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Tratamento da hipertenséo intracraniana

Treatment of intracranial hypertension

Katia M. Giugno?, Tania R. Maia2, Claudia L. Kunrath 3, Jorge J. Bizzf

Resumo

Objetivo: revisar a abordagem terapéutica atual nos pacien
pediatricos com hipertensdo intracraniana, internados em unidz
de terapia intensiva.

Fonte de dadosrevisao bibliografica sobre o tema, utilizandg
como base de dados o Medline.

Sintese dos dadosa partir da literatura levantada pode-s¢
observar a existéncia de medidas de monitorizacdo e tratament
hipertenséo intracraniana aceitas como consenso pelos difere
autores, assim como abordagens que ainda motivam controvérg

Conclusdesns objetivos no manejo do paciente pediatrico com

hipertensao intracraniana incluem a normalizacdo da press
intracraniana, a otimizacao do fluxo sangiiineo cerebral e pressa
perfuséo cerebral, prevenindo o segundo insulto que exacerba alg
secundaria, evitando as complicacdes associadas com as v4
modalidades de tratamento empregadas.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(4):287-96ipertensao intracraniana
em criangas, trauma craniencefélico.

Abstract

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

Sources of databibliographic review of the subject based on
Medline.

Summary of the findings the authors noticed that some measures
b dato control intracranial hypertension are consensual, and others
ntesremain controversial.

18S.  Conclusions:the goals of management of pediatric patients with
intracranial hypertension include: normalizing the intracranial
ao pressure, optimizing cerebral blood flow and cerebral perfusion
b depressure, preventing second insults that exacerbate secondary injury,
esd@nd avoiding complications associated with the various treatment
riagmodalities employed.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(4):287-9tracranial hypertension
in children, intracranial trauma.
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Introducédo

A hipertensao intracraniana (HIC) é uma condicao
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. AHIC é uma das causas mais comuns de lesdo cerebral
secundaria em criancasA correlagdo da HIC com a
morbimortalidade nos pacientes pediatricos justifica a bus-
ca de uma melhor compreenséao da fisiopatologia, levando,
conseqiientemente, & maior adequac&o no tratafmento
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O correto tratamento da crianga com HIC exige monito- pode ser deslocado para o espacgo espinhal subaracndide ou
rizacdo continua da funcao cerebral através de parametrosabsorvido pelas granulacdes aracndides. Quando se esgo-
clinicos associados arecursos tecnolégicos. O exame clini-tam os mecanismos de compensacdo, como conseqiéncia
co nem sempre fornece informacdes suficientes para di- ocorre o aumento da PY&L A elevacéo da PIC, por sua
mensionar o grau de HIC, e alguns dos métodos disponiveisvez, pode provocar a diminuicdo da perfusdo tecidual,
para esta avaliacdo também exigem que o profissional oslevando a agravamento do dano celular porisquemia, tendo
utilize com cautel®®. A monitorizacdo da presséointracra- como conseqiiéncia a morte encefitaUm mecanismo
niana (PIC) é o tnico método aceito indiscriminadamente adicional de controle do aumento da PIC em lactentes é o
como forma para o diagnéstico seguro do aumento da crescimento do perimetro cefalico, o que ndo os protege do
presséo intracraniana, assim como para o tratamento dadesenvolvimento agudo de HiE

HIC em algumas situagdes cliniéas . : . .
9 & Osvalores superiores normais da PIC em criangas ainda

Existem alguns conceitos ja bem definidos em relagdo geram divergéncias na literatura, diferentemente dos valo-
ao tratamento da HIC, enquanto outros aspectos continuaMyes em adultos, que estdo bem estabelecidos. A pressdo
sendo motivo de controvérsPes intracraniana varia com a idade, sendo 8 a 10 mmHg

considerados valores normais para lactentes, e valores de
o ) PIC inferiores a 15 mmHg considerados normais para
Fisiopatologia criancas maiores ou adulfos® Hipertenséo intracraniana

Alesao cerebral primaria no paciente pos-trauma crani- foi definida como PIC acima de 20 mmHg, que persiste por
ano resulta do impacto direto no tecido cerebral. A lesdo mais de 20 min em adultbs
cerebral priméria também ja ocorreu quando um paciente é
admitido na UTI, apds um evento hipdxico-isquémico. Este
dano pode variar de minimo a irreparavel. A leséo cerebral
secundaria € uma consequiéncia da resposta bioquimica e
celular a agress&o inicial. Ocorre uma cascata de eventosno ~ As alteragdes do fluxo sanguineo cerebral (FSC) sao
cérebro, contribuindo para o surgimento de edema cerebralimportantes na fisiopatologia da HIC, fundamentalmente
difuso com les&o e perda celular. Este dano pode incluir a "0 dano cerebral por trauma cranight> O FSC esta
perda da auto-regulacao do fluxo sangiiineo cerebral, que_reduzido precocemente apds grave dano cerebral pos-trau-
bra da barreira hematoencefalica, edema intracelular (cito- M2 € representa um dos focos na estratégia teragéutica

toxico) e extracelular (vasogénico) e les&o cerebral isqué- o FSC guarda relagdo com a pressdo de perfusdo
mica. As lesGes cerebrais secundarias progridem com o cerepral e responde a variagdes da pressao arterial média
passar do tempo, atingindo o pico em torno de trés a cinco (PAM), press&o parcial de gas carbdnico arterial (pACO
dias. O prognostico do paciente depende da severidade deg pressdo parcial de oxigénio arterial (Eﬁé Queda na
cada fase da injrta paQ, provoca vasodilatagéo progressiva, podendo ocorrer
O chamado segundo insulto difere de lesdo cerebral um aumento de até 300% no FSC, quando 3 aae 25
secundaria. O segundo insulto é considerado como o eventommHg. O gés carbbnico provoca vasodilatacéo cerebral.
(ex. hipotenséao, hipoxia) ao qual o paciente pode ser Para cada mmHg diminuido na pag@orresponde um
submetido apds a lesdo priméaria e que determinaria o decréscimo de 3% no FSC. As respostas as alteragdes na
aumento na gravidade da les&o cerebral secundaria, e serigpaCG, ocorrem de forma rapida, sendo atingido o ponto de
responsavel por pior prognéstifoExistem relatos de que  equilibrio em poucos minutos. O FSC é também controlado
os efeitos adicionais da hipotensédo e da hipdxia quase pelo metabolismo regional, sendo tanto maior o FSC quan-
dobraram a taxa de mortalidade em pacientes pediatricosto maior o metabolismo de determinada ¥tea
com Glasgow 3, apds trauma craniencefalico

Fluxo sanguineo crebral

Pressao de perfusao cerebral

Apresséao de perfuséo cerebral (PPC) € igual adiferenca
entre a PAM e a PIC. O valor recomendado da PPC para a
manutencao de um adequado fluxo sangiliineo cerebral é de

%o mmHg. Valores de PPC inferiores a 50 mmHg levaréo
a um decréscimo proporcional no FSC

Presséo intracraniana

O conteuddo intracraniano é composto de tecido cerebral
(80%), liquor (10%) e sangue (10%A manutencéo da
PIC em seus valores normais depende da preservacéo d
volume intracraniand-12 Qualquer situacdo que provo-
que o aumento de volume de um componente intracraniano
obriga a diminuic&o dos outros componentes, paraque ndo  Acredita-se que criangas menores possam suportar va-
ocorra aumento da PIC. O processo de compensacao fredores de PPC inferiores a 50 mmHg sem desenvolver
guentemente ocorre as custas da diminuicdo do volume deisquemia. Dentro de certos limites, € possivel mantero FSC
liguor e sangue, uma vez que a massa cerebral € menosndependentemente da PAM, fendmeno chamado de auto-
compressivel. Cerca de 30% da capacidade de diminuicdoregulacad!:14 Os insultos cerebrais podem comprometer
do volume intracraniano é representada pelo liquor, que 0s mecanismos de auto-regulagéo do¥$¢’
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Mecanismos da lesdo cerebral traumatica Na criangca consciente, podem surgir queixas como

As forcas envolvidas no TCE de adultos e criancas cefaléia, vémitos, diplopia, cegueira episddica e movimen-
incluem forcas de contato e inercial. Como a relacéo cabe- oS desconjugados intermitentes. A triade de Cushing, ca-
ca-tronco é muito maior na crianca, as forcas biomecanicas racterizada por bradicardia, bradipnéia e hipertenséo arte-
angulares, que causam aceleracdo e desaceleracdo, sd@! Pode néo estar presente em criaficash escala de
ampliadas na vitima pediatrica. Como resultado, ocorre Coma de Glasgow fornece um guia para avaliacao destes
maior incidéncia de dano cerebral difuso nesta faixa étaria Pacientes (Tabela 1).

Havendo aumento da pressdo em um dos hemisférios
o cerebrais, podera ocorrer herniagéo uncal; se o aumento da
Quadro clinico pressdo acontecer em ambos os hemisférios cerebrais, a
No exame fisico inicial, enfoca-se uma breve avaliagdo conseqiiéncia sera herniacdo ceftral
do estado neurolégico, incluindo o nivel de consciéncia e o

. . . . A historia € componente importante na avaliagdo
exame pupilar. A suspeita de trauma cervical sempre esta. . . : . .
inicial da gravidade do trauma craniano na crianga. A
presente no TCE grave.

- ) ) idade do paciente, a determinagéo da altura da queda, o
Os achados clinicos nos pacientes com HIC variam ecanismo do impacto, assim como a evolugdo dos

desde situagGes com exame neurologico normal até aquelas;inais e sintomas desde o incidente. como o nivel de

em que ha sinais inequivocos de comprometimento do consciéncia (sonoléncia, letargia, coma), a presenca de
SNC. Em lactentes com HIC, 0 aumento progressivo do sjnajs neurolégicos focais, a ocorréncia de crise convul-

perimetro cefalico pode ser o unico achado. O quadro sjya e a presenca de cefaléia auxiliam na determinagéo
clinico depende da velocidade de instalagdo da hipertensaoggs riscos do TCE. A perda da consciéncia, isoladamen-
e da capacidade de acomodagao do volume intracranianoie & ym pobre indice prognésti€o

dentro da calota craniaha

Tabela 1 - Escala de coma de Glasgow

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 Movimentagéo 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 Monitorizagdo invasiva da presséo intracraniana

Toda criangca com suspeita de HIC e que apresente A monitorizacdo permite uma avaliacdo correta da PIC
alteracdo do nivel de consciéncia, déficit neurolégico focal e dapressao de perfusdo cerebral, permitindo umaindividu-
ou sinal fisico de trauma craniano deve ser submetida a alizacdo da terapia. A monitorizacdo continua da presséo
tomografia de cranio (TC), para diagnostico etioldgico e intracraniana estaindicada nos pacientes com Glasgow =8,
topografico das eventuais les&¥@igura 1). jaque o aumento da pressao intracraniana e a diminuicao da

A presenca de aumento no volume encefalico, eviden- Pressao de perfuséo cerebral contribuem para aleséo secun-
ciada por compress&o ou obliteracdo das cisternas mesendaria. Isto é feito atraves da insercao de cateter intraventri-
cefélicas, é fortemente associada com subseqiente deserfeular, que permite a monitorizacéo e drenagem de liquor
volvimento de HIC. Outros achados sugestivos de edema (quando se fizer necessaria). A PPC deve ser mantida na
cerebral s&o borramento da substancia branca e cinza ceref@ixa normal, garantindo adequada oferta de oxigénio ao

brais, perda do espaco subaracnéide e compress&o ventric€rebro. A sobrevida observada € de 94% no TCE grave,
cular. quando a PIC é mantida abaixo de 20 mAfHg

Estudos demonstraram que Criangas menores de dois Amonitorizagéo da PIC eSté maiS amp|amente estudada
anos, e principalmente as abaixo dos 12 meses, podeme tem sua indicacéo mais estabelecida nos pacientes com
apresentar um exame clinico-neurolégico normal, mesmo traumatismo craniencefalico grave. Ha uma redugao impor-

com alteracBes tomogréaficas que requeiram tratamento tante da mortalidade, de 50% para 36%, devido a utilizag&o
cirargicol8, de protocolos de tratamento intensivo, incluindo a monito-

rizacdo da P1&. No entanto, a monitorizagéo da PIC pode
ser (til em outras situagfes, embora ndo existam indicacdes
padronizadas, como, por exemplo, nos pés-operatorios de

entanto, mostra significativa correlacdo entre extensao hematomas espontaneos e tumores e em pacientes com
da lesdo e progndstico cognitivo, e é freqientemente . P S € €mp
encefalites e acidentes vasculares isquémicos.

indicada para avaliagdo da extenséo da leséo cerebral e T T )
do tronco cerebra?. As indicacdes de monitorizagéo da PIC no paciente com

traumatismo craniencefélico, segundo as recomendacdes
daBrain Trauma Foundatiotf2000), sdo: pacientes com
TCE grave e tomografia computadorizada (TC) de cranio
com anormalidades. TCE grave é definido como um escore
na escala de Glasgow de trés a oito ap0s ressuscitacado
cardiopulmonar, e anormalidades na TC incluem hemato-
mas, contusées, edema ou cisternas basais comprifhidas
Em adultos, a monitorizagdo da PIC também est4 indicada
na presenca de TC de cranio normal, quando dois dos
seguintes fatores forem encontrados: idade acima de 40
anos, pressao arterial sistolica <90 mmHg e postura motora
anormal (descerebracéo ou decorticagéo). Para criangas,
ndo ha recomendagfes especificas no caso de TCE grave
com TC de cranio normal.

A ressonéncia magnética cerebral (RM) ndo acres-
centa dados para a indicacao de tratamento cirdrgico; no

Tipos de sistemas de monitorizacéo

Existem recomendacdes para escolha do sistema para
monitorizacdo da presséao intracraniana. O aparato de mo-
nitorizacao ideal € aquele que seja confiavel, preciso, de
baixo custo e que cause minima morbidade ao paéfente

Os monitores atualmente disponiveis permitem o regis-
tro da presséo através de dreno ventricular acoplado a um
transdutor externo (ex. qualquer monitor de presséo invasi-
va), transdutor na ponta de um eletrodo (ex. Co&than
por tecnologia de fibra éptica (ex. Canf)qFigura 2).

Dreno (cateter) ventricular acoplado a um transdutor
de pressédo externsdo transdutores de pressao invasiva
Figura 1 - TC de cranio mostrando monitorizagdo da PIC com acoplados na drenagem ventricular externa em contato com

cateter de drenagem ventricular associado a eletrodo @ coluna de liquido (liquor). Podem ser recalibrados a
com transdutor na ponta, em paciente com TCE qualquer momento. A obstrug¢éo do dreno impossibilita ou
grave, multiplas fraturas de cranio e contusdo frontal  torna o registro impreciso. O transdutor externo deve ser
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Vet lgatama Inbragarenguimd ceg

Figura 2 - Monitorizacdo da presséao intracraniana

mantido num ponto de referéncia fixo, em relacdo a cabecaoutro lado, a medida por eletrodo com transdutor na ponta
do paciente, para ndo ocorrer erros de medida. colocado no espaco subdural apresenta muita diferenca em

Eletrodo com transdutor ou cateter de fibra Gptica na elacéo a colocagéo no interior do parénquima.
pontatem o transdutor posicionado internamente no cranio. A mensuracao através de cateter epidural, acoplado a
Sao calibrados previamente a insercdo e ndo podem sercoluna liquida, ou através de parafusos subaracnoides, é
recalibrados (sem cateter ventricular associado). Conse- menos precisa que a monitorizagéo intraventricular.
glentemente, hd um risco para a ocorréncia de erros de
medicao drift), especialmente se a monitorizagéo for feita
por diversos dias. Os dois sistemas podem apresentar des- o ; o o
vios de medic3o, no entanto, parece que o eletrodo com Infecgaomtracranlana cllnlicar.nent~e 5|gn|f|cat|v§1, asso-
transdutor na ponta teriauma menor chance deste problemaFiada com sistemas de monitorizagdo da PIC, € rara. A
no periodo de cinco dias. A precisdo das afericdes podemcolonlzagao do sistema aumenta significativamente apés

ser checadas colocando-se o eletrodo transdutor e o catetefincO di?\S de impl_antagéo e, quango dete_ctada, estaindica-
de fibra dptica associado ao dreno ventricular. da aretirada do sistema. A irrigacao de sistemas acoplados

a colunas liquidas aumenta o risco de infec¢do (6% para
o ) ) o 19%). A reducéo dos indices de infecc¢éo tem sido relatada
Localizacéo intracraniana ideal para a monitoriza-  em estudos observacionais, com modificacéo da técnica de

Complicagcbes da monitorizacao

¢ao insercdo, ou com o uso de antibidticos profila#€os
A medida da presséo intraventricular € o padréo de Hemorragias ocorrem em torno de 1,4% dos casos,
referéncia para a monitorizacao da PIC. sendo que apenas 0,5% necessitam de cirurgia, para drena-

A medida da PIC com eletrodo transdutor intraparen- gem do hematont

quimatoso, ou subdural, com cateter acoplado a coluna A recolocacéo de cateteres ventriculares por mau funci-
liquida, € considerada similar a presséo intraventricular.  gnamento ou obstrug&o ocorre em apenas 3% dos casos. Em
O valor da pressao obtida por cateter de fibra éptica, vigéncia de PIC >50 mmHg, ha aumento no risco de
colocado no parénquima ou em posi¢do subdural, nem obstrucdo e perda do sinal. Em relacdo ao cateter de fibra
sempre se correlaciona com a pressao intraventricular. Poréptica em posicdo ventricular ou intraparenquimatosa, a
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necessidade de recolocagéo por mau funcionamento varia  Alguns estudos tém mostrado que a auséncia bilateral de
de 9% a 40%P. picos corticais no potencial evocado somatosensorial € um

Os sistemas com cateteres acoplados a colunas liquidadorte preditor de ma evolugéo funcional em criafitas
e transdutores externos sdo os mais baratos.

Em concluséo, o cateter de drenagem ventricular exter-
a2 < . Tratamento
na acoplado a um transdutor de pressdo é o método mais ) L
preciso, confiavel e de menor custo paraamonitorizacioda AS Metas no tratamento da crianca com HIC s&o dirigi-
PIC. Oferece a possibilidade terapéutica de drenagem li- 9aS para a prevencao do segundo insulto, que exacerba o
quérica. A utilizacso de cateteres de fibra 6ptica (por ex. dano neuronal e acentua a lesdo cerebral secundaria. Tal
Ccamin®) ou eletrodos com transdutores de pressdo na Meta € buscada atraves de intervencoes dirigidas para a
ponta (por ex. Codm#, colocados no interior do dreno reducéo da pressdo intracraniana, a maximizacao da pres-

ventricular, oferecem beneficios semelhantes, porém a um S&0 de perfuséo cerebral e da oferta de oxigénio ao cérebro.
custo maior. A PPC e a oferta de oxigénio dependem de ventilacdo

A monitorizacdo da PIC com cateteres de fibra Optica, adequada, da funcdo cardiaca e da perfusdo sistemica,

ou com eletrodo transdutor de pressdo na ponta, colocados  © atendimento imediato, objetivando o correto diag-
dentro do parénquima (intraparenquimatoso), é similar & noéstico e a establllzggéo_do pa_mente € e;senmal. 0] r(_)'Fe|ro
monitorizago intraventricular, porém ha um potencial para d€ tratamento deve incluir medidas que visem a estabiliza-
aocorréncia de erros de medicduff). As monitorizagdes ¢80 global do paciente, assim como medidas especificas
epidural, subdural ou subaracnéide s&o menos precisas. Para o controle da pressao intracraniana.

“Ranking” para a tecnologia de monitorizacao da Medidas gerais
presséo intracraniana a) Posicdo da cabeca

1. Cateterventricular aCOpladO aum transdutor externo ou A Cabega deve ser mantidaem posigéo neutra e elevada
aum eletrodo, com transdutor na ponta, ou a um cateter 3 trinta graus, para otimizar o retorno venoso. Quando
de fibra dptica. houver necessidade de mobilizagéo do paciente, a cabeca

2. Transdutores intraparenquimatosos (eletrodo ou fibra deve ser mantida em alinhamento com a coluna. Movimen-
optica). tos de rotacao para a direita podem aumentar mais a PIC do

3. Subdural: cateter acoplado a coluna liquida e transdutor que movimentos para a esquerda. A posicao prona deve ser
externo, ou eletrodo com transdutor na ponta. evitada, por aumentar as pressdes intra-abdominal e intra-

4. Subaracnéide: parafuso acoplado & coluna liquida e toracica, com consequente aumento da PIC.
transdutor externo.

5. Epidural. b) Temperatura corporal
Os estudos disponiveis até 0 momento N&o suportam A meta quanto a temperatura é amanutancéo do pacien-

recomendagdes padronizadas quanto ao uso de antibi6ticoge normotérmico, evitando agressivamente a hipertermia,

profilaticos, técnica cirlrgica e momento da retirada da pois esta pode aumentar o metabolismo cerfor# a

monitorizacéo da PIC. Apesar disso, é pratica dos autores hipotermia prolongada pode diminuir os leucécitos, au-

a utilizagdo de antibioticos durante todo o periodo de 1 antando o risco de infecgdo, além de ndo melhorar a

monitorizagdo. A retirada da monitorizagdo € efetuada 24 a orhimortalidade em varios insultos neurolégicos. Ainda

48 horas ap0s a normalizacéo da PIC. pode causar distdrbios na conducao ventricular e na cascata

da coagulacdd 23 Existem novos enfoques a este respei-
to, que serdo discutidos adiante.

Monitorizag@o eletrofisiologica
A monitoriza¢@o neurofisiolégica € um método adicio-

nal importante para monitorizar a funcdo neurologica dos

pacientes com TCE. , : .
R 3 . . medida de PAM continua, e cateter central com medida de

A monitorizag¢ao continua ou seriada do potencial evo- g5 venosa central (PVC). A hipotensao deve ser trata-
cado somatosensonaJ e do eletroencefalograma séo alndada agressivamente com o uso de drogas vasoativas. Deve-
controversos, mas tém sido utilizados para a detecGao gq (glarar hipertenséo arterial sistémica (HAS) leve, pois
precoce de mudancas subitas na fungéo cerebral (ex. eVOI”'esta pode ser compensatéria para manter a PPC. Nas situ-
¢ao de hematoma). acOes de perda da auto-regulacao cerebral, qualquer altera-

Estudos eletroencefalograficos mostram que a discreta ¢&o de presséo pode ser diretamente transmitida aos vasos
lentificagdo do tragado pode ser associada com bom prog-cerebrais, com maior risco de edema ou isquemia. Nestes
nostico, e que a auséncia de variabilidade e reatividade casos, pode-se empregar o nitroprussiato de sédio ou beta-
correlaciona-se com ma evoluéé.o bloqueadores.

¢) Monitorizagdo hemodindmica
E recomendada a instalagéo de um cateter arterial, para



Tratamento da hipertens&o intracraniana - Giugno KM et alii Jornal de Pediatria - Vol. 79, N°4, 20@93

d) Manejo respiratorio 60% do gasto metabdlico basal. Pacientes tratados com

Recomenda-se a intubac&o do paciente, quando houverdltas doses de barbituricos podem necessitar nutrigéo pa-
sinais clinicos de HIC, Glasgow menor ou igual a oito, renteral em fungéo de gastroparesia ou ileo prolodgado
presenca de sofrimento respiratorio, hipercapnia ou hipo- ~ Deve-se promover um controle rigoroso da glicemia,
xemia refratari&. evitando a infusé@o de glicose nas primeiras 48 horas, a

A técnica de seqiiéncia rapida de intubacao (prepara- Menos que haja hipoglicemia (<75mg/dl), considerando-se
céo, pré-oxigenacio, sedacdo, pressdo cricoide, bloqueio® risco potencial de incremento da acidose |&fica
neuromuscular e intubagéo orotraqueal) tem se mostrado
mais segura do que aintubago nasotraqueal, ou aintubacdo h) Aporte hidrico
orotraqueal sem bloqueio neuromuscifigP, A restricdo daracédo hidrica € indicada no paciente com

A saturacdo do paciente deve ser mantida acima de hiponatremia dilucionaf. Além disso, devemos monitori-
92%. A PaCQdeve ser mantida em torno de 35 mmHg zar eletr6litos e osmolaridade regularmente, observando a
(evitar niveis de PaC£-38 mmHg). Ndo deve ser usadaa tendéncia atual de manter o paciente com o nivel sérico de
hiperventilagdo profilatica, pelo risco de vasoconstricgdo sodio em faixa mais elevatiManter controle rigoroso do
arterial e conseqiiente isquemia cerebral. No suporte venti- débito urinario com atengao especial aos pacientes com uso
latério, é recomendada a manutengio de uma frequiénciade diuréticos para evitar a desidratagéo
respiratoria baixa, pois o tempo expiratorio mais prolonga-
do facilita o retorno venoso. A utilizac&o de presséo expi-

ratéria final positiva (PEEP) nao é contra-indicada; deve- ~ Tratamento especifico da presséo intracraniana ele-
se, entretanto, ter presente as suas potenciais interferénciayada
hemodinamicas. O tratamento especifico da presséo intracraniana eleva-
A hemoglobina e o hematécrito devem ser mantidos, da visa a manter a pressdo de perfuséo cerebral em 40-45
respectivamente, acima de 10 mg/dl e 30% mmHg nos lactentes e nas crian¢cas menores, e em 50-55
mmHg nas criangas maiores e adolescentes. O tratamento
e) Sedac&o/Analgesia da HIC deve seriniciado se: PIC = 15 mmHg nos lactentes,

=18 mmHg em crian¢as menores de oito anos, e >20 mmHg

O paciente deve ser mantido sem dor e agitagéo, evitan- , .
m criancas maiores e adolesceltes

do-se estimulos sempre que possivel. Antes da aspirau;éloe
e/ou intubagdo, recomenda-se o uso de lidocaina 1 mg/kg
endovenoso, visando evitar o aumento daPI&s drogas Drenagem liquérica
comumente usadas s&o o midazolam, a morfinaou o fenta- £ yma estratégia utilizada para diminuir a PIC, quando
nil. Ainfus&o de propofol deve ser limitada a 12 horas, pelo ¢ paciente possui um cateter intraventricular. Recomenda-
risco de hipotenséo e acidose metabdlica. O uso de ketami-se a retirada de aliquotas entre 3 a 5 ml de liquor, com
na deve ser evitado, pois aumenta a RIQumas vezes é reavaliacdo da P2,
necesséario o emprego de paralisia muscular com agentes
derivados do curare. Uma vez paralisado, o paciente requer
adequada atencao atodos os pontos de pressao do corpo. Os
pacientes curarizados devem ter monitorizag3o eletroence- O emprego de agentes osméticos e diuréticos pressupoe
falografica continua, em funcéo do risco de crise convulsi- @ manutencéo do paciente em euvolemia com hiperosmola-
va.Deve ser considerada a profilaxia de trombose venosa fdade.
nas criangas maiores e naquelas que requerem altas doses Manitol: o manitol inicialmente causa expansao plas-
de barbitirico ou paralisia prolongdfa maética, reduzindo o hematdcrito e a viscosidade sangtiinea,
aumentando o fluxo sangliineo 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 cerebrd? Quando adminis-
Strado em bolo, o manitol diminui a PIC em um a cinco
minutos, com um pico méximo em 20 a 60 minutos. Entre-
Isi . P . . tanto, quando a reducgéo urgente é necesséria, a dose inicial
vu swaz. Em cnancas, e |nd|(?ado o uso de an.tlcon.vulsn,/a.n- de 1 mg/kg deve ser administrada em aproximadamente 20
tes'dsAe .ou;er crise cE)nvuIswa Irepetlda, epllep&? PreVIA, inutod?17 O manitol é dramaticamente efetivo, rever-
IeV| encia de con]:gsao cortical severa ou evidéncia de tendo sinais de herniacéo transtent8ribla manutencéo
aceracao a cirurgie. do tratamento, deve-se administrar 0,25 a 0,5 mg/kg a cada
duas a quatro horas, monitorizando a osmolaridade plasma-
g) Suporte nutricional tica, pelo risco de insuficiéncia renal. A osmolaridade
Iniciar alimentac&o do paciente precocemente, prefe- plasmatica deve ser mantida em torno de 320 m&36/|
rindo-se a via enteral. Administracdo em torno de 30% a manitol ultrapassa a barreira hematoencefalica e, se usado

Agentes osmoéticos e diuréticos

f) Controle de crises convulsivas

As crises convulsivas podem levar a hipoxemia e hiper-
caphia com aumento da PIC e do FSC. Estudos em adulto
mostram eficacia no uso profilatico da fenitoina na primeira
semana pos-trauma, diminuindo o nimero das crises con-



294 Jornal de Pediatria - Vol. 79, N°4, 2003 Tratamento da hipertenséo intracraniana - Giugno KM et alii

por periodo prolongado, pode causar aumento da PIC. intravascular. Atua por gerar gradiente osmotico na barrei-
Além disso, as dosagens devem ser diminuidas gradativa-ra hematoencefalica intacta, reduzindo o volume cerebral.
mente, pois o0 manitol pode causar HIC rebéte Pesquisas realizadas em animais e em criangcas mostraram

Furosemide: pode ser usado na dose de 1 mg/kg até dedué tanto o manitol quanto o NaCl 3% séo eficazes na
seis em seis horas, para diminuir a producdo de liquor, "educéo da PIC, mas o efeito obtido com a infusdo da
principalmente se a PIC se mantiver elevada mesmo com oS0luco salina hipertonica € mais acentuado e mais prolon-
uso do manit@1112Nao deve ser utilizado se osmolarida- 9ado. Recomenda-se o uso de NaCl 3%, quando a PIC se
de sérica for superior a 320 mOsH/IAlguns autores mantem elevada (>25 mmHg) em vigéncia de tratamento
consideram desnecessario seuttliso maximo, incluindo hiperventilagéo controlada e coma bar-
bitarico?’.

O objetivo é elevar o sédio até 160 mEg/l e manter a
osmolaridade em torno de 330 mOsm/I. A administracdo
do NaCl 3% deve ser feita em infusdo continua, com
controle do sddio sérico a cada seis horas, respeitando-se o
aumento maximo de sddio em torno de 15 mEg/l/dia.
Peterson et al. sugerem a infusdo continua de NaCl 3%,
R : ~ oo c variando de 0,1 a 1 ml/kg/h, dependendo da concentragéo
Ievando_a vaso%lgftsagao periférica, que ocorre em ate 50%de sédio e da racdo hidrica desejada. Para ndo ocorrer
dos pacientes-12.2¢ edema cerebral de rebote, deve ser evitada a queda rapida

O barbiturico de curta acéo, para uso endovenoso, da osmolaridade. Na retirada, recomenda-se a diminuicéo
disponivel em nosso meio, € o tiopental. Iniciamos com maxima de 10 mEg/l/dia na concentragéo do sédio sérico.
dose de ataque de 5 mg/kg em 10 minutos. Subsequente-Agindo desta forma, o risco de desenvolvimento de mieli-
mente € mantida a infusdo continua de 1 a 5 mg/kg/hora, nélise pontina, hemorragia cerebral e insuficiéncia renal
com doses de refor¢o de 2,5 mg/kg, se necessario. Osaguda é baixb?26.28.29
niveis séricos terapéuticos devem ser mantidos entre
6-8,5 mg/d2. O tratamento persiste por no minimo 48 Craniectomia descompressiva

horas ap6s o controle da PIC, realizando uma diminuicao . . .
Embora exista na literatura a proposta de craniecto-

gradativa. Se a PIC se mantiver elevada mesmo com . . . ~ L ~
RPN S mia descompressiva nas situacdes de HIC refrataria, ndo
niveis séricos adequados da medicagcédo, ou se ocorrer

) . ) , ~ existe uma recomendacdo padronizada quanto ao seu
hipotenséo persistente, deve ser suspensa a infuséo.
emprego. Estudos mostraram melhores resultados quan-

) o do empregada de maneira precoce (<48 horas), em casos
Hiperventilagdo selecionada?®.
A hiperventilacdo deve ser empregada somente na
situacéo de herniacéo transtentorial incipiente (com di- . .
= : o . ~ Hipotermia leve
latacdo pupilar transitoria, postura anormal, hipertensao ) ) .
inexplicavel ou bradicardia) ou HIC refrataria, pelo A hipotermia leve (32-34 °C) tem se mostrado neuro-
menos de 30 mmHg pode levar a perda da autoregulagéode aminoéacidos excitatérios na regido peritrauma.
cerebral. Quando indicada a hiperventilagéo, o objetivo Pesquisas conduzidas em pacientes adultos mostram

Barbituricos

Sao empregados para controle da HIC refrataria em
paciente hemodinamicamente estavel. Diminuem a PIC por
diminuicdo do metabolismo cerebral e ha consequente
diminuicdo do FSC. O fator limitante no uso dos barbitUri-
cos estd relacionado a diminuicdo do tbnus simpatico,

deve ser de manter a Pagéhtre 30-35 mmHg inicial- resultados conflitanté& Enquanto estudos publicados néo
mente e entre 25-30 mmHg numa segunda etapa. Emostraram vantagens no uso desta terapéutica, outros mais
importante evitar agressivamente PaG®5 mmHg e, recentes sugerem beneficio com seu emprego. Estdo em
se obtido o controle da PIC, retornar lentamente a nor- curso estudos visando demonstrar o potencial beneficio
moventilacdo, pelo risco de HIC rebbté?2 desta modalidade terapéufiéa

Corticosteroides Dexanabinol

N&o existem estudos que mostrem vantagens em seu E um canabinoide sintético, ndo psicotropico, antago-
uso. N&o sdo recomendados na prética clinica. nista ndo competitivo dos receptores NMDA (N-metil-D-

aspartato), que atua também como removedor de radicais
téxicos e inibidor da producéo de fator de necrose tumoral.
Observou-se redu¢do da HIC e da hipotensédo sistémica,
L que, acrescidas as propriedades antiexcitatérias, antioxi-

Cloreto de Sodio a 3% dantes e antiinflamatérias, torna o dexanabinol uma droga

Recentes estudos tém se voltado para o uso de solugdgromissora no tratamento da HIC. Indicado nas primeiras
hipertdnica de cloreto de sédio (NaCl 3%), que aumenta a seis horas do TCE grave. Encontra-se em fase de estudo
osmolaridade com reducéo da PIC, e mantém o volume clinico®®,

Outras estratégias no tratamento da HIC
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AFigura 3 apresenta o algoritmo do manejo da hiperten- craniana, permitindo que se busque normalizar a presséo
intracraniana, otimizar o fluxo sangliineo cerebral e a pres-

sdo de perfuséo cerebral, prevenir os desequilibrios que
exacerbam a lesdo secundéria e evitar as complicacbes
associadas com o tratamento empregado. Apesar de signi-
ficativos avangos no entendimento dos mecanismos de

lesé@o secundéria, o progndstico a longo prazo de lactentes
e criancas que sofreram TCE continua pobre.

sdo intracraniana.

GLASGOW <38
Tomografia cerebral alterada

A d

Monitorizagdo PIC
Manter PPC > 50 mmHg

¥
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Hiperventilacdo moderada (PaCO2 < 30 mmHg)
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Figura 3 - Algoritmo do manejo da hipertenséo intracraniana

Morbidade e mortalidade

Nos ultimos 20 anos, houve significativo declinio na
morbidade e mortalidade associadas ao trauma craniano ent>
criancas. No entanto, continuam sendo mais elevadas do

que em adultos, com pico na faixa de lactéfites

Conclusao

Os objetivos no manejo da hipertensao intracraniana na
infancia incluem: monitorizacao criteriosa da pressao intra-
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