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INTRODUÇÃO 

O traumatismo cranioencefálico (TCE) per-

manece entre as principais causas de morte e in-

capacidade em todo o mundo, com estimativa 

de 27,08 milhões de casos novos por ano e de-

zenas de milhões de pessoas vivendo com se-

quelas neurológicas (GBD 2016 TRAUMATIC 

BRAIN INJURY AND SPINAL CORD IN-

JURY COLLABORATORS, 2019). A carga da 

doença concentra-se em adultos jovens vítimas 

de acidentes de trânsito e, de maneira crescente, 

em idosos que sofrem quedas, o que amplia a 

complexidade clínica pela coexistência de co-

morbidades cardiovasculares e uso de antitrom-

bóticos (MAAS et al., 2022). O TCE grave, de-

finido operacionalmente por pontuação na es-

cala de coma de Glasgow (GCS, do inglês Glas-

gow Coma Scale) igual ou inferior a 8 após re-

animação inicial, responde pela maior parcela 

dessa mortalidade e exige, desde os primeiros 

minutos, atuação coordenada entre atendimento 

pré-hospitalar, sala de emergência, neurocirur-

gia e terapia intensiva. 

O conceito que organiza o manejo moderno 

do TCE é a distinção entre lesão primária e le-

são secundária. A lesão primária resulta da 

transferência de energia mecânica no momento 

do impacto — contusões, hematomas, lesão 

axonal difusa — e não pode ser revertida pela 

equipe assistencial. A lesão secundária corres-

ponde ao conjunto de processos que se instalam 

nas horas e dias seguintes e que ampliam o dano 

neuronal inicial: isquemia, edema, hipertensão 

intracraniana, excitotoxicidade e neuroinflama-

ção, agravados por insultos sistêmicos como hi-

potensão, hipóxia, febre, hiperglicemia ou hi-

pocapnia inadvertida. A demonstração clássica 

de que um único episódio de hipotensão arterial 

praticamente dobra a mortalidade do TCE grave 

estabeleceu o paradigma que sustenta este capí-

tulo: o prognóstico neurológico é, em grande 

medida, construído fora do crânio, pela quali-

dade do suporte sistêmico oferecido ao encéfalo 

lesado (CHESNUT et al., 1993). 

Essa constatação aproxima duas áreas tradi-

cionalmente separadas: a neurocirurgia e o neu-

rointensivismo, responsáveis pela identificação 

de lesões cirúrgicas, pela monitorização da 

pressão intracraniana (PIC) e pelo controle do 

edema cerebral; e a fisiologia cardiovascular, 

uma vez que a perfusão cerebral depende da 

pressão arterial média (PAM), do débito cardí-

aco, da volemia e do tônus vascular. O cérebro 

traumatizado, com autorregulação frequente-

mente comprometida, torna-se criticamente de-

pendente da estabilidade hemodinâmica sistê-

mica; ao mesmo tempo, a própria lesão neuro-

lógica pode gerar disfunção cardíaca e instabi-

lidade circulatória, fechando um ciclo de retro-

alimentação deletéria (KRISHNAMOORTHY 

et al., 2016). 

O objetivo deste capítulo foi revisar, com 

base nas diretrizes e evidências mais recentes, 

como a avaliação neurológica sistematizada, a 

monitorização intracraniana e multimodal e o 

controle hemodinâmico podem ser integrados 

para reduzir a lesão cerebral secundária no TCE 

grave, oferecendo ao estudante, ao residente e 

ao médico assistente um raciocínio clínico uni-

ficado — da admissão à terapia intensiva — em 

que cada decisão, cirúrgica ou cardiovascular, é 

compreendida como instrumento de proteção 

da perfusão e da oxigenação cerebrais. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, conduzida em 2026, por meio de buscas 

nas bases de dados PubMed/MEDLINE, Pub-

Med Central, Cochrane Library e SciELO, 

complementadas pela consulta direta aos docu-

mentos normativos da Brain Trauma Founda-

tion, da Neurocritical Care Society, da Euro-

pean Society of Intensive Care Medicine e da 
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World Society of Emergency Surgery. Foram 

utilizados, isolados e combinados por operado-

res booleanos, os descritores: brain injuries, 

traumatic; intracranial pressure; cerebral per-

fusion pressure; neurocritical care; decom-

pressive craniectomy; hemodynamics; e seus 

correspondentes em português. 

Os critérios de inclusão foram: diretrizes, 

consensos, revisões sistemáticas, metanálises, 

ensaios clínicos randomizados e grandes estu-

dos observacionais, publicados em inglês, por-

tuguês ou espanhol, disponibilizados na íntegra 

e que abordassem diretamente o TCE moderado 

a grave em adultos. Priorizaram-se publicações 

dos últimos cinco anos, preservando-se estudos 

clássicos e diretrizes fundamentais quando in-

dispensáveis à compreensão do tema. Os crité-

rios de exclusão foram: publicações duplicadas, 

disponíveis apenas em forma de resumo, restri-

tas à população pediátrica ou que não atendes-

sem aos demais critérios de inclusão. 

Após a aplicação dos critérios de seleção, 

restaram 30 documentos, submetidos à leitura 

integral para a coleta de dados. Os resultados 

são apresentados de forma descritiva, divididos 

em categorias temáticas que percorrem a fisio-

patologia, a avaliação inicial, a monitorização, 

as metas hemodinâmicas, o tratamento da hi-

pertensão intracraniana e as indicações neuroci-

rúrgicas, complementados por tabelas e figuras 

de elaboração dos autores. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Fisiopatologia da lesão cerebral secundá-

ria 

A lesão primária compreende o dano estru-

tural imediato: fraturas, contusões corticais, he-

matomas extra- e intra-axiais, cisalhamento 

axonal e lesão microvascular. Sobre esse subs-

trato instala-se, em minutos a horas, uma cas-

cata que converte tecido inicialmente viável em 

lesão definitiva. A despolarização neuronal ma-

ciça libera glutamato em excesso e promove in-

fluxo descontrolado de cálcio — a excitotoxici-

dade —, que ativa proteases, compromete a fos-

forilação oxidativa e induz disfunção mitocon-

drial, com falência energética progressiva. Pa-

ralelamente, a ruptura da barreira hematoence-

fálica permite extravasamento de proteínas e 

água (edema vasogênico), enquanto a falência 

das bombas iônicas gera tumefação celular 

(edema citotóxico), processos amplificados 

pela neuroinflamação. O resultado é o aumento 

progressivo do volume intracraniano em com-

partimento inextensível, com elevação da PIC, 

compressão microvascular e queda da perfusão 

tecidual (STOCCHETTI & MAAS, 2014). 

Em condições fisiológicas, a autorregula-

ção cerebral mantém o fluxo sanguíneo relati-

vamente constante ao longo de ampla faixa de 

pressão de perfusão. Após o TCE grave, esse 

mecanismo encontra-se abolido ou deslocado 

em proporção variável dos pacientes, tornando 

o fluxo passivo em relação à pressão arterial: 

episódios de hipotensão traduzem-se direta-

mente em isquemia e picos hipertensivos, em 

hiperemia e agravamento do edema. Nas pri-

meiras horas após o trauma, o fluxo cerebral 

tende a estar reduzido, o que torna o encéfalo 

especialmente vulnerável a qualquer agressão 

hemodinâmica ou hipoxêmica adicional 

(MEYFROIDT et al., 2022). 

É nesse ponto que a fisiopatologia encontra 

a prática clínica. Hipotensão e hipóxia são os 

dois insultos secundários sistêmicos mais con-

sistentemente associados a pior desfecho: no 

Traumatic Coma Data Bank, hipotensão docu-

mentada (pressão arterial sistólica inferior a 90 

mmHg) associou-se de forma independente a 

aumento expressivo da mortalidade, e sua com-

binação com hipóxia foi ainda mais deletéria 

(CHESNUT et al., 1993). Febre, hiper- e hipo-

glicemia, hiponatremia, anemia, hipercapnia e 

hipocapnia completam a lista de agressões evi-

táveis que a equipe deve vigiar ativamente. 
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Cada elo dessa cascata corresponde a um alvo 

terapêutico mensurável — PIC, pressão de per-

fusão cerebral (PPC), oxigenação tecidual, tem-

peratura, natremia, glicemia e PaCO₂ —, e é em 

torno desses alvos que se organizam a monito-

rização e as metas discutidas nas seções seguin-

tes. 

Avaliação inicial e critérios de aciona-

mento neurocirúrgico 

A avaliação inicial segue a sequência pre-

conizada pelo Advanced Trauma Life Support 

(ATLS). No TCE grave, dois princípios mere-

cem ênfase. Primeiro, a via aérea deve ser asse-

gurada precocemente — GCS igual ou inferior 

a 8 indica incapacidade de proteção —, com 

técnica que minimize hipóxia, hipotensão e ele-

vação da PIC durante a indução. Segundo, a pri-

oridade absoluta da fase inicial é impedir os in-

sultos secundários sistêmicos: normoxemia, 

normocapnia e pressão arterial adequada valem 

mais, nesse momento, do que qualquer inter-

venção específica sobre o crânio (PICETTI et 

al., 2019). 

A avaliação neurológica estruturada com-

preende o GCS — idealmente aferido após rea-

nimação volêmica e antes da sedação, regis-

trando-se separadamente os componentes ocu-

lar, verbal e motor — e o exame pupilar, com 

atenção a diâmetro, simetria e fotorreatividade. 

O componente motor é o mais informativo em 

pacientes intubados. Anisocoria com midríase 

unilateral fixa sugere herniação uncal com com-

pressão do III nervo craniano e configura emer-

gência neurocirúrgica; a tríade de Cushing é 

manifestação tardia de hipertensão intracrani-

ana crítica. Deterioração do escore motor em 

duas ou mais unidades, perda de fotorreativi-

dade ou assimetria pupilar nova devem desen-

cadear reavaliação tomográfica e acionamento 

imediato da neurocirurgia (CARNEY et al., 

2017). 

A tomografia computadorizada (TC) de 

crânio sem contraste é o exame de escolha na 

admissão. Além de identificar hematomas, con-

tusões, hemorragia subaracnóidea traumática e 

fraturas, fornece elementos prognósticos e de 

triagem — estado das cisternas basais, desvio 

de linha média e lesões de massa —, sistemati-

zados nas classificações de Marshall e de Rot-

terdam (MAAS et al., 2022). Compressão cis-

ternal e desvio de linha média superior a 5 mm 

impõem discussão neurocirúrgica imediata, e a 

repetição precoce da TC está indicada diante de 

deterioração clínica, elevação inexplicada da 

PIC ou coagulopatia. 

Pressão intracraniana e pressão de per-

fusão cerebral 

O crânio do adulto é um compartimento rí-

gido ocupado por parênquima, sangue e líquido 

cefalorraquidiano. Pela doutrina de Monro-Kel-

lie, o acréscimo de qualquer volume exige a re-

dução compensatória dos demais, inicialmente 

por deslocamento liquórico e redução do vo-

lume venoso. Esgotada essa complacência, pe-

quenos incrementos produzem elevações expo-

nenciais da PIC, culminando em gradientes de 

pressão entre compartimentos, herniações e, no 

extremo, parada circulatória cerebral (STOC-

CHETTI; MAAS, 2014). 

A variável funcional que conecta a PIC à 

circulação sistêmica é a pressão de perfusão ce-

rebral, definida como PPC = PAM − PIC, que 

representa o gradiente pressórico efetivo res-

ponsável pelo fluxo através da microcirculação 

cerebral. Da equação decorrem duas conse-

quências práticas de igual importância: a PPC 

cai tanto quando a PIC sobe quanto quando a 

PAM cai e, portanto, o controle da pressão ar-

terial sistêmica é tão neuroprotetor quanto o 

controle da PIC. No TCE grave, recomenda-se 

tratar valores de PIC sustentados acima de 22 
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mmHg, limiar acima do qual a mortalidade au-

menta, e manter a PPC entre 60 e 70 mmHg 

(CARNEY et al., 2017). 

Os dois extremos são perigosos: PPC per-

sistentemente baixa associa-se a isquemia e a 

ondas de hipertensão intracraniana por vasodi-

latação compensatória, ao passo que a elevação 

artificial da PPC acima de 70 mmHg com flui-

dos e vasopressores, em paciente com autorre-

gulação comprometida, favorece hiperemia, 

edema vasogênico e complicações sistêmicas, 

entre as quais a síndrome do desconforto respi-

ratório agudo (CARNEY et al., 2017; MEY-

FROIDT et al., 2022). Convém explicitar o 

grau de incerteza: esses limiares derivam ma-

joritariamente de estudos observacionais e ig-

noram a heterogeneidade individual da autorre-

gulação (ARIES et al., 2012). 

Monitorização da pressão intracraniana 

e monitorização multimodal 

Como o exame neurológico do paciente co-

matoso e sedado é pouco sensível para detectar 

elevação da PIC, a monitorização invasiva per-

mite tratar a hipertensão intracraniana antes da 

deterioração clínica. Recomenda-se monitori-

zar a PIC em pacientes com TCE grave e TC de 

admissão alterada, para orientar o tratamento e 

reduzir a mortalidade intra-hospitalar e aos 14 

dias; com TC normal, a monitorização pode ser 

considerada na presença de fatores de risco adi-

cionais, como idade superior a 40 anos, postura 

motora anormal ou hipotensão (CARNEY et 

al., 2017). 

A evidência não é isenta de controvérsia. O 

ensaio BEST TRIP randomizou 324 pacientes 

para tratamento guiado por monitorização inva-

siva da PIC ou por protocolo baseado em exame 

clínico e imagem seriada, sem diferença no des-

fecho funcional composto (CHESNUT et al., 

2012). A leitura correta não é a de que a PIC 

seja irrelevante, mas a de que o benefício de-

pende de como a informação é integrada ao tra-

tamento, e de que protocolos clínico-radiológi-

cos estruturados são alternativa aceitável quan-

do a monitorização invasiva não está disponí-

vel. O consenso da Seattle International Severe 

Traumatic Brain Injury Consensus Conference 

(SIBICC) padronizou o escalonamento terapêu-

tico em camadas, reforçando que o valor do 

método está no protocolo que ele alimenta 

(HAWRYLUK et al., 2019). 

Os dois métodos dominantes têm perfis 

complementares. O cateter intraventricular é o 

padrão de referência: mede a pressão global, 

permite recalibração e agrega função terapêu-

tica — a drenagem liquórica controlada —, mas 

é de inserção mais difícil em ventrículos cola-

bados e associa-se a risco de hemorragia e ven-

triculite. O monitor intraparenquimatoso é de 

inserção mais simples e mais seguro, porém 

mede pressão regional, não drena líquor e sofre 

desvio de calibração ao longo dos dias (LE 

ROUX et al., 2014). 

A PIC informa pressão, não oxigenação 

nem metabolismo: pacientes podem sofrer hi-

póxia tecidual cerebral com PIC e PPC formal-

mente normais, por anemia, hipocapnia ou au-

mento da demanda metabólica — constatação 

que fundamenta a monitorização multimodal 

(LE ROUX et al., 2014). A pressão tecidual ce-

rebral de oxigênio (PbtO₂) é a modalidade adi-

cional mais estudada: o ensaio de fase II BO-

OST-II demonstrou que o tratamento guiado 

por PIC e PbtO₂ reduziu de forma expressiva a 

carga de hipóxia tecidual, com tendência não 

significativa a menor mortalidade (25% versus 

34%) (OKONKWO et al., 2017). Esses acha-

dos motivaram o algoritmo de consenso para 

dupla monitorização (CHESNUT et al., 2020), 

mas o ensaio de fase III OXY-TC, com 318 pa-

cientes, não confirmou benefício clínico: desfe-

cho neurológico desfavorável em 52% no grupo 

com PbtO₂ versus 51% no grupo com PIC iso-
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lada, com maior ocorrência de hematoma rela-

cionado ao cateter (PAYEN et al., 2023). A 

conduta prudente é tratar a hipóxia tecidual 

quando detectada, sem assumir que a monitori-

zação adicional melhore, por si só, o desfecho. 

Completam o arsenal o Doppler transcrani-

ano, a eletroencefalografia contínua — que 

identifica crises não convulsivas em pacientes 

comatosos —, a microdiálise cerebral, restrita a 

centros especializados, e os índices derivados 

da PIC, que informam o estado da autorregula-

ção (LE ROUX et al., 2014). Convém hierar-

quizar essas ferramentas com honestidade cien-

tífica: PIC e PPC constituem recomendação de 

diretriz; a PbtO₂ é evidência em consolidação, 

com ensaio de fase III negativo; o Doppler 

transcraniano e a eletroencefalografia contínua 

são métodos complementares de indicação se-

lecionada; e a microdiálise cerebral e a avalia-

ção contínua da autorregulação permanecem, 

respectivamente, restritas a centros especializa-

dos e em estágio de evidência emergente. Ne-

nhuma delas substitui o exame clínico seriado e 

a neuroimagem, e qualquer discordância entre 

variáveis fisiológicas e evolução clínica deve 

motivar nova TC. 

Metas hemodinâmicas no traumatismo 

cranioencefálico grave 

No cérebro com autorregulação comprome-

tida, o fluxo sanguíneo torna-se função quase 

linear da PAM; cada minuto de hipotensão é, 

portanto, um minuto de hipoperfusão cerebral 

potencial. A análise de mais de 3.800 pacientes 

do estudo EPIC demonstrou que a relação entre 

pressão sistólica pré-hospitalar e mortalidade é 

contínua e monotônica em toda a faixa de 40 a 

119 mmHg, sem limiar único abaixo do qual o 

risco se inicia: cada incremento de 10 mmHg 

associou-se a redução de 18,8% na chance ajus-

tada de óbito (SPAITE et al., 2017). O valor de 

90 mmHg é piso mínimo, não alvo. Recomen-

da-se manter pressão arterial sistólica (PAS) 

igual ou superior a 100 mmHg dos 50 aos 69 

anos e a 110 mmHg dos 15 aos 49 e acima de 

70 anos (CARNEY et al., 2017). 

Na prática neurointensiva, a variável opera-

cional é a PAM — tipicamente igual ou supe-

rior a 80 mmHg antes da monitorização da PIC 

e, após sua instalação, o valor necessário para 

sustentar a PPC —, aferida por cateter arterial 

com transdutor zerado no nível do trago. Trata-

se de detalhe técnico com consequência direta: 

zerar o transdutor no nível do átrio superestima 

a PPC em paciente com cabeceira elevada 

(MEYFROIDT et al., 2022). 

A primeira etapa da otimização hemodinâ-

mica é a restauração da volemia. Soluções cris-

taloides isotônicas são os fluidos de escolha; so-

luções hipotônicas devem ser evitadas pelo 

risco de agravamento do edema cerebral, e a al-

bumina está formalmente contraindicada na re-

animação do TCE grave, uma vez que a análise 

do subgrupo neurotraumático do estudo SAFE 

demonstrou maior mortalidade com albumina a 

4% em comparação com solução salina (SAFE 

STUDY INVESTIGATORS, 2007). O objetivo 

é a euvolemia: tanto a hipovolemia quanto a hi-

pervolemia são deletérias. 

O cenário mais desafiador é o TCE grave 

com choque hemorrágico concomitante, no 

qual colidem duas lógicas de reanimação: a hi-

potensão permissiva, útil no trauma sistêmico, 

é inaceitável para o cérebro lesado. As diretri-

zes europeias recomendam abandonar alvos hi-

potensivos quando há TCE grave associado, 

priorizando PAM igual ou superior a 80 mmHg 

até o controle da hemorragia, além da correção 

agressiva da coagulopatia (ROSSAINT et al., 

2023). O ácido tranexâmico, administrado até 3 

horas do trauma, reduziu a mortalidade relacio-

nada ao TCE nos pacientes com gravidade leve 

a moderada no ensaio CRASH-3, sem aumento 

de eventos trombóticos — benefício não de-

monstrado no subgrupo mais grave (CRASH-3 

TRIAL COLLABORATORS, 2019). 
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A PPC adequada exige mais do que pres-

são: exige fluxo. A avaliação do débito cardí-

aco, por ecocardiografia à beira-leito ou análise 

de contorno de pulso, permite distinguir hipo-

tensão por vasoplegia, hipovolemia ou disfun-

ção miocárdica, cada uma com tratamento dis-

tinto. Quando fluidos não bastam, a noradrena-

lina é o agente de primeira escolha, por seu per-

fil previsível e titulação fina; não há, contudo, 

ensaio randomizado que demonstre superiori-

dade de um vasopressor sobre outro no TCE 

(MEYFROIDT et al., 2022). Havendo disfun-

ção miocárdica com baixo débito, associa-se 

um inotrópico. Cabe uma advertência: aumen-

tar a pressão não é sinônimo de melhorar a per-

fusão — com autorregulação preservada, elevar 

a PAM induz vasoconstrição compensatória 

com pouco ganho de fluxo; com autorregulação 

abolida, o mesmo gesto pode gerar hiperemia e 

edema. As metas fisiológicas de referência es-

tão reunidas na tabela abaixo (Tabela 16.1). 
 

 

Tabela 16.1 Metas fisiológicas e parâmetros de monitorização no traumatismo cranioencefálico grave 

Parâmetro Meta recomendada Observações 

PIC ≤22 mmHg 
Recomendação de diretriz; avaliar tendência 

e morfologia da curva 

PPC 60–70 mmHg 
Recomendação de diretriz; evitar valores 

<60 e elevação artificial >70 

PAS 
≥110 mmHg (15–49 e >70 anos); ≥100 

mmHg (50–69 anos) 
Piso mínimo; risco contínuo na faixa de 40 a 

119 mmHg 

PAM ≥80 mmHg antes da monitorização da PIC Transdutor arterial zerado no trago 

SpO₂ e PaO₂ SpO₂ ≥94%; PaO₂ ≥80 mmHg Evitar hipóxia e hiperóxia extrema 

PaCO₂ 35–45 mmHg 
Hiperventilação apenas como resgate 

temporário 

PbtO₂ ≥20 mmHg quando monitorizada 
Evidência em consolidação; ensaio de fase 

III negativo 

Hemoglobina 7–9 g/dL 
Evidência em transição; decisão 

individualizada 

Natremia 135–145 mEq/L Alvos superiores sob osmoterapia 

Glicemia 140–180 mg/dL 
Evitar hipoglicemia e hiperglicemia 

acentuada 

Temperatura central 36–37,5 °C 
Tratar febre; hipotermia profilática não 

recomendada 

Legenda: PaCO₂: pressão parcial arterial de dióxido de carbono; PaO₂: pressão parcial arterial de oxigênio; PAM: 

pressão arterial média; PAS: pressão arterial sistólica; PbtO₂: pressão tecidual cerebral de oxigênio; PIC: pressão intra-

craniana; PPC: pressão de perfusão cerebral; SpO₂: saturação periférica de oxigênio. Fonte: Elaborada pelos autores, 

com base em CARNEY et al., 2017; MEYFROIDT et al., 2022; SPAITE et al., 2017; PAYEN et al., 2023; TACCONE 

et al., 2024. 
 

Interação cérebro-coração após lesão 

neurológica grave 

A relação entre o encéfalo lesado e o sis-

tema cardiovascular não se resume à dependên-

cia da perfusão: a lesão neurológica aguda é, ela 

própria, causa de disfunção cardíaca. O meca-

nismo central é a tempestade catecolaminérgica 

— descarga simpática maciça, mediada pelo 

eixo hipotálamo-tronco encefálico e pela libe-

ração local de noradrenalina nas terminações 

miocárdicas, desencadeada pela hipertensão in-

tracraniana e pela lesão de estruturas de con-

trole autonômico, como o córtex insular (EL-

MENYAR et al., 2017). O excesso de catecola-

minas induz sobrecarga de cálcio no cardiomió-

cito, necrose em bandas de contração, vaso-

constrição coronariana microvascular e atordo-

amento miocárdico neurogênico. 



 

177 | Página 

As manifestações clínicas formam um es-

pectro. Alterações eletrocardiográficas — pro-

longamento do intervalo QT, alterações difusas 

da repolarização, ondas T invertidas profundas 

— e elevações discretas de troponina são as 

mais frequentes; arritmias podem comprometer 

o débito cardíaco em momentos de máxima vul-

nerabilidade cerebral. No extremo do espectro 

está a disfunção sistólica neurogênica, inclu-

indo padrões semelhantes à cardiomiopatia por 

estresse, identificada por estudos ecocardiográ-

ficos em parcela substancial dos pacientes com 

TCE moderado a grave, tipicamente precoce e 

reversível (KRISHNAMOORTHY et al., 

2016). 

A repercussão prática é dupla. Primeiro, a 

disfunção cardíaca neurogênica mina exata-

mente o pilar hemodinâmico do qual o cérebro 

depende: um ventrículo atordoado pode ser in-

capaz de sustentar a PAM necessária à PPC, e a 

resposta reflexa de escalar vasopressores au-

menta a pós-carga sobre um miocárdio já dis-

funcional. Nesses pacientes, a ecocardiografia 

seriada e, quando necessário, a monitorização 

do débito cardíaco, permitem substituir a lógica 

exclusivamente vasoconstritora por suporte 

inotrópico racional (KRISHNAMOORTHY et 

al., 2016). Segundo, alterações eletrocardiográ-

ficas e enzimáticas de origem neurogênica po-

dem mimetizar síndrome coronariana aguda; a 

distinção evita tanto anticoagulação inadvertida 

em paciente com hemorragia intracraniana 

quanto a omissão de doença coronariana verda-

deira em idosos traumatizados. Esse ciclo está 

representado na figura a seguir (Figura 16.1). 

 
Figura 16.1 Ciclo de interação cérebro-coração após o traumatismo cranioencefálico grave 

 

Legenda: ECG: eletrocardiograma; PAM: pressão arterial média; PIC: pressão intracraniana; TCE: traumatismo cra-

nioencefálico. Fonte: Elaborada pelos autores, com base em El-Menyar et al., 2017; Krishnamoorthy et al., 2016. 
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Manejo escalonado da hipertensão intra-

craniana 

O tratamento da hipertensão intracraniana 

deve ser escalonado: medidas de menor risco 

aplicam-se a todos os pacientes, e terapias de 

maior toxicidade reservam-se à refratariedade, 

conforme sistematizado pelo consenso SIBICC 

em camadas terapêuticas (HAWRYLUK et al., 

2019). As medidas basais incluem cabeceira 

elevada a 30°, cabeça centrada e ausência de 

compressão jugular, analgesia e sedação ade-

quadas com agentes de meia-vida curta que pre-

servem janelas de avaliação neurológica, venti-

lação para normocapnia e normoxemia, normo-

termia com tratamento agressivo da febre e cor-

reção de hiponatremia (MEYFROIDT et al., 

2022). 

Persistindo PIC superior a 22 mmHg, inten-

sificam-se a sedação e a analgesia, otimiza-se a 

PPC e institui-se drenagem liquórica quando há 

cateter intraventricular. A osmoterapia é o pilar 

farmacológico dessa fase. O manitol, em bolus 

de 0,25 a 1 g/kg, reduz a PIC por efeito reoló-

gico e osmótico, mas exige vigilância da osmo-

laridade sérica, da função renal e da volemia, 

pela diurese osmótica com risco de hipotensão 

— indesejável no politraumatizado. A solução 

salina hipertônica, de 3% (2 a 5 mL/kg) a 23,4% 

(30 mL em acesso central), produz efeito com-

parável com expansão intravascular sustentada, 

vantajosa no paciente hipotenso, ao custo de hi-

pernatremia e de sobrecarga volêmica, o que 

exige natremia seriada. A diretriz da Neurocri-

tical Care Society sugere a salina hipertônica 

como primeira opção no TCE, com recomenda-

ção condicional e evidência de baixa qualidade, 

indica o manitol como alternativa eficaz quando 

aquela não puder ser utilizada e adverte que ne-

nhum dos dois deve ser empregado com a ex-

pectativa de melhorar o desfecho neurológico 

(COOK et al., 2020). 

Na hipertensão persistente, considera-se hi-

perventilação leve (PaCO₂ de 32 a 35 mmHg), 

cujo mecanismo — vasoconstrição por alcalose 

perivascular — tem por preço a redução do 

fluxo sanguíneo cerebral, com risco de isque-

mia nas primeiras 24 a 48 horas. A hiperventi-

lação profilática está contraindicada, e a inten-

siva reserva-se ao resgate transitório de hernia-

ção iminente (CARNEY et al., 2017; 

HAWRYLUK et al., 2019). Para a hipertensão 

refratária restam o coma barbitúrico — limitado 

por hipotensão e imunossupressão — e a crani-

ectomia descompressiva. Quanto à hipotermia, 

o ensaio Eurotherm3235 mostrou que, titulada 

para controle da PIC, ela reduz a PIC mas piora 

o desfecho funcional (ANDREWS et al., 2015), 

e a hipotermia profilática precoce não é reco-

mendada (CARNEY et al., 2017). Em todas as 

camadas, elevações refratárias ou súbitas da 

PIC obrigam a excluir causa estrutural nova por 

TC imediata. 

Indicações neurocirúrgicas e craniecto-

mia descompressiva 

A intervenção neurocirúrgica oportuna é a 

medida isolada de maior impacto em subgrupos 

específicos do TCE grave, e o raciocínio que a 

fundamenta combina o tipo e o volume da le-

são, o efeito de massa e a trajetória neurológica 

do paciente. O hematoma epidural agudo, clas-

sicamente arterial, é a lesão de melhor prognós-

tico quando tratada a tempo, porque o parên-

quima subjacente costuma estar pouco lesado: 

recomenda-se evacuação de hematomas com 

volume superior a 30 cm³ independentemente 

do GCS, ao passo que hematomas menores, 

com espessura inferior a 15 mm, desvio de linha 

média inferior a 5 mm e GCS superior a 8 sem 

déficit focal, podem ser conduzidos conserva-

doramente sob vigilância estrita (BULLOCK et 

al., 2006a). 
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O hematoma subdural agudo, em geral ve-

noso e associado a lesão parenquimatosa subja-

cente, tem prognóstico mais reservado. A es-

pessura superior a 10 mm ou o desvio de linha 

média superior a 5 mm indicam evacuação, in-

dependentemente do GCS; em pacientes coma-

tosos com hematomas menores, indicam cirur-

gia a queda de dois ou mais pontos no GCS, a 

assimetria ou a fixação pupilar, ou a PIC persis-

tentemente superior a 20 mmHg — limiar do 

estudo original, anterior à adoção de 22 mmHg 

(BULLOCK et al., 2006b). Contusões e hema-

tomas intraparenquimatosos seguem lógica se-

melhante: deterioração neurológica atribuível à 

lesão, hipertensão refratária ou efeito de massa 

significativo favorecem a evacuação, lem-

brando que contusões caracteristicamente se 

expandem nas primeiras 48 horas (MAAS et 

al., 2022). A decisão não é um evento, mas um 

processo: o paciente inicialmente conservador 

pode tornar-se cirúrgico em horas. 

A craniectomia descompressiva converte a 

caixa craniana fechada em compartimento par-

cialmente expansível, reduzindo a PIC de forma 

consistente. A questão central, contudo, nunca 

foi se a PIC cai, mas o que acontece com o pa-

ciente. O ensaio DECRA avaliou a craniecto-

mia bifrontotemporoparietal precoce em paci-

entes com lesão difusa e PIC acima de 20 

mmHg por mais de 15 minutos em um período 

de 1 hora, nas primeiras 72 horas: reduziu a 

PIC, mas associou-se a mais desfechos desfa-

voráveis aos seis meses (70% versus 51%), sem 

redução de mortalidade — diferença que perdeu 

significância após ajuste para reatividade pupi-

lar, principal crítica ao estudo (COOPER et al., 

2011). Já o RESCUEicp, de desenho mais pró-

ximo da prática, avaliou a craniectomia como 

terapia de última linha para hipertensão refratá-

ria: reduziu a mortalidade de 48,9% para 26,9% 

aos seis meses, ao custo de maiores taxas de es-

tado vegetativo e incapacidade grave entre os 

sobreviventes (HUTCHINSON et al., 2016). 

A leitura conjunta fundamenta as recomen-

dações vigentes, atualizadas em 2020: a crani-

ectomia descompressiva secundária realizada 

por elevação precoce e refratária da PIC não é 

recomendada para melhorar mortalidade e des-

fechos favoráveis, ao passo que a craniectomia 

secundária realizada por elevação tardia e refra-

tária da PIC é recomendada para melhorar mor-

talidade e desfechos favoráveis; recomenda-se 

ainda retalho frontotemporoparietal amplo, não 

inferior a 12 × 15 cm ou 15 cm de diâmetro 

(HAWRYLUK et al., 2020). O dilema ético e 

prognóstico deve ser explicitado ao estudante e 

à família: reduzir mortalidade não significa, ne-

cessariamente, devolver independência funcio-

nal, e a seleção de candidatos exige ponderar 

idade, estado pupilar, lesões associadas, trajetó-

ria da PIC e valores do paciente, em decisão 

compartilhada. 

Situações especiais e cuidados na terapia 

intensiva 

No politraumatizado, a hemorragia exsan-

guinante precede a lesão intracraniana, mas a 

reanimação deve proteger simultaneamente o 

cérebro. Recomenda-se decisão colegiada sobre 

a ordem das intervenções e, quando exequível, 

cirurgias simultâneas por equipes distintas, com 

monitorização da PIC instalada tão logo a coa-

gulopatia permita (PICETTI et al., 2019). Paci-

entes em uso de antagonistas da vitamina K exi-

gem reversão imediata com concentrado de 

complexo protrombínico e vitamina K; usuários 

de anticoagulantes diretos beneficiam-se de an-

tídotos específicos (ROSSAINT et al., 2023). 

Nos idosos, a atrofia cerebral permite grandes 

hematomas subdurais com sintomas tardios, e a 

reserva fisiológica reduzida estreita as margens 
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hemodinâmicas; a idade isolada não deve ex-

cluir tratamento, embora modifique a relação 

risco-benefício das terapias agressivas (MAAS 

et al., 2022). 

O cuidado intensivo diário é a manutenção 

sistemática das condições que impedem a lesão 

secundária: normoxemia e normocapnia estri-

tas, sedoanalgesia titulada, controle da tempe-

ratura, vigilância da natremia — pelo uso de os-

moterapia e pelo risco de diabetes insípido cen-

tral e síndrome perdedora de sal — e glicemia 

entre 140 e 180 mg/dL (MEYFROIDT et al., 

2022). A profilaxia de tromboembolismo ve-

noso combina compressão pneumática intermi-

tente e heparina de baixo peso molecular, cujo 

momento de início não é definido pelas diretri-

zes e é habitualmente estabelecido após docu-

mentação de estabilidade tomográfica; a nutri-

ção enteral precoce associa-se a menor mortali-

dade, e a profilaxia anticonvulsivante por 7 dias 

reduz as crises precoces, sem efeito sobre a epi-

lepsia tardia (CARNEY et al., 2017). 

A anemia merece nota à parte, por ser 

exemplo recente de evidência em transição. O 

ensaio HEMOTION, restrito ao TCE moderado 

a grave, comparou limiar transfusional liberal 

(10 g/dL) ao restritivo (7 g/dL) e não encontrou 

diferença estatisticamente significativa no des-

fecho funcional aos seis meses, embora os re-

sultados apontassem numericamente a favor da 

estratégia liberal (TURGEON et al., 2024). Já o 

ensaio TRAIN, que incluiu pacientes com lesão 

cerebral aguda de diferentes etiologias, de-

monstrou redução de desfechos neurológicos 

desfavoráveis com limiar de 9 g/dL em compa-

ração com 7 g/dL (62,6% versus 72,6%), com 

menos eventos isquêmicos cerebrais (TAC-

CONE et al., 2024). A leitura conjunta favorece 

limiares menos restritivos no neurotrauma do 

que os habitualmente adotados no paciente crí-

tico geral, com decisão individualizada. 

Algoritmo integrado de manejo 

A figura abaixo (Figura 16.2) apresenta o 

algoritmo proposto pelos autores, que traduz o 

fio condutor deste capítulo em sequência ope-

racional. O paciente com TCE grave é subme-

tido à avaliação primária com via aérea defini-

tiva, normoxemia, normocapnia e reanimação 

sem hipotensão; segue-se TC de crânio imedi-

ata com avaliação neurocirúrgica. Identificada 

lesão cirúrgica, procede-se à evacuação de 

emergência; na ausência dela, ou após a cirur-

gia, o paciente é admitido em terapia intensiva 

com monitorização da PIC e metas explícitas. 

Elevações da PIC disparam o escalonamento 

em camadas, sempre acompanhado da pergunta 

sobre causa estrutural nova, respondida com TC 

de controle. Em paralelo permanente, a otimi-

zação hemodinâmica sustenta a perfusão cere-

bral (CARNEY et al., 2017; HAWRYLUK et 

al., 2019; PICETTI et al., 2019). 

Controvérsias e perspectivas futuras 

Três fronteiras concentram o debate con-

temporâneo. A primeira é a individualização 

das metas: em vez de uma PPC universal, a PPC 

ótima derivada da autorregulação propõe iden-

tificar, para cada paciente e a cada momento, a 

faixa pressórica em que a vasorreatividade é 

mais eficiente. Estudos observacionais asso-

ciam a distância entre a PPC real e a PPC ótima 

a pior desfecho (ARIES et al., 2012), e o ensaio 

de fase II COGiTATE demonstrou que a estra-

tégia é factível e segura à beira-leito; a eficácia 

sobre desfechos clínicos, contudo, permanece 

não demonstrada e aguarda ensaios de fase III 

(TAS et al., 2021). 

A segunda é a decisão assistida por dados: 

a combinação de PIC, oxigenação tecidual, au-

torregulação e eletroencefalografia gera vo-

lume de informação que excede a capacidade de 

integração humana em tempo real, mas nenhum 

modelo preditivo demonstrou, até o momento, 



 

181 | Página 

benefício clínico prospectivo que justifique 

adoção rotineira. A terceira é a estratificação bi-

ológica do TCE por biomarcadores séricos, que 

promete enriquecer ensaios clínicos com fenó-

tipos mais homogêneos. Essa é, talvez, a lição 

unificadora da última década de ensaios negati-

vos: o TCE não é uma doença única, e tratar to-

dos os pacientes com o mesmo protocolo dilui 

efeitos reais em subgrupos (MAAS et al., 2022; 

MEYFROIDT et al., 2022). 
 

 
Figura 16.2 Algoritmo integrado de manejo do traumatismo cranioencefálico grave 

 

Legenda: Algoritmo proposto pelos autores; não substitui protocolos institucionais nem o julgamento clínico individu-

alizado. GCS: escala de coma de Glasgow; PAS: pressão arterial sistólica; PbtO₂: pressão tecidual cerebral de oxigênio. 

Fonte: Elaborada pelos autores, com base em CARNEY et al., 2017; HAWRYLUK et al., 2019; BULLOCK et al., 

2006a; 2006b; PICETTI et al., 2019. 

 

CONCLUSÃO 

O manejo do TCE grave não pertence a uma 

especialidade isolada, mas a uma cadeia de de-

cisões integradas cujo alvo é único: impedir que 

o encéfalo que sobreviveu ao impacto seja le-

sado uma segunda vez. Esta revisão indica que 

a avaliação neurológica sistematizada identifica 

quem precisa de imagem e de cirurgia imedia-

tas; que a neurocirurgia remove o efeito de 

massa e devolve complacência ao comparti-

mento intracraniano; que a monitorização trans-

forma o encéfalo comatoso em órgão mensurá-

vel; e que a otimização hemodinâmica garante 
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que exista gradiente de perfusão para o tecido 

que se pretende salvar. Nenhum desses elos 

funciona isoladamente: a melhor craniectomia 

fracassa sob hipotensão, e a mais fina titulação 

de PPC é inútil diante de um hematoma não dre-

nado. Permanecem em aberto questões relevan-

tes — a individualização da PPC guiada por au-

torregulação, o papel real da monitorização da 

oxigenação tecidual e os limiares transfusionais 

ideais —, que deverão ser respondidas por en-

saios de maior porte. Até lá, o princípio que ori-

enta a prática permanece estável: cada minuto 

de hipotensão, hipóxia ou hipertensão intracra-

niana não tratada representa lesão cerebral adi-

cional e evitável. 
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