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ARTIGO DE REVISAO

Tratamento da hipertensdo intracraniana

Treatment of intracranial hypertension

Katia M. Giugno!, Tania R. Maia2, Claudia L. Kunrath3, Jorge J. Bizzi*

Resumo

Objetivo: revisar a abordagem terapéutica atual nos pacientes
pedidtricos com hipertensdo intracraniana, internados em unidade
de terapia intensiva.

Fonte de dados: revisdo bibliogréfica sobre o tema, utilizando
como base de dados o Medline.

Sintese dos dados: a partir da literatura levantada pode-se
observar a existéncia de medidas de monitorizagdo e tratamento da
hipertensdo intracraniana aceitas como consenso pelos diferentes
autores, assim como abordagens que ainda motivam controvérsias.

Conclusoées: os objetivos no manejo do paciente pediatrico com
hipertensdo intracraniana incluem a normalizacdo da pressdo
intracraniana, a otimizacéo do fluxo sangiiineo cerebral e pressdo de
perfusdo cerebral, prevenindo o segundo insulto que exacerba alesdo
secunddria, evitando as complicagdes associadas com as vdrias
modalidades de tratamento empregadas.
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Abstract

Objective: to review the current therapeutic approach of
intracranial hypertension in pediatric patients admitted to intensive
care unit.

Sources of data: bibliographic review of the subject based on
Medline.

Summary of the findings: the authors noticed that some measures
to control intracranial hypertension are consensual, and others
remain controversial.

Conclusions: the goals of management of pediatric patients with
intracranial hypertension include: normalizing the intracranial
pressure, optimizing cerebral blood flow and cerebral perfusion
pressure, preventing second insults that exacerbate secondary injury,
and avoiding complications associated with the various treatment
modalities employed.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(4):287-96: intracranial hypertension
in children, intracranial trauma.

Introducao

A hipertensdo intracraniana (HIC) é uma condicdo
clinica que acomete muitos pacientes em unidades de trata-
mento intensivo (UTI), tendo como origem diferentes anor-
malidades, tanto do sistema nervoso central como sistémi-
cas. A HIC é uma das causas mais comuns de lesdo cerebral
secundéria em criancas!. A correlagio da HIC com a
morbimortalidade nos pacientes pedidtricos justifica a bus-
ca de uma melhor compreensao da fisiopatologia, levando,
conseqiientemente, 2 maior adequagdo no tratamentoZ.
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O correto tratamento da crianga com HIC exige monito-
rizagdo continua da fungdo cerebral através de parametros
clinicos associados arecursos tecnoldgicos. O exame clini-
co nem sempre fornece informacdes suficientes para di-
mensionar o grau de HIC, e alguns dos métodos disponiveis
para esta avaliagdo também exigem que o profissional os
utilize com cautela3-0. A monitorizagio da pressio intracra-
niana (PIC) € o inico método aceito indiscriminadamente
como forma para o diagndstico seguro do aumento da
pressdo intracraniana, assim como para o tratamento da

HIC em algumas situagdes clinicas’.

Existem alguns conceitos ja bem definidos em relacao
ao tratamento da HIC, enquanto outros aspectos continuam
sendo motivo de controvérsias®-?.

Fisiopatologia

A lesdo cerebral primdria no paciente pos-trauma crani-
ano resulta do impacto direto no tecido cerebral. A lesdo
cerebral primdria também ja ocorreu quando um paciente é
admitidona UTI, ap6s um evento hipéxico-isquémico. Este
dano pode variar de minimo a irreparavel. A lesdo cerebral
secunddria € uma conseqii€ncia da resposta bioquimica e
celular a agressdo inicial. Ocorre uma cascata de eventos no
cérebro, contribuindo para o surgimento de edema cerebral
difuso com lesdo e perda celular. Este dano pode incluir a
perda da auto-regulagédo do fluxo sangiiineo cerebral, que-
bra da barreira hematoencefalica, edema intracelular (cito-
toxico) e extracelular (vasogénico) e lesdo cerebral isqué-
mica. As lesdes cerebrais secundarias progridem com o
passar do tempo, atingindo o pico em torno de trés a cinco
dias. O prognéstico do paciente depende da severidade de

cada fase da injirial.

O chamado segundo insulto difere de lesdo cerebral
secunddria. O segundo insulto é considerado como o evento
(ex. hipotensdo, hipéxia) ao qual o paciente pode ser
submetido apés a lesdo primdria e que determinaria o
aumento na gravidade da lesdo cerebral secundaria, e seria
responsével por pior prognésticol?. Existem relatos de que
os efeitos adicionais da hipotensdo e da hipdxia quase
dobraram a taxa de mortalidade em pacientes pedidtricos
com Glasgow 3, apés trauma craniencefalico!.

Pressdo intracraniana

O contetddo intracraniano é composto de tecido cerebral
(80%), liquor (10%) e sangue (10%)2. A manutencio da
PIC em seus valores normais depende da preservagdo do
volume intracraniano!!-12, Qualquer situagio que provo-
que o aumento de volume de um componente intracraniano
obriga a diminui¢ao dos outros componentes, para que nao
ocorra aumento da PIC. O processo de compensacio fre-
qiientemente ocorre as custas da diminuicdo do volume de
liquor e sangue, uma vez que a massa cerebral ¢ menos
compressivel. Cerca de 30% da capacidade de diminui¢do
do volume intracraniano é representada pelo liquor, que
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pode ser deslocado para o espago espinhal subaracndide ou
absorvido pelas granulacdes aracndides. Quando se esgo-
tam os mecanismos de compensa¢do, como conseqiiéncia
ocorre 0 aumento da PIC!:!1 A elevacio da PIC, por sua
vez, pode provocar a diminuicdo da perfusdo tecidual,
levando a agravamento do dano celular porisquemia, tendo
como conseqiiéncia a morte encefalical"!!. Um mecanismo
adicional de controle do aumento da PIC em lactentes € o
crescimento do perimetro cefdlico, o que ndo os protege do
desenvolvimento agudo de HIC!!.

Os valores superiores normais da PIC em criangas ainda
geram divergéncias na literatura, diferentemente dos valo-
res em adultos, que estdo bem estabelecidos. A pressdo
intracraniana varia com a idade, sendo 8 a 10 mmHg
considerados valores normais para lactentes, e valores de
PIC inferiores a 15 mmHg considerados normais para
criangas maiores ou adultos'-13. Hipertensio intracraniana
foi definida como PIC acima de 20 mmHg, que persiste por
mais de 20 min em adultos’.

Fluxo sangiiineo crebral

As alteragdes do fluxo sangiiineo cerebral (FSC) sdo
importantes na fisiopatologia da HIC, fundamentalmente
no dano cerebral por trauma craniano'®15. O FSC estd
reduzido precocemente ap6s grave dano cerebral pds-trau-

ma e representa um dos focos na estratégia terapéuticald.

O FSC guarda relacdo com a pressdo de perfusio
cerebral e responde a variacdes da pressdo arterial média
(PAM), pressdo parcial de gés carbonico arterial (paCO,)
e pressdo parcial de oxigénio arterial (paOz)lz. Queda na
pa0, provoca vasodilatagdo progressiva, podendo ocorrer
um aumento de at€ 300% no FSC, quando a paO, atinge 25
mmHg. O gds carboénico provoca vasodilatagdo cerebral.
Para cada mmHg diminuido na paCO,, corresponde um
decréscimo de 3% no FSC. As respostas as alteracdes na
paCO, ocorrem de forma rdpida, sendo atingido o ponto de
equilibrio em poucos minutos. O FSC é também controlado
pelo metabolismo regional, sendo tanto maior o FSC quan-
to maior o metabolismo de determinada 4rea!2.

Pressdo de perfusdo cerebral

A pressdo de perfusdo cerebral (PPC) éigual a diferenca
entre a PAM e a PIC. O valor recomendado da PPC para a
manutenc¢io de um adequado fluxo sangiiineo cerebral é de
50 mmHg. Valores de PPC inferiores a 50 mmHg levardo
a um decréscimo proporcional no FSCZ0,

Acredita-se que criangas menores possam suportar va-
lores de PPC inferiores a 50 mmHg sem desenvolver
isquemia. Dentro de certos limites, € possivel manter o FSC
independentemente da PAM, fendmeno chamado de auto-
regulacdo!!-14, Os insultos cerebrais podem comprometer
os mecanismos de auto-regulacio do FSC!-16.17,
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Mecanismos da lesdo cerebral traumdtica

As forcas envolvidas no TCE de adultos e criancas
incluem forcas de contato e inercial. Como a relacao cabe-
ca-tronco é muito maior na crianga, as for¢as biomecanicas
angulares, que causam aceleracdo e desaceleragcdo, sdo
ampliadas na vitima pedidtrica. Como resultado, ocorre
maiorincidéncia de dano cerebral difuso nesta faixa etéria!.

Quadro clinico

No exame fisico inicial, enfoca-se uma breve avaliago
do estado neurolégico, incluindo o nivel de consciéncia e o
exame pupilar. A suspeita de trauma cervical sempre esta
presente no TCE grave.

Os achados clinicos nos pacientes com HIC variam
desde situagdes com exame neurolégico normal até aquelas
em que hd sinais inequivocos de comprometimento do
SNC. Em lactentes com HIC, o aumento progressivo do
perimetro cefdlico pode ser o tnico achado. O quadro
clinico depende da velocidade de instalagdo da hipertensao
e da capacidade de acomodag¢do do volume intracraniano
dentro da calota craniana?3.

Tabela 1 - Escala de coma de Glasgow
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Na crianca consciente, podem surgir queixas como
cefaléia, vomitos, diplopia, cegueira episdédica e movimen-
tos desconjugados intermitentes. A triade de Cushing, ca-
racterizada por bradicardia, bradipnéia e hipertensao arte-
rial pode ndo estar presente em criancasZ. A escala de
Coma de Glasgow fornece um guia para avaliacdo destes
pacientes (Tabela 1).

Havendo aumento da pressdo em um dos hemisférios
cerebrais, poderd ocorrer herniag¢éo uncal; se o aumento da
pressdo acontecer em ambos os hemisférios cerebrais, a
conseqiiéncia serd herniacio central2.

2

A histéria € componente importante na avaliacao
inicial da gravidade do trauma craniano na crianga. A
idade do paciente, a determinacao da altura da queda, o
mecanismo do impacto, assim como a evolu¢do dos
sinais e sintomas desde o incidente, como o nivel de
consciéncia (sonoléncia, letargia, coma), a presencga de
sinais neuroldgicos focais, a ocorréncia de crise convul-
siva e a presenca de cefaléia auxiliam na determinagio
dos riscos do TCE. A perda da consciéncia, isoladamen-

te, é um pobre indice prognésticol?.

Resposta Resposta modificada para lactentes
Escore Abertura ocular
4 Espontanea Espontanea
3 Ao estimulo verbal Ao estimulo verbal
2 Ao estimulo doloroso Ao estimulo doloroso
1 Ausente Ausente
Melhor resposta motora
6 Obedece comando Movimentag@o espontanea
5 Localiza dor Localiza dor (retirada ao toque)
4 Retirada ao estimulo doloroso Retirada ao estimulo doloroso
3 Flexdo ao estimulo doloroso Flexdo ao estimulo doloroso
(postura decorticada) (postura decorticada)
2 Extensdo ao estimulo doloroso Extensdo ao estimulo doloroso
(postura descerebrada) (postura descerebrada)
1 Ausente Ausente
Melhor resposta verbal
5 Orientado Balbucia
4 Confuso Choro irritado
3 Palavras inapropriadas Choro a dor
2 Sons inespecificos Gemido a dor
1 Ausente Ausente

TCE severo (escore Glasgow: 3-8); TCE moderado (escore Glasgow: 9-12); TCE leve (escore Glasgow: 13-15).
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Estudos de imagem

Toda crianga com suspeita de HIC e que apresente
alterac@o do nivel de consciéncia, déficit neurolégico focal
ou sinal fisico de trauma craniano deve ser submetida a
tomografia de cranio (TC), para diagndstico etioldgico e
topografico das eventuais lesoes!? (Figura 1).

A presencga de aumento no volume encefédlico, eviden-
ciada por compressao ou obliteragdo das cisternas mesen-
cefdlicas, € fortemente associada com subseqiiente desen-
volvimento de HIC. Outros achados sugestivos de edema
cerebral sdo borramento da substincia branca e cinza cere-
brais, perda do espaco subaracndide e compressdo ventri-
cular.

Estudos demonstraram que criangas menores de dois
anos, e principalmente as abaixo dos 12 meses, podem
apresentar um exame clinico-neurolégico normal, mesmo
com alteragdes tomograficas que requeiram tratamento
cirdrgico!8.

A ressonancia magnética cerebral (RM) ndo acres-
centa dados para a indicagdo de tratamento cirtirgico; no
entanto, mostra significativa correlagdo entre extensao
da les@o e progndstico cognitivo, e é freqlientemente
indicada para avaliagdo da extensdo da lesdo cerebral e
do tronco cerebral 0.

-

Figura 1 - TC de cranio mostrando monitorizacdo da PIC com
cateter de drenagem ventricular associado a eletrodo
com transdutor na ponta, em paciente com TCE
grave, multiplas fraturas de crinio e contusdo frontal
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Monitorizacio invasiva da pressio intracraniana

A monitorizacio permite uma avaliacio correta da PIC
edapressaode perfusio cerebral, permitindo uma individu-
alizacdo da terapia. A monitorizacdo continua da pressdo
intracraniana estd indicada nos pacientes com Glasgow =8,
jaque o aumento da pressdo intracranianae a diminui¢do da
pressado de perfusdo cerebral contribuem paraalesao secun-
daria. Isto € feito através da inser¢ao de cateter intraventri-
cular, que permite a monitorizagdo e drenagem de liquor
(quando se fizer necessdria). A PPC deve ser mantida na
faixa normal, garantindo adequada oferta de oxigénio ao
cérebro. A sobrevida observada € de 94% no TCE grave,
quando a PIC é mantida abaixo de 20 mmHg!©.

A monitorizacdo da PIC estd mais amplamente estudada
e tem sua indicacdo mais estabelecida nos pacientes com
traumatismo craniencefélico grave. Hi umaredugdo impor-
tante da mortalidade, de 50% para 36%, devido a utilizagao
de protocolos de tratamento intensivo, incluindo a monito-
rizacdo da PIC!®. No entanto, a monitorizagio da PIC pode
ser ttil em outras situagdes, embora ndo existam indica¢des
padronizadas, como, por exemplo, nos pds-operatdrios de
hematomas espontineos e tumores e em pacientes com
encefalites e acidentes vasculares isquémicos.

Asindicac¢des de monitorizagdo da PIC no paciente com
traumatismo craniencefilico, segundo as recomendacdes
da Brain Trauma Foundation (2000), sdo: pacientes com
TCE grave e tomografia computadorizada (TC) de cranio
com anormalidades. TCE grave € definido como um escore
na escala de Glasgow de trés a oito apds ressuscitacio
cardiopulmonar, e anormalidades na TC incluem hemato-
mas, contusdes, edema ou cisternas basais comprimidas20.
Em adultos, a monitorizagdo da PIC também estd indicada
na presenca de TC de crinio normal, quando dois dos
seguintes fatores forem encontrados: idade acima de 40
anos, pressdo arterial sistélica <90 mmHg e postura motora
anormal (descerebragdo ou decorticagdo). Para criangas,
nao ha recomendagdes especificas no caso de TCE grave
com TC de cranio normal.

Tipos de sistemas de monitorizacdo

Existem recomendagdes para escolha do sistema para
monitorizacdo da pressdo intracraniana. O aparato de mo-
nitorizacdo ideal € aquele que seja confidvel, preciso, de
baixo custo e que cause minima morbidade ao paciente20.

Os monitores atualmente disponiveis permitem o regis-
tro da pressdo através de dreno ventricular acoplado a um
transdutor externo (ex. qualquer monitor de pressao invasi-
va), transdutor na ponta de um eletrodo (ex. Codman®), ou
por tecnologia de fibra ptica (ex. Camino®) (Figura 2).

Dreno (cateter) ventricular acoplado a um transdutor
de pressdo externo sdo transdutores de pressdo invasiva
acoplados na drenagem ventricular externa em contato com
a coluna de liquido (liquor). Podem ser recalibrados a
qualquer momento. A obstruc¢do do dreno impossibilita ou
torna o registro impreciso. O transdutor externo deve ser
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Figura 2 - Monitorizagdo da pressdo intracraniana

mantido num ponto de referéncia fixo, em relagdo a cabeca
do paciente, para ndo ocorrer erros de medida.

Eletrodo com transdutor ou cateter de fibra optica na
pontatem o transdutor posicionado internamente no cranio.
Séo calibrados previamente a insercdo e ndo podem ser
recalibrados (sem cateter ventricular associado). Conse-
qiientemente, hd um risco para a ocorréncia de erros de
medicdo (drift), especialmente se a monitorizagdo for feita
por diversos dias. Os dois sistemas podem apresentar des-
vios de medicdo, no entanto, parece que o eletrodo com
transdutor na ponta teria uma menor chance deste problema
no periodo de cinco dias. A precisio das aferi¢des podem
ser checadas colocando-se o eletrodo transdutor e o cateter
de fibra ptica associado ao dreno ventricular.

Localizacdo intracraniana ideal para a monitoriza-
cao

A medida da pressdo intraventricular é o padrdo de
referéncia para a monitorizagdo da PIC.

A medida da PIC com eletrodo transdutor intraparen-
quimatoso, ou subdural, com cateter acoplado a coluna
liquida, € considerada similar a pressao intraventricular.

O valor da pressdo obtida por cateter de fibra dptica,
colocado no parénquima ou em posicdo subdural, nem
sempre se correlaciona com a pressdo intraventricular. Por

outro lado, a medida por eletrodo com transdutor na ponta
colocado no espago subdural apresenta muita diferenga em
relacdo a colocacgdo no interior do parénquima.

A mensuragdo através de cateter epidural, acoplado a
coluna liquida, ou através de parafusos subaracnéides, é
menos precisa que a monitorizac¢ao intraventricular.

Complicagoes da monitorizagcdo

Infecgdointracranianaclinicamente significativa, asso-
ciada com sistemas de monitorizacdo da PIC, é rara. A
colonizagdo do sistema aumenta significativamente apos
cinco dias de implantagdo e, quando detectada, estd indica-
da aretirada do sistema. A irrigagdo de sistemas acoplados
a colunas liquidas aumenta o risco de infeccdo (6% para
19%). A reducdo dos indices de infec¢do tem sido relatada
em estudos observacionais, com modificac¢io da técnica de

insercdo, ou com o uso de antibidticos profilaticos!?.

Hemorragias ocorrem em torno de 1,4% dos casos,
sendo que apenas 0,5% necessitam de cirurgia, para drena-

gem do hematomaZ,

Arecolocacdo de cateteres ventriculares por mau funci-
onamento ou obstruc¢ao ocorre em apenas 3% dos casos. Em
vigéncia de PIC >50 mmHg, hd aumento no risco de
obstrugdo e perda do sinal. Em relacao ao cateter de fibra
Optica em posicao ventricular ou intraparenquimatosa, a
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necessidade de recolocacao por mau funcionamento varia
de 9% a 40%%°.

Os sistemas com cateteres acoplados a colunas liquidas
e transdutores externos sao os mais baratos.

Em conclusio, o cateter de drenagem ventricular exter-
na acoplado a um transdutor de pressdao € o método mais
preciso, confidvel e de menor custo paraa monitorizacao da
PIC. Oferece a possibilidade terapéutica de drenagem li-
qudrica. A utilizagdo de cateteres de fibra Optica (por ex.
Camino®) ou eletrodos com transdutores de pressdo na
ponta (por ex. Codman®), colocados no interior do dreno
ventricular, oferecem beneficios semelhantes, porém a um
custo maior.

A monitorizac¢do da PIC com cateteres de fibra dptica,
ou com eletrodo transdutor de pressdo na ponta, colocados
dentro do parénquima (intraparenquimatoso), ¢ similar a
monitorizagdo intraventricular, porém ha um potencial para
aocorréncia de erros de medicao (drift). As monitorizagdes
epidural, subdural ou subaracnéide sdo menos precisas.

“Ranking” para a tecnologia de monitorizacdo da
pressdo intracraniana

1. Cateter ventricular acoplado aum transdutor externo ou
aum eletrodo, com transdutor na ponta, ou a um cateter
de fibra 6ptica.

2. Transdutores intraparenquimatosos (eletrodo ou fibra
optica).

3. Subdural: cateter acoplado a coluna liquida e transdutor
externo, ou eletrodo com transdutor na ponta.

4. Subaracnéide: parafuso acoplado a coluna liquida e
transdutor externo.

5. Epidural.

Os estudos disponiveis até o momento ndo suportam
recomendagdes padronizadas quanto ao uso de antibidticos
profilaticos, técnica cirirgica e momento da retirada da
monitorizac¢do da PIC. Apesar disso, € pratica dos autores
a utilizacdo de antibidticos durante todo o periodo de
monitorizacdo. A retirada da monitorizagao é efetuada 24 a
48 horas ap6s a normalizagdo da PIC.

Monitorizacio eletrofisiolégica

A monitorizacdo neurofisiolégica é um método adicio-
nal importante para monitorizar a func¢do neurolégica dos
pacientes com TCE.

A monitoriza¢do continua ou seriada do potencial evo-
cado somatosensorial e do eletroencefalograma sdo ainda
controversos, mas t€m sido utilizados para a detecgdo
precoce de mudangas stbitas na fungéo cerebral (ex. evolu-
¢do de hematoma).

Estudos eletroencefalograficos mostram que a discreta
lentificagdo do tracado pode ser associada com bom prog-
noéstico, e que a auséncia de variabilidade e reatividade

correlaciona-se com m4 evolugao?!.
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Alguns estudos tém mostrado que a ausénciabilateral de
picos corticais no potencial evocado somatosensorial € um

forte preditor de ma evolugdo funcional em criancas?2.

Tratamento

As metas no tratamento da criangca com HIC sao dirigi-
das para a prevencdo do segundo insulto, que exacerba o
dano neuronal e acentua a lesdo cerebral secundéria. Tal
meta é buscada através de intervencdes dirigidas para a
reducdo da pressdo intracraniana, a maximizagao da pres-
sdo de perfusdo cerebral e da oferta de oxigénio ao cérebro.
A PPC e a oferta de oxigénio dependem de ventilagdo
adequada, da fungdo cardiaca e da perfusdo sisté€mica.

O atendimento imediato, objetivando o correto diag-
ndstico e a estabilizagdo do paciente € essencial. O roteiro
de tratamento deve incluir medidas que visem a estabiliza-
¢do global do paciente, assim como medidas especificas
para o controle da pressao intracraniana.

Medidas gerais
a) Posigcdo da cabeca

A cabeca deve ser mantida em posicao neutra e elevada
a trinta graus, para otimizar o retorno venoso. Quando
houver necessidade de mobilizacao do paciente, a cabega
deve ser mantida em alinhamento com a coluna. Movimen-
tos de rotagdo para a direita podem aumentar mais a PIC do
que movimentos para a esquerda. A posi¢do prona deve ser
evitada, por aumentar as pressdes intra-abdominal e intra-
tordcica, com conseqiiente aumento da PIC.

b) Temperatura corporal

A meta quanto a temperatura é a manutangao do pacien-
te normotérmico, evitando agressivamente a hipertermia,
pois esta pode aumentar o metabolismo cerebral!2. J4 a
hipotermia prolongada pode diminuir os leucdcitos, au-
mentando o risco de infec¢@o, além de ndo melhorar a
morbimortalidade em varios insultos neurolégicos. Ainda
pode causar distirbios na condugéo ventricular e na cascata
da coagulagio!”-23, Existem novos enfoques a este respei-
to, que serdo discutidos adiante.

c) Monitorizagcdo hemodindmica

E recomendada a instalacdo de um cateter arterial, para
medida de PAM continua, e cateter central com medida de
pressdo venosa central (PVC). A hipotensao deve ser trata-
da agressivamente com o uso de drogas vasoativas. Deve-
se tolerar hipertensdo arterial sist€émica (HAS) leve, pois
esta pode ser compensatéria para manter a PPC. Nas situ-
acoes de perda da auto-regulacdo cerebral, qualquer altera-
¢ao de pressao pode ser diretamente transmitida aos vasos
cerebrais, com maior risco de edema ou isquemia. Nestes
casos, pode-se empregar o nitroprussiato de sédio ou beta-
bloqueadores.
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d) Manejo respiratorio

Recomenda-se a intubagdo do paciente, quando houver
sinais clinicos de HIC, Glasgow menor ou igual a oito,
presenca de sofrimento respiratério, hipercapnia ou hipo-
xemia refratdria!2.

A técnica de seqii€ncia rdpida de intubagdo (prepara-
¢do, pré-oxigenacao, sedacdo, pressio cricéide, bloqueio
neuromuscular e intubacao orotraqueal) tem se mostrado
mais segura do que aintubag@o nasotraqueal, ou aintubag@o
orotraqueal sem bloqueio neuromuscular?*23,

A saturacdo do paciente deve ser mantida acima de
92%. A PaCO, deve ser mantida em torno de 35 mmHg
(evitar niveis de PaCO, >38 mmHg). Néo deve ser usada a
hiperventilacdo profilatica, pelo risco de vasoconstric¢do
arterial e conseqiiente isquemia cerebral. No suporte venti-
latério, é recomendada a manuteng¢do de uma freqiiéncia
respiratdria baixa, pois o tempo expiratério mais prolonga-
do facilita o retorno venoso. A utilizagdo de pressdo expi-
ratéria final positiva (PEEP) néo é contra-indicada; deve-
se, entretanto, ter presente as suas potenciais interferéncias

hemodinamicas!2.

A hemoglobina e o hematdcrito devem ser mantidos,
respectivamente, acima de 10 mg/dl e 30% 0.

e) Sedagdo/Analgesia

O paciente deve ser mantido sem dor e agitacao, evitan-
do-se estimulos sempre que possivel. Antes da aspiracdo
e/ou intubag¢do, recomenda-se o uso de lidocaina 1 mg/kg
endovenoso, visando evitar o aumento da PIC!2, As drogas
comumente usadas sdo o midazolam, a morfina ou o fenta-
nil. A infusdo de propofol deve ser limitada a 12 horas, pelo
risco de hipotensao e acidose metabdlica. O uso de ketami-
na deve ser evitado, pois aumenta a PIC. Algumas vezes é
necessdrio o emprego de paralisia muscular com agentes
derivados do curare. Uma vez paralisado, o paciente requer
adequada atencao a todos os pontos de pressao do corpo. Os
pacientes curarizados devem ter monitorizacgdo eletroence-
falografica continua, em fung¢ao do risco de crise convulsi-
va. Deve ser considerada a profilaxia de trombose venosa
nas criangas maiores e naquelas que requerem altas doses
de barbitirico ou paralisia prolongada!©.

f) Controle de crises convulsivas

As crises convulsivas podem levar a hipoxemia e hiper-
capnia com aumento da PIC e do FSC. Estudos em adultos
mostram eficdcia no uso profildtico da fenitoina na primeira
semana poés-trauma, diminuindo o nimero das crises con-
vulsivas. Em criancgas, € indicado o uso de anticonvulsivan-
tes se houver crise convulsiva repetida, epilepsia prévia,
evidéncia de contusdo cortical severa ou evidéncia de
laceragio a cirurgial©.

g) Suporte nutricional

Iniciar alimentag@o do paciente precocemente, prefe-
rindo-se a via enteral. Administra¢do em torno de 30% a
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60% do gasto metabdlico basal. Pacientes tratados com
altas doses de barbitiricos podem necessitar nutricao pa-
renteral em funcio de gastroparesia ou fleo prolongado!2.

Deve-se promover um controle rigoroso da glicemia,
evitando a infusdo de glicose nas primeiras 48 horas, a
menos que haja hipoglicemia (<75mg/dl), considerando-se
o risco potencial de incremento da acidose latica'?.

h) Aporte hidrico

A restricdo da racdo hidrica é indicada no paciente com
hiponatremia dilucional!l, Além disso, devemos monitori-
zar eletrdlitos e osmolaridade regularmente, observando a
tendéncia atual de manter o paciente com o nivel sérico de
sédio em faixa mais elevada®. Manter controle rigoroso do
débito urindrio com atencao especial aos pacientes com uso
de diuréticos para evitar a desidratagdo!!.

Tratamento especifico da pressdo intracraniana ele-
vada

O tratamento especifico da pressdo intracraniana eleva-
da visa a manter a pressdo de perfusdo cerebral em 40-45
mmHg nos lactentes e nas criangas menores, e em 50-55
mmHg nas criancas maiores e adolescentes. O tratamento
da HIC deve ser iniciado se: PIC = 15 mmHg nos lactentes,
=18 mmHg em criancas menores de oito anos, e >20 mmHg
em criancas maiores e adolescentes!?.

Drenagem liquorica

E uma estratégia utilizada para diminuir a PIC, quando
0 paciente possui um cateter intraventricular. Recomenda-
se a retirada de aliquotas entre 3 a 5 ml de liquor, com
reavaliagdo da PIC!2,

Agentes osmoticos e diuréticos

O emprego de agentes osmaticos e diuréticos pressupde
amanutenc¢ao do paciente em euvolemia com hiperosmola-
ridade.

Manitol: o manitol inicialmente causa expansao plas-
madtica, reduzindo o hematdcrito e a viscosidade sangiiinea,
aumentando o fluxo sangiiineo e o aporte de oxigénio ao
cérebro, e reduzindo a PIC em poucos minutos. Em um
segundo momento, ocorre aumento da osmolaridade sérica,
desidratando o parénquima cerebral! 112, Quando adminis-
trado em bolo, o manitol diminui a PIC em um a cinco
minutos, com um pico maximo em 20 a 60 minutos. Entre-
tanto, quando areducdo urgente € necessaria, a dose inicial
de 1 mg/kg deve ser administrada em aproximadamente 20
minutos!%!7. O manitol é dramaticamente efetivo, rever-
tendo sinais de herniacio transtentorial®. Na manutencio
do tratamento, deve-se administrar 0,25 a 0,5 mg/kg a cada
duas aquatro horas, monitorizando a osmolaridade plasma-
tica, pelo risco de insuficiéncia renal. A osmolaridade
plasmitica deve ser mantida em torno de 320 mOsm/I'2. O
manitol ultrapassa a barreira hematoencefilica e, se usado
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por periodo prolongado, pode causar aumento da PIC.
Além disso, as dosagens devem ser diminuidas gradativa-
mente, pois o manitol pode causar HIC rebote®-12.

Furosemide: pode ser usado na dose de 1 mg/kg até de
seis em seis horas, para diminuir a produ¢do de liquor,
principalmente se a PIC se mantiver elevada mesmo com o
uso do manitol>!1-12, Nio deve ser utilizado se osmolarida-
de sérica for superior a 320 mOsm/1'2. Alguns autores

consideram desnecessdrio seu uso!!.

Barbitiricos

Sdo empregados para controle da HIC refratdria em
paciente hemodinamicamente estavel. Diminuem a PIC por
diminuicdo do metabolismo cerebral e hd conseqiiente
diminui¢@o do FSC. O fator limitante no uso dos barbitri-
cos estd relacionado a diminuicdo do tonus simpético,
levando a vasodilataco periférica, que ocorre em até 50%
dos pacientes!!:12:26,

O barbiturico de curta agdo, para uso endovenoso,
disponivel em nosso meio, € o tiopental. Iniciamos com
dose de ataque de 5 mg/kg em 10 minutos. Subseqiiente-
mente € mantida a infusdo continua de 1 a 5 mg/kg/hora,
com doses de refor¢o de 2,5 mg/kg, se necessario. Os
niveis séricos terapéuticos devem ser mantidos entre
6-8,5 mg/d1!2. O tratamento persiste por no minimo 48
horas ap6s o controle da PIC, realizando uma diminuigao
gradativa. Se a PIC se mantiver elevada mesmo com
niveis séricos adequados da medicagdo, ou se ocorrer
hipotensdo persistente, deve ser suspensa a infusio.

Hiperventilagdo

A hiperventilacdo deve ser empregada somente na
situacdo de herniacdo transtentorial incipiente (com di-
latacdo pupilar transitéria, postura anormal, hipertensao
inexplicdvel ou bradicardia) ou HIC refrataria, pelo
risco de isquemia cerebral. A redugdo da PaCO, para
menos de 30 mmHg pode levar a perda da autoregulagio
cerebral. Quando indicada a hiperventilacio, o objetivo
deve ser de manter a PaCO, entre 30-35 mmHg inicial:
mente e entre 25-30 mmHg numa segunda etapa. E
importante evitar agressivamente PaCO, = 25 mmHg e,
se obtido o controle da PIC, retornar lentamente a nor-
moventilacdo, pelo risco de HIC rebote!!-12,

Corticosteroides

Nio existem estudos que mostrem vantagens em seu
uso. Nao sdo recomendados na pratica clinica.

Outras estratégias no tratamento da HIC
Cloreto de Sodio a 3%
Recentes estudos tém se voltado para o uso de solucao

hipertonica de cloreto de sédio (NaCl 3%), que aumenta a
osmolaridade com reducdo da PIC, e mantém o volume
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intravascular. Atua por gerar gradiente osmatico na barrei-
ra hematoencefalica intacta, reduzindo o volume cerebral.
Pesquisas realizadas em animais e em criangas mostraram
que tanto o manitol quanto o NaCl 3% sdo eficazes na
reducdo da PIC, mas o efeito obtido com a infusdo da
solucao salina hipertdnica € mais acentuado e mais prolon-
gado. Recomenda-se o uso de NaCl 3%, quando a PIC se
mantém elevada (>25 mmHg) em vigéncia de tratamento
maximo, incluindo hiperventilacio controlada e coma bar-
bittirico?”.

O objetivo € elevar o sédio até 160 mEq/l e manter a
osmolaridade em torno de 330 mOsm/l. A administracdo
do NaCl 3% deve ser feita em infusdo continua, com
controle do sédio sérico a cada seis horas, respeitando-se o
aumento maximo de s6dio em torno de 15 mEq/l/dia.
Peterson et al. sugerem a infusdo continua de NaCl 3%,
variando de 0,1 a 1 ml/kg/h, dependendo da concentracio
de sédio e da racdo hidrica desejada. Para ndo ocorrer
edema cerebral de rebote, deve ser evitada a queda rdpida
da osmolaridade. Na retirada, recomenda-se a diminui¢ao
maxima de 10 mEq/l/dia na concentracio do sédio sérico.
Agindo desta forma, o risco de desenvolvimento de mieli-
nélise pontina, hemorragia cerebral e insuficiéncia renal
aguda é baixo?-20:28.29,

Craniectomia descompressiva

Embora exista na literatura a proposta de craniecto-
mia descompressiva nas situa¢des de HIC refrataria, ndo
existe uma recomendacido padronizada quanto ao seu
emprego. Estudos mostraram melhores resultados quan-
do empregada de maneira precoce (< 48 horas), em casos
selecionados30.

Hipotermia leve

A hipotermia leve (32-34 °C) tem se mostrado neuro-
protetoraem animais de experimentacao. Diminui os niveis
de aminodcidos excitatérios na regido peritrauma.

Pesquisas conduzidas em pacientes adultos mostram
resultados conflitantes3!. Enquanto estudos publicados nio
mostraram vantagens no uso desta terapéutica, outros mais
recentes sugerem beneficio com seu emprego. Estdo em
curso estudos visando demonstrar o potencial beneficio

desta modalidade terapéutical”.

Dexanabinol

E um canabinéide sintético, ndo psicotrépico, antago-
nista ndo competitivo dos receptores NMDA (N-metil-D-
aspartato), que atua também como removedor de radicais
téxicos e inibidor da produgao de fator de necrose tumoral.
Observou-se reducdo da HIC e da hipotensdo sistémica,
que, acrescidas as propriedades antiexcitatdrias, antioxi-
dantes e antiinflamatérias, torna o dexanabinol uma droga
promissora no tratamento da HIC. Indicado nas primeiras
seis horas do TCE grave. Encontra-se em fase de estudo
clinicol?.
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A Figura 3 apresenta o algoritmo do manejo da hiperten-
sdo intracraniana.

GLASGOW <38
Tomografia cerebral alterada

¥

Monitorizagdo PIC
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Figura 3 - Algoritmo do manejo da hipertensao intracraniana

Morbidade e mortalidade

Nos dltimos 20 anos, houve significativo declinio na
morbidade e mortalidade associadas ao trauma craniano em
criancas. No entanto, continuam sendo mais elevadas do
que em adultos, com pico na faixa de lactentes!.

Conclusao

Os objetivos no manejo da hipertensao intracraniana na
infanciaincluem: monitorizac¢ao criteriosa da pressao intra-
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craniana, permitindo que se busque normalizar a pressdao
intracraniana, otimizar o fluxo sangiiineo cerebral e a pres-
sdo de perfusdo cerebral, prevenir os desequilibrios que
exacerbam a lesdo secunddria e evitar as complicagdes
associadas com o tratamento empregado. Apesar de signi-
ficativos avancgos no entendimento dos mecanismos de
lesdo secunddria, o progndstico a longo prazo de lactentes
e criangas que sofreram TCE continua pobre.

Referéncias bibliograficas

1. Enrione MA. Current concepts in the acute management of
severe pediatric head trauma. Clin Ped Emerg Med 2001;2:28-40.

2. Shapiro K. Increased intracranial pressure. In: Levin D, Morriss
F, Fletcher J. Essentials of pediatric intensive care. 2* ed. Nova
Torque: Churchill Livingstone; 1997.p.43-7.

3. Shetty AK, Desselle BC, Craver RD, Steele RW. Fatal cerebral
herniation after lumbar puncture in a patient with a normal
computed tomography scan. Pediatrics 1999;103:1284-7.

4. Filloux F, Dean M, Kirsch JR. Monitoring the central nervous
system. In: Rogers MC. Textbook of pediatric intensive care. 3*
ed. Baltimore: Williams & Wilkins; 1996.p.667-98.

5. Kirsch JR, Traystman RJ, Rogers MC. Cerebral blood flow
measurement techniques in infants and children. Pediatrics
1985;75:887-95.

6. Skippen P, Seear M, Poskitt K, Kestle J, Cochrane D, Annich G,
et al. Effect of hyperventilation on regional cerebral blood flow
in head-injured children. Crit Care Med 1997;25:1402-9.

7. Pople IK, Muhlbauer MS, Sanford RA, Kirk E. Results and
complications of intracranial pressure monitoring in 303 children.
Pediatr Neurosurg 1995;23:64-7.

8. Roberts I, Schierhout G, Alderson P. Absence of evidence for the
effectiveness of five interventions routinely used in the intensive
care management of severe head injury: a systematic review. J
Neurol Neurosurg Psychiatry 1998;65:729-33.

9. Peterson B, Khanna S, Fisher B, Marshall L. Prolonged
hypernatremia controls elevated intracranial pressure in head-
injured pediatric patients. Crit Care Med 2000;28:1136-43.

10. Mazzola CA, Adelson PD. Critical care management of head
trauma in children. Crit Care Med 2002;30(11 Suppl):393-401.

11. Luerssen TG, Wolfla CE. Pathophysiology and management of
increased intracranial pressure in children. In: Andrews BT,
Hammer GB. Pediatric neurosurgical intensive care. 1* edi¢@o.
Park Ridge: AANS; 1997.p.37-57.

12. Greenberg MS. Handbook of Neurosurgery. 5 ed. Nova lorque:
Thieme; 2001.p.640-53.

13. Nussbaum E, Maggi JC. Pentobarbital therapy does not improve
neurologic outcome in nearly drowned, flaccid-comatose children.
Pediatrics 1988;81:630-4.

14. James HE. Pediatric head injury: what is unique and different.
Acta Neurochir Suppl 1999;73:85-8.

15. Bayir H, Clark RS, Kochanek PM. Promising strategies to
minimize secondary brain injury after head trauma. Crit Care
Med 2003;31(1 Suppl):112-7

16. Miller VS. Reye’s syndrome. In: Levin D, Morris F, Fletcher J.
Essentials of Pediatric Intensive Care. 2* ed. Nova lorque:
Churchill Livingstone; 1997.p.32-5.

17. Miller VS, Packhard AM. Cerebral resuscitation: hypoxic-
ischemic encephalopathy. In: Levin D, Morris F, Fletcher J.
Essentials of Pediatric Intensive Care. 2* ed. Nova lorque:
Churchill Livingstone; 1997.p.19-31.



296 Jornal de Pediatria - Vol. 79, N°4, 2003

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Schutzman SA, Greenes DS. Pediatric minor head trauma. Ann
Emerg Med 2001;37:65-74.

Marshall L, Gautille T, Klauber M, Eisenberg H, Jane J, Luerssen
T, et al. The outcome of severe closed head injury. J Neurosurg
1991;75(5 Suppl):28-36.

Brain Trauma Foundation. Guidelines for the management of
severe traumatic brain injury [review]. J Neurotrauma 2000;17(6-
7):449-597.

Hulihan JF, Syna DR. Electroencephalographic sleep patterns in
post-anoxic stupor and coma. Neurology 1994;44:758-60.
Beca J, Cox PN, Taylor MJ, Bohn D, Butt W, Logan W1J, et al.
Somatosensory evoked potentials for prediction of outcome in
acute severe brain injury. J Pediatr 1995;126:44-9.
BohnDJ,Biggar WD, Smith CR, Conn AW, Barker GA. Influence
of hypothermia, barbiturate therapy, and intracranial pressure
monitoring on morbidity and mortality after near-drowning. Crit
Care Med 1986;14:529-34.

Walls RM. Rapid-sequence intubation in head trauma. Ann
Emerg Med. 1993;22(6):1071-2.

Yamamoto LG, Yim GK, Britten AG. Rapid sequence anesthesia
induction for emergency intubation. Pediatr Emerg Care
1990;6:200-13.

MasciaL, Andrews PJ, McKeating EG, Souter MJ, Merrick MV,
Piper IR. Cerebral blood flow and metabolism in severe brain
injury: the role of pressure autoregulation during cerebral
perfusion pressure management. Intensive Care Med 2000;
26:202-5.

217.

28.

29.

30.

31.

Tratamento da hipertensao intracraniana - Giugno KM et alii

Valadka AB, Robertson CS. Should we be using hypertonic
saline to treat intracranial hypertension? Crit Care Med 2000;
28:1245-6.

Simma B, Burger R, Falk M, Sacher P, Fanconi S. A prospective,
randomized, and controlled study of fluid management in children
with severe head injury: lactated ringer’s solution versus
hypertonic saline. Crit Care Med 1998;26:1265-70.

Qureshi Al, Suarez JI. Use of hypertonic saline solutions in
treatment of cerebral edema and intracranial hypertension. Crit
Care Med 2000;28:3301-13.

Polin RS, Shaffrey ME, Bogaev CA, Tisdale N, Germanson T,
Bocchicchio B, et al. Decompressive bifrontal craniectomy in
the treatment of severe refractory posttraumatic cerebral edema.
Neurosurgery 1997;41:84-94.

The Hypothermia After Cardiac Arrest Study Group. Mild
therapeutic hypothermia to improve the neurologic outcome
after cardiac arrest. N Engl J Med 2002;346:549-56.

Endereco para correspondéncia:

Dra. Tania Rohde Maia

Av. Iguacu, 165/405 — Porto Alegre, RS
Telefax: (51) 3334.1247

E-mail: taniamrm @uol.com.br



