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ARTIGO DE REVISÃO

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.

Resumo

Objetivo: revisar a abordagem terapêutica atual nos pacientes
pediátricos com hipertensão intracraniana, internados em unidade
de terapia intensiva.

Fonte de dados: revisão bibliográfica sobre o tema, utilizando
como base de dados o Medline.

Síntese dos dados: a partir da literatura levantada pode-se
observar a existência de medidas de monitorização e tratamento da
hipertensão intracraniana aceitas como consenso pelos diferentes
autores, assim como abordagens que ainda motivam controvérsias.

Conclusões: os objetivos no manejo do paciente pediátrico com
hipertensão intracraniana incluem a normalização da pressão
intracraniana, a otimização do fluxo sangüíneo cerebral e pressão de
perfusão cerebral, prevenindo o segundo insulto que exacerba a lesão
secundária, evitando as complicações associadas com as várias
modalidades de tratamento empregadas.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(4):287-96: hipertensão intracraniana
em crianças, trauma craniencefálico.
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Introdução

A hipertensão intracraniana (HIC) é uma condição
clínica que acomete muitos pacientes em unidades de trata-
mento intensivo (UTI), tendo como origem diferentes anor-
malidades, tanto do sistema nervoso central como sistêmi-
cas. A HIC é uma das causas mais comuns de lesão cerebral
secundária em crianças1. A correlação da HIC com a
morbimortalidade nos pacientes pediátricos justifica a bus-
ca de uma melhor compreensão da fisiopatologia, levando,
conseqüentemente, à maior adequação no tratamento2.
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O correto tratamento da criança com HIC exige monito-
rização contínua da função cerebral através de parâmetros
clínicos associados a recursos tecnológicos. O exame clíni-
co nem sempre fornece informações suficientes para di-
mensionar o grau de HIC, e alguns dos métodos disponíveis
para esta avaliação também exigem que o profissional os
utilize com cautela3-6. A monitorização da pressão intracra-
niana (PIC) é o único método aceito indiscriminadamente
como forma para o diagnóstico seguro do aumento da
pressão intracraniana, assim como para o tratamento da
HIC em algumas situações clínicas7.

Existem alguns conceitos já bem definidos em relação
ao tratamento da HIC, enquanto outros aspectos continuam
sendo motivo de controvérsias8,9.

Fisiopatologia

A lesão cerebral primária no paciente pós-trauma crani-
ano resulta do impacto direto no tecido cerebral. A lesão
cerebral primária também já ocorreu quando um paciente é
admitido na UTI, após um evento hipóxico-isquêmico. Este
dano pode variar de mínimo a irreparável. A lesão cerebral
secundária é uma conseqüência da resposta bioquímica e
celular à agressão inicial. Ocorre uma cascata de eventos no
cérebro, contribuindo para o surgimento de edema cerebral
difuso com lesão e perda celular. Este dano pode incluir a
perda da auto-regulação do fluxo sangüíneo cerebral, que-
bra da barreira hematoencefálica, edema intracelular (cito-
tóxico) e extracelular (vasogênico) e lesão cerebral isquê-
mica. As lesões cerebrais secundárias progridem com o
passar do tempo, atingindo o pico em torno de três a cinco
dias. O prognóstico do paciente depende da severidade de
cada fase da injúria1.

O chamado segundo insulto difere de lesão cerebral
secundária. O segundo insulto é considerado como o evento
(ex. hipotensão, hipóxia) ao qual o paciente pode ser
submetido após a lesão primária e que determinaria o
aumento na gravidade da lesão cerebral secundária, e seria
responsável por pior prognóstico10. Existem relatos de que
os efeitos adicionais da hipotensão e da hipóxia quase
dobraram a taxa de mortalidade em pacientes pediátricos
com Glasgow 3, após trauma craniencefálico1.

Pressão intracraniana

O conteúdo intracraniano é composto de tecido cerebral
(80%), liquor (10%) e sangue (10%)2. A manutenção da
PIC em seus valores normais depende da preservação do
volume intracraniano11,12. Qualquer situação que provo-
que o aumento de volume de um componente intracraniano
obriga à diminuição dos outros componentes, para que não
ocorra aumento da PIC. O processo de compensação fre-
qüentemente ocorre às custas da diminuição do volume de
liquor e sangue, uma vez que a massa cerebral é menos
compressível. Cerca de 30% da capacidade de diminuição
do volume intracraniano é representada pelo liquor, que

pode ser deslocado para o espaço espinhal subaracnóide ou
absorvido pelas granulações aracnóides. Quando se esgo-
tam os mecanismos de compensação, como conseqüência
ocorre o aumento da PIC1,11. A elevação da PIC, por sua
vez, pode provocar a diminuição da perfusão tecidual,
levando a agravamento do dano celular por isquemia, tendo
como conseqüência a morte encefálica1,11. Um mecanismo
adicional de controle do aumento da PIC em lactentes é o
crescimento do perímetro cefálico, o que não os protege do
desenvolvimento agudo de HIC11.

Os valores superiores normais da PIC em crianças ainda
geram divergências na literatura, diferentemente dos valo-
res em adultos, que estão bem estabelecidos. A pressão
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
crianças maiores ou adultos1,13.  Hipertensão intracraniana
foi definida como PIC acima de 20 mmHg, que persiste por
mais de 20 min em adultos1.

Fluxo sangüíneo crebral

As alterações do fluxo sangüíneo cerebral (FSC) são
importantes na fisiopatologia da HIC, fundamentalmente
no dano cerebral por trauma craniano14,15. O FSC está
reduzido precocemente após grave dano cerebral pós-trau-
ma e representa um dos focos na estratégia terapêutica15.

O FSC guarda relação com a pressão de perfusão
cerebral e responde a variações da pressão arterial média
(PAM), pressão parcial de gás carbônico arterial (paCO2)
e pressão parcial de oxigênio arterial (paO2)12. Queda na
paO2 provoca vasodilatação progressiva, podendo ocorrer
um aumento de até 300% no FSC, quando a paO2 atinge 25
mmHg. O gás carbônico provoca vasodilatação cerebral.
Para cada mmHg diminuído na paCO2, corresponde um
decréscimo de 3% no FSC. As respostas às alterações na
paCO2 ocorrem de forma rápida, sendo atingido o ponto de
equilíbrio em poucos minutos. O FSC é também controlado
pelo metabolismo regional, sendo tanto maior o FSC quan-
to maior o metabolismo de determinada área12.

Pressão de perfusão cerebral

A pressão de perfusão cerebral (PPC) é igual à diferença
entre a PAM e a PIC. O valor recomendado da PPC para a
manutenção de um adequado fluxo sangüíneo cerebral é de
50 mmHg. Valores de PPC inferiores a 50 mmHg levarão
a um decréscimo proporcional no FSC2,6.

Acredita-se que crianças menores possam suportar va-
lores de PPC inferiores a 50 mmHg sem desenvolver
isquemia. Dentro de certos limites, é possível manter o FSC
independentemente da PAM, fenômeno chamado de auto-
regulação11,14. Os insultos cerebrais podem comprometer
os mecanismos de auto-regulação do FSC1,16,17.
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Mecanismos da lesão cerebral traumática

As forças envolvidas no TCE de adultos e crianças
incluem forças de contato e inercial. Como a relação cabe-
ça-tronco é muito maior na criança, as forças biomecânicas
angulares, que causam aceleração e desaceleração, são
ampliadas na vítima pediátrica. Como resultado, ocorre
maior incidência de dano cerebral difuso nesta faixa etária1.

Quadro clínico

No exame físico inicial, enfoca-se uma breve avaliação
do estado neurológico, incluindo o nível de consciência e o
exame pupilar. A suspeita de trauma cervical sempre está
presente no TCE grave.

Os achados clínicos nos pacientes com HIC variam
desde situações com exame neurológico normal até aquelas
em que há sinais inequívocos de comprometimento do
SNC. Em lactentes com HIC, o aumento progressivo do
perímetro cefálico pode ser o único achado. O quadro
clínico depende da velocidade de instalação da hipertensão
e da capacidade de acomodação do volume intracraniano
dentro da calota craniana2,3.

Na criança consciente, podem surgir queixas como
cefaléia, vômitos, diplopia, cegueira episódica e movimen-
tos desconjugados intermitentes. A tríade de Cushing, ca-
racterizada por bradicardia, bradipnéia e hipertensão arte-
rial pode não estar presente em crianças2.   A escala de
Coma de Glasgow fornece um guia para avaliação destes
pacientes (Tabela 1).

Havendo aumento da pressão em um dos hemisférios
cerebrais, poderá ocorrer herniação uncal; se o aumento da
pressão acontecer em ambos os hemisférios cerebrais, a
conseqüência será herniação central2.

A história é componente importante na avaliação
inicial da gravidade do trauma craniano na criança. A
idade do paciente, a determinação da altura da queda, o
mecanismo do impacto, assim como a evolução dos
sinais e sintomas desde o incidente, como o nível de
consciência (sonolência, letargia, coma), a presença de
sinais neurológicos focais, a ocorrência de crise convul-
siva e a presença de cefaléia auxiliam na determinação
dos riscos do TCE. A perda da consciência, isoladamen-
te, é um pobre índice prognóstico10.

Tabela 1 - Escala de coma de Glasgow

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

Resposta Resposta modificada para lactentes

Escore Abertura ocular

4 Espontânea Espontânea
3 Ao estímulo verbal Ao estímulo verbal
2 Ao estímulo doloroso Ao estímulo doloroso
1 Ausente Ausente

Melhor resposta motora

6 Obedece comando Movimentação espontânea
5 Localiza dor Localiza dor (retirada ao toque)
4 Retirada ao estímulo doloroso Retirada ao estímulo doloroso
3 Flexão ao estímulo doloroso Flexão ao estímulo doloroso

(postura decorticada) (postura decorticada)

2 Extensão ao estímulo doloroso Extensão ao estímulo doloroso
(postura descerebrada) (postura descerebrada)

1 Ausente Ausente

Melhor resposta verbal

5 Orientado Balbucia
4 Confuso Choro irritado
3 Palavras inapropriadas Choro à dor
2 Sons inespecíficos Gemido à dor
1 Ausente Ausente

Tratamento da hipertensão intracraniana - Giugno KM et alii



290  Jornal de Pediatria - Vol. 79, Nº4, 2003

Estudos de imagem

Toda criança com suspeita de HIC e que apresente
alteração do nível de consciência, déficit neurológico focal
ou sinal físico de trauma craniano deve ser submetida à
tomografia de crânio (TC), para diagnóstico etiológico e
topográfico das eventuais lesões10 (Figura 1).

A presença de aumento no volume encefálico, eviden-
ciada por compressão ou obliteração das cisternas mesen-
cefálicas, é fortemente associada com subseqüente desen-
volvimento de HIC. Outros achados sugestivos de edema
cerebral são borramento da substância branca e cinza cere-
brais, perda do espaço subaracnóide e compressão ventri-
cular.

Estudos demonstraram que crianças menores de dois
anos, e principalmente as abaixo dos 12 meses, podem
apresentar um exame clínico-neurológico normal, mesmo
com alterações tomográficas que requeiram tratamento
cirúrgico18.

A ressonância magnética cerebral (RM) não acres-
centa dados para a indicação de tratamento cirúrgico; no
entanto, mostra significativa correlação entre extensão
da lesão e prognóstico cognitivo, e é freqüentemente
indicada para avaliação da extensão da lesão cerebral e
do tronco cerebral10.

Monitorização invasiva da pressão intracraniana

A monitorização permite uma avaliação correta da PIC
e da pressão de perfusão cerebral, permitindo uma individu-
alização da terapia. A monitorização contínua da pressão
intracraniana está indicada nos pacientes com Glasgow = 8,
já que o aumento da pressão intracraniana e a diminuição da
pressão de perfusão cerebral contribuem para a lesão secun-
dária. Isto é feito através da inserção de cateter intraventri-
cular, que permite a monitorização e drenagem de liquor
(quando se fizer necessária). A PPC deve ser mantida na
faixa normal, garantindo adequada oferta de oxigênio ao
cérebro. A sobrevida observada é de 94% no TCE grave,
quando a PIC é mantida abaixo de 20 mmHg10.

A monitorização da PIC está mais amplamente estudada
e tem sua indicação mais estabelecida nos pacientes com
traumatismo craniencefálico grave. Há uma redução impor-
tante da mortalidade, de 50% para 36%, devido à utilização
de protocolos de tratamento intensivo, incluindo a monito-
rização da PIC19. No entanto, a monitorização da PIC pode
ser útil em outras situações, embora não existam indicações
padronizadas, como, por exemplo, nos pós-operatórios de
hematomas espontâneos e tumores e em pacientes com
encefalites e acidentes vasculares isquêmicos.

As indicações de monitorização da PIC no paciente com
traumatismo craniencefálico, segundo as recomendações
da Brain Trauma Foundation (2000), são: pacientes com
TCE grave e tomografia computadorizada (TC) de crânio
com anormalidades. TCE grave é definido como um escore
na escala de Glasgow de três a oito após ressuscitação
cardiopulmonar, e anormalidades na TC incluem hemato-
mas, contusões, edema ou cisternas basais comprimidas20.
Em adultos, a monitorização da PIC também está indicada
na presença de TC de crânio normal, quando dois dos
seguintes fatores forem encontrados: idade acima de 40
anos, pressão arterial sistólica <90 mmHg e postura motora
anormal (descerebração ou decorticação). Para crianças,
não há recomendações específicas no caso de TCE grave
com TC de crânio normal.

Tipos de sistemas de monitorização

Existem recomendações para escolha do sistema para
monitorização da pressão intracraniana. O aparato de mo-
nitorização ideal é aquele que seja confiável, preciso, de
baixo custo e que cause mínima morbidade ao paciente20.

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

Dreno (cateter) ventricular acoplado a um transdutor

de pressão externo são transdutores de pressão invasiva
acoplados na drenagem ventricular externa em contato com
a coluna de líquido (liquor). Podem ser recalibrados a
qualquer momento. A obstrução do dreno impossibilita ou
torna o registro impreciso. O transdutor externo deve ser

Figura 1 - TC de crânio mostrando monitorização da PIC com
cateter de drenagem ventricular associado a eletrodo
com transdutor na ponta, em paciente com TCE
grave, múltiplas fraturas de crânio e contusão frontal
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mantido num ponto de referência fixo, em relação à cabeça
do paciente, para não ocorrer erros de medida.

Eletrodo com transdutor ou cateter de fibra óptica na

ponta tem o transdutor posicionado internamente no crânio.
São calibrados previamente à inserção e não podem ser
recalibrados (sem cateter ventricular associado). Conse-
qüentemente, há um risco para a ocorrência de erros de
medição (drift), especialmente se a monitorização for feita
por diversos dias. Os dois sistemas podem apresentar des-
vios de medição, no entanto, parece que o eletrodo com
transdutor na ponta teria uma menor chance deste problema
no período de cinco dias. A precisão das aferições podem
ser checadas colocando-se o eletrodo transdutor e o cateter
de fibra óptica associado ao dreno ventricular.

Localização intracraniana ideal para a monitoriza-

ção

A medida da pressão intraventricular é o padrão de
referência para a monitorização da PIC.

A medida da PIC com eletrodo transdutor intraparen-
quimatoso, ou subdural, com cateter acoplado à coluna
líquida, é considerada similar à pressão intraventricular.

O valor da pressão obtida por cateter de fibra óptica,
colocado no parênquima ou em posição subdural, nem
sempre se correlaciona com a pressão intraventricular. Por

outro lado, a medida por eletrodo com transdutor na ponta
colocado no espaço subdural apresenta muita diferença em
relação à colocação no interior do parênquima.

A mensuração através de cateter epidural, acoplado à
coluna líquida, ou através de parafusos subaracnóides, é
menos precisa que a monitorização intraventricular.

Complicações da monitorização

Infecção intracraniana clinicamente significativa, asso-
ciada com sistemas de monitorização da PIC, é rara. A
colonização do sistema aumenta significativamente após
cinco dias de implantação e, quando detectada, está indica-
da a retirada do sistema. A irrigação de sistemas acoplados
a colunas líquidas aumenta o risco de infecção (6% para
19%). A redução dos índices de infecção tem sido relatada
em estudos observacionais, com modificação da técnica de
inserção, ou com o uso de antibióticos profiláticos10.

Hemorragias ocorrem em torno de 1,4% dos casos,
sendo que apenas 0,5% necessitam de cirurgia, para drena-
gem do hematoma20.

A recolocação de cateteres ventriculares por mau funci-
onamento ou obstrução ocorre em apenas 3% dos casos. Em
vigência de PIC >50 mmHg, há aumento no risco de
obstrução e perda do sinal. Em relação ao cateter de fibra
óptica em posição ventricular ou intraparenquimatosa, a

Figura 2 - Monitorização da pressão intracraniana

Tratamento da hipertensão intracraniana - Giugno KM et alii
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necessidade de recolocação por mau funcionamento varia
de 9% a 40%20.

Os sistemas com cateteres acoplados a colunas líquidas
e transdutores externos são os mais baratos.

Em conclusão, o cateter de drenagem ventricular exter-
na acoplado a um transdutor de pressão é o método mais
preciso, confiável e de menor custo para a monitorização da
PIC. Oferece a possibilidade terapêutica de drenagem li-
quórica. A utilização de cateteres de fibra óptica (por ex.
Camino®) ou eletrodos com transdutores de pressão na
ponta (por ex. Codman®), colocados no interior do dreno
ventricular, oferecem benefícios semelhantes, porém a um
custo maior.

A monitorização da PIC com cateteres de fibra óptica,
ou com eletrodo transdutor de pressão na ponta, colocados
dentro do parênquima (intraparenquimatoso), é similar à
monitorização intraventricular, porém há um potencial para
a ocorrência de erros de medição (drift). As monitorizações
epidural, subdural ou subaracnóide são menos precisas.

“Ranking” para a tecnologia de monitorização da

pressão intracraniana

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

2. Transdutores intraparenquimatosos (eletrodo ou fibra
óptica).

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

4. Subaracnóide: parafuso acoplado à coluna líquida e
transdutor externo.

5. Epidural.
Os estudos disponíveis até o momento não suportam

recomendações padronizadas quanto ao uso de antibióticos
profiláticos, técnica cirúrgica e momento da retirada da
monitorização da PIC. Apesar disso, é prática dos autores
a utilização de antibióticos durante todo o período de
monitorização. A retirada da monitorização é efetuada 24 a
48 horas após a normalização da PIC.

Monitorização eletrofisiológica

A monitorização neurofisiológica é um método adicio-
nal importante para monitorizar a função neurológica dos
pacientes com TCE.

A monitorização contínua ou seriada do potencial evo-
cado somatosensorial e do eletroencefalograma são ainda
controversos, mas têm sido utilizados para a detecção
precoce de mudanças súbitas na função cerebral (ex. evolu-
ção de hematoma).

Estudos eletroencefalográficos mostram que a discreta
lentificação do traçado pode ser associada com bom prog-
nóstico, e que a ausência de variabilidade e reatividade
correlaciona-se com má evolução21.

Alguns estudos têm mostrado que a ausência bilateral de
picos corticais no potencial evocado somatosensorial é um
forte preditor de má evolução funcional em crianças22.

Tratamento

As metas no tratamento da criança com HIC são dirigi-
das para a prevenção do segundo insulto, que exacerba o
dano neuronal e acentua a lesão cerebral secundária. Tal
meta é buscada através de intervenções dirigidas para a
redução da pressão intracraniana, a maximização da pres-
são de perfusão cerebral e da oferta de oxigênio ao cérebro.
A PPC e a oferta de oxigênio dependem de ventilação
adequada, da função cardíaca e da perfusão sistêmica.

O atendimento imediato, objetivando o correto diag-
nóstico e a estabilização do paciente é essencial. O roteiro
de tratamento deve incluir medidas que visem à estabiliza-
ção global do paciente, assim como medidas específicas
para o controle da pressão intracraniana.

Medidas gerais

a) Posição da cabeça

A cabeça deve ser mantida em posição neutra e elevada
a trinta graus, para otimizar o retorno venoso. Quando
houver necessidade de mobilização do paciente, a cabeça
deve ser mantida em alinhamento com a coluna. Movimen-
tos de rotação para a direita podem aumentar mais a PIC do
que movimentos para a esquerda. A posição prona deve ser
evitada, por aumentar as pressões intra-abdominal e intra-
torácica, com conseqüente aumento da PIC.

b) Temperatura corporal

A meta quanto à temperatura é a manutanção do pacien-
te normotérmico, evitando agressivamente a hipertermia,
pois esta pode aumentar o metabolismo cerebral12. Já a
hipotermia prolongada pode diminuir os leucócitos, au-
mentando o risco de infecção, além de não melhorar a
morbimortalidade em vários insultos neurológicos. Ainda
pode causar distúrbios na condução ventricular e na cascata
da coagulação17,23. Existem novos enfoques a este respei-
to, que serão discutidos adiante.

c) Monitorização hemodinâmica

É recomendada a instalação de um cateter arterial, para
medida de PAM contínua, e cateter central com medida de
pressão venosa central (PVC). A hipotensão deve ser trata-
da agressivamente com o uso de drogas vasoativas. Deve-
se tolerar hipertensão arterial sistêmica (HAS) leve, pois
esta pode ser compensatória para manter a PPC. Nas situ-
ações de perda da auto-regulação cerebral, qualquer altera-
ção de pressão pode ser diretamente transmitida aos vasos
cerebrais, com maior risco de edema ou isquemia. Nestes
casos, pode-se empregar o nitroprussiato de sódio ou beta-
bloqueadores.
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d) Manejo respiratório

Recomenda-se a intubação do paciente, quando houver
sinais clínicos de HIC, Glasgow menor ou igual a oito,
presença de sofrimento respiratório, hipercapnia ou hipo-
xemia refratária12.

A técnica de seqüência rápida de intubação (prepara-
ção, pré-oxigenação, sedação, pressão cricóide, bloqueio
neuromuscular e intubação orotraqueal) tem se mostrado
mais segura do que a intubação nasotraqueal, ou a intubação
orotraqueal sem bloqueio neuromuscular24,25.

A saturação do paciente deve ser mantida acima de
92%. A PaCO2 deve ser mantida em torno de 35 mmHg
(evitar níveis de PaCO2 >38 mmHg). Não deve ser usada a
hiperventilação profilática, pelo risco de vasoconstricção
arterial e conseqüente isquemia cerebral. No suporte venti-
latório, é recomendada a manutenção de uma freqüência
respiratória baixa, pois o tempo expiratório mais prolonga-
do facilita o retorno venoso. A utilização de pressão expi-
ratória final positiva (PEEP) não é contra-indicada; deve-
se, entretanto, ter presente as suas potenciais interferências
hemodinâmicas12.

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

e) Sedação/Analgesia

O paciente deve ser mantido sem dor e agitação, evitan-
do-se estímulos sempre que possível. Antes da aspiração
e/ou intubação, recomenda-se o uso de lidocaína 1 mg/kg
endovenoso, visando evitar o aumento da PIC12. As drogas
comumente usadas são o midazolam, a morfina ou o fenta-
nil. A infusão de propofol deve ser limitada a 12 horas, pelo
risco de hipotensão e acidose metabólica. O uso de ketami-
na deve ser evitado, pois aumenta a PIC. Algumas vezes é
necessário o emprego de paralisia muscular com agentes
derivados do curare. Uma vez paralisado, o paciente requer
adequada atenção a todos os pontos de pressão do corpo. Os
pacientes curarizados devem ter monitorização eletroence-
falográfica contínua, em função do risco de crise convulsi-
va. Deve ser considerada a profilaxia de trombose venosa
nas crianças maiores e naquelas que requerem altas doses
de barbitúrico ou paralisia prolongada10.

f) Controle de crises convulsivas

As crises convulsivas podem levar à hipoxemia e hiper-
capnia com aumento da PIC e do FSC. Estudos em adultos
mostram eficácia no uso profilático da fenitoína na primeira
semana pós-trauma, diminuindo o número das crises con-
vulsivas. Em crianças, é indicado o uso de anticonvulsivan-
tes se houver crise convulsiva repetida, epilepsia prévia,
evidência de contusão cortical severa ou evidência de
laceração à cirurgia10.

g) Suporte nutricional

Iniciar alimentação do paciente precocemente, prefe-
rindo-se a via enteral. Administração em torno de 30% a

60% do gasto metabólico basal. Pacientes tratados com
altas doses de barbitúricos podem necessitar nutrição pa-
renteral em função de gastroparesia ou íleo prolongado12.

Deve-se promover um controle rigoroso da glicemia,
evitando a infusão de glicose nas primeiras 48 horas, a
menos que haja hipoglicemia (<75mg/dl), considerando-se
o risco potencial de incremento da acidose lática10.

h) Aporte hídrico

A restrição da ração hídrica é indicada no paciente com
hiponatremia dilucional11. Além disso, devemos monitori-
zar eletrólitos e osmolaridade regularmente, observando a
tendência atual de manter o paciente com o nível sérico de
sódio em faixa mais elevada9. Manter controle rigoroso do
débito urinário com atenção especial aos pacientes com uso
de diuréticos para evitar a desidratação11.

Tratamento específico da pressão intracraniana ele-

vada

O tratamento específico da pressão intracraniana eleva-
da visa a manter a pressão de perfusão cerebral em 40-45
mmHg nos lactentes e nas crianças menores, e em 50-55
mmHg nas crianças maiores e adolescentes. O tratamento
da HIC deve ser iniciado se: PIC = 15 mmHg nos lactentes,
= 18 mmHg em crianças menores de oito anos, e >20 mmHg
em crianças maiores e adolescentes10.

Drenagem liquórica

É uma estratégia utilizada para diminuir a PIC, quando
o paciente possui um cateter intraventricular. Recomenda-
se a retirada de alíquotas entre 3 a 5 ml de liquor, com
reavaliação da PIC12.

Agentes osmóticos e diuréticos

O emprego de agentes osmóticos e diuréticos pressupõe
a manutenção do paciente em euvolemia com hiperosmola-
ridade.

Manitol: o manitol inicialmente causa expansão plas-
mática, reduzindo o hematócrito e a viscosidade sangüínea,
aumentando o fluxo sangüíneo e o aporte de oxigênio ao
cérebro, e reduzindo a PIC em poucos minutos. Em um
segundo momento, ocorre aumento da osmolaridade sérica,
desidratando o parênquima cerebral11,12. Quando adminis-
trado em bolo, o manitol diminui a PIC em um a cinco
minutos, com um pico máximo em 20 a 60 minutos. Entre-
tanto, quando a redução urgente é necessária, a dose inicial
de 1 mg/kg deve ser administrada em aproximadamente 20
minutos12,17. O manitol é dramaticamente efetivo, rever-
tendo sinais de herniação transtentorial8. Na manutenção
do tratamento, deve-se administrar 0,25 a 0,5 mg/kg a cada
duas a quatro horas, monitorizando a osmolaridade plasmá-
tica, pelo risco de insuficiência renal. A osmolaridade
plasmática deve ser mantida em torno de 320 mOsm/l12. O
manitol ultrapassa a barreira hematoencefálica e, se usado
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por período prolongado, pode causar aumento da PIC.
Além disso, as dosagens devem ser diminuídas gradativa-
mente, pois o manitol pode causar HIC rebote9,12.

Furosemide: pode ser usado na dose de 1 mg/kg até de
seis em seis horas, para diminuir a produção de liquor,
principalmente se a PIC se mantiver elevada mesmo com o
uso do manitol2,11,12. Não deve ser utilizado se osmolarida-
de sérica for superior a 320 mOsm/l12. Alguns autores
consideram desnecessário seu uso11.

Barbitúricos

São empregados para controle da HIC refratária em
paciente hemodinamicamente estável. Diminuem a PIC por
diminuição do metabolismo cerebral e há conseqüente
diminuição do FSC. O fator limitante no uso dos barbitúri-
cos está relacionado à diminuição do tônus simpático,
levando à vasodilatação periférica, que ocorre em até 50%
dos pacientes11,12,26.

O barbitúrico de curta ação, para uso endovenoso,
disponível em nosso meio, é o tiopental. Iniciamos com
dose de ataque de 5 mg/kg em 10 minutos. Subseqüente-
mente é mantida a infusão contínua de 1 a 5 mg/kg/hora,
com doses de reforço de 2,5 mg/kg, se necessário. Os
níveis séricos terapêuticos devem ser mantidos entre
6-8,5 mg/dl12. O tratamento persiste por no mínimo 48
horas após o controle da PIC, realizando uma diminuição
gradativa. Se a PIC se mantiver elevada mesmo com
níveis séricos adequados da medicação, ou se ocorrer
hipotensão persistente, deve ser suspensa a infusão.

Hiperventilação

A hiperventilação deve ser empregada somente na
situação de herniação transtentorial incipiente (com di-
latação pupilar transitória, postura anormal, hipertensão
inexplicável ou bradicardia) ou HIC refratária, pelo
risco de isquemia cerebral. A redução da PaCO2 para
menos de 30 mmHg pode levar à perda da autoregulação
cerebral. Quando indicada a hiperventilação, o objetivo
deve ser de manter a PaCO2 entre 30-35 mmHg inicial-
mente e entre 25-30 mmHg numa segunda etapa. É
importante evitar agressivamente PaCO2 = 25 mmHg e,
se obtido o controle da PIC, retornar lentamente à nor-
moventilação, pelo risco de HIC rebote11,12.

Corticosteróides

Não existem estudos que mostrem vantagens em seu
uso. Não são recomendados na prática clínica.

Outras estratégias no tratamento da HIC

Cloreto de Sódio a 3%

Recentes estudos têm se voltado para o uso de solução
hipertônica de cloreto de sódio (NaCl 3%), que aumenta a
osmolaridade com redução da PIC, e mantém o volume

intravascular. Atua por gerar gradiente osmótico na barrei-
ra hematoencefálica intacta, reduzindo o volume cerebral.
Pesquisas realizadas em animais e em crianças mostraram
que tanto o manitol quanto o NaCl 3% são eficazes na
redução da PIC, mas o efeito obtido com a infusão da
solução salina hipertônica é mais acentuado e mais prolon-
gado. Recomenda-se o uso de NaCl 3%, quando a PIC se
mantém elevada (>25 mmHg) em vigência de tratamento
máximo, incluindo hiperventilação controlada e coma bar-
bitúrico27.

O objetivo é elevar o sódio até 160 mEq/l e manter a
osmolaridade em torno de 330 mOsm/l.  A administração
do NaCl 3% deve ser feita em infusão contínua, com
controle do sódio sérico a cada seis horas, respeitando-se o
aumento máximo de sódio em torno de 15 mEq/l/dia.
Peterson et al. sugerem a infusão contínua de NaCl 3%,
variando de 0,1 a 1 ml/kg/h, dependendo da concentração
de sódio e da ração hídrica desejada. Para não ocorrer
edema cerebral de rebote, deve ser evitada a queda rápida
da osmolaridade. Na retirada, recomenda-se a diminuição
máxima de 10 mEq/l/dia na concentração do sódio sérico.
Agindo desta forma, o risco de desenvolvimento de mieli-
nólise pontina, hemorragia cerebral e insuficiência renal
aguda é baixo9,26,28,29.

Craniectomia descompressiva

Embora exista na literatura a proposta de craniecto-
mia descompressiva nas situações de HIC refratária, não
existe uma recomendação 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 ºC) tem se mostrado neuro-
protetora em animais de experimentação. Diminui os níveis
de aminoácidos excitatórios na região peritrauma.

Pesquisas conduzidas em pacientes adultos mostram
resultados conflitantes31. Enquanto estudos publicados não
mostraram vantagens no uso desta terapêutica, outros mais
recentes sugerem benefício com seu emprego. Estão em
curso estudos visando demonstrar o potencial benefício
desta modalidade terapêutica15.

Dexanabinol

É um canabinóide sintético, não psicotrópico, antago-
nista não competitivo dos receptores NMDA (N-metil-D-
aspartato), que atua também como removedor de radicais
tóxicos e inibidor da produção de fator de necrose tumoral.
Observou-se redução da HIC e da hipotensão sistêmica,
que, acrescidas às propriedades antiexcitatórias, antioxi-
dantes e antiinflamatórias, torna o dexanabinol uma droga
promissora no tratamento da HIC. Indicado nas primeiras
seis horas do TCE grave. Encontra-se em fase de estudo
clínico15.
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Figura 3 - Algoritmo do manejo da hipertensão intracraniana

A Figura 3 apresenta o algoritmo do manejo da hiperten-
são intracraniana.

Morbidade e mortalidade

Nos últimos 20 anos, houve significativo declínio na
morbidade e mortalidade associadas ao trauma craniano em
crianças. No entanto, continuam sendo mais elevadas do
que em adultos, com pico na faixa de lactentes10.

Conclusão

Os objetivos no manejo da hipertensão intracraniana na
infância incluem: monitorização criteriosa da pressão intra-

craniana, permitindo que se busque normalizar a pressão
intracraniana, otimizar o fluxo sangüíneo cerebral e a pres-
são de perfusão cerebral, prevenir os desequilíbrios que
exacerbam a lesão secundária e evitar as complicações
associadas com o tratamento empregado. Apesar de signi-
ficativos avanços no entendimento dos mecanismos de
lesão secundária, o prognóstico a longo prazo de lactentes
e crianças que sofreram TCE continua pobre.
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