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INTRODUÇÃO 

 

O trauma craniomaxilofacial de alta energia 

resulta predominantemente de colisões automo-

bilísticas e motociclísticas, agressões interpes-

soais e quedas de altura, e representa carga ex-

pressiva sobre os serviços de emergência e de 

terapia intensiva, com custos diretos e indiretos 

concentrados em adultos jovens economica-

mente ativos (MANIACI et al., 2025). O esque-

leto facial absorve e dissipa energia; quando os 

traços de fratura se multiplicam, se tornam co-

minutivos ou bilaterais, informam que a energia 

transmitida excedeu a capacidade de absorção 

do maciço facial e alcançou estruturas vizinhas 

— base do crânio, coluna cervical alta e os vasos 

que as atravessam. A leitura habitual da tomo-

grafia de face, contudo, permanece centrada na 

reconstrução: identificam-se traços, desloca-

mentos e paredes a reconstituir, e raramente se 

pergunta o que aquele padrão diz sobre o leito 

arterial. 

A lesão cerebrovascular contusa (blunt cere-

brovascular injury, BCVI) designa o espectro de 

lesões das artérias carótidas e vertebrais produ-

zidas por mecanismo não penetrante, incluindo 

a dissecção — descolamento da camada íntima 

com formação de falso lúmen —, o pseudoaneu-

risma, a oclusão e a fístula arteriovenosa. Sua 

característica definidora, do ponto de vista clí-

nico, não é a gravidade imediata, mas a latência: 

a superfície intimal exposta é trombogênica, e o 

evento isquêmico decorre da embolização ou da 

oclusão que se estabelece horas a dias depois, 

em paciente que chegou neurologicamente ínte-

gro. O acidente vascular cerebral (AVC) ocorre 

em até 20% dos pacientes com BCVI e concen-

tra-se no período precoce, nas primeiras 72 ho-

ras após o trauma (KIM et al., 2020). 

Há, aqui, um descompasso operacional. As 

sociedades de trauma recomendam protocolos 

formais de rastreamento e a angiotomografia 

como exame de escolha, ao passo que, na rotina 

bucomaxilofacial, a fratura facial segue sendo 

lida como problema reconstrutivo e o rastrea-

mento vascular, quando ocorre, depende de que 

outra especialidade o solicite. O ponto não é ape-

nas de adesão: os próprios critérios têm lacunas 

no esqueleto facial. Na maior série dedicada ao 

tema, com 4.398 pacientes com fraturas faciais 

de mecanismo contuso, 20% das lesões de arté-

ria carótida interna não teriam sido capturadas 

pelos critérios de rastreamento então vigentes, e 

as fraturas Le Fort I e subcondilares — habitu-

almente consideradas de menor energia — mos-

traram-se os únicos padrões a conferir risco adi-

cional entre os pacientes que não preenchiam 

nenhum outro critério (MUNDINGER et al., 

2013). A pergunta formulada por VARJONEN 

et al. (2021) — se estamos rastreando os pacien-

tes certos — permanece pertinente. 

Este capítulo tem por objetivo revisar criti-

camente o reconhecimento, o rastreamento e a 

estratificação das lesões neurovasculares associ-

adas ao trauma craniomaxilofacial, comparar os 

critérios de rastreamento disponíveis quanto aos 

itens do esqueleto facial, discutir as decisões te-

rapêuticas que dependem desse diagnóstico — 

conduta antitrombótica na vigência de lesão in-

tracraniana hemorrágica e momento da osteos-

síntese facial — e propor um fluxo multidisci-

plinar, sintetizado na Figura 26.1, aplicável à 

realidade dos centros de trauma brasileiros. 

 

MÉTODO 

 

Trata-se de revisão narrativa crítica da lite-

ratura. Foram consultadas as bases Pub-

Med/MEDLINE, Scopus, Web of Science, Co-

chrane Library e LILACS/BVS. Utilizaram-se 

descritores DeCS/MeSH e seus equivalentes em 

inglês e português, combinados por operadores 

booleanos: "Maxillofacial Injuries", "Skull 

Fractures", "Skull Base", "Cerebrovascular 
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Trauma", "Carotid Artery Injuries", "Carotid 

Artery, Internal, Dissection", "Vertebral Artery 

Dissection", "Carotid-Cavernous Sinus Fis-

tula", "Computed Tomography Angiography", 

"Platelet Aggregation Inhibitors" e "Anticoagu-

lants". A estratégia principal combinou os ter-

mos relativos ao esqueleto craniomaxilofacial 

com os termos relativos à lesão arterial cervico-

cerebral e aos métodos de imagem e tratamento. 

O recorte temporal privilegiou publicações entre 

2015 e 2026, com inclusão deliberada de estudos 

seminais anteriores, indispensáveis à compreen-

são das escalas e dos critérios em uso. Foram in-

cluídos estudos observacionais, revisões siste-

máticas, metanálises, diretrizes de sociedades de 

trauma e relatos de caso com valor ilustrativo 

para complicações de apresentação tardia. Ex-

cluíram-se estudos restritos à população pediá-

trica, ao trauma penetrante ou balístico, os dedi-

cados exclusivamente a técnicas de fixação de 

fraturas faciais e as publicações sem revisão por 

pares. A seleção ocorreu em duas etapas — tria-

gem por títulos e resumos, seguida de leitura in-

tegral dos textos remanescentes —, com decisão 

por consenso entre os autores; as listas de refe-

rências dos estudos selecionados foram exami-

nadas em busca de publicações adicionais. Por 

se tratar de revisão narrativa, e não sistemática, 

não se aplicou protocolo de elegibilidade com 

contagem de registros em cada etapa. Vinte e 

sete publicações compuseram a síntese final. Os 

resultados são apresentados de forma narrativa, 

organizados por eixos temáticos, com sínteses 

em quadros comparativos e um fluxograma de 

decisão. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Bases anatômicas da associação entre fra-

tura facial e lesão arterial 
A associação entre fratura facial e lesão ar-

terial decorre de dois mecanismos distintos, que 

convém não confundir. O primeiro é direto: o 

traço de fratura alcança a parede óssea que con-

tém o vaso. A artéria carótida interna percorre, 

no seu segmento petroso, um canal escavado na 

porção petrosa do osso temporal e, no segmento 

cavernoso, a face lateral do corpo do esfenoide. 

Fraturas da base de crânio que atravessam o ca-

nal carotídeo, o corpo esfenoidal ou a pirâmide 

petrosa podem, portanto, lesar diretamente a pa-

rede arterial. Em série de admissões consecuti-

vas em centro de trauma de nível I, a lesão neu-

rovascular direta ocorreu em 8,5% dos pacientes 

com fratura de base de crânio submetidos a es-

tudo vascular, com a fratura do clivo significati-

vamente associada à lesão vascular e o compro-

metimento do complexo sela túrcica–seio esfe-

noidal no limite da significância (FEIZ-ERFAN 

et al., 2007). O segundo mecanismo é indireto e 

ocorre à distância do traço ósseo: a energia 

transmitida ao segmento cervical produz hipe-

rextensão com rotação, estirando a carótida in-

terna sobre os processos transversos das vérte-

bras cervicais altas, ou desloca a artéria vertebral 

dentro do forame transverso, cujo trajeto ósseo a 

torna vulnerável. Os padrões cervicais mais as-

sociados a lesão vertebral são as subluxações, os 

traços que se estendem ao forame transverso e 

as fraturas cervicais altas, de C1 a C3 

(COTHREN et al., 2003). 

O terço facial acometido informa sobre o ve-

tor. As fraturas do terço médio, e em particular 

as de padrão Le Fort — traços que separam o 

maciço maxilar da base do crânio em três níveis 

clássicos, sendo o Le Fort II e o III os que atin-

gem a órbita e o arcabouço craniano —, trans-

mitem carga diretamente à base. Já a região con-

dilar da mandíbula funciona como via de trans-

missão posterior: a força aplicada ao mento pro-

paga-se pelo ramo até a cabeça da mandíbula e 

daí à fossa mandibular, imediatamente anterior 
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ao osso temporal. Essa via explica por que fra-

turas subcondilares, tradicionalmente tratadas 

como lesão de baixa energia, se comportaram 

como marcador vascular independente (MUN-

DINGER et al., 2013). Em ambos os mecanis-

mos, o evento inicial é a laceração da íntima; a 

lesão relevante não é o AVC, mas a superfície 

trombogênica que o antecede — e que, por defi-

nição, não produz sintomas enquanto não embo-

liza ou oclui. 

 

Epidemiologia e a janela de latência clí-

nica 
A BCVI é infrequente no conjunto do 

trauma contuso. Metanálise que reuniu popula-

ções de centros de trauma estimou incidência 

entre 0,18% e 2,7% em aproximadamente 

122.176 pacientes, com variação atribuível so-

bretudo à intensidade do rastreamento adotado 

em cada serviço (FRANZ et al., 2012). Na po-

pulação específica de fraturas faciais, MUN-

DINGER et al. (2013) identificaram 70 lesões 

de carótida interna em 54 de 4.398 pacientes, ou 

1,2%. Revisão sistemática que reuniu 21 estudos 

encontrou BCVI em cerca de 0,45% dos casos 

de fratura craniomaxilofacial, com predomínio 

de mecanismos de alta energia e maior frequên-

cia entre fraturas de mandíbula e de maxila, e re-

comendou rastreamento por angiotomografia e 

terapia antitrombótica sobretudo nesses padrões 

(KELTS et al., 2017). As taxas de AVC e de 

mortalidade descritas naquela síntese são eleva-

das, mas refletem a natureza das publicações 

reunidas — predominantemente casos diagnos-

ticados por já serem sintomáticos —, e não o 

prognóstico da lesão rastreada em fase assinto-

mática. Séries mais antigas já haviam descrito a 

coocorrência entre fraturas faciais e lesão de ca-

rótida interna (YANG et al., 2003). Em casuís-

tica de 18 pacientes com lesão traumática da ca-

rótida interna, 78% apresentavam fratura de 

base de crânio no trajeto do vaso, e os autores 

concluíram que a leitura atenta das tomografias 

de crânio e de face já obtidas de rotina funciona 

como indicador auxiliar para o diagnóstico pre-

coce (LO et al., 2007) — formulação que ante-

cipa, em 2007, o argumento central deste capí-

tulo. 

O número que importa clinicamente, porém, 

não é a incidência, e sim a distribuição temporal 

do desfecho. Metanálise de fatores prognósticos 

confirmou que o risco de AVC não é homogêneo 

entre os pacientes com BCVI, variando con-

forme características da lesão e do doente 

(TRAN et al., 2024), mas sua concentração nas 

primeiras 72 horas (KIM et al., 2020) é o dado 

que reposiciona a discussão: o intervalo entre a 

chegada e o evento isquêmico é exatamente 

aquele em que o paciente com fratura facial é 

avaliado, tomografado e programado para trata-

mento. Quem lê a tomografia de face está, quase 

sempre, dentro da janela — e frequentemente é 

o primeiro médico a examinar imagens que já 

contêm a informação necessária para suspeitar 

da lesão vascular. 

 

Critérios de rastreamento: Denver, Den-

ver expandidos e Memphis 
Os critérios de rastreamento nasceram da 

constatação de que a BCVI sintomática na ad-

missão representa apenas uma fração dos casos. 

Os critérios de Denver, na formulação original, 

distinguem dois grupos. O primeiro reúne sinais 

e sintomas que impõem investigação imediata: 

hemorragia arterial pelo pescoço, nariz ou boca; 

sopro cervical em paciente com menos de 50 

anos; hematoma cervical em expansão; déficit 

neurológico focal, incluindo síndrome de Hor-

ner; e AVC demonstrado em imagem. O se-

gundo reúne fatores de risco anatômicos e me-

cânicos, que indicam rastreamento no paciente 

assintomático. A versão expandida veio de in-

vestigação prospectiva com 585 lesões em 418 

pacientes, na qual um quinto dos doentes não 
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preenchia nenhuma indicação de rastreamento 

então estabelecida e dois terços desses estavam 

assintomáticos no momento do diagnóstico; en-

tre as lesões que escapavam, predominaram as 

associadas a fratura de mandíbula e a fratura 

complexa do crânio, o que motivou a inclusão 

desses itens ao lado do traumatismo cranioence-

fálico, do trauma torácico, do escalpelamento e 

das lesões de grandes vasos. Na mesma série, 

entre os pacientes assintomáticos que receberam 

terapia antitrombótica, o AVC ocorreu em cerca 

de 0,3% — magnitude que dimensiona o que o 

rastreamento seguido de tratamento é capaz de 

evitar (BURLEW et al., 2012). Os critérios de 

Memphis, formulados de modo mais enxuto, 

compreendem fratura de base de crânio com en-

volvimento do canal carotídeo, fratura de coluna 

cervical, exame neurológico não explicado pela 

imagem encefálica, síndrome de Horner, fratu-

ras Le Fort II ou III e lesão significativa de par-

tes moles cervicais. A Tabela 26.1 compara os 

três conjuntos, com destaque para os itens do es-

queleto craniomaxilofacial. 

O desempenho comparado desses critérios 

foi analisado em revisão sistemática com meta-

nálise que reuniu 418 pacientes com BCVI e 

22.568 sem a lesão: entre nove critérios avalia-

dos, a lesão da coluna cervical apresentou a as-

sociação mais forte (razão de chances 5,45; IC 

95% 2,24–13,27), seguida da lesão da coluna to-

rácica (razão de chances 1,98; IC 95% 1,35–

2,92), com heterogeneidade importante entre 

protocolos (FRANZ et al., 2012). Análises mul-

tivariadas identificaram os fatores de risco inde-

pendentes que sustentam esses conjuntos 

(BERNE et al., 2010), e estudos dedicados ao 

papel da angiotomografia testaram a ampliação 

dos critérios (EMMETT et al., 2011). A direção 

dos achados é consistente: quanto mais liberal o 

rastreamento, mais lesões se identificam. Séries 

que o adotaram encontraram lesões em doentes 

que não preenchiam nenhum critério clínico: em 

coorte de 17.054 traumatizados contusos, com 

angiotomografia cervical estendida a todos os 

que já realizavam tomografia de coluna cervical 

ou de tórax, 16% dos pacientes com BCVI não 

apresentavam nenhum dos fatores de risco dos 

critérios de Denver expandidos (HARPER et al., 

2022); resultado convergente foi descrito em 

protocolo de rastreamento universal (BLACK et 

al., 2021). A análise econômica, por sua vez, de-

monstrou favorabilidade do rastreamento em re-

lação ao custo do AVC evitado (COTHREN et 

al., 2005). 

Para o leitor bucomaxilofacial, o ponto crí-

tico é outro. A fratura Le Fort I isolada não apa-

rece em nenhum dos três conjuntos, e a fratura 

subcondilar só é alcançada de forma indireta, 

pelo item genérico "fratura de mandíbula" dos 

critérios de Denver expandidos — item ausente 

tanto da formulação original quanto dos critérios 

de Memphis. Nenhum dos conjuntos nomeia o 

padrão subcondilar. Foram precisamente esses 

dois padrões que, na coorte de 4.398 pacientes, 

permaneceram associados a lesão de carótida in-

terna depois de excluídos todos os doentes que 

já preenchiam algum dos critérios então reco-

mendados pela Eastern Association for the Sur-

gery of Trauma, conjunto pelo qual cerca de um 

quinto das lesões escapava ao rastreamento 

(MUNDINGER et al., 2013). O achado tem con-

sequência prática direta, e o contraste entre esses 

padrões e os itens da Tabela 26.1 resume o ar-

gumento deste capítulo: o que o cirurgião buco-

maxilofacial reconhece de imediato é justa-

mente o que os critérios de trauma não nomeiam. 

 

Angiotomografia como método de rastre-

amento 
A angiotomografia de vasos cervicais e in-

tracranianos substituiu a arteriografia como mé-

todo de rastreamento, por sua disponibilidade, 
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rapidez e caráter não invasivo, ficando a angio-

grafia por subtração digital reservada aos casos 

de dúvida diagnóstica e às intervenções endo-

vasculares (RUTMAN et al., 2018). Sua adoção 

sistemática é o que torna operacional qualquer 

conjunto de critérios: rastrear supõe um exame 

que possa ser repetido com segurança em grande 

número de pacientes. 

Há, contudo, um equívoco frequente e de 

consequência grave na interface com a cirurgia 

bucomaxilofacial: a tomografia de face não é 

uma angiotomografia. O exame que demonstra 

os traços de fratura com excelente resolução ós-

sea não avalia o leito arterial, porque não em-

prega aquisição sincronizada à fase arterial nem 

cobre necessariamente o segmento cervical 

desde a origem dos vasos. Presumir que a tomo-

grafia de face "não mostrou alteração vascular" 

é, portanto, um erro de método. Quando o pa-

drão de fratura ou os critérios indicam rastrea-

mento, o estudo vascular dedicado deve ser so-

licitado, idealmente na mesma ida à sala de to-

mografia, evitando o transporte adicional de um 

politraumatizado. 

Um estudo inicial negativo em paciente de 

alto risco também não encerra a questão. Em sé-

rie que comparou a angiotomografia à arterio-

grafia, o exame não invasivo identificou a maior 

parte das lesões, mas houve pacientes com angi-

otomografia normal e arteriografia alterada 

(EMMETT et al., 2011) — proporção que tende 

a diminuir com equipamentos de maior número 

de detectores, sem desaparecer (RUTMAN et 

al., 2018). A repetição da imagem, quando a sus-

peita clínica persiste, permite identificar lesões 

inicialmente sutis e documentar a evolução do 

grau. Vale ainda registrar um achado ao alcance 

de quem lê a tomografia de face: a dilatação da 

veia oftálmica superior, visível mesmo em aqui-

sição sem contraste, pode preceder a manifesta-

ção clínica de fístula carotídeo-cavernosa 

(PARK et al., 2024). 

 

Estratificação: a escala de Biffl 

A escala proposta por BIFFL et al. (1999) 

organiza as lesões em cinco graus segundo a 

aparência angiográfica e permanece a lingua-

gem comum entre trauma, neurocirurgia, radio-

logia e cirurgia bucomaxilofacial. O grau I cor-

responde a irregularidade da parede ou dissec-

ção com estenose luminal inferior a 25%; o grau 

II, a dissecção ou hematoma intramural com es-

tenose igual ou superior a 25%, trombo intralu-

minal ou retalho intimal; o grau III, ao pseudoa-

neurisma; o grau IV, à oclusão do vaso; e o grau 

V, à transecção com extravasamento livre de 

contraste. A Tabela 26.2 apresenta os graus com 

as respectivas condutas. 

A estratificação não é exercício descritivo. 

Na série que deu origem à escala, o risco de 

AVC cresceu progressivamente com o grau — 

aproximadamente 3%, 11%, 33% e 44% para os 

graus I a IV, sendo o grau V de evolução letal —

, as lesões de grau I cicatrizaram em cerca de 

dois terços dos casos independentemente do tra-

tamento e as de grau III raramente cicatrizaram 

sob heparina isolada (BIFFL et al., 1999). Vale 

notar que a recomendação de reparo cirúrgico ou 

tratamento endovascular para as lesões acessí-

veis de graus II a V, formulada naquele trabalho, 

foi posteriormente revista: a diretriz atual reco-

menda contra o uso rotineiro de stent nos graus 

II e III (KIM et al., 2020). 

Os graus tampouco são estáticos. Na reava-

liação arteriográfica realizada entre sete e dez 

dias, parte das lesões de baixo grau havia cica-

trizado, permitindo suspender o tratamento, en-

quanto outras haviam progredido para pseudoa-

neurisma, com indicação de intervenção — mo-

tivo pelo qual a reimagem programada é conduta 
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e não formalidade (BIFFL et al., 2002). Para o 

cirurgião bucomaxilofacial, a consequência é 

que o grau informado no laudo tem significado 

prognóstico e temporal, e não apenas anatômico. 

 

Manejo antitrombótico e terapia endo-

vascular 
A diretriz de manejo da Eastern Association 

for the Surgery of Trauma recomenda o uso de 

protocolo de rastreamento em adultos com poli-

traumatismo contuso, a realização de angioto-

mografia nos pacientes com lesões de coluna 

cervical de alto risco e, de modo condicional, 

também naqueles com lesões de baixo risco; re-

comenda a terapia antitrombótica para reduzir a 

incidência de AVC e a mortalidade; e reco-

menda contra o uso rotineiro de stent como ad-

juvante à terapia antitrombótica nas lesões de 

graus II e III. As estimativas que sustentam essas 

recomendações são de magnitude expressiva: a 

existência de protocolo de rastreamento asso-

ciou-se à maior detecção (razão de chances 4,74; 

IC 95% 1,76–12,78) e a terapia antitrombótica, 

a menor risco de AVC (razão de chances 0,20; 

IC 95% 0,06–0,65) e de óbito (razão de chances 

0,17; IC 95% 0,08–0,34) (KIM et al., 2020). 

Convém registrar que há atualização anunciada 

dessa diretriz, cujo status deve ser verificado an-

tes da aplicação local do protocolo; o conteúdo 

aqui descrito é o da versão de 2020. 

A escolha entre antiagregação plaquetária e 

anticoagulação foi examinada em revisão siste-

mática com metanálise que reuniu mais de seis 

mil pacientes e encontrou, com a antiagregação, 

menor risco de AVC (razão de chances 0,57; IC 

95% 0,33–0,96) e menor risco de complicações 

hemorrágicas (razão de chances 0,29; IC 95% 

0,13–0,63), com a mesma direção nos estudos 

que compararam especificamente o ácido aceti-

lsalicílico à heparina (MOMIC et al., 2024). O 

achado é observacional e sujeito a confusão por 

indicação — lesões de maior grau e pacientes 

com risco hemorrágico não são alocados ao 

acaso —, mas desloca o ônus da prova para 

quem propõe a anticoagulação plena fora de in-

dicação específica. O estudo observacional mul-

ticêntrico STOP-CAD, que reuniu 3.636 pacien-

tes com dissecção de artéria cervical em 63 cen-

tros de 16 países, não encontrou diferença esta-

tisticamente significativa entre anticoagulação e 

antiagregação quanto a AVC isquêmico em 180 

dias (razão de risco ajustada 0,80; IC 95% 0,28–

2,24), observou vantagem da anticoagulação no 

subgrupo com dissecção oclusiva (razão de risco 

ajustada 0,40; IC 95% 0,18–0,88) e maior risco 

de sangramento grave sob anticoagulação aos 

180 dias (YAGHI et al., 2024). A transposição 

desses achados ao trauma exige cautela explí-

cita: o estudo excluiu pacientes com trauma 

maior, população que é justamente a deste capí-

tulo. 

A terapia endovascular tem indicação res-

trita e não substitui o tratamento clínico. Re-

serva-se aos pseudoaneurismas em expansão, às 

lesões sintomáticas apesar da terapia antitrom-

bótica adequada e às situações de transecção 

com sangramento ativo, além do tratamento de-

finitivo da fístula carotídeo-cavernosa direta 

(KIM et al., 2020; RUTMAN et al., 2018). 

 

O dilema antitrombótico na lesão intra-

craniana hemorrágica concomitante 
O paciente com trauma craniomaxilofacial 

de alta energia frequentemente reúne, no mesmo 

exame, a lesão arterial cervical e a hemorragia 

intracraniana — contusão, hematoma subdural 

ou hemorragia subaracnóidea traumática. A in-

dicação de antitrombose e a contraindicação a 

ela coexistem no mesmo doente, e a diretriz que 

recomenda tratar não resolve esse subgrupo 

(KIM et al., 2020). Não há ensaio clínico rando-

mizado que oriente a decisão; o que existe é evi-

dência observacional e um raciocínio de risco 

competitivo que precisa ser feito explicitamente. 
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Três reformulações ajudam. A primeira é 

que a decisão não é binária entre tratar e não tra-

tar, mas temporal: define-se quando iniciar, e a 

estabilidade da lesão intracraniana em tomogra-

fia de controle é o marcador prático dessa auto-

rização. A segunda é que a decisão tem gradação 

de intensidade — a antiagregação com ácido 

acetilsalicílico em dose baixa e a anticoagulação 

plena não carregam o mesmo risco hemorrágico 

—, e a vantagem da antiagregação tanto em 

AVC quanto em sangramento (MOMIC et al., 

2024) torna o ácido acetilsalicílico em dose 

baixa a escolha de partida nesse cenário, reser-

vando-se a anticoagulação a indicações especí-

ficas. A terceira é que o adiamento não é neutro: 

como o AVC se concentra nas primeiras 72 ho-

ras (KIM et al., 2020) e o risco varia conforme 

as características da lesão (TRAN et al., 2024), 

postergar o início da terapia consome precisa-

mente a janela que se pretende proteger. 

Operacionalmente, a decisão deve ser to-

mada em conjunto por neurocirurgia, cirurgia do 

trauma e medicina intensiva, registrada em 

prontuário com a justificativa do risco competi-

tivo, e reavaliada a cada tomografia de controle. 

O cirurgião bucomaxilofacial contribui com in-

formação que os demais não têm: o padrão de 

fratura, a energia estimada do mecanismo e a 

existência de traços que atravessam o canal ca-

rotídeo ou o corpo esfenoidal. 

 

Impacto sobre o momento da osteossín-

tese craniomaxilofacial 
A segunda decisão concreta é a do momento 

operatório. Ela se desdobra em três situações. 

Na primeira, o paciente tem padrão de fratura de 

risco e ainda não foi rastreado: nesse caso, o es-

tudo vascular deve preceder a cirurgia, não por 

risco anestésico direto, mas porque operar antes 

de responder à pergunta vascular desloca o diag-

nóstico para o pós-operatório, quando um déficit 

neurológico novo será atribuído ao procedi-

mento e a janela terapêutica já terá se consu-

mido. Na segunda, há BCVI diagnosticada e o 

paciente encontra-se sob terapia antitrombótica: 

confrontam-se o risco hemorrágico da osteossín-

tese e o risco isquêmico da suspensão, e a deci-

são deve ser explícita quanto a suspender, man-

ter ou reduzir a intensidade, e por quanto tempo. 

Na terceira, há fatores intraoperatórios que me-

recem consideração quando existe dissecção re-

cente: o posicionamento com hiperextensão e 

rotação cervical, a manipulação prolongada do 

pescoço e as manobras de redução com bloqueio 

maxilomandibular — fixação temporária das ar-

cadas dentárias entre si — reproduzem, em me-

nor escala, o mecanismo indireto de lesão arte-

rial. Trata-se de precaução fundamentada na fi-

siopatologia, não de recomendação sustentada 

por ensaio clínico. 

Existe, porém, um argumento que simplifica 

o conflito aparente. Em coorte de politraumati-

zados com fraturas do esqueleto facial, os paci-

entes operados tardiamente não apresentaram 

mais complicações do que os operados precoce-

mente, e os autores concluíram que o momento 

da osteossíntese deve ser individualizado con-

forme a condição sistêmica do doente 

(ROTHWEILER et al., 2018). Em outras pala-

vras, a osteossíntese facial tolera adiamento; a 

artéria não tolera. Quando as duas agendas com-

petem, a hierarquia é clara — e reconhecê-la é 

menos uma concessão do cirurgião bucomaxi-

lofacial do que o exercício da informação que só 

ele domina. 

 

Complicações neurovasculares de apre-

sentação tardia 
Nem toda consequência vascular do trauma 

facial se manifesta na fase aguda. A fístula caro-

tídeo-cavernosa direta, classificada como tipo A 
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na classificação de Barrow, resulta da comuni-

cação entre o segmento cavernoso da carótida 

interna e o seio cavernoso e tem origem traumá-

tica na maioria dos casos. Manifesta-se por pro-

ptose, que pode ser pulsátil, hiperemia conjunti-

val com arterialização dos vasos episclerais, 

quemose, sopro orbitário, oftalmoplegia — o VI 

nervo craniano é o mais frequentemente acome-

tido —, elevação da pressão intraocular e, nos 

casos mais graves, neuropatia óptica e perda vi-

sual. A angiografia por subtração digital perma-

nece o padrão de referência para o diagnóstico e 

a classificação da fístula, e o tratamento endo-

vascular alcança taxas elevadas de cura nas fís-

tulas diretas (HENDERSON; MILLER, 2018). 

O relato de PARK et al. (2024) é instrutivo 

para o eixo deste capítulo: em paciente com fra-

tura orbitária tipo blowout, a dilatação da veia 

oftálmica superior estava visível na tomografia 

de face sem contraste realizada na admissão, 

quatro dias antes do aparecimento dos sintomas, 

e só foi reconhecida em revisão retrospectiva 

das imagens. O sinal estava disponível ao olhar 

que soubesse procurá-lo. Também os pseudoa-

neurismas podem manifestar-se tardiamente, o 

que justifica a reimagem programada nas lesões 

que a exigem (BIFFL et al., 2002). 

Essas apresentações reforçam o papel de 

sentinela do cirurgião bucomaxilofacial no se-

guimento ambulatorial, momento em que fre-

quentemente ocorre o primeiro contato médico 

após a alta. Perguntar dirigidamente sobre zum-

bido pulsátil, olho vermelho persistente, diplo-

pia e amaurose fugaz custa pouco e altera o des-

fecho. Distinta desse problema é a hemorragia 

maxilofacial exsanguinante tratada por emboli-

zação de ramos da carótida externa, tema que 

possui literatura própria e não é objeto deste ca-

pítulo (NOY et al., 2017; LANGEL et al., 

2020). 

 

Proposta de fluxo multidisciplinar 

O fluxo proposto parte de uma inversão de 

leitura: a tomografia de face deve ser interpre-

tada também como documento de risco vascular. 

Caracteriza-se o padrão de fratura — traço que 

alcança o canal carotídeo, o corpo do esfenoide, 

o clivo ou a pirâmide petrosa; fratura bilateral 

em qualquer terço facial; padrão complexo do 

terço médio; Le Fort I, II ou III; fratura subcon-

dilar; fratura facial associada a lesão da coluna 

cervical —, aplicam-se os critérios expandidos 

acrescidos dos padrões que eles não contem-

plam, solicita-se a angiotomografia dedicada, 

estratifica-se pela escala de Biffl e decide-se a 

terapia antitrombótica em conjunto, explici-

tando o risco competitivo quando há lesão intra-

craniana hemorrágica; só então se define o mo-

mento da osteossíntese, e o seguimento incor-

pora a reimagem e a triagem ambulatorial das 

complicações tardias. A Figura 26.1 organiza 

esse percurso. 

Resta o cenário, comum no Brasil, do centro 

de trauma que dispõe de tomografia mas não de 

neurorradiologia intervencionista. A distinção 

operacional é que o diagnóstico e a decisão tera-

pêutica inicial não dependem da capacidade en-

dovascular: a angiotomografia está amplamente 

disponível, e o tratamento da maioria das lesões 

— graus I a III assintomáticos — é farmacoló-

gico, não intervencionista. O que muda é a natu-

reza da decisão, que passa a ser de transferência. 

Deve haver, portanto, fluxo pactuado previa-

mente com serviço de referência, acionado di-

ante de lesão sintomática apesar do tratamento 

clínico, pseudoaneurisma em expansão e lesões 

de graus IV e V. Deixar de rastrear porque não 

se dispõe de terapia endovascular inverte a ló-

gica do problema: o rastreamento identifica so-

bretudo pacientes que serão tratados clinica-

mente, e sua favorabilidade econômica foi de-
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monstrada considerando o custo do AVC evi-

tado (COTHREN et al., 2005). Em países de 

baixa e média renda, nos quais o risco relativo 

de trauma maxilofacial é cerca de 2,7 vezes o 

dos países desenvolvidos, com predomínio de 

colisões de trânsito e de adultos jovens (MANI-

ACI et al., 2025), o custo social do evento isquê-

mico evitável é medido em décadas de incapaci-

dade. 

 

Tabela 26.1 Comparação entre os critérios de rastreamento de Denver, Denver expandidos e Memphis, com destaque 

para os itens craniomaxilofaciais 

Item avaliado Denver Denver expandidos Memphis 

Hemorragia arterial por pescoço, nariz ou boca Sim Sim Não 

Sopro cervical em menor de 50 anos Sim Sim Não 

Hematoma cervical em expansão Sim Sim Não 

Déficit neurológico focal ou síndrome de Horner Sim Sim Sim 

Exame neurológico não explicado pela imagem Não Não Sim 

AVC demonstrado em imagem Sim Sim Não 

Fratura Le Fort II ou III Sim Sim Sim 

Fratura Le Fort I isolada Não Não Não 

Fratura de mandíbula, incluída a subcondilar Não Sim Não 

Fratura de base de crânio (petrosa ou canal carotídeo) Sim Sim Sim 

Fratura complexa do crânio Não Sim Não 

Lesão da coluna cervical Sim Sim Sim 

TCE grave Sim Sim Não 

Lesão de partes moles cervicais Não Sim Sim 

Fonte: Adaptado de BURLEW et al., 2012; FRANZ et al., 2012; KIM et al., 2020. 

 

Tabela 26.2 Escala de Biffl: descrição angiográfica e conduta correspondente 

Grau Descrição angiográfica AVC na série original Conduta 

I Irregularidade da parede ou dissecção 

com estenose <25% 
≈ 3% Terapia antitrombótica; reimagem 

programada 
II Dissecção ou hematoma intramural com 

estenose ≥25%, trombo intraluminal ou 

retalho intimal 

≈ 11% Terapia antitrombótica; reimagem; 

endovascular se progressão ou sintomas 

III Pseudoaneurisma ≈ 33% Terapia antitrombótica; reimagem; 

endovascular se expansão ou sintomas 
IV Oclusão do vaso ≈ 44% Terapia antitrombótica quando viável; 

suporte neurointensivo 
V Transecção com extravasamento livre Evolução letal Controle hemorrágico imediato, 

endovascular ou cirúrgico 

Fonte: Adaptado de BIFFL et al., 1999; BIFFL et al., 2002; KIM et al., 2020. 
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Figura 26.1 Fluxograma de rastreamento e manejo da lesão cerebrovascular contusa no trauma craniomaxilofacial 

Fonte: Elaborado pelos autores, com base em BIFFL et al., 1999; FEIZ-ERFAN et al., 2007; BURLEW et al., 2012; 

MUNDINGER et al., 2013; KIM et al., 2020. 

 

CONCLUSÃO 

 

A revisão indica que o padrão de fratura cra-

niomaxilofacial carrega informação vascular 

que os conjuntos de critérios de rastreamento em 

uso capturam de modo incompleto, sobretudo 

nas fraturas Le Fort I e subcondilares, e que a 

janela de latência da lesão cerebrovascular con-

tusa coincide com o intervalo em que o cirurgião 

bucomaxilofacial avalia o paciente e interpreta 
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suas imagens. A angiotomografia dedicada, dis-

tinta da tomografia de face, e a estratificação 

pela escala de Biffl organizam a decisão terapêu-

tica, cujo maior ponto de incerteza permanece 

sendo a conduta antitrombótica na vigência de 

lesão intracraniana hemorrágica, decisão hoje 

tomada sem evidência randomizada e que deve 

ser explicitada como risco competitivo e revista 

a cada reavaliação por imagem. O momento da 

osteossíntese facial admite adiamento sem pena-

lidade demonstrada, o que dissolve boa parte do 

conflito aparente entre a agenda reconstrutiva e 

a agenda vascular. Novos estudos são necessá-

rios para validar prospectivamente critérios de 

rastreamento específicos para a população com 

fratura facial, para testar estratégias antitrombó-

ticas em pacientes traumatizados com hemorra-

gia intracraniana e para produzir dados brasilei-

ros multicêntricos sobre incidência, rastrea-

mento e desfechos, incluindo os serviços que 

não dispõem de neurorradiologia intervencio-

nista. 
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