evolução dos pacientes 
(p=0,02): entre os animais sobreviventes, 89% che-
garam ao hospital com prognóstico bom a modera-
do e 11% com prognóstico grave, já no grupo dos 
não sobreviventes 50% apresentavam prognóstico 
bom a moderado e 50% apresentavam prognóstico 
grave (Figura1).

A ECGM foi proposta por Shores (1983) como 
uma maneira de avaliar objetivamente o estado 
neurológico de cães, devendo ser usada no atendi-
mento inicial e durante o período de internamento 
para monitoração da evolução do quadro (Dewey 
et al. 1992, Platt et al. 2001, Gordon et al. 2003). 
A pontuação obtida pode indicar a gravidade da le-
são encefálica e permite avaliar a progressão clínica 
e o benefício do tratamento (Platt et al. 2001). Em 
um estudo realizado com pacientes humanos idosos 
observou-se relação direta da baixa pontuação na 
escala de coma com a gravidade e pior prognóstico 
(Utomo et al. 2009). Platt et al. (2001) avaliaram a 
sobrevivência ou não em cães 48 horas após o TCE, 
observando menor probabilidade de sobrevivência 
na ECGM com baixa pontuação, mas não foram 
encontradas referências na bibliografia consultada 
em Medicina Veterinária avaliando a capacidade 
funcional dos cães como animais de estimação em 
longo prazo após TCE, como realizado no presente 
trabalho.

Neste estudo, a escala foi útil na avaliação ini-
cial e acompanhamento dos casos, porém não é uma 
escala indicada para a avaliação da funcionalidade 
dos cães como animais de estimação, pois avalia o 

Figura 1. Sobrevivência ou óbito em relação à escala de coma 
no atendimento inicial em 32 cães atendidos com TCE (Lon-
drina, 2013).
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animal quanto ao nível de consciência, reflexos do 
tronco encefálico e atividade motora, que não são 
parâmetros cognitivos. Apesar da pontuação final 
da ECGM ter sido boa em 22/32 pacientes, somente 
13 cães apresentaram recuperação funcional total. 
Dos 18 animais sobreviventes, 13 cães (72%) apre-
sentaram recuperação total e cinco ficaram com dis-
função leve.

Vários estudos em Medicina humana têm avalia-
do o estado funcional e qualidade de vida dos pa-
cientes que sobreviveram ao TCE (Harrison-Felix 
et al. 2009, Utomo et al. 2009). Em estudos reali-
zados por Harrison-Felix et al. (2009) pacientes 
humanos com TCE apresentaram 1,5 vezes maior 
chance de vir à óbito quando comparadas à popu-
lação em geral da mesma idade e sexo. Após alta 
hospitalar, apresentavam 50 vezes maior chance 
de morrerem por pneumonia aspirativa, 22 vezes 
mais por convulsões e uma probabilidade três vezes 
maior de cometerem suicídio, devido ao estado fun-
cional não satisfatório (Harrison-Felix et al. 2009, 
Utomo et al. 2009).

Complicações similares, logicamente que aplica-
das à veterinária, ocorreram no presente estudo, pois 
dos animais que não sobreviveram após a alta clíni-
ca, um veio à óbito por necessitar de cuidados inten-
sivos, pois não conseguia se alimentar ou caminhar 
sozinho, um apresentava síndrome vestibular com 
desequilíbrio e torção da cabeça e posteriormente 
afogou-se ao cair em uma piscina e os proprietários 
de mais  dois animais  optaram pela eutanásia devi-
do às sequelas neurológicas observadas, como não 
interação adequada. As principais sequelas observa-
das nos cinco pacientes que apresentaram disfunção 
leve foram ataxia cerebelar ou vestibular, torção de 
cabeça, hipermetria e convulsões, mas nestes casos 
os proprietários ficaram satisfeitos com os resulta-
dos e manejaram os pacientes conforme orientado. 
Cães que sofreram trauma craniano apresentam 
maior taxa de ocorrência de epilepsia do que a po-
pulação canina em geral e os clínicos devem estar 
atentos para tratar estes pacientes adequadamente 
(Friedenberg et al. 2012).

O TCE é uma afecção complexa, no qual vá-
rios fatores sistêmicos influenciam o metabolismo 
encefálico, a gravidade do quadro e a evolução do 
paciente. Não há ainda na medicina humana e vete-
rinária consenso sobre a melhor forma de tratamen-
to, mas os médicos veterinários devem estar devida-
mente atualizados para o correto atendimento para 
limitar as lesões neuronais secundárias, evitando 

a administração de medicamentos prejudiciais. Os 
proprietários também devem ser orientados sobre 
a importância do atendimento precoce, diminuin-
do assim as complicações. A escala para avaliação 
da funcionalidade dos cães apresentada no presen-
te trabalho tem algumas limitações, sugerindo-se 
a aplicação de escalas de cognição usada em cães 
com disfunção cognitiva, ou então desenvolver uma 
nova escala para avaliação destes pacientes. Isto 
também facilitaria a orientação dos proprietários 
quanto à expectativa, ao manejo e orientação para 
realização de fisioterapia e estímulos que melhorem 
estes aspectos nos pacientes, pois a funcionalidade 
dos pacientes como animal de estimação é um as-
pecto importante  para os proprietários.

CONCLUSÕES
A causa mais comum de TCE foi o atropela-

mento e a maioria dos animais acometidos pesava 
menos de 5 kg. Os fatores peso, tempo entre ocor-
rência do trauma e atendimento, presença de lesões 
associadas em outros sistemas, medicação adminis-
trada previamente ao atendimento, local do sistema 
nervoso central comprometido, presença de hiper-
glicemia no atendimento inicial e uso de manitol 
não interferiram na sobrevivência dos pacientes. A 
pontuação ECGM modificada no atendimento ini-
cial interferiu significativamente na evolução dos 
pacientes, pois entre os animais sobreviventes, a 
maioria chegou ao hospital com pontuação boa a 
moderada e no grupo dos não sobreviventes metade 
apresentou pontuação grave no atendimento inicial. 
Entretanto, sobrevivência e boa pontuação final 
na ECGM não significaram capacidade funcional 
como animais de estimação, pois vários pacientes 
apresentaram sequelas neurológicas ou vieram a 
óbito após a alta.
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