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APRESENTAÇÃO 

Após três anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia – ABNc está pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgiões e 
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capítulos sobre diversos tópicos em Neurologia clínica e cirúrgica, cuidadosamente escritos 
por especialistas em suas devidas áreas, contém 15 seções, cobrindo os seguintes temas: história da 
Neurologia, neuroanatomia básica, semiologia e exames complementares, doenças vasculares, doenças 
desmielinizantes, doenças dos nervos periféricos e neuromusculares, distúrbios do movimento, cefaleia 
e epilepsia, demências e distúrbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono, 
neurointensivismo, doenças neurológicas na infância e outros.

Destinada a acadêmicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgiões, esta obra promete 
fornecer um conteúdo altamente especializado, para uma ótima revisão e aprofundamento sobre esses 
assuntos. 

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande potência que o Brasil é em Neurologia e 
Neurocirurgia. 

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFÁCIO 

Este Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge num importante momento das áreas da 
neurociência. Elaborar o diagnóstico neurológico correto sempre representou para o médico um desafio 
intelectual desde os primórdios das ciências neurológicas modernas no século XVII e, para o paciente, 
preocupação e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clínica era uma 
ciência de doenças interessantes, porém muitas vezes intratáveis, praticada pelo fascínio especial da 
“estética do diagnóstico”. A neurologia cirúrgica, por sua vez, ainda embrionária no início do século passado, 
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altíssimo índice de mortalidade e morbidade, incompatível 
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situação mudou fundamentalmente 
nas últimas décadas. As ciências neurológicas estão se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o 
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiência terapêutica. Exemplos 
incluem as doenças vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso, 
as doenças dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distúrbios do movimento, da demência 
e distúrbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar os avanços no 
neurointensivismo. 

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge como uma obra 
imprescindível para o conhecimento do estado da arte das múltiplas áreas da neurociência. Escrito por 
especialistas de excelência científica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capítulos 
sobre quadros clínicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o 
caminho para a seleção terapêutica específica. Os capítulos são divididos em seções de conhecimentos 
gerais em história da neurologia, neuroanatomia básica, e semiologia e exames complementares. Estes são 
seguidos de capítulos sobre quadros clínicos e doenças do sistema nervoso. 
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INTRODUÇÃO

ASPECTOS GERAIS DO MANEJO DO 
PACIENTE NEUROCRÍTICO

Para o manejo do paciente internados em unidades 
neurológicas de terapia intensiva, importa a associação 
entre a monitorização neurológica e técnicas de suporte 

adequadas. As técnicas de monitorização apresentam o 
escopo de prevenção dos eventos causadores de lesões 
cerebrais ou do agravamento de lesões pré-existentes, 
assim como o diagnóstico precoce desses eventos e 
individualização dos cuidados e decisões para com o 
paciente. A primeira ferramenta importante dentro desse 
contexto é o exame neurológico, em que se avalia desde o 
nível de consciência, com a escala de coma de Glasglow, 
à resposta motora a estímulos e os reflexos, incluindo 
a avaliação do diâmetro pupilar e sua reatividade à luz. 
Esse exame pode ser facilmente repetido; contudo, o 
estado geral e a sedação do paciente podem dificultar 
a sua avaliação. Outros componentes importantes da 
avaliação funcional do paciente neurocrítico compõem 
a monitorização da pressão intracraniana (PIC) e o 
eletroencefalograma (EEG). A monitorização da PIC se 
faz pela introdução intracerebral de cateteres (subdural, 
intraparenquimatoso ou ventricular) permeados com 
fluido ou de fibra óptica. Essa técnica, presente no 
cuidado neurointensivo desde a década de 1980, permite 
um rápido e seguro diagnóstico de condições como 
hipertensão intracraniana e consequente diminuição da 
perfusão cerebral. Por sua vez, o uso do EEG permite 
tanto identificar quanto acompanhar a evolução de lesões 
focais, isquemias hemisféricas, atividade convulsiva e até 
mesmo o nível de sedação do paciente. O uso do EEG 
permite também a avaliação dos potenciais evocados 
(PE), que é o registro da atividade elétrica do sistema 
nervoso determinada por um estímulo (elétrico, auditivo, 
visual e motor). A utilização do PE na avaliação permite 
a avaliação funcional da estrutura do sistema nervoso, 
como vias neuronais, e identificação de lesões. Além 
da avaliação da função cerebral, importa no manejo do 
paciente neurocrítico, monitorar a perfusão cerebral, 
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para identificação precoce de lesões que cursam 
com hipoperfusão. Nesse aspecto, a utilização de 
Doppler transcraniano (DTC) e saturação de bulbo 
jugular apresentam maior importância. O DTC utiliza 
da técnica de ultrassom para avaliar, de forma 
não invasiva, a velocidade de fluxo sanguíneo nas 
artérias cerebrais e permite desde o diagnóstico 
de alterações de fluxos, como vasoespasmo ou 
recanalização de vasos após terapia trombolítica, 
à confirmação de morte encefálica. Por sua vez, 
a saturação de bulbo jugular permite analisar 
o balanço entre oferta e consumo de oxigênio 
cerebral. Ademais, técnicas modernas, como 
oximetria tissular cerebral, técnica de microdiálise 
e tomografia computadorizada com perfusão devem 
ainda ser consideradas na monitorização.

MONITORIZAÇÃO DA PRESSÃO 
INTRACRANIANA (PIC)

Com a primeira descrição do líquido 
cefalorraquidiano (LCR) por Nicola Massa, em 1538, 
e a primeira menção sobre a pressão intracraniana 
(PIC) por Alexander Monro, em 1783¹, foi possibilitada 
a descoberta de diversas aplicações clínicas e 
possibilidades terapêuticas relacionadas ao tema. 
Os trabalhos de Monro e George Kellie acoplados 
por John Abercrombie possibilitaram a compreensão 
do funcionamento da PIC e como ela se mantinha. 
Por meio da compreensão da composição craniana 
(Figura 1) foi estabelecida a doutrina de Monro-Killie 
que relacionou as estruturas imóveis (encéfalo e 
crânio) e as estruturas móveis (LCR e sangue) em 
relação à PIC, além da interrelação entre o influxo e 
o efluxo de sangue e a produção e efluxo de LCR, 
em que o aumento de um resultaria na diminuição de 
outro além da alteração da PIC¹. Com mecanismos 
de auto-regulação, como a vasoconstricção e 
vasodilatação intrínseca, a PIC é capaz de ser 
controlada dentro de um limiar de normalidade. 
Com o aumento de estruturas intracranianas – como 
edema cerebral, hidrocefalia, tumores e outros – a 
PIC pode ser alterada. Essa alteração inicialmente é 
em menor grau devido à complacência intracraniana 

mas que após continuado aumento gera um 
aumento significativo e rápido na PIC, podendo 
gerar herniações de tecidos cerebrais, isquemia da 
região herniada e a morte, como demonstra a Curva 
de Langfitt (Figura 2)².

Após essas descobertas, a primeira aferição 
da PIC ocorreu em 1916, realizada por Hans 
Queckenstedt, por meio de uma agulha de punção 
lombar conectada a um manômentro de tubo em 
U¹. Com a possibilidade de monitorização da PIC 
outros métodos foram se desenvolvendo com o 
tempo, permitindo uma maior monitorização da 
PIC e acompanhamentos para evitar possíveis 
danos cerebrais. Atualmente, a monitorização da 
PIC é realizada como em casos de traumatismo 
cranioencefálico (TCE), hemorragia intracraniana, 
hemorragia subaracnoidea, edema cerebral, 
hidrocefalia, isquemia cerebral e encefalopatia 
hepática³. A monitorização da PIC é dividida 
incialmente em invasiva e não invasiva. Quando 
aos invasivos eles podem ser feitos por meio de 
sistemas baseados na aferição da pressão de fluidos 
e por meio do implante de microtransdutores4. Já os 
métodos não invasivos são exame físico, exames 
de imagem, DTC e medida do diâmetro da bainha 
do nervo óptico que possuem aplicações úteis em 
condições de não necessidade ou impossibilidade 
da utilização de métodos invasivos³. Em relação aos 
métodos invasivos baseados na aferição da pressão 
de fluidos existem a derivação ventricular externa 
(DVE) e o método subaracnoideo por meio de parafuso 
metálico. A DVE é o padrão-ouro na monitorização da 
PIC e permite a drenagem de LCR e a administração 
de antibióticos durante a monitorização. Além disso, 
possui de 5 a 20% de risco de infecção não podendo 
ser de uso prolongado e sendo necessário grande 
cuidado na assepsia e, caso necessário, associar 
a administração profilática de antibióticos ou o uso 
de cateter impregnado por prata a fim de diminuir 
os riscos de contaminação5. Também há o risco de 
inserção errônea e de hemorragia no uso de DVE6. 
Já o método subaracnoideo é realizado por meio 
da abertura do crânio e colocação de um parafuso 
metálico conectado ao espaço subaracnoideo, 
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Figura 1: Composição craniana.

Fonte: Modificada de Harary et al., 20214.

Figura 2: Curva de volume-pressão.

Fonte: Modificado de Koizumi et al., 19812.
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não possuindo capacidade de drenagem do LCR 
e contendo grande risco de infecção4. Quanto 
ao implante de microtransdutores podem ser por 
dispositivos medidores de tensão, sensores de 
fibra óptica ou sensores pneumáticos. A maioria 
deles são inseridos intraparenquimal, podendo ser 
inserido em outros locais e não podem, à exceção 
do sensor pneumático, serem recalibrados após 
colocados, também possuem menores riscos de 
infeção e hemorragia que os DVE e são utilizados 
em casos em que não se pode realizar o uso de 
DVE ou que não será necessária a drenagem de 
LCR4. Na Figura 3, notamos três tipos de métodos 
de análise: um inserido no espaço ventricular, outro 
intraparenquimatoso e outro subdural.

Como dito, os métodos invasivos possuem 
riscos em sua utilização e há casos em que não 
podem ser utilizados. Com isso, o desenvolvimento 
de métodos não invasivos tem sido cada vez mais 
promissor a fim de retirar os riscos de infecções, 
hemorragias, erros na colocação e de aumento 
no tempo de internação. O exame físico analisa 
o estado geral e de consciência do paciente, 
possuindo boa especificidade e baixa sensibilidade³. 
O DTC utiliza do ultrassom para analisar possíveis 
mudanças no fluxo sanguíneo e hemorragia 
subaracnoidea com vasoespasmo, sendo limitado 
devido a difícil monitorização constante e em 
pacientes com alteração no crânio4. A medida do 
diâmetro da bainha do nervo óptico é útil devido 
seu revestimento pela subaracnoide que transmite o 
aumento da PIC para a bainha do nervo possuindo 
sensibilidade de 90% e especificidade de 85%. 
Contudo não pode ser utilizado em pacientes com 
trauma ou outras condições que alterem o tamanho 
da bainha do nervo4. A TC e a ressonância magnética 
(RM) também são métodos que possibilitam analisar 
possíveis alterações típicas e causas das alterações 
na PIC, sendo a TC a mais recomendada para 
análise. Entretanto, ambas não descartam prévio 
aumento nem possível aumento de PIC não sendo, 
portanto, suficientes para análise da PIC³. Na Figura 
4, analisamos à direita um quadro de hipertensão.

Por fim, vale ressaltar que os métodos 
de análise da PIC ainda não são consenso na 
comunidade cientifica, possuindo contradições 
dentro da literatura sobre sua acurácia, diminuição 
da mortalidade e também possíveis aumento: no 
tempo de internação nos pacientes submetidos a 
esses procedimentos. O estudo de Chesnut et al.21 
trouxe a conclusão de não melhora em pacientes 
sobre a monitorização de PIC pelos métodos 
convencionais, como DVE, em relação à avaliação 
clínica e por exames de imagem, como TC, e 
aumento no tempo de internação. Contudo, ainda 
assim os métodos de análise da PIC são utilizados 
e existe vasta literatura com dados positivos da 
avaliação constante da PIC, como por meio de DVE, 
a exemplo da recomendação nível IIB pela Fundação 
Brain Trauma na quarta edição de seu guidelines 
para o uso de monitorização da PIC em pacientes 
com TCE grave.

OXIMETRIA DE BULBO JUGULAR
A oximetria de bulbo jugular é uma técnica 

invasiva de monitoramento da oxigenação encefálica 
que requer a inserção, guiada por ultrassonografia, 
de um oxímetro de fibra óptica por canulação 
retrógrada da veia jugular interna ou a amostragem 
sanguínea intermitente desse vaso8. A confirmação 
do posicionamento do catéter, posteriormente ao 
processo mastoide e acima do corpo vertebral de 
C1, deve ser feita por meio da obtenção de imagens 
radiográficas, devido à proximidade da veia facial 
e ao consequente risco de “contaminação” das 
medidas com sangue oxigenado proveniente de 
tecidos extracranianos8. Essa técnica, descrita 
pela primeira vez em humanos na década de 
1940, permite a avaliação do grau de saturação do 
sangue venoso (SjvO2) proveniente da circulação 
intracraniana, cujos valores de referência situam-se 
entre 55 a 75%9. Sua comparação com a saturação 
do sangue arterial fornece informações importantes 
acerca da extração de oxigênio decorrente do 
metabolismo encefálico, assim como medidas 
indiretas do fluxo sanguíneo cerebral8. Como a 



 
Capítulo 50 690

Figura 3: Monitorização de PIC.

Fonte: modificado de Giugno et al., 20037.

Figura 4: Imagem de quadro de hipertensão.

Fonte: modificada de Moraes e Silva, 20213.
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extração de oxigênio tende a aumentar cerca de 
24h antes do desenvolvimento de vasoespasmo 
sintomático, os valores de saturação mencionados 
permitem a identificação precoce de anormalidades 
hemodinâmicas, de modo que, quando inferiores a 
50% e persistentes por mais de 10 a 15 minutos, são 
indicativos de isquemia cerebral e pior prognóstico, 
respectivamente9. Quando combinada com o doppler 
transcraniano, a oximetria do bulbo jugular pode 
auxiliar na diferenciação entre hiperemia cerebral 
e vasoespasmo após hemorragia subaracnoidea, 
sendo a primeira suspeitada quando ambos os 
valores estão elevados, e a segunda quando apenas 
a saturação está baixa, mas a velocidade do fluxo 
sanguíneo fornecida pelo doppler permanece alta. 
Outra aplicação dessa técnica envolve a monitorização 
intra e peri operatória desses pacientes, guiando a 
terapia para otimização da oxigenação encefálica8, 
assim como daqueles submetidos a cirurgias 
vasculares torácicas com hipotermia profunda e 
parada circulatória total8 ou bypass cardiopulmonar, 
uma vez que dessaturações venosas encefálicas 
estão presentes em cerca de 23% dos pacientes de 
cirurgias cardíacas e se correlacionam com piora da 
função cognitiva no pós-operatório10. No entanto, 
como todas as demais técnicas de monitoramento 
da função encefálica, ela apresenta limitações: as 
oscilações da saturação venosa jugular não são 
específicas, podendo indicar uma miríade de cenários 
clínicos, como anemia, hipotensão, febre, hipóxia 
ou hipertensão intracraniana11. Isso porque a sua 
queda pode decorrer tanto do aumento da extração 
de oxigênio pelo tecido quanto da redução da oferta 
de oxigênio, enquanto, de forma contrária, sua 
elevação pode indicar tanto a queda na extração de 
oxigênio quanto o aumento da oferta deste10. Outras 
limitações incluem sua reduzida sensibilidade, uma 
vez que pelo menos 13% do volume cerebral deve 
estar isquêmico para que os valores da saturação 
venosa jugular sofram alguma alteração, e o fato 
desta ser uma medida da oxigenação encefálica 
global, o que a torna pouco útil na detecção de 
isquemia focal11. Por outro lado, apesar de não 
estar associada a complicações significativas, 

ainda existe o risco do posicionamento errôneo 
do cateter (o que comprometeria a qualidade das 
medidas)8, de infecção e da formação de trombos 
com consequente embolia pulmonar ou trombose 
venosa jugular, a qual pode precipitar a elevação da 
pressão intracraniana12 . Desse modo, a oximetria 
de bulbo jugular é usada com menos frequência 
no monitoramento do paciente neurocrítico devido 
à sua menor acurácia quando comparada a outros 
marcadores da oxigenação encefálica, ao seu 
caráter invasivo e às suas possíveis complicações13. 
As recomendações fornecidas pela International 
Multidisciplinary Consensus Conference on 
Multimodality Monitoring orientam seu uso em 
associação com outros métodos de monitoramento9 
,como a avaliação da pressão intracraniana, dando 
preferência ao uso de monitores teciduais da 
oxigenação encefálica quando os valores desta são 
almejados12. Entretanto, essa técnica pode ser útil 
na avaliação de pacientes que sofreram traumatismo 
crânioencefálico ou algum acometimento sistêmico 
com risco de isquemia cerebral9, os quais, tendo sua 
saturação venosa jugular inferior ao limiar de 55%, 
devem ser alvos de intervenção terapêutica, de 
modo a promover melhora prognóstica e a prevenir 
a ocorrência de dano encefálico irreversível12,13.

VENTILAÇÃO MECÂNICA NO 
NEUROCRÍTICO

A ventilação mecânica (VM) é utilizada 
em pacientes neurocríticos, quando o nível de 
consciência está comprometido com a ECG ≤ 8 e 
que são incapazes de realizar a própria proteção 
das vias aéreas. Este rebaixamento da consciência 
é um dos principais fatores para o desenvolvimento 
de danos cerebrais como alterações nos parâmetros 
de perfusão cerebral e adequação da hemodinâmica 
cerebral. Considerando estas alterações, a VM 
tem como principal objetivo minimizar os riscos de 
lesões secundárias cerebrais e os seus benefícios 
são promover a proteção dos parâmetros cerebrais 
básicos, como pressão intracraniana (PIC), pressão 
de perfusão cerebral (PPC) e fluxo sanguíneo cerebral 
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(FSC)14. As medidas iniciais visam a estabilização 
hemodinâmica com manutenção adequada de 
PPC, bem como a prevenção da hipertensão 
intracraniana (HIC) e das fontes de lesão cerebral 
secundária. Dentre os principais determinantes de 
lesão secundária, estão a hipoxemia, a hiper e a 
hipocapnia, a hipotensão arterial, as alterações do 
sódio plasmático (hiper ou hiponatremia), febre, 
agitação e convulsões. A presença destes fatores, 
isolados ou associados, pioram a evolução clínica 
e necessitam ser o foco de atenção já nas fases 
iniciais do tratamento15,16. Uma das preocupações 
importantes relacionada a este paciente neurocrítico 
está relacionada à PIC, que quando alterada pode 
levar a lesões irreversíveis, devido ao aumento 
do edema secundário associado ao aumento da 
PIC17. A PIC possui valores de referência entre 
20 a 25 mmHg, e estes valores acima de 25 são 
associados a hipertensão intracraniana, isquemia 
parenquimatosa que é um dos fatores secundários 
às causas de maior mortalidade e morbidade, visto 
que a manutenção e controle da PPC e o principal 
cuidado no neurocrítico18. A hiperventilação reduz 
a PIC pela hipocapnia que induz a vasoconstrição 
cerebral, o que acaba por reduzir o fluxo sanguíneo 
cerebral (FSC), e que por sua vez agrava a perfusão 
levando a uma isquemia cerebral. A hiperventilação 
profilática (PCO2 menor que 25mmHg) não é 
recomendada e não deve ser realizada nas primeiras 
24 h, por já existir uma redução do FSC19,20. Durante 
a realização da intubação orotraqueal (IOT), deve-
se tomar cuidados especiais para evitar a elevação 
da PIC e, nos pacientes com suspeita de trauma 
raquimedular, é fundamental proteger a coluna 
cervical. Os principais fatores associados à HIC são 
hipotensão arterial, hipoxemia e hipercarbia21,22. Os 
modos da VM utilizados em pacientes neurocríticos 
são os modos volume-controlado (ventilação ciclada 
a volume, VCV) para pacientes na fase aguda, 
visando a evitar oscilações do volume corrente (VC). 
Nesta fase aguda, com alta probabilidade de HIC, a 
utilização de modo ventilatório espontâneo deve ser 
evitada21,23,24.

Causas neurológicas Causas Respiratórias

Glasgow <8 Broncoaspiração

Crises convulsivas 
recorrentes Pneumonia

Disfunção do Tronco 
cerebral

Síndrome do desconforto 
respiratório

Hipertensão Intracraniana Embolia pulmonar

Necessidade de Realizar 
Procedimento sob 
Sedação e Anestesia

Atelectasia

Antecipação de Piora 
Neurológica Edema agudo de pulmão

Tabela 1: Indicação da VM.

Fonte: Os autores, 2021.

Os ajustes da VM devem ter como meta 
primária a normocapnia (PaCO2 de 35 a 40 
mmHg), sendo contraindicada a hiperventilação 
profilática aguda14,25. Para o controle adequado 
dos níveis de CO2, é recomendado à coleta de 
gasometria arterial com frequência, sobretudo na 
fase aguda da doença neurológica26. A análise dos 
valores da PaCO2 e a da ETCO2 (end-tidal CO2) 
correspondentes, desde que não exista espaço 
morto aumentado (PaCO2 – ETCO2 < 4 a 5 cmH2O), 
possibilita evitar hipo ou hipercapnia indesejada 
com segurança. A hiperventilação terapêutica 
(PaCO2 de 30 a 35 mmHg), sem monitoramento da 
PIC, está reservada aos pacientes que apresentam 
degeneração neurológica súbita com risco de 
herniação14,25. Em pacientes com acidente vascular 
encefálico (AVE) isquêmico agudo, é desejável 
evitar PaCO2 < 35 mmHg, pelo elevado risco de 
isquemia na área de penumbra26. Já em pacientes 
com monitoramento de PIC, a hiperventilação está 
indicada por curto período (15 a 30 min) e em caso 
de derivação ventricular externa, após a falta de 
resposta à drenagem liquórica27. Períodos longos 
de hiperventilação podem ser necessários para 
o controle da HIC refratária, desde que todas as 
medidas, como sedação, bloqueio neuromuscular, 
drenagem liquórica, salina hipertônica e diuréticos 
osmóticos, tenham falhado. Nessa eventualidade, 
está recomendado o uso de saturação venosa 
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jugular de oxigênio (SvjO2) ou a medida tecidual 
(PbtO2) para monitorar a possível isquemia 
cerebral secundária. Um fluxograma levando em 
consideração todos esses fatores pode auxiliar o 
manuseio racional dos valores de PaCO2 durante o 
tratamento de pacientes com HIC16. A hiperoxia deve 
ser evitada em virtude de sua toxicidade e pela falta 
de evidências favoráveis, mesmo em pacientes com 
diagnóstico de encefalopatia anóxico-isquêmica28. 
Havendo HIC, os pacientes devem ser mantidos com 
a cabeceira do leito em 30 graus, visando a melhora 
do retorno venoso encefálico e a diminuição da 
influência da PEEP sobre a PIC, além de melhorar a 
complacência pulmonar29.

A utilização da PEEP reduz a incidência de 
lesão pulmonar induzida por ventilação mecânica 
(VILI, do inglês ventilator induced lung injury), 
aumenta a CRF e evita a utilização de altas FIO2. 
Embora o nível seguro da PEEP seja controverso 
no paciente com TCE grave sem monitoramento 
da PIC, esses efeitos hemodinâmicos foram 
seguramente superestimados ao longo dos anos30. 
Em condições de estabilidade hemodinâmica, 
aumentos da PEEP até valores de 10 a 15 mmHg 
para otimizar a oxigenação não se associam à 
redução de PPC ou FSC30,31. A PEEP, por outro 
lado, especialmente em pacientes hipovolêmicos e 
em valor elevado, pode contribuir para redução do 
FSC e aumento da PIC32. É importante assinalar que 
o aumento da pressão intratorácica pode reduzir a 
PAM e a PPC com maior magnitude, especialmente 
em pacientes com pulmões com complacência 
normal, quando comparados a pacientes com 
complacência reduzida33. A necessidade de utilizar 
PEEP elevada (> 12 cmH2O) em pacientes com 
TCE  grave deve ser orientada pelo monitoramento 
da PIC15,33,34. A realização de fisioterapia respiratória 
deve ser cuidadosamente avaliada durante as 
primeiras horas do TCE grave, individualizando caso 
a caso, assim como a necessidade e a frequência 
da aspiração das secreções traqueais. Embora 
não exista uma recomendação expressa para a 
sua utilização, o sistema fechado de aspiração 
pode minimizar a manipulação das vias aéreas35. É 

sabido que as taxas de falha de extubação são altas 
nos pacientes críticos neurológicos. Além disso, 
as recentes diretrizes não abordam o desmame da 
VM especificamente nesse grupo de pacientes36. 
No entanto, o desmame só deve ser iniciado após 
o controle da HIC, com valor de PIC abaixo de 20 
mmHg e PPC > 60 mmHg por, no mínimo, 48 h. A 
seguir, retira-se a sedação e o nível de consciência 
indicará se o desmame irá ou não progredir. Um 
valor mínimo de 8 na ECG é o limite aceitável. 
Contudo, recentes estudos identificaram quatro 
parâmetros preditores de uma extubação bem-
sucedida. Observou-se que, em pacientes nos quais 
estavam presentes três dos quatro critérios – idade 
menor que 40 anos, busca visual pelo paciente, 
tentativa de deglutição e Glasgow > 10 – houve 90% 
de sucesso nas extubações37. Além destes, outro 
trabalho acrescentou balanço hídrico negativo e 
tosse como preditores de sucesso. A estabilidade dos 
demais parâmetros, ventilatórios e hemodinâmicos, 
é a mesma observada para pacientes sem lesão 
cerebral38. A associação de TCE com SDRA (20%) 
ou com pneumonia associada à VM (PAVM 40%) 
são fatores que dificultam o desmame e prolongam 
a VM26. Embora ainda existam divergências sobre 
o tempo adequado de traqueostomia, sugere-se, 
nessas situações, a realização de traqueostomia 
precoce (até 7 dias). Um estudo recente comparou 
a realização de traqueostomia precoce contra 
tardia em pacientes vítimas de TCE e observou 
menos pneumonias, menor duração de VM e menor 
tempo de permanência em UTI15. Outro estudo de 
coorte com 1.811 pacientes também demonstrou 
favorecimento à traqueostomia precoce após análise 
do escore de propensão. Sugere-se, portanto, 
também realizar traqueostomia precoce nos 
pacientes com TCE grave (ECG < 8), que geralmente 
necessitam de suporte ventilatório prolongado16. A 
VM é utilizada para assegurar a adequada evolução 
de pacientes com grave comprometimento do nível 
de consciência. Apesar dos seus benefícios, a VM 
pode produzir efeitos indesejados na hemodinâmica 
sistêmica e cerebral, com consequente redução da 
PPC16. Como princípios gerais, é fundamental evitar 
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hipoxia, hipotensão arterial, hiper ou hipocapnia, 
e fatores associados à evolução desfavorável. 
Sugere-se utilizar o modo VCV para pacientes com 
lesão neurológica grave na fase aguda, visando 
evitar oscilações do VC21,23,24,26. A hiperventilação 
está, portanto, contraindicada como medida 
rotineira, reservada para situações com riscos de 
herniação cerebral, e por curto período, até que 
medidas adicionais para o controle da PIC sejam 
adotadas14,25. 

TEMPERATURA CEREBRAL
A temperatura cerebral é determinada pela 

produção local de calor pelo metabolismo cerebral, 
pela temperatura do sangue arterial, a qual 
normalmente é menor que a cerebral, e pelo fluxo 
sanguíneo que tem como função a dissipação do 
calor produzido39. A atividade cerebral possui uma 
relação íntima com a temperatura corporal e cerebral 
do paciente. O aumento da temperatura cerebral 
faz com que ocorra um aumento exponencial no 
consumo de oxigênio pelo cérebro, assim como 
elevação dos níveis de aminoácidos excitatórios, 
dos radicais livres, ácido lático e piruvato, aumento 
da despolarização isquêmica, quebra da barreira 
hematoencefálica (BHE) e prejuízo das funções 
enzimáticas cerebrais40. O acréscimo de 1 °C na 
temperatura corporal eleva em 13% o consumo de 
oxigênio cerebral, desencadeando em aumento da 
pressão intracraniana (PIC). Por isso é importante 
a monitorização da temperatura corporal e cerebral 
dos pacientes. Essa monitorização é feita através da 
aferição da temperatura retal, timpânica, esofágica, 
vaginal, vesical ou cerebral40. Esta última é realizada 
através de um eletrodo polarográfico cujo monitor 
utilizado, fornece diversos dados além da temperatura 
cerebral, como a PO2 cerebral (PTiO2), PIC e pressão 
de perfusão cerebral (PPC). Diante disso, a hipotermia 
terapêutica (HT) representa um importante avanço 
no tratamento de diversas situações de isquemia 
neuronal, com amplos efeitos neuroprotetores. Os 
usos mais comuns incluem pacientes adultos que 
sofreram AV ou parada cardiorrespiratória (PCR)41,42, 

sendo que segundo a American Heart Association 
esses pacientes devem ser submetidos a um controle 
de temperatura com manutenção entre 32 e 36 °C43. 
Há evidências de que um grande efeito protetor da 
hipotermia no fluxo cerebral deve-se pelo bloqueio 
da libertação dos radicais reativos de oxigênio e 
do processo inflamatório que ocorre no momento 
da reperfusão após a isquemia, consequentemente 
reduzindo a hiperemia que se segue à reperfusão. 
Outro mecanismo de atuação importante para o 
sucesso dessa terapia é a preservação da barreira 
hematoencefálica após os efeitos de reperfusão 
pós-isquemia, lesão traumática ou administração 
de manitol sobre esta. Em ambos os casos evita-
se o aumento da PIC. Acredita-se, também, que a 
hipotermia melhora a utilização de glicose pelo tecido 
cerebral40,42.

OXIMETRIA CEREBRAL
No contexto de terapia intensiva neurológica 

e na monitorização neurológica multimodal, a 
medida contínua da pressão intracraniana (PIC) e, 
consequentemente, da pressão de perfusão cerebral 
(PPC) são consideradas o padrão-ouro, sobretudo 
para intervenções precoces que visem a prevenção 
de lesões secundárias ao SNC. Contudo, vários 
estudos têm demonstrado que tais lesões podem 
ocorrer com essas medidas dentro da normalidade, 
o que acarreta em desfechos desfavoráveis44. Na 
mesma linhagem, a oximetria de bulbo jugular, 
tecnologia idealizada para monitorizar a extração 
cerebral global de oxigênio não é um bom preditor para 
áreas regionais sob estresse metabólico, sobretudo 
áreas de penumbra, estando sujeita a variações na 
posição do cateter na VJI e outros artefatos45,46. Com 
o intuito da monitorização mais precisa e regional/
local da demanda metabólica de oxigênio e possível 
melhora nos desfechos clínicos, foi desenvolvida a 
monitorização da pressão parcial tissular cerebral de 
oxigênio (PbtiO2). A empresa Integra desenvolveu o 
sistema Licox®, consistindo em um probe de 3 vias, 
o qual é inserido na área de interesse – áreas de 
penumbra, hemisfério contralateral ao lado da lesão 
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ou ambos. A técnica de inserção consiste em um 
procedimento neurocirúrgico, com a abertura óssea 
em burr-hole e inserção do dispositivo, que deve ser 
confirmado com TC de crânio pós-operatória. Após a 
confirmação da posição desejada, deve ser realizado 
um teste de bom funcionamento, durante 2 a 5 min 
com elevação da FiO2 para 100% (FiO2 prévia abaixo 
de 80%). Caso haja alteração da PbtiO2, a posição 
está confirmada e o funcionamento confiável. Caso 
contrário, o probe deve ser reinserido através de 
um novo orifício de trépano. As outras duas vias 
do Licox® destinam-se à inserção dos cateteres de 
monitorização de temperatura cerebral e PIC.

Os valores normais da PbtiO2 situam-se entre 
25 a 50 mmhg. Valores abaixo de 15 mmhg denotam 
isquemia e, abaixo de 5 mmhg, morte celular46. Esta 
modalidade de monitorização deve ser empregada 
em pacientes comatosos (ECG<8). Alguns protocolos 
foram desenvolvidos para tratamento dirigido através 
da PbtiO2, considerando o start point de valores <20 
mmhg. Entretanto, é importante ressaltar que estes 
valores não devem ser considerados isoladamente. 
Evidências de coortes prospectivas demonstram 
que valores da PbtiO2 < 15 mmhg com duração 
maior que 30 min pioram os desfechos neurológicos 
de forma significativa47.

MEDIDAS TERAPÊUTICAS DIRIGIDAS 
PARA VARIAÇÕES NA PBTIO2

• baixos valores de PbtiO2 (<20 mmhg)

• aumento de demanda de O2

• aumento de PIC: considerar diuréti-
cos, drenagem ventricular externa ou 
craniectomia;

• dor: considerar analgesia;

• tremores: considerar meperidine, blo-
queio neuromuscular e benzodiazepí-
nicos;

• agitação: considerar sedação;

• crises epilépticas: considerar anticon-

vulsivantes; e

• febre: considerar antipiréticos.

• redução na oferta de O2

• hipotensão. Considerar restauração da 
volemia e/ou vasopressores;

• hipovolemia. Considerar restauração 
de volemia com SF 0,9%;

• anemia. Considerar transfusão sanguí-
nea; e

• hipóxia. Considerar aumento de FiO2 e/
ou PEEP.

• altos valores de PbtiO2 (>50 mmhg)

• consumo reduzido de O2

• sedação/bloqueio neuromuscular: con-
siderar suspensão/redução das drogas 
ou não tratar.

• oferta aumentada de O2

• estado hiperdinâmico: considerar hi-
perventilação; e

• hipotermia: considerar aquecimento 
corporal.

MICRODIÁLISE CEREBRAL NO PACIENTE 
NEUROCRÍTICO

A microdiálise cerebral é uma ferramenta que 
permite a monitorização semi-contínua do fluido 
extracelular cerebral à beira leito no ambiente de 
terapia intensiva, com função mais estabelecida 
para pacientes comatosos acometidos por TCE 
grave e HSA48, associados a outras modalidades 
de neuromonitorização, tais como medida contínua 
da PIC e pressão tissular cerebral de oxigênio, 
com alguns estudos avaliando a sua eficácia 
nos quadros de meningites bacterianas49,50 e, até 
mesmo, lesões medulares espinhais51. O primeiro 
probe de microdiálise foi idealizado por Delgado 
et al., em 1960, sendo ainda os primeiros a utilizar 
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esta tecnologia para diálise perfusional in vivo, em 
macacos. Simultaneamente, coube a Ungerstedt 
e Pycock53, grandes pesquisadores na área de 
neuroquímica e conexões do SNC no Instituto 
Karolinska, Suécia, a primeira MDC aplicada em 
seres humanos, através do estudo de monoaminas 
em gânglios basais em paciente com doença de 
Parkinson, em 1987; e o primeiro estudo utilizando 
esta técnica em paciente com HSA data de 199252. 
Persson e Hillered introduziram neste mesmo ano 
a MDC para estudos das lesões no TCE grave53. O 
funcionamento deste sistema consiste em mensurar 
metabólitos em áreas de lesão cerebral, através 
da introdução no espaço intersticial de probes 
perfundidos com solução dialítica.

O hardware dos dispositivos atuais é composto 
por uma microbomba (como 106MD Pump, M Dialysis 
Inc, Estocolmo, Suécia) que perfunde o probe 
dialítico duplo lúmen inserido em área de interesse 
no parênquima intracraniano com líquido dialisato à 
velocidade de 0,3 mcl/min por 10 mm de membrana. 
O líquido utilizado consta de solução salina 0,9% ou 
líquor aritificial, com mesma densidade e ph, porém 
sem conteúdo proteico ou glicolítico, o que facilita 
a difusão passiva das moléculas para o interior do 
liquido dialisato no probe, sendo então este aspirado 
através de uma via externa craniana, coletado 
e submetido a análise em aparelho analisador a 
cada hora. O tamanho das moléculas coletadas 
no fluido dialisato depende do diâmetro dos poros 
na ponta do probe. Os comercialmente disponíveis 
atualmente possuem diâmetros de 20-KD e 100-KD, 
embora estes sejam mais específicos para coleta 
de citocinas para estudos, grandes proteínas e 
substâncias inflamatórias.

Estudada há anos para estudos quantitativos 
de substâncias cerebrais, sobretudo concentrações 
de neurotransmissores, drogas e proteínas; o intuito 
desta modalidade é o diagnóstico, monitorização 
e consequente intervenção neurocrítica visando a 
lesão secundária do tecido nervoso e os possíveis 
meios de evitar a sua progressão52. As intervenções 
terapêuticas passíveis de serem avaliadas pela MDC 

são as alterações na pressão de perfusão cerebral, 
oxigenoterapia, transfusões de concentrados de 
hemácias e controle metabólico (glicose sérica 
e nutrição). A barreira hematoencefálica limita 
a difusão para o tecido encefálico de diversas 
substâncias presentes no sangue, e a MDC tem 
contribuído significativamente para o entendimento 
do seu funcionamento, incluindo captação e efluxo 
de antibióticos, citocinas e agentes quimioterápicos. 
Os principais metabólitos mensurados e captados 
por esta técnica até o momento são o glutamato, 
glicerol, lactato e piruvato, cada um possuindo 
particularidades. Outros metabólitos coletados para 
estudos e pesquisas são a uréia e enolase. 

Glutamato: é um neurotransmissor excitatório, 
podendo estar presente em concentração aumentada 
no fluido intersticial em casos de hiperexcitação 
cerebral, sobretudo crises convulsivas e status 
epileticus não convulsivo (crises epilépticas 
subclínicas), isto porque a hiperexcitação neuronal 
libera estes aminoácidos em excesso na fenda 
sináptica. O glutamato também é encontrado em 
excesso nas áreas de penumbra de contusões 
cerebrais, protagonizando importante efeito na 
fisiopatogenia destas lesões. Este aminoácido liga-
se ao seu receptor na membrana celular glioneural, 
favorecendo a entrada de Ca2+ (em excesso, nestes 
casos) , culminando no efeito final que é a iniciação 
da cascata de apoptose celular. 

Glicerol: este metabólito, quando encontrado 
no contexto da microdiálise cerebral, representa 
morte celular e fragmentação de suas membranas, 
levando à liberação de diversos lipídios, onde o 
glicerol é detectado no fluido intersticial. Importante 
destacar que o glicerol pode estar elevado em casos 
de quebra da barreira hematoencefálica, e em 
qualquer condição subjacente, este metabólito pode 
levar até 24h para demonstrar elevação na MDC. 

Lactato e piruvato: a glicose é submetida a 
glicólise no citosol celular e convertido em piruvato, 
rendendo 2 moléculas de ATP. Em condições 
normais, o piruvato é convertido em acetil-Coenzima 
A através da piruvato desidrogenase. Já no interior 
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Figura 6: TC pós-operatória demonstrando probe de MDC inserido em área perilesional.

Fonte: modificado de Ungerstedt et al.,201253.

Figura 7: Bomba infusora de microdiálise. 

Fonte: Baseado em Ungertedt et al., 201253.

Figura 8: Elementos de microdiálise cerebral: 1. membrana de diálise, 2. cateter, 3. microampola, 4. micro-bomba 
infusora, 5. analisador de metabólitos na microdiálise cerebral.

Fonte: Modificado de Sánchez Guerrero, 201754. 
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da mitocôndria, a acetilCoA entra no ciclo do ácido 
cítrico, um processo aeróbio, liberando mais 36 
ATP. Em condições anaeróbias, a enzima lactato 
desidrogenase converte piruvato em lactato, 
processo este que gera apenas 2 ATP para cada 
molécula de glicose metabolizada. Aumento nos 
níveis de lactato e redução nos níveis de piruvato 
são demostrados em casos de hipóxia tecidual, e 
podem ser captados na MDC. Aumentos nos níveis 
de lactato associados a níveis normais de piruvato 
podem ser vistos em casos de hiperglicólise. A 
medida de melhor valor prognóstico na MDC é a 
relação lactato/piruvato (L/P), que em condições 
habituais não ultrapassa o valor de 20. L/P> 25 é 
patológico.

A relação aumentada L/P sobrevém dois tipos;

• tipo 1: isquêmico. Aumento no lactato e re-
dução no piruvato; e

• tipo 2: não-isquêmico. Redução primária 
nos níveis de piruvato. 

Figura 9: Metabolismo glicolítico celular. 

Fonte: baseado em Hutchinson et al., 201548.
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