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                                                          RESUMO 
 
 
 
 

 A craniotomia descompressiva (CD) é técnica utilizada para tratamento da 

hipertensão intracraniana (HIC) pós-traumática. Não há consenso na literatura sobre 

a melhor época de sua aplicação, bem como fatores prognósticos e complicações. 

As séries relatadas são pequenas. O objetivo do estudo foi determinar fatores 

prognósticos e complicações nos pacientes que receberam a CD unilateral para 

tratamento da HIC pós-traumática. 

 Realizou-se estudo retrospectivo de 89 pacientes submetidos à CD 

unilateral para tratamento da HIC pós-traumática. Avaliou-se pacientes atendidos no 

Hospital Pronto Socorro João XXIII no período de janeiro de 2003 a julho de 2005. 

Excluiu-se do estudo pacientes que receberam CD para tratamento de lesões por 

projétil de arma de fogo ou acidente vascular encefálico. Utilizou-se testes do Qui-

quadrado de Independência e teste Exato de Fisher para análise de fatores 

independentes de prognóstico.  

 A maioria dos pacientes era do sexo masculino (87%) entre 21 e 50 anos 

(70%). A causa mais comum foi o acidente de trânsito (47%) seguido por quedas 

(36%). A maioria apresentava traumatismo cranioencefálico (TCE) grave (64%), 

sendo que 34% já apresentavam alterações pupilares. O achado tomográfico mais 

comum foi a associação entre tumefação cerebral e hematoma subdural agudo 

(64%). Em 34,8% dos pacientes houve complicações inerentes à técnica: coleção 

subdural em 10 (11,2%), hidrocefalia em 7 (7,9%) e infecção em 14 (15,7%). A 

evolução na escala de prognóstico de Glasgow foi: óbito em 48 casos (55%), estado 

vegetativo em 2 (2%), déficit neurológico significativo em 15 (17%), déficit 

neurológico leve em 13 (15%) e boa recuperação funcional em 10 (11%). 
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Conseguiu-se avaliação de seguimento após 6 meses em 30 pacientes. A escala de 

coma de Glasgow à admissão correlacionou-se estatisticamente como fator 

prognóstico (p = 0,0309). 

 Conclui-se que a escala de coma de Glasgow à admissão foi fator 

prognóstico nos pacientes submetidos à CD unilateral para tratamento da HIC pós-

traumática, e as complicações mais frequentes foram infecção, coleção subdural e 

hidrocefalia. 
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   ABSTRACT 

 Decompressive craniotomy (DC) is applied to treat post-traumatic 

intracranial hypertension (ICH). The best time of its application, prognostic factors 

and complications is lacking in the actual literature. There are only smal cohort 

studies. The aim of this paper is to identify prognostic factors and complications of 

unilateral DC. 

 Eighty nine patients submited to unilateral DC were retrospectively 

analyzed. These patients were treated at Pronto Socorro João XXIII Hospital from 

january 2003 to july 2005. Patients submited to DC for the treatment of penetrating 

head injury or vascular disease were excluded from this study. The Qui square 

independent test and Fisher test were used to identify prognostic factors. 

 The majority of patients were male (87%) between 21 and 50 years (70%). 

Traffic accidents occurred in 47% followed by falls (36%). 64% patients suffered 

severe head injury, while pupillary abnormalities were already present in 34%. Brain 

swelling plus acute subdural hematoma was the most common tomographic finding 

(64%).  Complications occurred in 34,8% of patients: subdural effusions in 10 

(11,2%), hydrocephalus in 7 (7,9%) and infection in 14 (15,7%). The Outcome 

Glasgow Scale was: death in 48 (55%), vegetative state in 2 (2%), severe neurologic 

deficit in 15 (17%), mild neurologic deficit in 13 (15%) and good recovery in 10 (11%). 

Six months follow up was obtained in 30 survivors. The admission Glasgow Coma 

Scale was a statistically significant predictor of outcome ( p = 0,0309). 

 In conclusion, the admission Glasgow Coma Scale is a prognostic factor in 

those patients submited to unilateral DC for intracranial hypertension treatment. 
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Infection, subdural effusion and hydrocephalus were the most common 

complications. 
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1  INTRODUÇÃO 
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A craniotomia descompressiva (CD) é método cirúrgico indicado para redução 

imediata da pressão intracraniana (PIC). É geralmente indicada em casos de 

tumefação cerebral (TCe) e hematoma subdural agudo (HSDA), ou mesmo para 

lesões não traumáticas (CARTER et al., 1997). Consiste em craniotomia unilateral e 

ampliação da dura-máter para se acomodar o cérebro tumefeito. O osso pode ser 

alojado temporariamente no tecido subcutâneo abdominal ou ser desprezado para  

posterior cranioplastia (com metilmetacrilato ou placa de titânio, entre outros). 

Esta técnica foi amplamente utilizada nas décadas de 70 e 80, mas com resultados 

desanimadores. Era aplicada quando todas as tentativas clínicas, para redução da 

HIC, tinham falhado (RANSOHOFF et al., 1971; SEELIG et al., 1981). Tentou-se 

então controlar a HIC com medidas clínicas (coma barbitúrico, hipotermia) que 

também mostraram eficácia reduzida e complicações  freqüentes (Da SILVA et al., 

1976; PEREIRA et al., 1977; EISENBERG et al., 1988; SHALEN et al., 1992; 

SHIOZAKI et al., 1993). 

Em 1995 foram sistematizadas as condutas em relação ao trauma, classificando-as 

de acordo com evidências científicas em diretrizes ou opções para o atendimento ao 

traumatismo cranioencefálico (TCE). A CD foi classificada como medida de segunda 

opção para tratamento da HIC (BULLOCK et al., 1995).  

Recentemente, estudos têm avaliado a eficácia da CD quando aplicada 

precocemente nos pacientes vítimas de TCE grave e com HIC, mostrando resultado 

superior sobre a aplicação tardia ou quando comparada às medidas clínicas 

específicas (coma barbitúrico e hipotermia) (GOWER et al., 1988; WHITFIELD e 

GUAZZO, 1995; GUERRA et al., 1999; CLIFTON et al., 2001; NARAYAN, 2001).  
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O objetivo do presente estudo foi avaliar fatores de prognóstico e complicações em 

89 pacientes submetidos à CD no período de 30 meses. 
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2  REVISÃO DE LITERATURA 
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2.1) Pressão Intracraniana: Definição e mecanismos de regulação 

Uma das primeiras definições sobre PIC advém da doutrina de Monroe (1783)-Kellie 

(1824) segundo a qual a partir do fechamento das fontanelas e suturas o conteúdo 

intracraniano consiste de cérebro e sangue, incompressíveis, dentro de arcabouço 

ósseo rígido (crânio). Burrows, em 1846, acrescenta o líquido cefaloraquidiano 

(LCR) aos componentes intracranianos. Duret (1878) e Kocher (1901) introduziram o 

conceito de compensação espacial dos conteúdos intracranianos frente a lesão com 

efeito de massa. 

O conteúdo intracraniano é formado basicamente por tecido cerebral, LCR e sangue. 

A relação entre estes constituintes, na presença de aumento de volume 

intracraniano, é que determinará a PIC. 

A PIC é a pressão do LCR dentro da cavidade craniana. É normalmente igual em 

qualquer ponto do eixo cranioespinhal, com o paciente em posição de decúbito, 

desde que o mesmo ponto de referência seja usado. Na posição ereta a PIC é 

negativa e a pressão liquórica aumenta no sentido crânio-caudal, sendo a cisterna 

magna o ponto zero. Se houver qualquer bloqueio à circulação do LCR no eixo 

cranioespinal (ex. hérnia cerebral na incisura da tenda ou no forame magno), surgirá 

gradiente de pressão e assim, a PIC pode se exceder à pressão liquórica lombar 

(LANGFITT et al., 1964a). 

A pressão intracraniana pode ser medida diretamente no LCR dos ventrículos 

laterais, do espaço subaracnóideo intracraniano ou lombar. Guillaime e Janny (1951) 

relatam pela primeira vez a aplicação clínica da monitorização da PIC. Transdutores 
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podem ser colocados no espaço subdural, extradural ou mesmo 

intraparenquimatoso cerebral, transmitindo pressão de aproximação, embora 

bastante eficaz com os modernos métodos de aferição (LUNDBERG, 1960). Mello et 

al. (1975), relataram uma das primeiras experiências em monitorização da PIC no 

Brasil. Segundo Langfitt (1975), uma série de requisitos devem ser atendidos por um 

sistema de monitorização. As medidas devem ser realizadas a partir do crânio e não 

da raque pois a presença de processos expansivos intracranianos pode obstruir a 

comunicação liquórica entre os dois compartimentos. O sistema não deve causar 

dano cerebral e também risco de infecção. Por último, o transdutor de pressão 

utilizado deve ser testado na sua estabilidade, resistência, precisão e ser livre de 

vazamentos. 

A PIC possui qualidade pulsátil com duas freqüências diferentes. A primeira é 

síncrona com a pulsação arterial, que modifica o volume sanguíneo intracraniano. A 

segunda é mais lenta, corresponde aos movimentos respiratórios, que modificam a 

pressão intratorácica e venosa central (BRADLEY, 1970).  

A variação normal da PIC situa-se entre 0 – 10 mm Hg no adulto e em torno de 5 

mm Hg em uma criança de 5 anos e 3 mm Hg no recém-nascido (WELCH, 1980). 

2.2) Fisiopatologia da hipertensão intracraniana 

A tolerância à HIC difere de acordo com a natureza do processo patológico. Valores 

de 15 – 22,5 mm Hg podem ser bem tolerados em pacientes com  lesão expansiva, 

não necessitando tratamento. Valores de PIC de 30 mm Hg e 37,5 mm Hg são 

considerados como HIC moderada e grave, respectivamente. A HIC grave associa-
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se com diminuição da atividade elétrica cerebral e isquemia (MILLER  et al., 1977, 

1981). Quando a HIC decorre de lesões que não causam distorção do parênquima 

cerebral, por exemplo, a hidrocefalia comunicante, valores maiores de PIC são bem 

tolerados (JOHNSTON e PATERSON, 1974). 

Elevações de PIC geralmente ocorrem na forma de ondas de pressão. Lundberg 

(1960) definiu dois tipos principais de ondas de pressão. A onda tipo A é a de maior 

importância clínica, caracterizada por  aumento espontâneo e abrupto da PIC para 

valores em torno de 50 mm Hg, permanecendo por cinco a 20 minutos e caindo para 

valores próximos ao normal posteriormente. Este tipo de onda é frequentemente 

visto em pacientes com processos expansivos intracranianos ou hidrocefalia 

obstrutiva. A onda tipo B é a mais frequente, decorrente de picos de PIC de 20 a 30 

mm Hg, retornando rapidamente à normalidade. Possui menor importância clínica, 

estando relacionada a mudanças na PCO2 arterial e no tono crebrovascular. 

A relação pressão-volume foi determinada por estudos experimentais em animais, 

onde a simulação de lesão com efeito de massa (balão inflável intracraniano) é 

comparada graficamente com valores da PIC. À medida que se insufla o balão, não 

ocorre, inicialmente, aumento correspondente da PIC. Após determinado volume, há 

aumento importante da PIC, passando a uma relação exponencial quando 

comparado ao volume inflado. Esta é a chamada curva de volume-pressão. No início 

da expansão do volume do balão, não ocorre aumento correspondente da PIC, em 

função dos mecanismos de compensação intracranianos (deslocamento do LCR 

para o espaço raquiano, diminuição do volume sanguíneo cerebral e distorção 

cerebral). Após esgotamento destes mecanismos, mesmo o mínimo incremento de 

volume causa aumento exponencial da PIC. O nível, a partir do qual ocorre o 
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aumento exponencial, varia com fatores individuais (atrofia cerebral pré-existente) e 

principalmente pela velocidade de expansão da massa. A PIC não aumenta 

indefinidamente, sendo seu limite superior em nível da pressão arterial sistêmica 

(LANGFITT, KASSEL e WEINSTEIN, 1965; LANGFITT, WEINSTEIN e KASSEL, 

1965). 

Allen (1986) descreveu os mecanismos fisiológicos que mantêm a PIC inalterada na 

vigência de lesão expansiva intracraniana. Inicialmente a homeostase é mantida às 

custas de controle no suprimento de sangue, que limita-se a PIC de 15 mmHg. A 

seguir, ocorre deslocamento do líquor do espaço intracraniano para o espaço 

raquiano. Posteriormente, aumento na absorção liquórica nos seios venosos, 

decorrente da diferença de pressão entre o compartimento intracraniano e venoso. 

Exaurido este mecanismo, ocorre compressão do sistema venoso cerebral com 

consequente diminuição do compartimento sanguíneo intracraniano. Quando ocorre 

compressão do sistema venoso cerebral de drenagem para os seios durais, 

compromete-se a absorção liquórica. Nesta fase, ocorrem as hérnias cerebrais 

internas. 

O fluxo sanguíneo cerebral (FSC) é mantido pela pressão de perfusão cerebral 

(PPC), constituída pela diferença de pressão entre a entrada de sangue arterial e a 

saída de venoso. Para efeitos práticos, a pressão nas artérias cerebrais corresponde 

à pressão arterial média (PAM), e a pressão venosa cerebral corresponde à PIC. 

Portanto, PPC = PAM - PIC. 
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Existe relação entre a PPC e o FSC, fenômeno este chamado de autorregulação 

cerebral. É a capacidade dos vasos sanguíneos cerebrais de manter o FSC 

inalterado na ocorrência de variação da PPC. Experimentalmente, quando a 

circulação cerebral está intacta, a redução contínua da PPC produz apenas leve 

alteração no FSC, até que o nível crítico de 60 mm Hg seja alcançado. À 

vasodilatação compensatória arterial e arteriolar cerebral, denomina-se 

autorregulação (MILLER, STANEK e LANGFITT, 1972, 1973; JOHNSTON  et al., 

1972, 1973). 

Convert et al .(1983) observaram que na vigência de HIC o FSC se mantém estável, 

enquanto a auto-regulação se mantém íntegra às custas da vasomotricidade 

arteriolar e de modulações da pressão arterial sistêmica. 

2.3) Tratamento da hipertensão intracraniana: 

O tratamento da HIC obedece dois princípios simples. Remoção cirúrgica de lesões 

com efeito de massa (hematomas ou hidrocefalia) ou promover volume adicional 

para acomodar o tecido cerebral lesado. 

O último item pode ser alcançado reduzindo-se um dos componentes fisiológicos 

intracranianos (compartimento liquórico, sanguíneo ou líquido intersticial cerebral), 

removendo-se cirurgicamente tecido cerebral irreversivelmente lesado ou 

aumentando-se o volume do compartimento intracraniano por meio de retirada de 

parte da calota craniana e expansão do espaço intratecal por meio de plástica da 

dura-máter (CD). 
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Manitol, hiperventilação assistida, coma barbitúrico e hipotermia são medidas 

clínicas aplicadas para redução do compartimento sanguíneo intracraniano, 

baseadas na integridade da auto-regulação cerebral (MUIZALAAR, LUTZ e 

BECKER, 1984; YOSHIHARA et al., 1995; EISENBERG, 1988; SHIOZAKI et al., 

1993). 

O Manitol quando admnistrado em bolus promove rápido decréscimo da PIC, pois 

causa expansão do conteúdo intravascular e vasoconstricção reativa. Tardiamente 

causa também desidratação cerebral ( MUIZALAAR, LUTZ e BECKER, 1984; BELL 

et al., 1987). 

A hiperventilação assistida consiste na redução artificial do PCO2, causando 

vasoconstricção cerebral e redução do compartimento vascular intracraniano 

(BULLOCK, CHESSNUT, CLIFTON et al., 1995). 

O coma barbitúrico e a hipotermia agem diminuindo o metabolismo cerebral, com 

consequente diminuição acoplada do volume vascular intracraniano (NORDSTROM, 

1988; MESSETER, 1986; EISENBERG, 1988; MARION et al., 1993; SHIOZAKI et 

al., 1993).  

Outros estudos evidenciaram que estas medidas clínicas devem ser aplicadas com 

cautela, devido a efeitos colaterais frequentes e graves (COTTREL, 1977; 

MUIZELAAR et al., 1991; SCHALEN, MESSETER e NORDSTROM, 1992; CLIFTON 

et al., 2001; NARAYAN et al., 2001). 

Outra forma de se tratar a HIC, geralmente após falha das tentativas anteriores, é de 

promover espaço adicional para acomodar o tecido cerebral lesado (seja por edema, 

tumefação ou isquemia). A doutrina de Monro-kellie afirma que após o fechamento 

das suturas cranianas, o volume do eixo cranio-espinhal é constante e 

incompressível. A CD permite expansão do tecido cerebral, por aumento de 
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continente. Consiste em craniectomia unilateral ampla e ampliação da dura-máter 

(duroplastia) para se acomodar o cérebro tumefeito. O osso pode ser alojado 

temporariamente no tecido subcutâneo abdominal, armazenado em banco de ossos 

(criopreservação) ou ser desprezado e realizado posterior cranioplastia com acrílico.  

Ransohoff et al. (1971) estudaram vítimas de TCE grave e hematoma subdural 

agudo (HSDA). Nos cinco anos anteriores ao referido estudo, a mortalidade dos 

pacientes com HSDA era de 85%. O tratamento realizado era de craniotomia 

pequena e com recolocação do retalho ósseo. Geralmente esses pacientes 

melhoravam por 24-72 h, com piora importante após tal período, culminando em alta 

morbi-mortalidade. Atribuía-se ao ‘edema cerebral’ a piora tardia. Na tentativa de 

melhorar o prognóstico, avaliaram 35 pacientes vítimas de TCE grave e HSDA, nos 

quais foi realizado, de forma precoce, craniotomia ampla, sem recolocação do 

retalho ósseo, para se evitar a piora tardia. A mortalidade foi reduzida a 60%, com 

resultados bons em torno de 28%.  

Seelig et al. (1981) observaram 57% de mortalidade geral em 82 pacientes 

consecutivos tratados de HSDA. Mas quando avaliados aqueles submetidos a 

cirurgia precoce, antes de 4 h, a mortalidade foi de 30%. Em 24% destes pacientes a 

PIC foi refratária ao tratamento convencional. Metade dos pacientes que faleceram 

tinha apresentado HIC refratária.  

Gower et al .(1988) avaliaram 23% de pacientes com HIC refratária às medidas 

convencionais em 115 pacientes vítimas de TCE fechado grave (ECG <8). Parte foi 

submetida a coma barbitúrico, parte a CD subtemporal. O coma barbitúrico foi eficaz 
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na redução da PIC em 30% dos pacientes, com 82,4% de mortalidade. A CD 

controlou a HIC em 70%, com 40% de mortalidade.  

Polin et al. (1997), na tentativa de comparação mais homogênea entre os dois 

grupos, estudaram retrospectivamente 35 pacientes com tumefação cerebral 

refratária e submetidos a CD bifrontal. Utilizaram como grupo controle pacientes 

tratados com coma barbitúrico extraídos do Traumatic Coma Data Bank (TCDB) 

(MARMAROU et al., 1989). O grupo cirúrgico teve melhora estatisticamente 

significativa em relação ao grupo conservador controle. A população pediátrica 

evoluiu melhor e aqueles operados após 48 h evoluíram desfavoravelmente. 

Relataram mortalidade de 23% e evolução favorável em 37%. Indicam o 

procedimento precocemente em pacientes com PIC menor que 40 mm Hg e com 

ECG maior que 3. Merece destaque a ocorrência de dez pacientes (28,5%) que 

desenvolveram hidrocefalia dependente de derivação ventricular após o 

procedimento. 

Whitfield e Guazzo (1995) descreveram caso de craniotomia bifrontal realizada 

precocemente em criança de 13 anos, com bom resultado. Concluíram que a técnica 

é eficaz no tratamento da HIC refratária às medidas convencionais, sendo indicada 

em casos de tumefação cerebral moderada, com piora devido à HIC, desde que não 

exista lesão primária grave  e  irreversível. 

Guerra et al. (1999) avaliaram 57 pacientes submetidos à CD (26 pacientes com 

craniectomia  bilateral e 31 com craniectomia unilateral). Obtiveram resultados 

melhores que as séries anteriores, provavelmente pela seleção rigorosa dos 

pacientes e pela realização precoce da CD. Relataram mortalidade de 19% com boa 
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reabilitação funcional em 58%. A ECG e a PIC no primeiro dia pós-operatório foram 

os indicadores prognósticos mais importantes. Como complicações tiveram 14% de 

hidrocefalia (8 pacientes), 26% de higroma, 7% de crise convulsiva pós-operatória e 

2% de infecção. Não houve mortalidade diretamente relacionada à técnica. Indicam 

portanto a CD em pacientes com idade inferior a 50 anos, com sinais de TCe à TC 

do encéfalo, sem lesão primária irreversível e com HIC refratária ou responsável 

pela piora neurológica. 

Munch et al. (2000) avaliaram retrospectivamente 49 pacientes submetidos à CD 

unilateral, pareando-os com grupo controle de coma barbitúrico provenientes do 

TCDB. O prognóstico (Glasgow Outcome Score – GOS) à alta da UTI foi semelhante 

nos dois grupos, mas com melhora significativa no grupo cirúrgico quando avaliados 

após seis meses. No grupo cirúrgico, aqueles com idade inferior a 50 anos e 

operados precocemente evoluíram melhor. O aparecimento da cisterna circundante 

(ambiente) na TC correlacionou-se com o prognóstico, mesmo quando o desvio da 

linha média encontrava-se inalterado. Obtiveram 20% de bons resultados, com 33% 

de mortalidade. 

Chang et al. (2003), realizam de rotina a CD no TCE grave, apesar da falta de 

estudos classe I que validem essa conduta. Encontraram vários estudos classe II e 

III com resultado favorável à técnica. Apontam a necessidade de estudo prospectivo, 

pareado e multicêntrico que apóiem o benefício da CD. 

Hutchinson et al. (2005) realizaram estudo da literatura pertinente ao tratamento da 

HIC pós-traumática. Encontraram vários trabalhos favoráveis à CD, mas ainda sem 

protocolos claros para sua aplicação e suas complicações. Concordaram sobre a 

 



30 
 

necessidade de estudos randomizados, mas levantaram questionamento ético sobre 

o desenho metodológico. 

Aarabi et al. (2006) relataram resultado da CD aplicada no tratamento da HIC pós-

traumática em 50 pacientes. Somaram seu resultado às principais séries publicadas 

sobre o assunto, coletando-se total de 323 pacientes. Como resultado, encontraram 

mortalidade em 22,3%, estado vegetativo ou déficit neurológico grave em 29,4%, 

déficit neurológico leve ou estado neurológico normal em 48,3% dos pacientes. 

2.4 ) Fatores determinantes do prognóstico no TCE 

Ao se estudar determinada doença, é importante conhecer fatores relacionados à 

sua evolução. Algumas doenças e seus fatores prognósticos já estão claramente 

definidos na literatura médica, mas não na referente ao TCE.  

O TCE é entidade complexa e multifatorial, o que dificulta determinação de fatores 

prognósticos (JENNETT et al, 1981). Segue alguns fatores, geralmente apontados 

como determinantes da evolução do paciente vítima de TCE: 

- Idade: Vários trabalhos evidenciaram mortalidade menor do trauma na população 

pediátrica quando comparada a adultos (ALBERICO et al., 1987; BERGER et al., 

1985). Outros também sugeriram que crianças muito pequenas (< 5 anos) evoluem 

pior que as crianças maiores ou adultos (ALBERICO et al., 1987; JENNETT et al, 

1981; JENNETT et al., 1977). Dados do Traumatic Coma Data Bank (TCDB) 

referente a 661 pacientes vítimas de TCE sugeriram que a diferença da mortalidade 

nos diferentes grupos etários estaria relacionada principalmente à epidemiologia das 

lesões encontradas. Os hematomas intracranianos foram a principal causa de 

mortalidade nos idosos e as lesões difusas nos jovens (ex: LAD, TCe). Este estudo 

indicou a idade como fator independente indicativo de prognóstico. (MARMAROU et 

al.,1989). 
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- Escala de Coma de Glasgow (ECG): Esta escala foi desenvolvida em 1974 com o 

objetivo de padronizar o exame do estado de consciência do paciente em coma 

(TEASDALE e JENNETT, 1974). Consiste em pontuação baseada na abertura 

ocular, melhor resposta motora e verbal do paciente, classificando-se em coma 

aqueles com 8 ou menos pontos (TEASDALE e JENNETT, 1974). Jennett e 

Teasdale (1977) relataram que a ECG apesar de ser bom indicador da gravidade do 

trauma, pode apresentar influências externas, como por exemplo a intoxicação 

alcoólica e a instabilidade hemodinâmica. Sugeriram portanto realizar esta 

pontuação após seis horas do trauma. O estudo do TCDB sugere aceitar a melhor 

pontuação na ECG após ressuscitação clínica do paciente (MARMAROU et 

al.,1989). 

- Anisocoria: A dilatação pupilar ocorre na compressão do nervo oculomotor na 

incisura da tenda, pelas hérnias cerebrais internas. É sinal indicativo de HIC grave 

(JENNETT e STERN, 1960). Jennett et al. (1979) evidenciaram que 95% dos 

pacientes com anormalidade pupilar (anisocoria ou midríase bilateral) após TCE 

evoluíram mal. Braakman et al.(1980) encontraram mortalidade de 54% nos 

pacientes anisocóricos e de 90% nos que apresentavam midríase bilateral. 

- Politraumatismo: A gravidade das lesões extracranianas pode alterar 

negativamente o prognóstico, embora sua implicação como fator independente nem 

sempre seja possível (EDNA, 1983). A classificação e gravidade destas lesões 

também é fator que dificulta a análise (MAYER, 1984). Em relação às lesões 

sistêmicas secundárias,  a hipóxia (PaO2< 60 mmHg) e a hipotensão arterial (PS < 

90 mmHg) são os principais fatores de risco no paciente vítima de TCE (CHESNUT 

et al.,1993b). 

- Achado tomográfico: Gennarelli et al.(1982) identificaram que o achado tomográfico 

pode ser fator independente de prognóstico. Lesões associadas a mau prognóstico 

foram o HSDA, TCe hemisférica e hematoma intracerebral. Lobato et al. (1984) 
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demonstraram que a TCe hemisférica associada a hematoma extracerebral (ex: 

HSDA) associou-se a prognóstico ruim em todos os 27 pacientes estudados. 

- Hipertensão Intracraniana: Numerosos estudos apontaram a HIC como fator 

isolado de mau prognóstico no paciente vítima de TCE (MILLER, 1977; MARSHALL, 

1979; MARMAROU, 1989). 

2.5) Escala para avaliação de prognóstico no TCE 

Jennett e Bond (1975) desenvolveram a escala de prognóstico de Glasgow 

(Glasgow Outcome Scale - GOS), para padronização dos resultados. Realiza-se 

pontuação segundo evolução clínica do paciente, onde óbito recebe um ponto, 

estado vegetativo persistente dois pontos, déficit neurológico grave três pontos, 

déficit neurológico leve quatro pontos e quadro neurológico normal cinco pontos. 

Bond e Brooks (1976) evidenciaram que a maioria dos pacientes atingem 

estabilidade neurológica após três meses do trauma e 90% após seis meses, 

portanto a GOS deveria ser realizada após este período. 
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3  CASUÍSTICA E MÉTODOS 
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Realizou-se estudo retrospectivo de 89 pacientes vítimas de TCE nos quais a CD foi 

utilizada, de janeiro de 2003 a julho de 2005 (30 meses), no hospital Pronto Socorro 

João XXIII, em Belo Horizonte, MG. Este projeto foi aprovado pelo comitê de ética 

em pesquisa do Hospital João XXIII (parecer 232/2004) e pela Câmara 

Departamental de Cirurgia da UFMG, em 01/06/2005 (Relator Dr. Alcino Lázaro da 

Silva).  

Incluiu-se no estudo todos os pacientes que receberam a CD unilateral para 

tratamento de lesões pós-traumáticas contusas (trauma fechado). O nome e 

prontuário destes pacientes foi obtido no caderno de cirurgias neurológicas, presente 

no bloco cirúrgico. 

Critérios de exclusão foram pacientes submetidos a CD unilateral para tratamento de 

AVC isquêmico hemisférico ou lesão encefálica por projétil de arma de fogo (trauma 

aberto). Excluiu-se também aqueles submetidos a CD bilateral.  

Aplicou-se protocolo para obtenção de dados dos prontuários levantados pelo setor 

de estatística do hospital (SAME), como se segue (ANEXO I): 

a. Dados Epidemiológicos: Idade, etiologia do trauma, escala de Coma de 

Glasgow (ECG) a admissão, déficit neurológico focal a admissão e se se tratava 

de paciente politraumatizado ou não. De acordo com a ECG, os pacientes foram 

agrupados em TCE grave (ECG = 3 a 8), moderado (ECG= 9 a 13) ou leve 

(ECG= 14 e 15). 
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- Idade: Os pacientes foram agrupados em faixas etárias de 10 -10 anos. A última 

classe de idade foi de pacientes acima de 61 anos. 

- Etiologia do trauma: Acidente automobilístico, atropelamento, quedas, golpe e 

outros. 

- ECG à admissão: Foi considerado a primeira pontuação descrita pelo 

neurocirurgião no prontuário de internação. No caso do paciente que chegou 

intubado e sedado, e sem descrição da ECG nas evoluções subsequentes, aceitou-

se a pontuação descrita pelo socorrista antes da intubação. 

- Déficit neurológico focal à admissão: Foi considerado o déficit descrito pelo 

neurocirurgião na folha de admissão; hemiparesia, nervo craniano, outros. No ítem 

nervo craniano, deu-se atenção ao déficit do III par (nervo oculomotor), caracterizado 

por anisocoria ou midríase bilateral. 

- Politrauma: Considerou-se como politraumatizado os pacientes que receberam 

cuidados também da cirurgia geral, e não receberam alta desta clínica no primeiro 

dia. Aqueles que receberam propedêutica direcionada específica, como ulta-som 

abdominal, TC de tórax ou abdome e lavado peritoneal foram classificados como 

politrauma. Descrições de choque hipovolêmico e manobras de ressuscitação 

volêmica também foram classificados como politrauma. Interconsultas da ortopedia 

ou da cirurgia maxilo-facial para fraturas simples, não foram caracterizados como 

politraumatismo. 
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b. Dados Tomográficos: Classificou-se os achados tomográficos pré-operatórios 

em: tumefação hemisférica isolada ou tumefação hemisférica associada a 

hematoma extra-dural agudo (HEDA), hematoma subdural agudo (HSDA) ou 

contusão cerebral. 

- A classificação nestes itens foi baseada na descrição tomográfica pelo 

neurocirurgião no prontuário. Tentou-se quantificar o desvio da linha média (menor 

ou maior que cinco milímetros) mas não foi possível obter esta descrição nos 

prontuários, portanto este dado não será descrito nos resultados. 

c. Dados operatórios: Disponibilidade ou não de CTI no pré operatório, tempo do 

procedimento cirúrgico em relação ao tempo de admissão hospitalar (<6 h, 6 - 24 

h e >24 h), destino do retalho ósseo retirado (tecido subcutâneo abdominal ou 

desprezado) e técnica para duroplastia (aberta ou fechada). 

- Obteve-se o tempo de cirurgia em relação à admissão hospitalar comparando-se a 

hora da operação com a hora de admissão do paciente, presente na folha externa de 

admissão. Realizou-se classificação arbitrária (não existe referência na literatura) em 

cirurgia ultra-precoce (menos de seis horas), precoce (seis a 24 horas) e tardia (após 

24 horas). 

- Os dados técnicos da operação foram obtidos na folha de descrição operatória 

preenchida pelo neurocirurgião assistente. 

d. Dados Pós-operatórios: Disponibilidade ou não de CTI no pós-operatório, 

monitorização da PIC, complicações (coleção subdural, hidrocefalia, infecção, 
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fístula liquórica) e estado neurológico à alta e após tempo mínimo de seis meses. 

Para a avaliação utilizou-se escala de prognóstico de Glasgow (Glasgow 

Outcome Scale – GOS) (ANEXO B). Para avaliação do GOS de seis meses, 

utilizou-se pesquisa por telefone, após consentimento informado e esclarecido do 

paciente ou familiar. 

- Estes dados foram obtidos de acordo com a descrição do neurocirurgião assistente 

ou plantonista do CTI no prontuário. 

- Para reduzir número de variáveis na avaliação estatística, agrupou-se GOS 1 e 2 

como mau resultado e GOS 3, 4 e 5 como resultado favorável. Não denominou-se 

resultado bom, porque neste grupo foi incluído pacientes com déficit neurológico 

significativo, GOS 3. 

Por características do hospital, há pouca disponibilidade de leitos em unidades de 

terapia intensiva (UTI/CTI), o que dificulta a monitorização da PIC pré-operatória. 

Utilizou-se protocolo específico desenvolvido pela equipe de neurocirurgia do 

hospital (ANEXO C).  

A técnica cirúrgica para aplicação da CD respeitou os princípios de ampla incisão de 

couro cabeludo, craniotomia ampla e abertura da dura-máter. Hematomas extra-

axiais ou contusões foram drenados. De acordo com a preferência do cirurgião, a 

dura máter foi ampliada com pericrânio e sutura hermética ou deixada aberta. O 

retalho ósseo retirado, também segundo opção do cirurgião, foi armazenado em 

tecido subcutâneo abdominal ou desprezado e realizada cranioplastia em tempo 

posterior. 
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Os dados obtidos foram passados para planilha Excel de computador, que permitiu o 

cáculo das freqências absolutas de cada dado individual.  

Procurou-se correlacionar fatores para mal prognóstico à alta (GOS) , utilizando-se 

os testes do Qui-Quadrado de Independência e o Teste Exato de Fisher para as 

seguintes variáveis: Idade, presença de anisocoria, politraumatismo, ECG à 

admissão, achado tomográfico e a presença de HIC no pós-operatório. GOS 1 e 2 

foram agrupados como resultado ruim e GOS 3, 4 e 5 como resultado favorável. 

Considerou-se resultado significativo aqueles com p < 0,05.  

A população total do estudo é de 89 pacientes, mas nem todos os dados puderam 

ser obtidos na totalidade. Neste caso, calculou-se cada ítem na totalidade possível 

de obter os dados (como exemplo, na faixa etária, calculou-se frequência em 80 

pacientes, anisocoria em 75 pacientes, ECG à admissão em 81 pacientes). 
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4  RESULTADOS 
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Foram analisados 89 pacientes vítimas de TCE, nos quais a CD foi realizada.  A 

maioria dos pacientes era do sexo masculino (87%), entre 21 a 50 anos (70%) 

(GRÁF. 1). 

GRÁFICO 1 - Faixa Etária 

Fonte: Pesquisa Direta, 2005 
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A causa mais comum foi o acidente de trânsito (acidente automobilístico e 

atropelamento – 47%), seguido por quedas (36%) (GRÁF. 2). 

GRÁFICO 2- Etiologia do Trauma 

Fonte: Pesquisa direta, 2005. 
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A maioria dos pacientes apresentava TCE grave (ECG < ou igual a oito) (64%), 

sendo que 32% dos pacientes apresentavam sinal de morte iminente (anisocoria ou 

idríase bilateral). 

 

rinta e um pacientes (39%) eram politraumatizados. 
 
O achado tomográfico mais comum foi a associação de tumefação cerebral (TCe) e 

ematoma subdural agudo (HSDA) em 51 pacientes (62,9%). Outros achados foram 

TCe isolada em 12 (14,8%), TCe + hematoma extradural agudo (HEDA) em 11 

al em 6 (7,4%). Contusão cerebral foi achado associado em 

46,9% das tomografias.  

Na maioria dos pacientes (76%), a indicação para se realizar a CD baseou-se nos 

achados indiretos de HIC v lo (desvio da linha média, 

apagamento de cisternas basais e do terceiro

critérios indiretos não eram

da PIC e submetidos às medidas gerais e 

posicionamento, manitol e hiperv

coma barbitúrico por tempo determinado (até

m

T

h

(13,5%) e TCe bilater

istos na TC do encéfa

 ventrículo). Os pacientes, cujos 

 definitivos, foram admitidos no CTI para monitorização 

clínicas para tratamento da HIC, como 

entilação. Na falha destas medidas, aplicava-se o 

 6 horas), após o qual procedia-se à 
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CD. Utilizando-se este protocolo, 21 pacientes (23,5%) foram admitidos no CTI no 

pré-operatório, sendo que em seis foi necessário aplicação do coma barbitúrico 

antes da CD.  

A CD foi aplicada precocemente (menos de 6 horas da admissão hospitalar) em 20 

 

pacientes (22,4%) e tardiamente (após 24h) em 36 (40,4%) (GRÁF. 3)  

 

 

 

 

GRÁFICO 3 - Tempo de Aplicação da CD 

Fonte: Pesquisa direta, 2005. 
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u admissão no CTI no pós-operatório (73%), monitorizando-se a 

IC em 51. Houve s um episódio de HIC em 26 pacientes (51%). 

Complicação inere técnica cirúrgica orreu em 34,8% dos pacientes: Coleção 

 

15,9%). Destas, quatro foram meningite, e o restante superficial (da ferida 

operatória). Três pa ientes apresentar  liq a pela ferida operatória.  

A evolução da presente série, segundo o lasgow utcome Scale (GOS) foi obtida 

em 88 pacientes (um paciente foi oper  

seguinte a outra instituição): 

− GOS 1 (óbito): 48 casos (54,5%) 

− GOS 2 (estado vegetativo): 02 casos (2,3%)  

Em 65 casos ocorre

P pelo meno

nte à  oc

subdural em 10 pacientes (11,3%), hidrocefalia em 7 (7,9%) e infecção em 14

(

c am fístula uóric

G O

ado no hospital, mas transferido no dia
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− GOS 3 (déficit n ortante): 5 casos 7,0%) 

 GOS 4 (déficit neurológico leve): 13 casos (14,7%)  

− GOS 5 (boa recuperação funcional): 10 casos (11,3%) 

 
Conseguiu-se avaliação após 6 meses em 30 pacientes (levando-se em considerção 

s 48 óbitos, soma-se 78 pacientes), onde: GOS 2, um paciente; GOS 3, oito 

pacientes; GOS 4, doze pacientes; e GOS 5 nove pacientes. 

Análise de fatores rognósti :

eurológico imp  1  (1

−

o

indicativos de p co

Faixa etária GOS alta Total 
 Favorável Mau  
0 a 10 1 6 7 
11 a 20 

0 
40 

0 

>61 0 5 5 

3 3 6 
21 a 3 9 11 20 
31 a 9 9 18 
41 a 5 6 11 17 
51 a 60 3 4 7 

Total 31 49 80 
Valor p = 0,3684    

 
 
A faixa etária não foi fator indicativo de prognóstico, com p > 0.05.  
 
 
 

 
 

Anisocoria/Midríase GOS alta Total 
 Favorável Mau  
NÃO 18 33 51 
SIM 9 15 24 
Total 27 48 75 
Valor p = 1,0000    

 
A presença de alterações pupilares não foi fator indicativo de prognóstico, com p > 
,05. 

 
0

Glasgow admissão GOS alta Total 
 Favorável Mau  
TCE leve 2 4 6 
TCE moderado 14 9 23 
TCE grave 15 37 52 
Total 31 50 81 
Valor p = 0,0309    
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A ECG à admissão correlacion o de prognóstico, com p < ou-se como fator indicativ
0,05 ( p = 0,0309). 
 
 

Politrauma GOS alta Total 
 Favorável Mau  
NÃO 19 29 48 
SIM 12 19 31 
Total 31 48 79 
Valor p = 1,0000    

 
O politraumatismo não foi fator indicativo de prognóstico, com p > 0,05. 
 
 

TCe hemisférico GOS alta Total 
 Favorável Mau  
NÃO 27 42 69 
SIM 4 8 12 
Total 31 50 81 
Valor p = 0,7600    

 
TCe bilateral GOS alta Total 
 Favorável Mau  
NÃO 30 45 75 
SIM 1 5 6 
Total 31 50 81 
Valor p = 0,3986    

 
TCe + HSDA GOS alta Total 
 Favorável Mau  
NÃO 10 20 30 
SIM 21 30 51 
Total 31 50 81 
Valor p = 0,6365    

 
 
 
 

TCe + HEDA GOS alta Total 
 Favorável Mau  
NÃO 26 44 70 
SIM 5 6 11 
Total 31 50 81 
Valor p = 0,7408    

 
TCe + contusao GOS alta Total 
 Favorável Mau  
NÃO 14 29 43 
SIM 17 21 38 
Total 31 50 81 
Valor p = 0,3598    

 
Os achados tomográficos não foram fatores indicativos de prognóstico, com p > 
0,05. 
 
 

HIC no pós - op. GOS alta Total 
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 Favorável Mau  
NÃO 14 11 25 
SIM 10 16 26 
Total 27 34 51 
Valor p = 0,2966    

 
A presença de HIC no pós-operatório não foi fator indicativo de prognóstico, com p > 
0,05. 
 
 
 Dentre os fatores analisados (idade, presença de anisocoria, politraumatismo, ECG 

à admissão, achados tomográficos e presença de HIC no pós-operatório) apenas a 

ECG à admissão correlacionou-se estatisticamente como fator de prognóstico, com 

 

p < 0,05 (p = 0,0309). Quanto menor a pontuação na ECG à admissão, pior o 

prognóstico. 

5 DISCUSSÃO 
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Craniotomia x Craniectomia 

O termo craniotomia ou craniectomia descompressiva tem sido utilizado como 

sinônimo na literatura consultada. Segundo dicionário médico (Blakiston), 

craniectomia refere-se à retirada de faixas ou pedaços dos ossos cranianos, 

enquanto craniotomia é qualquer operação no crânio, com recolocação do retalho 

e utilizar de pinça tipo goiva ou kerrisson para retirar 

fragmentos ou faixas de osso, que não serão recolocados de volta ao término do 

Uma das técnicas utilizadas para tratar a HIC decorrente de TCe é a retirada do 

retalho ósseo para permitir expansão do hemisfério cerebral inchado, armazenando-

ósseo.  

Na prática neurocirúrgica realizam-se orifícios de trépano que são comunicados 

entre si através de serra maleável de Gigli ou craniótomo para se retirar retalho 

ósseo, o que permite o procedimento cirúrgico intracraniano. O osso fica 

temporariamente na mesa cirúrgica, retornando ao local de origem ao término do 

procedimento, podendo ser fixado por meio de fios de sutura ou miniplacas e 

parafusos (craniotomia). Quando a área decorrente da retirada do flape ósseo 

precisa ser ampliada, pode-s

procedimento cirúrgico (craniectomia). 

Se ao término do procedimento cirúrgico o cérebro encontra-se tumefeito, ou o osso 

contaminado por material purulento ou mesmo invadido por tumor, o cirurgião pode 

decidir por não retornar o osso, descartando-o, deixando-se falha óssea que 

posteriormente poderá ser fechada por cranioplastia. Neste caso, como o osso 

retirado não retornou ao paciente, o termo craniectomia seria melhor aplicado. 
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o no tecido celular subcutâneo abdominal. Após determinado tempo, recoloca-se o 

retalho ósseo no local de origem. Como neste caso o osso permaneceu no paciente, 

embora em local à distância, o termo craniotomia poderia ser aplicado. A nosso ver, 

portanto, o termo 'descompressiva' é que determina a natureza do procedimento 

cirúrgico, ou seja, significa cirurgia que permite expansão cerebral para tratar a HIC. 

A CD não é técnica nova, sendo aplicada desde a década de 70 (RANSOHOFF et 

al.,1971; Da SILVA et al., 1976, PEREIRA WC et al., 1977). Nesta época o 

procedimento era realizado tardiamente, quando todas as outras medidas haviam 

falhado, e o paciente geralmente já apresentava sinais de herniação cerebral, 

estando em coma profundo e com sinais de anisocoria ou mesmo midríase bilateral. 

ico grave. Métodos de imagem e monitorização do paciente crítico, 

entre eles o monitor da PIC, cateter de bulbo da veia jugular, e desenvolvimento de 

erança no tratamento clínico da HIC, entre eles o 

manitol, a hiperventilação, a hipotermia e o coma barbitúrico (MUIZALAAR, LUTZ e 

199

O procedimento muitas vezes evitava o óbito do paciente, mas o deixava em estado 

vegetativo. Em 1976, Cooper et al., apesar de trabalho anterior relatando benefícios 

do procedimento, chegaram à conclusão que a técnica deveria ser abandonada, em 

virtude dos resultados ruins. 

A década de 80 a 90 foi marcada por crescente melhoria no cuidado intensivo do 

paciente neurológ

novas drogas para tratamento da HIC, justificaram ainda mais o abandono da CD. 

Nesta época havia grande esp

BECKER, 1984; YOSHIHARA et al., 1995; EISENBERG, 1988; SHIOZAKI et al., 

3, BELL et al., 1987; MARION et al., 1993). 
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Infe

inc

imp

efe

hip

199

com

bar

em

pac

Na

da 

WH

que

tec porte pré-hospitalar e preceitos do ATLS, 

e segundo Marmarou  et al. (1989), reduziu a mortalidade decorrente de TCE de 

An

res

− Tempo: É dado aceito na literatura que quanto mais precoce a remoção de 

hematomas ou fatores que aumentem a PIC, melhor o resultado. Fato 

comprovado no trabalho de Seelig et al. (1981), que demonstrou redução 

importante da mortalidade quando os pacientes com HSDA eram operados antes 

lizmente, na década de 90 a 2000 evidenciou-se que estas novas drogas foram 

apazes de controlar efetivamente todos os casos de HIC, deixando ainda número 

ortante de pacientes classificados como refratários. Notou-se ainda que os 

itos do manitol eram fugazes (KAUFMANN e CARDOSO, 1992), que a 

erventilação agressiva poderia causar isquemia cerebral (SHEINBERG  et al., 

2; LEWIS et al., 1995), que a hipotermia teria baixa eficácia e muitas 

plicações clínicas (CLIFTON et al., 2001; NARAYAN  et al., 2001) e que o coma 

bitúrico além de várias complicações clínicas graves, muitas vezes reduzia a PIC 

 função de queda da pressão arterial, que por si só é fator de mau prognóstico no 

iente vítima de TCE grave (SHALEN et al., 1992). 

s últimas duas décadas notou-se ressurgimento da técnica de CD para tratamento 

HIC, com resultados bem melhores que as séries antigas (GOWER et al., 1988; 

ITFIELD e GUAZZO, 1995; POLIN et al., 1997; GUERRA et al., 1999). Mas o 

 mudou? Não há dúvida que parte desta melhora se deva aos avanços 

nológicos dos cuidados intensivos, trans

qu

50% para 36%.  

alisando-se especificamente os trabalhos de CD, alguns fatores poderiam ser 

ponsáveis por esta melhora: 
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de 4 h. Portanto, uma das principais diferenças dos trabalhos atuais, é a 

realização da CD  mais precoce, muitas vezes substituindo medidas clínicas 

como a hiperventilação, hipotermia e coma barbitúrico (POLIN et al., 1997; 

GUERRA et al., 1999; AARABI et al., 2006). Mas, ao se avaliar a presente série, 

nota-se que a CD foi aplicada ultra-precocemente (<6 h) em 22,7% dos 

pacientes, precocemente (6-24 h) em 36,4% e tardiamente (>24 h) em 40,9%. Ao 

confrontar os resultados em cada subgrupo observa-se 59% de mortalidade nos 

operados antes de 6h e 53% nos operados após 24h. Isto exemplifica-se pelo 

fato de haver população heterogênea de pacientes no grupo de CD. Os pacientes 

que são operados precocemente, às vezes antes mesmo de se monitorizar a 

PIC, muitas vezes estão piores clinicamente e com TC do encéfalo já 

evidenciando grandes desvios da linha média. Outros podem ser admitidos no 

CTI, com PIC monitorizada e inicialmente respondem ao tratamento clínico. A 

refratariedade da HIC pode surgir vários dias após a admissão, e aí o paciente 

receberá a CD. Esta explicação encontra concordância em estudo multicêntrico 

europeu (COMPAGNONE et al., 2005). 

  

−

que constituem a amostra de pacientes em estudo pode afetar o resultado. 

Ransohoff et al. (1971) encontraram mortalidade de 60% e resultados favoráveis 

em 28%. Guerra et al. (1999) encontraram mortalidade de 19% e boa reabilitação 

em 58% dos pacientes submetidos à CD. Ao se avaliar a população em estudo, 

alterações pupilares antes da cirurgia (sendo cinco com midríase bilateral), o que 

pode ter afetado negativamente o resultado. Já no segundo trabalho, a CD só foi 

 Seleção e constituição da população em estudo: Os fatores epidemiológicos 

observa-se que todos os pacientes do primeiro trabalho já apresentavam 
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aplicada em pacientes com idade menor que 50 anos e com TC do encéfalo que 

não evidenciasse lesões irreversíveis. Polin et al.(1997) só realizaram CD em 

pacientes com ECG > 3 e com medidas de PIC < 40 mmHg, e encontraram 

mortalidade de 23%. Aarabi et al. (2006) avaliaram as principais séries 

publicadas em CD, somando-se 323 pacientes. Encontraram mortalidade geral 

de 22,3% e evolução satisfatória em 48,3% dos pacientes.  

O presente trabalho apresentou resultados piores quando comparado às séries 
 

internacionais. Encontrou-se mortalidade em 48 pacientes (54,5%) e resultado 

favorável em 38 pacientes (43%), sendo que dois permaneceram em estado 

vegetativo. Alguns fatores podem ter contribuído negativamente para o resultado. 

Em relação à constituição da população do estudo nota-se que 12 pacientes (14%) 

tinham mais de 50 anos de idade, 52 (64%) estavam com ECG<8, 31 (39%) dos 

pacientes eram politraumatizados e 32% deles tinham alterações pupilares 

(anisocoria ou midríase). Outro fator se deve à falta de condições ideais para todos 

os pacientes. Nesta série, 24 pacientes (27%) não tiveram vaga no CTI no pós-

operatório, permanecendo em unidade de recuperação pós anestésica, onde não se 

dispõe de monitor de pressão intracraniana. Mas de todos estes fatores, o único que 

relacionou-se estatisticamente (p<0,05) com mau prognóstico foi a ECG à admissão, 

concordante com outros autores (WHITFIELD P and GUAZZO E, 1995; POLIN et al., 

1997; GUERRA et al., 1999; AARABI et al., 2006). Vale ainda ressaltar 

características inerentes ao hospital de estudo (Hospital Pronto Socorro João XXIII), 

que é centro referência para trauma não só em Minas Gerais, mas também para 

estados vizinhos como Bahia. Apesar de grande número de leitos de CTI, há sempre 

maior número de pacientes na sala de politraumatizados. Muitos dos casos aqui 

apresentados poderiam ter ido ao CTI e provavelmente a HIC seria tratada apenas 

 



52 
 

com medidas clínicas. Por falta de CTI no pré-operatório, a CD foi aplicada 

'profilaticamente' em alguns pacientes, como medida salvadora, já que estes ficariam 

na sala de politraumatizados sem monitorização da PIC ou qualquer tratamento 

ntânea em todos 

os casos. Reabsorção óssea ocorreu em seis casos e infecção do retalho em três    

clínico da HIC. Estes pacientes podem ter tido resultado favorável ao receber a CD 

profilaticamente, por apresentar HIC que seria controlada por medidas clínicas. 

Complicações: 

Ao se estudar uma modalidade terapêutica, outro importante fator a ser considerado 

são as complicações inerentes à técnica. Os relatos de série de pacientes que 

receberam CD para tratamento de HIC pós-traumáticas são concordantes em 

apresentar algumas complicações diretamente relacionadas à esta técnica. O estudo 

atual apresentou 34,8% de complicações diretamente relacionadas à técnica 

proposta; hidrocefalia em sete pacientes (7,9%), coleção subdural em 10 (11,3%) e 

infecção em 14 (15,9%). Dentre os casos de infecção, quatro foram meningite e o 

restante superficiais. Polin et al.(1997) relataram 28,5% de hidrocefalia. Guerra et 

al.(1999) encontraram coleção subdural em 26%, hidrocefalia em 14%, e infecção 

em 2%. Não há estudos conclusivos em relação à fisiopatologia e tratamento da 

coleção subdural e hidrocefalia que surge após a CD. Na série de 50 pacientes que 

receberam CD como tratamento para tumefação cerebral, Aarabi et al. (2006) 

encontraram 25% de coleção subdural. Relataram resolução espo

pacientes. Doss et al.(2005) realizaram estudo comparativo em 40 pacientes, 

dividindo-os em dois grupos: cranioplastia precoce  e tardia. Encontraram maior 

número de complicações relacionadas com o fluxo liquórico (hidrocefalia e coleção 

subdural) no grupo que recebeu cranioplastia tardia. Relataram inclusive melhora 
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destas alterações após recolocação do flape ósseo, sugerindo portanto, atrasar a 

colocação de derivações liquóricas definitivas nestes pacientes. 

A maioria dos artigos de literatura estrangeira cita o banco de ossos 

(criopreservação) como opção de escolha para armazenar o retalho ósseo retirado 

na CD (GOWER et al., 1988; WHITFIELD e GUAZZO, 1995; POLIN et al., 1997; 

GUERRA et al., 1999; AARABI et al., 2006). Porém, Grant et al. (2004) relataram 

alta taxa (50%) de reabsorção óssea sintomática (necessitando reoperação) em 40 

casos de crianças e adolescentes submetidos à CD, com osso armazenado em 

banco de ossos. Outras técnicas podem estar associadas a taxa de reabsorção 

ainda maior, como por exemplo, a técnica de se autoclavar o osso, já que há 

denaturação das proteínas responsáveis pelo crescimento ósseo (IWAMA T, 

YAMADA J, IMAR S, et al., 2002). Missori et al. (2003) relataram esterilização em 

 ósseo em tecido subcutâneo abdominal em 53 

pacientes. Encontraram 92% de bons resultados, com três casos de infecção e um 

óxido de etileno do flape ósseo retirado. Movassaghi et al. (2006) realizaram estudo 

direcionado especificamente a este tema, e encontraram resultados favoráveis com 

o armazenamento do retalho

caso que necessitou cranioplastia heteróloga tardia para melhorar o contorno 

craniano. No presente estudo o osso foi armazenado no tecido subcutâneo 

abdominal em apenas 25 pacientes (33%), e o restante recebeu alta com falha 

óssea, para cranioplastia heteróloga (com acrílico) posteriormente. 

Outro dado que carece definição da literatura refere-se ao tempo necessário para a 

cranioplastia. Uma das principais indicações para  a cranioplastia após o 

procedimento de CD é a proteção do tecido cerebral subjacente e correção do 

defeito estético. Yamaura e Makino (1977) definiram uma síndrome clínica nestes 
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pacientes com grande falha óssea craniana, chamando de 'syndrome of the sinking 

flap' (síndrome do trefinado). Junto com outros trabalhos, notaram que estes 

pacientes frequentemente apresentam cefaléia grave, vertigem, tonteira, 

 memória, irritabilidade, convulsão, depressão e intolerância 

à vibração (BRITT e HAMILTON, 1978; WOOLLF e WALKER, 1945; YAMAURA e 

posição ereta é maior em modelo com grande área de falha óssea, quando 

comparado a modelo 'fechado'. Magnaes (1976) demonstrou que o ponto '0' do 

líquor é desviado cranialmente no paciente com defeito craniano extenso. 

aciente submetido à CD?; em caso de HIC, qual medida clínica ou 

fatigabilidade, déficits de

MAKINO, 1977). Estes trabalhos também mostraram melhora dos sintomas após a 

recolocação do retalho ósseo ou cranioplastia heteróloga. Yamaura e Makino 

atribuem estes efeitos deletérios à ação da pressão atmosférica sobre o tecido 

cerebral subjacente. Langfitt et al.(1968), demonstrou que a pressão do líquor na 

Winkler et al.(2000), demonstraram melhora do metabolismo cerebral e do FSC após 

cranioplastia em 13 pacientes, sugerindo que a cranioplastia precoce auxilia na 

reabilitação destes pacientes.  

Questão ainda não resolvida na literatura é sobre a necessidade de manter a 

monitorização da PIC no pós-operatório da CD. Qual seria o valor de PIC ideal no 

pós operatório da CD, já que agora há uma grande falha óssea? Neste estudo 

realizou-se a monitorização pós-operatória da PIC em 51 pacientes.  Vinte e seis 

pacientes (51%) tiveram pelo menos um episódio de HIC (PIC > 20 mm Hg), embora 

não tenha se correlacionado como fator determinante de prognóstico. Este fato 

indica que mais da metade dos pacientes submetidos à CD podem ainda apresentar 

episódio de HIC no pós-operatório, levantando-se as seguintes questões: qual a PIC 

normal no p
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cirúrgica estaria indicada?; Este valor de PIC pode ser utilizado para se calcular  a 

PPC? 

Fatores Prognósticos: 

ade, presença de anisocoria, politraumatismo, achado tomográfico e HIC já foram 

relatados como fatores independentes de prognóstico (ALBERICO et al., 1987; 

ERGER et al., 1985; JENNETT e STERN, 1960; EDNA, 1983; GENNARELLI et al 

,1982; MILLER, 1977; MARSHALL, 1979; MARMAROU, 1989). No presente estudo 

acionou estatisticamente com prognóstico (p > 0,05). 

A ECG à admissão mostrou-se fator indicativo de prognóstico (p = 0,0309). Outros 

estudos sobre TCE também encontraram este item como preditivo prognóstico          

(WHITFIELD P and GUAZZO E, 1995; POLIN et al., 1997; GUERRA et al., 1999; 

AARABI et al., 2006). Jennett e Teasdale (1977) relataram que a ECG apesar de ser 

bom indicador da gravidade do trauma, pode apresentar influências externas como 

exemplo a intoxicação alcoólica e a instabilidade hemodinâmica. Sugeriram portanto 

realizar esta pontuação após seis horas do trauma. O estudo do TCDB sugere 

aceitar a melhor pontuação na ECG após ressuscitação clínica (volume e oxigênio) 

do paciente (MARMAROU et al.,1989). Conclui-se que a ECG, apesar de bom 

indicativo prognóstico, está sujeita a alterações durante os estágios iniciais do 

trauma. Frequentemente o paciente politraumatizado é admitido na sala de 

emergência já intubado e sedado, e o único relato da ECG é aquele logo antes da 

intubação do paciente (que poderia estar em choque hipovolêmico, intoxicação 

alcoólica ou em hipóxia). e caso vai depender dos 

chados tomográficos, e a próxima pontuação na ECG será realizada no pós-

operatório.  

Id

B

nenhum destes fatores se correl

A indicação operatória nest

a
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No presente estudo, considerou-se a primeira ECG descrita na admissão, pelo 

neurocirurgião assistente, que muitas vezes refletia a pontuação relatada pela 

equipe de resgate. Isto deve ser levado em conta ao analisar os resultados deste 

 

 

6  CONCLUSÕES 
 

estudo. 
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O presente estudo de 89 pacientes submetidos à CD unilateral para tratamento da 

HIC pós-traumática permite concluir que: 

 

Entre os fatores estudados: Idade, presença de anisocoria, politraumatismo, 

ECG à admissão, achado tomográfico, e presença de HIC no pós-operatório, 

apenas a ECG à admissão correlacionou-se estatisticamente como fator 

preditivo de prognóstico. 

As complicações relacionadas à tecnica foram infecção, coleção subdural e 

hidrocefalia. 
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ANEXO A 

PROTOCOLO – CRANIOTOMIA DESCOMPRESSIVA 

NOME: _____________________________________ SEXO: ______ 

DATA CIRURGIA: ___________ 
 
TRAUMA:      

IDADE: _______ REGISTRO: _______________ PRONT: ________ 

 
1-Idade:   __0-10anos          3- Glasgow admissão: (___) a-TCE leve (14 – 15)     
             __11-20                                                                 b- TCE moderado (9 – 13) 
             __21-30                                                                 c- TCE grave (<8) 
             __31-40 
             __ 41-50 
             __51-60                                   
             __ >61 anos                                                           4-Déficit neurológico  focal à admissão: 
                                                                                                                         __ Hemiparesia (   ) 
2-Etiologia: __ Acidente Automob.                                                                 __Par craniano (___) 
                ___ Atropelamento                                                                          __ Coma ( vide Glasgow) 
                ___Quedas                                                                                       __ Outros 
(______________) 
                ___Golpe 
                __ outros:______________                                 5- Politrauma ?    __sim __não 
 
6- Tomografia do encéfalo:                                          7- Desvio Linha média :   __ >5 mm 
                                                                                                                                __<5mm 
__TCe hemisférico (lado___) 
__TCe Bilateral  
__Hipodensidade – infarto                                           8-CTI antes da craniotomia: 
__TCe + HSDA                                                                        ___não 
__TCe + HEDA                                                                        ___sim------------à _ Glasgow: 
__TCe + contusão                                                                                                      Monitor de                                   
PIC?___valor__ 
                                                                                                                                Medidas Anti – HIC?  
                                                                                                                                  __Hiperventilação 
                                                                                                                                   __ manitol 
                                                                                                                                __ Coma Barbitúrico 
                                                                                                                     Teve hipotensão arterial?__ 
 
BLOCO CIRÚRGICO:    Tempo da craniotomia pós trauma: ___ <6h  ___6-12h ___12-24h_ ___>24h    
 
                 
1- Craniotomia: __ Unilateral                          2-Osso: __ desprezado                                3-
complicações:____ 
                                                                                       __ Abdome                      
________________________ 
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                                                                       utoclave posterior      
________________________ 
                                                                               2A: recolocado :__ 0-2 semanas 
                                 __2-4 semanas 
         __após 4 semanas 
4- Duroplastia : ___Em ‘C’ ___Aberta___outras 

                 __a

5-CTI pó  
 
7-Complicações: __Infecção( __superficial__SNC) 
                            __Hidrocefalia ( dias pós –op: ___)---------à1-comunicante/obstrutiva? 
                                                                                                    2- tinha HSAT/meningite? 
                                                                                                    3-modo de diagnóstico! 

- GOS (alta): __5__4__3__2__1                      8- GOS (6 meses): ___5___4___3___2___1 

s-op? __sim__não                  6- PIC pós op: ___não ___sim (Teve HIC  __sim___não)

                           __ Coleção subdural 
                         __ Fístula LCR   

                           __ outras (________________) 
 
8
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ANEXO B 

PROTOCOLO DE SE

NOME:__________________________________
 
TELEFONE: _____________________________
 
Data do acidente:__/__/__                     Follow u
 
 
A-GLASGOW OUTCOME SCALE (GOS) 
 
1. ÓBITO 

2. ESTADO VEGETATIVO PERSISTE
olhos e ter ciclo sono/vigília.). 

3. DÉFICIT SEVERO (Con
atividades diárias; alimentação, higiene, etc...). 

4. DÉFICIT MODERADO (Tem seqüelas, mas é independente. Anda de ônibus, pode 
trabalhar em atividades simples, etc...). 

5. BOA RECUPERAÇÃO (Retornou às atividades diárias e sociais, apesar de déficits 
leves.). 

6. SEM INFORMAÇÃO (não conseguiu contato, mudou-se, etc...). 

 
 
B-CRANIOPLASTIA: 
NÃO __ 
SIM  __               meses:  0-1__ 
                                         1-2__ 
                                         2-3__ 
                                         3-4__ 
                                         4-5__ 
                                          >6__ 
 
C-COMPLICAÇÕES: 
__ REINTERNAÇÃO NO HPS 
__ HOSPITAL DE REABILITAÇÃO 

GUIMENTO – CRANIOTOMIA DESCOMPRESSIVA 

_________ 

_____ 

p:___meses 

NTE (Não responde, não conversa. Pode abrir os 

sciente, mas com seqüelas importantes. Depende de outros para 
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                                                              ANEXO C 
 
 

Monitor PIC contralateral

MANITOL+
CRANIEC.DESCOMP.

HSDA +
DESVIO LM DESPROPORCIONAL

CRANIOTOMIA DESCOMPRESSIVA

HIC após 6h

Tiopental

HIC após 6h

MANITOL+
HIPERVENTILAÇÃO

TC CONTROLE
SEM LESAO CIRÚRGICA

MEDIDAS GERAIS

PIC > 20 mmHg

TC ALTERADA
NÃO CIRÚRGICO

TC DIÁRIA

LAD
TC NORMAL

TCE GRAVE
(ECG <9)

TC ENCÉFALO

 

 

 


