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INTRODUCAO

O traumatismo cranio-encefalico (TCE)
configura-se como um dos principais proble-
mas de salde publica no Brasil e no mundo, em
razdo de sua prevaléncia elevada, das taxas sig-
nificativas de mortalidade e das sequelas neuro-
I6gicas persistentes que produzem (CARTERI;
SILVA, 2021; MAAS et al., 2017). A cada ano,
centenas de milhares de brasileiros sdo hospita-
lizados em decorréncia de TCE, com impacto
socioecondmico acentuado, principalmente en-
tre a populacéo jovem e masculina, além do au-
mento recente entre idosos, atribuido principal-
mente as quedas (FLANAGAN et al., 2006).
Diversos levantamentos nacionais indicam que
a media anual de internacGes pelo Sistema
Unico de Satde (SUS) supera 130 mil casos,
gerando custos diretos elevados e presséo con-
tinua sobre a rede assistencial, desde 0s servi¢os
de urgéncia até as clinicas de reabilitagdo, sem
considerar os custos indiretos relacionados a
perda produtiva do paciente e de seus familiares
(CARTERI; SILVA, 2021).

O perfil epidemioldgico do TCE evidencia
que suas principais causas — acidentes de tran-
sito, quedas e agressdes — refletem raizes pro-
fundas em fatores sociais, econémicos e com-
portamentais (MAAS et al., 2017; FLANA-
GAN et al., 2006). As consequéncias ultrapas-
saram o periodo de internagdo hospitalar, alcan-
cando implicac@es de longo prazo para 0s pro-
cessos de reabilitacdo e de reintegragéo social.
O impacto estende-se ainda & formulagédo e a
implementacdo de politicas publicas, exigindo
abordagem multissetorial e planejamento que
transcendam a esfera clinica e abranjam estra-
tégias de prevencgdo, educacdo em salde e su-
porte psicossocial.

A classificacdo do TCE, amplamente siste-
matizada pela Escala de Coma de Glasgow, é
necessaria para a definicdo da conduta médica

e para a estimativa de prognostico. O TCE leve
(Glasgow 13-15) é o mais frequente e caracte-
rizado por manifestaces como confusdo, pe-
rigo leve ou, em alguns casos, apenas danos su-
perficiais, embora exija acompanhamento rigo-
roso em virtude do risco de evolugdo para qua-
dros mais graves. O TCE moderado (Glasgow
9-12) demanda suporte hospitalar especiali-
zado, apresenta maior risco de sequelas e requer
monitoramento intensivo. Por sua vez, o TCE
grave (Glasgow <8) configura emergéncia meé-
dica, exigindo intervencdo imediata, internacao
em unidade de terapia intensiva e, frequente-
mente, suporte ventilatorio, com altissimo risco
de complicagdes irreversiveis e 6bito. Cada
grupo apresenta particularidades clinicas, tera-
péuticas e prognosticas que justificam o em-
prego de protocolos assistenciais especificos e
fluxos integrados entre os diferentes niveis de
atencdo a salde.

Nesse contexto, justifica-se a adocdo de
uma abordagem integrada e sistematizada na
assisténcia ao paciente com TCE. A sistemati-
zagdo do cuidado constitui estratégia funda-
mental para aumentar a qualidade, a seguranca
e a eficiéncia do atendimento, garantindo acom-
panhamento adequado desde a avaliacdo inicial
até o acompanhamento ambulatorial. A integra-
¢do de equipes multiprofissionais, o uso de pro-
tocolos baseados em evidéncias e o estabeleci-
mento de fluxos de comunicacdo especificos
entre setores hospitalares, servigos de emergén-
cia e unidades de reabilitagcdo configuram com-
ponentes essenciais para a reducdo de danos e a
otimizacdo de andlises clinicas e funcionais.

O objetivo deste capitulo € transitar da teo-
ria a pratica assistencial, promovendo a refle-
x&o critica sobre as estratégias de manejo cli-
nico e organizacional do TCE. Busca-se forne-
cer embasamento epidemioldgico, explicitar a
classificacdo e apresentar ferramentas para apli-
cacdo integrada do cuidado, contribuindo para
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a formacdo de profissionais de salde e para a
qualificacdo dos servigos oferecidos. Pretende-
se, assim, fortalecer a interface entre conheci-
mento cientifico, assisténcia financeira e politi-
cas publicas, ressaltando a relevancia do tema
tanto para o0 meio académico quanto para a pra-
tica clinica cotidiana.

METODOS

Trata-se de uma revisdo integrativa da lite-
ratura, realizada no periodo de julho a agosto de
2025, por meio de buscas nas bases de dados
PubMed, MEDLINE, SciELO e LILACS. Fo-
ram utilizados descritores controlados e ndo
controlados combinados por operadores boole-
anos: ‘“Traumatismos Craniocerebrais” OR
“Traumatic Brain Injury” OR “Head Injury”
AND “diagnosis” OR “treatment” OR “prog-
nosis”, conforme os Descritores em Ciéncias da
Salde (DeCS) e o Medical Subject Headings
(MeSH). Da busca inicial, foram encontrados
432 artigos, que foram submetidos aos critérios
de selecdo estabelecidos.

Adotaram-se os critérios de incluséo se-
guintes: artigos publicados nos idiomas portu-
gués, inglés ou espanhol; data de publicacéo en-
tre 2000 e 2025; que abordassem diretamente 0
traumatismo cranioencefalico em termos de
epidemiologia, fisiopatologia, diagndstico, tra-
tamento ou progndstico; estudos do tipo artigos
originais, revisbes sistematicas, meta-analises
ou diretrizes clinicas; e com texto integral dis-
ponivel. Como critérios de exclusao foram con-
siderados: artigos duplicados; publicacdes dis-
poniveis apenas como resumo; estudos que nao
tratavam especificamente o TCE; pesquisas re-
alizadas em populag6es ndo humanas; e aqueles
que ndo atendiam aos critérios de incluséo.

ApoOs essa triagem, restaram 80 artigos que
foram submetidos & leitura minuciosa para ex-
tracdo e sintese dos dados. Os resultados foram

entéo apresentados de forma descritiva, organi-
zados em categorias tematicas apresentadas
posteriormente neste capitulo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia do TCE
O TCE envolve duas fases principais: a le-

sdo primaria, que ocorre no momento do im-
pacto, e a lesdo secundaria, resultante de rea-
coes fisiopatoldgicas subsequentes.

A lesdo primaria decorre diretamente das
forcas mecanicas aplicadas ao cranio e ao cére-
bro, podendo ser de natureza focal (como he-
matomas, laceragdes e contusdes coup-contre-
coup) ou difusa, como a lesdo axonal difusa
(LAD), que atinge predominantemente axdnios
em substancias branca profunda (corpo caloso,
tronco cerebral).

A seguir, a lesdo secundaria, que se desen-
volve minutos, horas ou até dias ap6s o trauma
inicial. Varios mecanismos estdo envolvidos:

e Hipertensdo intracraniana (HIC) e is-
guemia: o edema cerebral e hemorragias au-
mentam a pressao intracraniana (PIC), redu-
zindo a pressdo de perfusdo cerebral (CPP), o
que agrava a isquemia e resulta em insuficién-
cia de oxigenacdo tecidual e morte neuronal
(STOCCHETTI; ZANIER, 2016).

e Dano celular e cascata neuroquimica: a
quebra da barreira hematoencefélica (BBB)
permite influxo de leucdcitos e moléculas infla-
matodrias. O excesso de neurotransmissores ex-
citadores (glutamato e aspartato) causa ativacao
exagerada dos receptores NMDA e AMPA,
permitindo entrada massiva de Ca*" e Na* nos
neurodnios. Isso leva a disfungdo mitocondrial,
producdo de radicais livres (ROS), ativacao de
calpains, caspases e vias apoptoticas — culmi-
nando em lesdo celular e morte neuronal
(STOCCHETTI; ZANIER, 2016).
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e Resposta inflamatéria: logo apds o trau-
ma, microglia e astrocitos sao ativados, liberan-
do citocinas pré-inflamatorias como IL-1f e
TNF-o. Essa resposta, inicialmente protetora,
pode tornar-se deletéria, mantendo o BBB per-
meéavel e ampliando o dano tecidual (BLEN-
NOW et al., 2016).

Degeneracgédo axonal e apoptose: em parti-
cular, a LAD sofre agravamento secundario, 0s
axonios submetidos a estiramento ativam cas-
catas que degradam o citoesqueleto, causando
blebs, ruptura axonal (bolhas retrateis) e dege-
neracdo walleriana, seguida por apoptose medi-
ada por caspases.

A fisiopatologia do TCE comega com uma
lesdo primaria irreversivel e evolui para uma le-
sdo secundéria altamente dindmica, onde a HIC,
isquemia, estresse oxidativo, excitotoxicidade,
inflamag&o neuroglial e morte celular progra-
mada interagem e ampliam o dano. Esses pro-
cessos oferecem janelas terapéuticas importan-
tes para intervencdes preventivas ou migrato-
rias (STOCCHETTI; ZANIER, 2016).

Avaliacdo Inicial no Atendimento Pré-
Hospitalar
No TCE, a avaliagéo inicial no atendimento

pré-hospitalar é fundamental para o prognos-
tico, exigindo abordagem voltada a estabiliza-
cdo e ao transporte seguro, com identificacdo
precoce de lesdes de risco imediato. No manejo
do paciente politraumatizado, aplica-se o proto-
colo XABCDE, que guia o atendimento e prio-
riza o tratamento rapido de condigdes potenci-
almente fatais.

e X (exsanguinacdo): identificar e conter
hemorragias externas graves, preservando per-
fuséo cerebral.

e A (vias aéreas) com protecdo da coluna
cervical: avaliar sinais de obstrucdo e garantir
via aérea pérvia (manobras basicas, intubacdo

quando indicado); a imobilizagéo cervical pre-
coce é essencial diante de suspeita de TCE.

e B (respiracdo): assegurar oxigenacdo
adequada para evitar hipoxia, que agrava a le-
sdo cerebral; identificar lesbes como pneumo-
torax/hemotorax.

e C (circulacdo): avaliar perfusdo por PAS,
nivel de consciéncia e frequéncia cardiaca; con-
trolar hemorragias e instituir reposicédo volé-
mica quando necessario.

e D (disability): avaliacdo neuroldgica bre-
ve com Escala de Coma de Glasgow (ECG) e
exame pupilar; a ECG pontua de 3 a 15, estra-
tificando TCE em leve (14-15), moderado (13—
9) e grave (8-3).

e E (exposicdo e controle do ambiente):
exame fisico completo, controle térmico e bus-
ca ativa de outras lesdes.

Abordagem Inicial no Atendimento Hos-
pitalar
O TCE é uma das principais causas de

morte e incapacidade no mundo, com lesdes
primarias irreversiveis. A abordagem inicial no
atendimento hospitalar deve priorizar a esta-
bilizacdo do paciente e a prevencdo de lesdes
secundarias, especialmente evitando hipoten-
sdo (PAS <90 mmHg) e hipoxia (PaO: <60
mmHg), fatores associados ao aumento da
mortalidade. Para isso, é fundamental manter
uma pressdo de perfusdo cerebral (PPC) ade-
guada, a qual pode ser otimizada por meio do
aumento da pressao arterial média (PAM), da
reducdo da PIC, ou de ambos (STOCCHETTI,
MAAS, 2014).

No atendimento hospitalar inicial ao TCE,
é essencial realizar uma avaliagdo neurologica
rapida, incluindo a andlise da reacdo pupilar,
identificacdo de sinais de lateralizagédo visual,
indicativos de aumento da PIC e a aplicacdo da
Escala de Coma de Glasgow (ECG), cujo o ob-
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jetivo é avaliar a abertura ocular, resposta mo-
tora e resposta verbal para classificar a gravi-
dade do trauma em leve, moderado e grave,
sendo a pontuacdo variando de 1 a 15 (AMERI-
CAN COLLEGE OF SURGEONS, 2018; ZEI-
LER et al., 2019). Além disso, pode ser apli-
cada a Abbreviated Injury Scale (AIS) que é um
sistema de codificagdo para classificar a gravi-
dade das lesbes em diferentes regides do corpo.
Cada lesdo € classificada em uma escala de 1 a
6, sendo 1 representando lesGes leves e 6 repre-
sentando lesBes incompativeis com a vida, bem
como o Revised Trauma Score (RTS), um sis-
tema de pontuacdo fisioldgica, que combina
GCS, pressao arterial sistolica (PAS) e frequén-
cia respiratéria (FR). Cada parametro recebe
uma pontuacdo especifica, e a soma ponderada
desses valores resulta na pontuagdo RTS. O
RTS € usado para triagem e transporte de paci-
entes com trauma, com pontuacgdes mais baixas
indicando maior gravidade e necessidade de
cuidados intensivos.

A Associacdo Oriental para Cirurgia do
Trauma (EAST) recomenda a realizagéo de to-
mografia computadorizada de crnio em casos
de suspeita de lesdo cerebral aguda. Quando o
exame ndo estiver prontamente disponivel, é in-
dicado utilizar critérios clinicos auxiliares,
como a Regra Canadense de TC da Cabeca ou
os Critérios de Nova Orleans, para orientar a
necessidade de exames de imagem adicionais
(AMERICAN COLLEGE OF SURGEONS,
2018, ZEILER et al., 2019).

Neuroimagem no TCE

A abordagem por imagem no TCE deve
considerar o contexto clinico, o intervalo desde
o trauma, parametros fisiologicos, estado pupi-
lar e nivel de consciéncia do paciente. A tomo-
grafia computadorizada (TC) de cranio sem
contraste é, em geral, 0 exame inicial de esco-
Iha, por ser rapida, amplamente disponivel e

sensivel para detectar lesdes intracranianas agu-
das que possam exigir intervencdo neurocirur-
gica imediata. A ressonancia magnética (RM)
atua de forma complementar, com maior sensi-
bilidade para identificar lesdes axonais difusas
e micro-hemorragias, sendo mais indicada em
fases subagudas ou cronicas, especialmente
quando ha déficit neuroldgico inexplicado ou
TC inicial normal (MUTCH et al., 2016).

Na TC, as lesdes podem ser extra-axiais ou
intra-axiais. Entre as extra-axiais: hematoma
epidural — colegéo biconvexa hiperdensa, fre-
guentemente associada a fraturas temporais; he-
matoma subdural — colecdo em crescente, hi-
perdensa na fase aguda; hemorragia subarac-
noidea traumatica — sangue nas cisternas e sul-
cos; e hematoma subgaleal — entre a galea e o
peridsteo. Entre as intra-axiais: contusdes cere-
brais (areas mistas de hemorragia e edema, co-
muns nos lobos frontal e temporal), hematomas
intracerebrais traumaticos e lesdo axonal di-
fusa, com micro-hemorragias no corpo caloso e
tronco enceféalico, muitas vezes discretas na TC.
A TC também permite identificar sinais de HIC
e herniagdo, como apagamento das cisternas da
base, colapso ventricular, desvio da linha mé-
dia, afilamento dos sulcos corticais e compres-
sdo de estruturas do tronco encefalico (BODA-
NAPALLY etal., 2015).

A RM é especialmente Util para lesdes sutis
do parénguima. A lesdo axonal difusa € mais
evidente nas sequéncias ponderadas em T2,
FLAIR, difusdo (DWI1) e imagem por suscetibi-
lidade magnética (SWI). Contusdes aparecem
como hiperintensidades em T2/FLAIR; hemor-
ragias subaracnoideas ou intraventriculares cro-
nicas mostram hipossinal na SWI. Para suspeita
de lesGes vasculares — dissecgdes, pseudoa-
neurismas, fistulas arteriovenosas ou tromboses
—, indicam-se angiotomografia e angio-RM
(MUTCHetal., 2016; BODANAPALLY etal.,
2015).
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Na estratificacdo prognostica, a Escala de
Marshall classifica 0 TCE em seis categorias
com base nas cisternas, no desvio da linha mé-
dia (>5 mm) e no volume de lesdes expansivas
(>25 cm?®); escores >4 associam-se a mortali-
dade >50%. A Escala de Rotterdam adiciona
hemorragia intraventricular e contusoes, vari-
ando de 1 a 6 pontos, em que cada ponto extra
pode dobrar o risco de morte.

Condutas Especificas por Tipo de Lesdo

O hematoma epidural (HED) é caracteri-
zado pelo acimulo de sangue entre a calota cra-
niana e a dura-mater, causado por ruptura vas-
cular, normalmente da artéria meningea média,
apos fratura oOssea. As diretrizes da Brain
Trauma Foundation (BTF) recomendam a cra-
niotomia para qualquer HED com volume >30
cm3, independente da ECG (BRAIN TRAUMA
FOUNDATION, 2007). A intervencdo cirur-
gica deve ser imediata em pacientes com escore
<9 na ECG e anisocoria. J& casos com volume
<30 cm3, espessura <15 mm e desvio da linha
média <5 mm, em pacientes com GCS >8 e sem
déficit focal, podem ser manejados conservado-
ramente, com observacao clinica intensivae TC
de controle precoce.

Ja 0 Hematoma Subdural (HSD) é o acu-
mulo de sangue no espaco subdural, localizado
entre a dura-méter e a aracndide. O evento
agudo (HSDA) resulta da ruptura das veias-
ponte que cruzam o espago subdural e se inse-
rem nos seios durais, causando acimulo na ca-
mada de células da borda dural. Ha indicacdo
cirtirgica quando hé espessura >10mm ou des-
vio da linha média >5mm na tomografia com-
putadorizada ou quando houver queda >2 pon-
tos na ECG entre o momento do trauma e a ad-
missdo hospitalar em pacientes comatosos ou
PIC maior que 20 mmHg. A Brain Trauma
Foundation (BTF) defende a craniotomia como
a melhor conduta para evacuacao e hemostasia,
entretanto a craniectomia descompressiva deve

ser considerada quando houver edema cerebral
importante ou hipertensdo intracraniana refrata-
ria. Ja, quando ha cronificacdo do Hematoma
Subdural (HSDC), o crescimento lento do he-
matoma é sustentado pela formacdo de mem-
branas neovascularizadas ao longo de semanas,
causando déficit neurolégico, rebaixamento do
nivel de consciéncia e cefaleia progressiva. Em
casos sintomaticos, a primeira linha de trata-
mento cirurgico é a drenagem por orificios de
trépano com irrigacao e drenagem fechada.

A Hemorragia Subaracnoidea Traumatica
(HSA-T) é o extravasamento de sangue para o
espaco subaracnoideo, ou seja, entre as menin-
ges aracnoidea e pia-mater, secundario a trau-
matismo craniano. Lesdes parenquimatosas ad-
jacentes, contusoes e fraturas podem coexistir e
a presenca de HSA-T é um marcador de trauma
de alta energia, estando associada a pior prog-
nostico funcional em casos graves. A maioria
dos casos de HSA-T é gerenciada de forma con-
servadora, com foco em medidas gerais de su-
porte ao TCE, como controle da PIC, manuten-
¢do da presséo de perfuséo cerebral e prevencao
de lesdo secundaria, uma vez que a remog&o ci-
rargica é inviadvel, pois o sangue esta difusa-
mente espalhado nesse tipo de lesdo. Em situa-
ces criticas, com presenca de hidrocefalia
aguda com hipertenséo intracraniana, pode ser
necessaria a drenagem ventricular externa para
controle da PIC. Além disso, a avaliacdo angi-
ografica pode ser Util para descartar leses vas-
culares associadas ou para diferenciar HSA-T
de HSA aneurismatica (HSA-A).

A LAD ¢ um caso grave no qual pode-se
observar axénios lesados em multiplas areas da
substancia branca, resultado de movimentos
bruscos de aceleracdo e desaceleracdo no mo-
mento de um trauma. A conduta é conservativa,
néo curativa - embora a neuroplasticidade possa
retomar alguma parte das fungdes perdidas - e
consiste em: (a) estabelecer suporte vital; (b)
manutencéo da estabilidade hemodinamica; (c)
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monitorar a pressao intracraniana (PIC) e (d)
acompanhar o tratamento por meio de exames
de imagem periddicos. Assim, a primeira abor-
dagem segue o ABCD do trauma - liberar vias
aéreas, garantir o fluxo respiratério, avaliar
pulso central e nivel de consciéncia. Subse-
quentemente, a PAM merece atengédo, dado que
a hipertenséo arterial pode culminar em au-
mento do edema cerebral e a hipotensdo pode
gerar isquemia. O monitoramento da PIC ¢é in-
dicado em vitimas de LAD, devido ao alto risco
de desenvolvimento de hipertensdo intracrani-
ana por consequéncia do edema cerebral. O
acompanhamento com neuroimagem deve ser
feito com RM, pois tem maior sensibilidade
para identificar micro-hemorragias e edema ce-
rebral.

As fraturas cranianas, por sua vez, devem
ser classificadas para melhor escolha da con-
duta. Fraturas lineares sem afundamento e sem
sinais neurolégicos podem ser tratadas apenas
com observacdo e analgesia, enquanto fraturas
afundadas geralmente exigem tratamento cirdr-
gico - principalmente se houver déficit neurolé-
gico focal. Pacientes com fistula liquérica de-
vem ser mantidos em observacdo com cabeceira
elevada, pois o fechamento esponténeo é co-
mum - se persistir por mais de 10 dias ou tiver
meningite recorrente, é recomendado o reparo
cirargico. Casos de fraturas expostas tém indi-
cacdo imediata de craniotomia com osteossin-
tese. Em pacientes com fratura de base de cra-
nio sem deslocamento, o tratamento é conser-
vador, enquanto na fratura com deslocamento
pode ser necessario intervencao cirdrgica, au-
mentando o risco de infecgdes, a exemplo de
meningites. E importante frisar a contraindica-
¢ao do uso de sonda nasogastrica.

Monitorizacdo e Cuidados Intensivos
Medir e regular a PIC é um processo critico
para minimizar lesdes cerebrais secundarias,

sendo, portanto, um componente-chave do mo-
nitoramento de cuidados neurocriticos. A mo-
nitorizacdo da PIC é indicada para pacientes
com TCE grave, ou seja, que possuem uma pon-
tuacdo na escala de coma de Glasgow (GCS)
<8, ou pacientes com TCE moderado (GCS =
9-12) e que estejam em risco de hipertenséo in-
tracraniana. As diretrizes da 42 edi¢do da Brain
Trauma Foundation reconhecem que a escolha
do dispositivo de monitoramento deve ser base-
ada na experiéncia e no julgamento do médico,
levando em conta fatores como as caracteristi-
cas individuais do paciente, a apresentacdo cli-
nica e os recursos disponiveis (AIOLFI et al.,
2017). Todavia, sabe-se que nos casos em que
a drenagem do liquido cefalorraquidiano é ne-
cessaria, um dreno ventricular externo & comu-
mente utilizado. Em outros casos, dispositivos
de monitoramento da PIC parenquimatosa sao
geralmente empregados. Formas subdurais ou
nédo invasivas ndo séo adequadas para 0 moni-
toramento da PIC nesses cenarios. Historica-
mente, considera-se que valores de PIC acima
de 22 mmHg estdo associados ao aumento da
mortalidade. No entanto, estudos recentes pro-
puseram varios parametros, incluindo tempo
cumulativo com PIC acima de 20 mmHg, indice
de reatividade a pressdo, caracteristicas da
forma de onda da PIC e a reserva compensatoria
cerebral, que sdo Uteis na previsdo dos resulta-
dos dos pacientes e na orientacao do tratamento
(ZEILER et al., 2019).

A Pressdo de Perfusdo Cerebral (PPC) re-
presenta a pressdo média na rede cerebrovascu-
lar e esta na dependéncia direta da relacao entre
a pressdo arterial média (PAM) e a PIC. Na oca-
sido do aumento da PIC ocorre, de forma re-
flexa, 0 aumento da PAM no intuito de vencer
a resisténcia causada ao fluxo sanguineo e se
manter a PPC constante. Entretanto, este meca-
nismo de adaptacdo é limitado e no momento
em que a PIC se eleva ao ponto em que a PPC
permanece inferior a 60 mmHg, o parénquima
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encefalico comeca a apresentar sinais de isque-
mia (HAWRYLUK et al., 2019).

Vérias classes diferentes de agentes sedati-
VoS sdo usadas no tratamento de pacientes com
TCE. Dentre as mais utilizadas, pode-se citar:
propofol, benzodiazepinicos, narcoticos, barbi-
taricos, etomidato, cetamina e dexmedetomi-
dina. Esses agentes sdo usados na inducdo da
anestesia, para manter a sedacao, reduzir a PIC
elevada, interromper a atividade convulsiva e
facilitar a ventilacdo. O objetivo de seu uso é
prevenir lesdo cerebral secundéria, facilitando e
otimizando a ventilacdo, reduzindo a taxa me-
tabolica cerebral e a PIC. H& evidéncias limita-
das disponiveis quanto a melhor escolha de
agentes sedativos no TCE, com cada agente
tendo vantagens e desvantagens especificas. De
modo geral, o Tiopental continua sendo uma es-
colha razoavel para inducéo anestesica no TCE,
com a condicdo de que seja usado criteriosa-
mente em pacientes hemodinamicamente insta-
veis.

No manejo da HIC, agentes hiperosmolares
como manitol e solucdo salina hipertonica
(SSH) sdo de primeira linha. O manitol, ampla-
mente difundido e recomendado pela Brain
Trauma Foundation, atua criando gradiente os-
motico, aumentando fluxo sanguineo cerebral e
débito cardiaco, mas apresenta curta duracéo,
risco de efeito rebote, diurese osmatica e nefro-
toxicidade, sendo limitado em hipotensos e ne-
fropatas. A SSH, disponivel em diversas con-
centragdes, reduz a PIC com inicio rapido (=5
min) e efeito prolongado, sem rebote significa-
tivo, melhorando PPC e oxigenacdo cerebral.
Pode ser usada em bolus ou infusdo continua,
sendo alternativa eficaz e, em alguns estudos,
superior ao manitol (COOK et al., 2020).

A normotermia e o controle glicémico sé&o
cruciais para prevenir lesdo cerebral secunda-
ria. A hiperglicemia de estresse é frequente no
TCE e associa-se a maior mortalidade, tempo

de internagdo e complicagdes. Diretrizes reco-
mendam iniciar insulinoterapia em hiperglice-
mia persistente >180 mg/dL, visando alvo de
140-180 mg/dL. O controle estrito (<110
mg/dL) ndo reduz mortalidade e aumenta risco
de hipoglicemia, devendo ser evitado. Monito-
rizacdo frequente da glicemia venosa/arterial é
mandatoria.

Quanto a profilaxia de convulsdes pos-trau-
maticas precoces (até 7 dias), ha evidéncia de
que anticonvulsivantes reduzem sua incidéncia
em comparacdo ao placebo. A fenitoina é a
mais utilizada, eficaz e de baixo custo, porém
requer monitoramento devido a potenciais efei-
tos neurotoxicos e interacdes medicamentosas.
O levetiracetam apresenta eficacia semelhante,
com melhor perfil de seguranca e sem necessi-
dade de monitorizacdo, mas custo mais ele-
vado. O uso profilatico deve ser individuali-
zado, considerando risco-beneficio e contexto
clinico (KARAMIAN et al., 2024).

Indicagdes Cirargicas e Cuidados Pos-
Operatorios
A decisdo pela cirurgia no TCE é individu-

alizada, sendo determinada pela causa subja-
cente da leséo e pela evolugédo da PIC sob trata-
mento clinico. Nesse contexto, a craniotomia é
indicada para evacuagdo de hematomas epidu-
rais quando >30 cm?, sobretudo em pacientes
com sinais ou sintomas focais atribuiveis ao he-
matoma epidural agudo e coma (ECG <9) asso-
ciado a anormalidades pupilares (PISICA et al.,
2024). Ja para hematomas subdurais agudos, a
indicacdo cirargica inclui herniacdo ou hiper-
tensdo intracraniana, recomendando-se evacua-
¢ao urgente em casos com espessura >10 mm
ou desvio de linha média >5 mm na tomografia
inicial (HUTCHINSON et al., 2023). Ademais,
lesbes menores podem justificar intervencao
quando associadas a piora clinica, assim como
contusdes volumosas, ferimentos penetrantes
com fragmentos 0sseos e fraturas deprimidas

324 | Pagina




abertas com compresséo cerebral (CARNEY et
al., 2017; BULLOCK et al., 2006).

Por sua vez, a craniectomia descompressiva
pode ser primaria, realizada junto a evacuacao
de hematomas, ou secundéaria, como terapia de
resgate para PIC refrataria >25 mmHg por mais
de 1-2 horas, apesar de tratamento clinico oti-
mizado. Destarte, 0 estudo DECRA avaliou a
craniectomia bifrontotemporoparietal precoce
em pacientes com TCE difuso e PIC >20 mmHg
por mais de 15 minutos em 1 hora, refrataria a
medidas de primeira linha. Como resultado,
embora tenha reduzido a PIC e o tempo de ven-
tilagdo mecénica, ndo houve beneficio signifi-
cativo na mortalidade e se observou maior pro-
porcdo de desfechos funcionais desfavoraveis
(COOPER et al., 2011), indicando possivel au-
mento da morbidade grave. Por outro lado, o
RESCUE-ICP investigou a craniectomia como
intervencdo de uUltimo recurso em pacientes
com PIC >25 mmHg por 1-12 horas, refratéria
ao manejo clinico maximo. Nesse cenario, a Ci-
rurgia reduziu a mortalidade em seis meses, en-
tretanto aumentou a proporcéo de sobreviventes
com incapacidade grave (estado vegetativo ou
dependéncia total). Outrossim, aos 12 meses,
parte dos pacientes migrou para categorias fun-
cionais melhores, embora muitos mantivessem
sequelas importantes (HUTCHINSON et al.,
2016).

Portanto, a craniotomia é priorizada para
evacuacdo de lesdes expansivas, enquanto a
craniectomia, especialmente como terapia de
resgate, pode reduzir a mortalidade a custa de
maior sobrevida com incapacidade grave, de-
vendo a decisdo ser individualizada e comparti-
Ihada com familiares, considerando o prognds-
tico funcional e os objetivos terapéuticos.

Cuidados Intensivos no Pds-operatorio
Cerca de 33% dos procedimentos cirurgicos
podem apresentar infeccbes no periodo pos-

operatoério, evidenciando a importancia dos cui-
dados durante a cirurgia e no manejo das feri-
das, apesar da relevancia do tema, ha escassez
de orientagfes claras sobre a avaliagdo clinica
de feridas cirurgicas, a frequéncia ideal dessas
avaliacOes e o registro detalhado na literatura,
recomenda-se que feridas agudas sejam exami-
nadas diariamente ou a cada troca de curativo e
reavaliadas diante de sinais de piora como odor
fétido ou exsudato purulento, a analise deve in-
cluir dados de identificacdo do paciente, tipo de
ferida, data da cirurgia, localizacdo, tamanho,
condicdes da pele adjacente, caracteristicas das
bordas, quantidade e aspecto do exsudato e si-
nais de infeccéo.

Né&o existe consenso sobre as ferramentas
mais adequadas para avaliacao da ferida, no en-
tanto, um exame criterioso e bem documen-
tado pode reduzir a incidéncia de infecgdo do
sitio cirdrgico, assim como a morbidade e a
mortalidade, o intervalo de troca dos curativos
e a escolha do tipo ideal variam conforme pro-
tocolos institucionais e decisdo medica, crite-
rios absolutos para substituicdo incluem satura-
¢cdo do material, sangramento excessivo, Sus-
peita de infeccdo local ou sistémica como dor,
vermelhiddo e inchaco e risco de deiscéncia, a
escolha do curativo deve considerar caracteris-
ticas individuais do paciente, histérico clinico,
presenca de comorbidades e risco de infeccao,
compondo uma avaliacdo holistica, entre os re-
quisitos de um curativo ideal para incisoes ci-
rargicas destacam-se flexibilidade permitindo
movimento sem causar bolhas ou desconforto
especialmente em regides articulares, fixacdo
segura a pele, alta absorcédo para controlar o ex-
sudato, protecdo contra irritacGes e bolhas sem
adesividade excessiva, impermeabilidade pos-
sibilitando banho e mantendo vedacédo efici-
ente, capacidade de preencher espagos mortos
quando necessario, essas medidas aliadas a
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protocolos claros e individualizados sdo funda-
mentais para prevenir complicacdes, promover
cicatrizacdo adequada e garantir seguranca e
conforto ao paciente no periodo p6s-operatdrio.

Reabilitacdo e Progndstico

A reabilitacdo do paciente com TCE deve
ser continua, precoce e conduzida de forma
multidisciplinar, com o objetivo de melhorar o
prognostico. As lesbes decorrentes do TCE po-
dem causar déficits fisicos, cognitivos, compor-
tamentais e emocionais, exigindo abordagem
interdisciplinar com participacdo de fisiotera-
peutas, terapeutas ocupacionais, fonoaudidlo-
gos, neuropsicologos e neurologistas. Evidén-
cias demonstram que o inicio da reabilitacdo
ainda durante a internacdo hospitalar contribui
para melhores desfechos e reducgdo do tempo de
recuperacdo (ANDELIC et al., 2012).

A avaliacdo da reabilitacdo e do prognos-
tico pode ser realizada por meio de escalas
como a GOAT (Galveston Orientation and Am-
nesia Test), utilizada para identificar amnésia
pos-traumatica, e a Escala Rancho Los Amigos,
que monitora a evolucdo do estado cognitivo,
incluindo niveis de agitacao, confusao e coope-
racdo. Essas ferramentas sao fundamentais para
0 planejamento terapéutico (TATE et al.,
2006).

O prognostico no TCE também pode ser es-
timado por modelos preditivos, como o
CRASH (Corticosteroid Randomisation After
Significant Head Injury), que avalia mortali-
dade em 14 dias e desfechos desfavoraveis em
6 meses, e 0 IMPACT (International Mission
for Prognosis and Analysis of Clinical Trials in
TBI), que estima mortalidade e chance de recu-
peracdo favoravel em 6 meses com base em da-
dos clinicos, laboratoriais e radioldgicos. Exa-
mes de imagem, exames laboratoriais e biomar-
cadores também vém sendo estudados como

ferramentas complementares para estratificacdo
prognostica (STEYERBERG et al., 2008).
Pacientes com TCE, especialmente nos ca-
sos moderados e graves, podem apresentar se-
quelas cognitivas persistentes, como déficits de
mem©ria, atencdo, linguagem e funcdes execu-
tivas, associadas ao aumento do risk de demén-
cia. A recuperacdo tende a ser parcial, tornando
a reabilitacdo cognitiva continua essencial para
minimizar impactos funcionais e melhorar a
qualidade de vida (GARDNER et al., 2014).

CONCLUSAO

O traumatismo cranioencefalico (TCE) é
um dos maiores desafios da medicina de emer-
géncia, pela alta incidéncia, diversidade de
apresentacdes clinicas e elevado risco de seque-
las permanentes. Este capitulo evidenciou que
0 TCE resulta da interacdo entre fatores indivi-
duais como idade, sexo e comorbidades e deter-
minantes externos como mecanismo do trauma,
contexto socioecondmico e acesso aos Servigos
de salde. Acidentes de transito e quedas perma-
necem como as principais causas, com maior
prevaléncia em adultos jovens do sexo mascu-
lino, confirmando através da literatura. A gra-
vidade clinica, mensurada por escalas como a
de Glasgow, associada a rapidez e a qualidade
do atendimento inicial, influencia diretamente o
tempo de internacdo, a necessidade de suporte
avancado e o progndstico funcional. A redugéo
da morbimortalidade depende de trés eixos cen-
trais: prevencdo, atendimento pré-hospitalar
qualificado e manejo hospitalar estruturado.
Entre as estratégias preventivas destacam-se a
fiscalizagdo das leis de trénsito, uso obrigatorio
de capacetes e cintos de seguranga, combate ao
consumo de alcool na direcdo e politicas urba-
nas para reducdo da violéncia. No ambiente
hospitalar, a aplicacdo de protocolos baseados
em evidéncias, o trabalho integrado de equipes
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multidisciplinares e 0 acesso rapido a recursos
diagnosticos e terapéuticos sdo essenciais para
otimizar resultados. O TCE também representa
relevante impacto econdmico e social, pelo
custo do tratamento, afastamento laboral e ne-
cessidade de reabilitacdo prolongada. Tal cena-
rio reforca a urgéncia de politicas publicas que
unam prevencdo, tratamento e suporte pos-alta,
garantindo reabilitacdo e reintegracdo social.

Apesar dos avangos no entendimento fisiopa-
toldgico e nas intervengdes terapéuticas, persis-
tem lacunas, sobretudo na individualizacdo do
tratamento e no desenvolvimento de biomarca-
dores progndsticos mais precisos. Investimen-
tos continuos em pesquisa, infraestrutura e ca-
pacitacdo profissional serdo decisivos para re-
duzir a carga do TCE na saude publica e melho-

rar a qualidade de vida dos pacientes.
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