Medicina, Ribeirao Preto, Simposio: MEDICINA INTENSIVA: I1. TOPICOS SELECIONADOS
31: 552-562, out./dez. 1998 Capitulo V

HIPERTENSAO INTRACRANIANA

INTRACRANIAL HYPERTENSION

Carlos G. Carlotti Jr*; Benedicto O. Colli*t & Luiz A. A. Dias?

'Docente do Departamento de Cirurgia, Ortopedia e Traumatologia da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto - USP, Disciplina de
Neurocirurgia. 2Médico Assistente do Departamento de Cirurgia, Ortopedia e Traumatologia da Faculdade de Medicina de Ribeirdo
Preto - USP e Chefe do Servico de Neurocirurgia da Santa de Misericérdia de Ribeirdo Preto.

CorresponDENCIA:  Carlos Gilberto Carlotti Junior — Departamento de Cirurgia, Ortopedia e Traumatologia do Hospital das Clinicas -
FMRP — Campus Universitario USP — CEP: 14048-900 — Ribeirdo Preto - SP — FAX - (016) 602-2498 — e-mail - cgcjunio@fmrp.usp.br

CARLOTTI JR CG; COLLI BO & DIAS LAA. Hipertenséo intracraniana. Medicina, Ribeirdo Preto, 31: 552-562,
out./dez. 1998.

RESUMO: A relagdo entre o contetdo da caixa intracraniana e o seu volume determina a
pressdo intracraniana (PIC), que tem como referéncia a presséo atmosférica. Em condi¢des nor-
mais, a pressao intracraniana tem flutuacdes determinadas pelos ciclos respiratério e cardiaco.
Vérias doencas determinam o aumento da pressédo intracraniana, sendo a mais freqiiente o
traumatismo craniencefalico.

Para o diagnéstico da hipertenséo intracraniana (HIC) deve-se valorizar o quadro clinico, constitui-
do de cefaléia, vomitos e papiledema. Dos exames subsidiarios, os mais importantes sdo os métodos
de imagem principalmente Tomografia Computadorizada (TC) e Ressonancia Nuclear Magnética (RNM).

Para os casos graves de HIC, o ideal durante o tratamento é que a PIC esteja monitorizada.
Diversas modalidades podem ser utilizadas, como a hipocapnia induzida pela hiperventilacdo, os
diuréticos osméticos, a hipotermia e cuidados especiais no tratamento geral dos pacientes.

UNITERMOS: Pressao Intracraniana. Diagndstico.

1. INTRODUCAO O LCR é produzido em torno de 0,3 a 4,0 ml/min,
rincipalmente nos plexos cordideos dos ventriculos
faterais (70% da producéo), e, em menor quantidade,

Presséo intracraniana (PIC) é aquela encontr
da no interior da caixa craniana, tendo como referé
cia a pressao atmosférigaA PIC tem uma variacio . .

P ¢ Uma vez vez produzido, o LCR dos ventriculos

fisiologica de 5 a 15 mmHg e reflete a relagdo entre N .
laterais circula através dos forames de Monro para o

0 contelido da caixa craniana (cérebro, liquido cefa="""". . . .
.. - rceiro ventriculo e dai para o quarto ventriculo, atra-
lorraquidiano e sangue) e o volume do cranio, que pode

ser considerado constante (Doutrina de Mokekie) ves do aqueduto cerebral. Do quarto ventrl_culo, oLCR
sal pelos forames de Luschka e Magendie e alcanca

A alteracdo do volume de um desses conteudos po . : : . . .
. I . as cisternas basais. Por via anterior, através das cis-
causar a hipertesao intracraniana (HIC). :
ternas anteriores do tronco cerebral, alcanga a conve-
xidade do cérebro, apos passar pela base dos lobos
frontais e temporais. Por via posterior, o LCR que sai
O liquido cefalorraquidiano (LCR) constitui do quarto ventriculo circula pela cisterna magna, cis-
10% do volume intracraniano e seu volume, em todi@rnas supracerebelares, cisternas ambientes e cister-
o0 sistema nervoso, é de aproximadamente 150 ml, dogs do corpo caloso, atingindo também a convexida-
quais 20-30 ml estéo no interior dos ventriculos e de cerebral. Aléem disso, o LCR circula ao redor da
restante nos espacos subaracnéides intracraniansnedula no canal raquidiano, em um movimento de
raquidiano. entrada e saida na caixa craniana. A propagacao da

por transudacéao de liquido através do epéréitna

2. FISIOPATOLOGIA
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corrente liquorica é atribuida ao efeito exercido pelas FSC reduz abruptamente com quedas adicionais da
pulsacbes cardiacas nas artérias do plexo coréideoRAM. O resultado dessa intensa vasodilatacdo é um
gual provoca uma onda de pres3&o guadro de vasoplegia capilar, que provoca ingurgita-
A reabsorcédo liquérica ocorre, em grandemento da microcirculagdo. Essa vasoplegia pode ser
parte,nas vilosidades aracndideas, ao longo do seigeversivel e, com o aumento progressivo, a PIC pode
sagital, através de um mecanismo passivo do tiggualar-se a PAM, interrompendo o F8C
valvular unidirecional. Quando a presséo liquorica Com o aumento da PAM, os vasos contraem-se
atinge 5mm/HO, mecanismos valvulares nos canaliaté que a PAM atinja 160 mmHg, nivel em que a pres-
culos que unem o espaco subaracndideo as veias @@® quebra a resisténcia da vasoconstricdo, causando
drenam para o seio sagital superior abrem-se e perrdifatagéo passiva e um aumento no FSC.
tem o escoamento do LCR, para dentro do sistema A teoria mais aceita para a regulacao do FSC é
Venoso. a metabdlica, que se baseia na premissa de que 0s
As alteracdes liquoricas que levam a HIC, gemusculos das paredes vasculares séo influenciados por
ralmente, sdo aquelas que causam obstru¢do da ciretabdlitos vasodilatadores, produzidos nos tecidos
culacéo liqudrica em qualquer ponto de sua via e aszinhos. O CQ tem um acentuado efeito relaxante
gue causam dificuldade na reabsorcdo do LCR. na musculatura dos vasos cerebrais e, consequente-
O volume total de sangue intracraniano €, apranente, suas alteracdes tém um grande efeito sobre a
ximadamente, 4-4,5 ml/100 g de tecido cerebral, quegsisténcia vascular, sobre o FSC e sobre o0 volume
normalmente, esté distribuido em 60% no lado venanguineo cerebral. Entretanto seu efeito ndo é direto
so e 40% no lado arterial. Clinicamente, o sistemsobre o didmetro das arteriolas e, sim, age mediado pela
venoso pode ser considerado incompressivel e os \aiteracaaue provoca no pH dauido extraceluld®.
sos do sistema venoso ndo sofrem alteragdes dos seus Em resumo, o acimulo de C@o espago in-
didmetros, portanto toda a resposta vascular cerebtatsticial leva a acidose tecidual, que ocasiona o re-
estd do lado arterial, que representa menos de 2% ldaamento da musculatura lisa da microcirculacao
volume intracraniano ou aproximadamente 25 ml ne reduz a RVC. O contrario ocorre quando o, O
cérebro adulto. eliminado e o pH tecidual aumenta. Embora com a
O fluxo sangtiineo cerebral (FSC) é diretamentauto-regulacdo o FSC permaneca constante, o fluxo
proporcional a pressdo de perfusé@o cerebral (PPCyanguineo regional varia de acordo com as necessida-
inversamente proporcional a resisténcia vascular cdes metabdlicas regionais, havendo uma relacdo dire-
rebral (RVC). APPC é igual a presséo arterial médit entre o fluxo e a atividade metabdlica das areas do
(PAM) menos a pressao venosa. Como, no homemgartex cerebral.
pressdo nos seios venosos é dificil de ser medida e Uma extensdo do conceito de auto-regulacdo
ela corre paralela a PIC, considera-se a PPC iguakarebral é o de acoplamento, que é a relacdo ideal do
diferenca entre a PAM e a PIC. Portanto, o FSC pod€SC com o metabolismo tissular. A condigao patolo-
Ser expresso ha seguinte equacao: gica é chamada de desacoplamento, quando pode ocor-
rer excesso de FSC para um tecido que néo esta con-
sumindo toda a oferta oferecida (hiperemia) ou um
FSC menor que as necessidades do tecido (oliguemia);
A auto-regulacdo do FSC pode ser definidaais situa¢cdes tém sido descritas no traumatismo
como a capacidade de aumento do FSC devido acaniencefalico (TCE). Uma forma de avaliar esse
aumento da necessidade metabdlica do cérébro acoplamento é o de medir a diferenca da saturagdo
diminui¢do do fluxo com redugdo da demandarteriovenosa (jugular) de,@ inferir se o tecido ce-
(autotegulagdo metabolica) ou como a capacidadeebral esta extraindo muito oxigénio (déficit de flu-
de manutencéo do fluxo apesar do aumento ou da pe) ou se existe oxigénio em excesso no sangue ve-
ducdo da pressdo arterial sistémica (auto-regulac@ioso (excesso de fluxgy-10)
pressoricdy. A pressdo venosa intracraniana também deve
A auto-regulacao funciona adequadamente nser considerada no estudo da etiologia da HIC, doen-
faixa de variacdo da PAM, de 50 a 160 mmHg, o queas intracranianas (fistulas arteriovenosas) e extracra-
significa que, conforme a PAM diminui, os vasos daianas (obesidade mérbida, trombose traumatica de
resisténcia dilataraté queatinjam umponto maximo veias jugulares) podem causar seu aumento e, secun-
em respostareducdo daressao. A partir de 38mHg,  dariamente, HICH/15),

FSC =PPC =PAM-PV(PIC)
RvC RvC
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O paréngquima cerebral contribui com 85% damia. Nessa fase, ndo ha quebra da barreira hematoen-
volume intracraniano (1000 a 1250 ml), sendo consteefalica. Entretanto, durante a evolucdo do edema ce-
tuido por substancia branca, onde h& predominio didar por isquemia, ocorre a sua tranformacdo em va-
axonios e mielina, e por substancia cinzenta, onde kagénico. A reversao do edema intracelular pode ocor-
predominio de corpos celulares. A parte solida raer quando os mecanismos de troca ibnica ativa, na
presenta 25% do parénquima e os 75% restantes s@embrana celular sdo restabelecitfa8.
constituidos por agua, distribuida nos espacos extrae  Além desses dois tipos, sdo ainda descritos 0
intracelulare§te). edema hidrostético, que ocorre no espaco intersticial

O aumento do volume cerebral pode se dar pelwor aumento da presséo venosa (edema passivo), e 0
crescimento anormal de um tecido (tumores), peldenominado edema intersticial, que se verifica nas
aparecimento de uma resposta inflamatéria em resegides periventriculares, pela transudacao transepen-
posta a um agente infeccioso (abscesso ou granulomeshéaria de LCR, em pacientes com hidrocefalia e HIC.
ou pelo acumulo de liquido nos espacos intersticial O edema pode levar a um aumento da PIC com
e/ou intracelular. O acumulo é chamado de edenwnseqiente reducdo do FSC, o que, por sua vez, leva
cerebral, e resulta do funcionamento indequado da@shipoxia, que contribui para o aumento do edema,
mecanismos de transporte da agua e de eletrolitos dechando um circulo vicioso. O circulo vicioso, se
tre os capilares e espagos extra e intracelular. De aco&o for impedido pelos mecanismos normais de reab-
do com o mecanismo de formacéo, pode ser dividideorcdo ou por medidas terapéuticas, leva a interrup-
em vasogénico e citotéxico. ¢do do FSC, que é o principal parametro clinico para

O edema vasogénico resulta da quebra da ba-determinacédo da morte cerebral.
reira hematoencefélica, o que provoca aumento da A relagdo do volume intracraniano com a PIC
permeabilidade do endotélio capilar e permite o exado se faz de forma linear, mas, sim, exponencial. A
travasamento de componentes do plasma (agua e pirgecdo de pequenos volumes de liquido no interior
teinas), para o espaco intersticial. A partir do local ddo cranio, de inicio, praticamente ndo altera a PIC,
les@o, o liquido do edema espalha-se pela substanois injecdes subseqientes, o aumento é lento, mas, a
branca adjacente, por gradiente de pressao. A compaartir de um volume injetado, o acréscimo de peque-
sicdo do liquido do edema é intermediaria entre mos volumes de liquidos determina grandes aumen-
plasma e o liquido extracelular e varia desde a stas na PIC e vice-versa. Esse fato acontece devido
formagao até a sua resolu¢é6?®) aos mecanismos tampdes, existentes no interior do

Os principais efeitos prejudiciais do edema vaeranio, ou seja, a saida de liquido cefalorraquidiano
sogénico sdo: alteracdo na perfuséo tissular por diftara dentro do saco dural ou sua reabsor¢ao (70% da
culdade de fluxo nos capilares, aumento do volumeapacidade de compensacao intracraniana) e a redu-
tissular, dificultando a difusdo adequada de substratgéo do volume sangliineo por compressao do leito vas-
metabdlicos e catabolitos entre os compartimentos tisular e eje¢cdo do sangue para fora da caixa craniana
sular e vascular, desmielinizagao ou interrupgéo d@0% da capacidade de compensagédo espacial). Esta
fluxo axoplasmatico secundarios a pressdo sobre pslagdo esta representada na Figifa 1
axobnios, e alteracdes na excitabilidade da membrana
nervosa pelos componentes do liquido do efléma

O edema citotoxico, ou celular, € o acimulo de
liquido no espaco intracelular, caracterizado por ur ;44 1 mHg—|
aumento do volume intracelular e reducéo do volum
extracelular. O mecanismo ultra-estrutural do edem
celular é a alteracao da membrana celular. A situac:
clinica em que ele ocorre com maior freqiiéncia é
isquemia, por alteracdo no suporte energético das tr
cas idnicas ao nivel da membrana, tanto no neurbr
como nas células da glia. Segundos apés a falénc 20mMmHg —
da bomba de Na K, verifica-se o acimulo de 4gua >
e Na dentro da célula e de'iko ||'quido extrace|u|a_r, Figura 1 - Curva da relacdo Pressdo/Volume da Pressdo
cujo grau depende da durag&o e intensidade da isqi "racraniana

A
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3. MANIFESTACOES CLINICAS co cerebral no sentido cefalocaudal e provocar dis-

A i N lassi da HIC q torcOes e isquemias no diencéfalo, cujas manifesta-

¢ S manifestacoes c assicas af I"’ nos altugées clinicas caracterizam a denominada herniagéo
0S € has criancas maliores, sao ?tce a(;el?, as alte %’tipo central. O sofrimento do diencéfalo inicia pela

Goisnglé?]:ssirasbnsil:Saegssesggrglsoj"t . rtlJJ' rgs zlna‘éﬁteragéo na capacidade de concentragcdo e da memo-
2:)15 paresia do (\)/I ne;/vo craniano (deIsL\J/ioI(r)neFd)i;ﬁgha recente e, posteriormente, pelo comprometimento
' P ~ : medial df, hivel de consciéncia, por aparecimento de pupilas

olho), qgllslgggzg)em valor como sinal localizatorio, ¢ ienas, além de manifestacdes de lesdo do trato
tonturi ééféléiaI ocorre belo aumento da bressio %iramidal, geralmente do tipo postura de decorticacao.
. ~ P! P respiracao é caracterizada por inspiragdes profun-

por distensdo da dura-mater, dos vasos e dos nervos T . )

ds, com pausas ocasionais; muitos pacientes apre-

cranianos, que sao estruturas que tem terminacoes nseerhtam respirac;éo do tipo Cheyne—Sté’-R)es

vosas sensitivas. Geralmente, € mais freqiiente no pe- Quando a compresséo & ocasionada por hernia
riodo da manha e acorda o paciente durante a noite, £ P P

pode melhorar durante o dia, quando o paciente pe?‘:"o douncusdo lobo temporal, lateralmente, atraves

manece na posi¢ao supina o que facilita o retorno v?-a incisura, o sofrimento do nervo oculomotor mani-

NOSO esta-se, inicialmente, pela dilatacdo da pupila homo-

Os vOomitos séo devidos ao aumento da pressé?}?(;al’ quje tamlla_e_m perde realtn:ldade ?,qu.’ e,dem lse-
e airritagdo do assoalho do quarto ventriculo. AIérg”' a, pela paralisia ha muscuiatura extrinsica do gio-

disso, podem ocorrer tonturas e alteracdes discretdg Ocular. A compresséo do pedinculo cerebral (me-
da marcha sencéfalo), caracteriza-se pelo aparecimento de ma-

No exame clinico, & importante o exame do funhifestacdes de lesao do trato piramidal do tipo reacao

do de olho para detectar o papiledema. O edema gg descerebracéo, evide'nciada do~lado o}posto a mi-
papila ocorre por propagacao retrégrada da hiperteﬂ_[las‘?- Observa-se_) também alteracédo do nl\{el de cons-
s80 pelo espaco subaracnéideo ao redor do nergi§ncia por mecanlsm,o_semelhante ao referldo na her-
6ptico, que funciona como um manguito e dificulta §'iagao C(_antral. A ar,ter_|a cerebral posterior pode ser
retorno venoso pela veia oftalmica que tem um trajefg®?mprimida pela hérnia lateral, o que pode causar
parcial dentro do nervo. A cefaléia e os vomitos sa#farto na regiao occipital e ocasionar alteragdes do
comuns a muitas outras doengas mas o edema de papfdPo Visual, que, geralmente, séo dificeis de serem
é um sinal gue, na maioria das vezes, indica HIC. detectadas na fase agUda. A progresséo de lesao leva
Nos recém-nascidos e lactentes, devido a n&® sofrimento mesencefalico bilateral, com a conse-
soldadura das suturas, esses sinais ndo sdo obsefignte extenséo do quadro clirito
dos e as manifestacdes clinicas apresentadas, séo abau- As lesdes expansivas frontais e occipitais pro-
lamento da fontanela, irritabilidade, macrocrania e oitocam a hernicdo da porgéo posteriorutieusdo
tras alteragbes, como choro facil e recusa da alimel®bo temporal na regido posterior da incisura,
tac&o. comprimindodiretamente o teto do mesencéfalo. Os
A HIC pode determinar outros sinais e sinto-sinaisclinicos que caracterizam a herniacéo poste-
mas que resultam das hernia¢es do tecido cerebrai@r sdo asindrome de Parinaud, ptose palpebral bi-
do deslocamento cefalocaudal do tronco cerebral, giteral, e flexdo da cabeca, além de alteragdes do ni-
ralmente causados por lesdes expansivas supratente} de consciéncia.
riais. Essa sintomatologia caracteriza o quadro de O deslocamento cefalocaudal do tronco cere-
descompensacéo da HIC. bral pode provocar a tragédo dos nervos oculomotores
A herniacédo subfalcica ocorre quando ha cres, algumas vezes, torna-se dificil a separacao dos qua-
cimento de lesdo expansiva em um dos hemisfériasos clinicos devido a herniagcédo central e a herniagéo
cerebrais, deslocando o giro do cingulo por sob a bortteral.
livre da foice do cérebro. Isso pode causar a com-  As lesGes pontinas apresentam-se com o apare-
presséo das artérias pericalosas, com infarto de setisiento de pupilas miéticas, as vezes puntiformes, e
territorios, resultando em paresia de um ou de ambgsiando o bulbo é atingido, aparecem as alteracdes
0s membros inferiores. dos sinais vitais. Porém, nas herniagdes transtentoriais,
As lesGes supratentoriais hemisféricas, comp&o se observam as pupilas puntiformes como nas le-
edema difuso ou localizado, tendem a deslocar o trosdegpontinas e, sinpupilasmédio-fixas ou midriaticas,
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porque ocorre lesdo concomitante das fibras parassikdma explicacdo para o fato € a ocorréncia de influxos
paticas pupiloconstritoras. O comprometimento dautonémicos, desde o bulbo, para os vasos pulmona-
bulbopode ocorrer por lesdegjuémicassausadas por res, resultando em edema, que € de origem primaria-
distor¢éo do tronco cerebral ou por compresséo direaente neurogénica. Outra explicacdo é que a HIC pro-
ta, causada por herniacéo das amigdalas cerebélaresiuz uma sobrecarga no ventriculo esquerdo, que co-
A Tabela | apresenta um resumo dos tipos dmeca a falhar, e a elevacao da presséo no atrio esquer-
herniacéo do parénquima cerebral. do causa aumento da pressao hidrostatica na micro-
A resposta de Cushing, caracterizada por urairculacédo pulmonar, com transudacao de liquido, des-
aumento reflexo da presséo arterial, bradicardia e ale o leito capilar, para os alvéolos.
teracdes do ritmo respiratério na vigéncia de HIC, é
fendbmeno i_nconstantg que parece estgr relacionagoyieipA DA PRESSAO INTRACRANIANA
com a gravidade da hipertensao, ou seja, aparece em
fases avancadas da descompensacdo da hipertensdo e A medida real da PIC é sempre invasiva e sua
constitui uma situa¢éo muito grave, com evolucdo paiadicacao depende de uma avaliacao de risco/benefi-
a morte, a ndo ser que a PIC seja rapidamente redudie para o paciente. Em algumas situagdes, ela é ne-
da com medidas terapéuticas apropriadas. Esse fem@sséaria, como no traumatismo craniano grave e a HIC
meno é atribuido a um aumento da resisténcia vasadisuspeitada, seja pela Tomografia Computadorizada
lar sistémica a um aumento do débito cardiaco, caou por um quadro clinico grave, com um valor da
sados por influxos autondmicos, provenientes do trofescala de Coma de Glasgow inferior a 8. Em outras
co cerebral isquemiado ou comprimido, ou causadsituacdes, ela pode ser usada ou ndo, como nos ca-
pela liberac@o de substancias simpaticomiméticas,s@s graves de isquemia cerebral, pds-operatério de
partir de centros vasopressores do tronco cerebralneurocirurgia, meningite grave, encefalite e monito-
A ocorréncia de edema pulmonar em pacientaszacdo de pacientes com problemas em sistemas de
com TCE grave € conhecida desde ha muito tempovélvulas empregadas no tratamentohildrocefa-
procura-se relacionar o fenémeno ao aumento da PIiGa(1.2.23.25.26)

Tabela | - Sinais e sintomas observados nas compressdes ocasionadas por hernia¢cbes do parénquima
encefalico (adaptado de Plum e Posner, 1978 #%)

Local da Compressao Sintomatologia Estrutura Herniada

Artéria Cerebral Anterior  Pouco Freqiientes (Monoparesia ou Diplegia Crural, Giro do Cingulo sob a Foi-

Hemianestesia) ce Cerebral

Artéria Cerebral Posterior Hemiandpsia Regido Postero-Medial do
Amaurose Lobo Temporal

Diencéfalo Alteracdo do Nivel de Consciéncia; Pupilas Pequenas Regibes Antero-Mediais do

Reagentes; Hemiparesia Ipsolateral ou Tetraparesia; Lobo Occipital
Atitude de Decorticacdo; Sinal de Babinski Contra ou
Bilateral; Respiracdo de Cheyne-Stokes

Mesencéfalo Dilatacéo Pupilar Ipsolateral ou Bilateral (tardia); (Pu- Uncus do Lobo Temporal
pilas do Médio Fixas - Teto do Mesencéfalo); Alteracdo
do Nivel de Consciéncia; Paralisia Oculomotora Exter-
na, Ipsolateral (Tardia); Hemiparesia Contralateral ou
Tetraparesia (Tardia); Atitude de Descerebracdo Contra
ou Bilateral (Tardia); Sinal de Babinski Contralateral;
Hiperventilagéo

Bulbo Alteracdo do Nivel de Consciéncia; Respiracdo Lenta / Tonsilas Cerebelares
Ataxica Lenta / Apnéia; Reducao do Ritmo Cardiaco e
da Presséo Arterial; Parada Cardiorrespiratoria
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Uma medida isolada da PIC ndo é adequadgevados, e acima de 40 mmHg, gravemente eleva-
para a sua avaliagdo. A pressdo medida através dtes. A PIC, muitas vezes, esta elevada nos pacientes
agulha no canal raquidiano ou na cisterna magna podem TCE e, quando elas@antém acima de 60 mmHg,
ser incorreta na vigéncia de um blogueio ao nivel daquase sempre fatal.
incisura, o qual pode impedir a livre transmissao da O tracado da PIC, obtido através da monitori-
PIC. Por outro lado, na vigéncia de um blogueio, 2acéo, pode apresentar ondas que por si sé tém carac-
puncéo pode desencadear um cone de presséao e o ¢@ssticas patoldgicas. As ondas B caracterizam-se por
locamento cefalocaudal do tronco cerebral. A medapresentarem freqiiéncia de 0,5 a 2 por minuto e
da isolada da PIC, no interior do ventriculo, tambéramplitude menor que 50 mmHg. As ondas A, ou on-
pode néo refletir a sua realidade, devido as variagédas em “plateau”, apresentam amplitude maior que
que esta pode sofrer ao longo do dia. 50 mmHg, inicio e queda abruptos e duragdo minima

A maneira ideal de avaliacdo da PIC € atravége cinco minutos. As ondas A e B podem ocorrer em
do seu registro continuo, pois dessa forma podem seicados com valores basais normais ou aumentados
observadas ndo somente as suas variagdes quantit@isso decorrentes do comprometimento dos mecanis-
vas, mas, também, o aspecto morfolégico do tragcad@os vasomotores da microcirculagéo cerebral. Em-
que, por si so, pode indicar anormalidades. A PIC podgra a alteracao fisiopatoldgica que determina o apa-
ser monitorizada através do estabelecimento de umgcimento das ondas A e B seja a mesma, as ondas A
coluna liquida entre o LCR e um transdutor de presraduzem um comprometimento mais grave da resis-
sdo, atraves da implantacdo de um transdutor no esgéncia cerebral vascular. Um tracado que ndo apre-
¢o epidural, subaracndideo ou intraventricular ou atr&enta ondas de press&o e, sim, apenas variagdes ritmi-
vés da implantacdo de um transdutor sobre a fontanelgs com a respiracéo, e que ndo responde a estimulos,
bregmatica, em recém-nascidos. como a tosse e a retengdo de, Qe normalmente

Esses métodos apresentam, como vantagemag@menta a PIC, é denominado de tracado de padrdo
transmissao natural da pressdo através da colunadénstante. Ele significa a completa faléncia vasomo-
quida, a possibilidade do uso dos transdutores comuiigga da microcirculacao.

e a possibilidade de remocéo de LCR para alivio da A monitorizagéo da PIC é utilizada n&o somente

hipertens&o ou para analise. Como inconvenientespara o diagndstico da hipertensdo, mas, também, pode
coluna liquida favorece a infeccao pelo contato deer valor prognéstico, especialmente nos pacientes
meio interno com o externo e, raramente, observarsom TCE grave, e ainda serve como parametro para

se hematomas no trajeto da canula ventricular; magyaliagéo das medidas terapéuticas empregadas para
os problemas mais frequentes, séo as obstru¢oes @guzir a PIC.

cateter pelo tecido cerebral. Para a monitorizacao in-
traventricular, o ventriculo ndo pode estar colabadg). EXAMES COMPLEMENTARES
ou deformado pelo processo causador da HIC.
A monitorizacdo, no espaco extradural, € me- Radiografias Simples do Cranio ©s sinais
nos invasiva, mas a transmissao da PIC é mais dificie HIC, que s&o observados nas radiografias simples
e exige o uso de transdutores de pressdo mais sofiskd cranio, séo macrocefalia e desproporgéo cranio-
cados, que sdo aplicados diretamente sobre a dufaeial em lactentes, a diastase de suturas em criangas
mater. O mesmo acontece com a monitorizacéo da PéCas vezes, em adultos jovens, o aumento das impres-
efetuada através da fontanela bregmatica. sOes digitiformes e as erosdes na sela turca. As duas
O sistema de monitorizacdo mais utilizadalltimas dependem respectivamente da pulsagéo acen-
atualmente apresenta um transdutor na extremidatieada dos giros corticais contra a tabua interna do cra-
de um cateter semi-rigido, que pode ser colocado mio e da pulsac¢éo do terceiro ventriculo dilatado so-
ventriculo, no parénquima e no espaco subaracnoéidbre a sela, causando desmineralizagdo 6ssea. Essas
e, através de uma fibra ética, é conectado ao aparelfiteracdes néo aparecem nos quadros agudos de HIC.
gue registra os valores da pressao. Ocasionalmente, a radiografia simples revela
O valor normal da PIC é de até 15 mmHg, e, dealcifica¢des patologicas (neoplasitesées inflama-
maneira geral, as medidas terapéuticas sao iniciadasias) e desvio das calcificacdes fisiologicas (pineal
guando a pressao ultrapassa 15-20 mmHg. Valoresplexos corodideos). Apés a introdugdo da Tomogra-
entre 20 a 40 mmHg sédo considerados moderadamefiegComputadorizadauautilidadefoi muito reduzida.
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Tomografia Axial Computadorizada (TGY A 6. TRATAMENTO
TC nédo permite predizer o valor da PIC, mas for-

nece dados indiretos _mu_ito importantes para a SW%a causa. Esse objetivo pode ser alcancado em al-
flvaNHa(;ao. Entre os S|r|1a|s estao. pr(?s_engda de umgans pacientes que apresentam lesées expansivas, que
esao expansiva, geralmente com efeito de Masdyem ser removidas. Muitas vezes, porém, isso néo

(desvio de estruturas normais de sua posicao origipossivel e, entéo, medidas concomitantes ou de emer-
nal), desvio da linha media, desaparecimento dQgancia devem ser tomadas, enquanto a causa néo é

ventriculos laterais e do terceiro ventriculo, dilataremovida. Entre elas, estio incluidas medidas de or-
¢éo do sistema ventricular, principalmenteasem-  dem geral e medidas especificas.

panhado de hipodensidade ao redor (transudato peri- . .
ventricular), desaparecimento das cisternas perimé=1- Medidas Gerais
sencefalicas e visualizagéo de herniagdes intracra- A posi¢do em decubito dorsal e com a cabega

O tratamento ideal da HIC visa a remocédo da

nianas. elevada a 30° melhora a drenagem venosa, a reabsor-
A TC é o exame ideal para pacientes com HIGao liqudrica e a ventilacdo. A flexdo ou rotacdo da
aguda. cabeca diminui o fluxo na jugular e aumenta a pres-

A TC é realizada em uma fase chamada sin80 intracraniana. _
ples e noutra posterior & injegdo de contraste iodado O paciente comatoso pode sentir dor, apesar de
endovenoso. A fase contrastada contribui muito nBOder néo ter resposta motora ou verbal, € a resposta
esclarecimento diagnéstio de doengas em que ha qif§9etativa causada pela dor pode piorar o quadro de

bra da barreira hematoencefalica. A partir desses dg!C- A colocacao correta de sondas e coletores, iden-

dos, pode-se determinar o mecanismofisiopatolc')giclg'cau;a_0 d_e d?‘*”.@as associadas (frgt_uras e doengas
e o diagnéstico da causa da hipertenséo. abdominais) sdo importantes para aliviar a dor.

Ressonancia Nuclear Magnética (RNM) A A desobstrucdo de vias aéreas deve ser de cur-
_vag : ta duracdo e repetida, se necessario, e pode ser prece-
RNM demonstra a anatomia intracraniana de form

Gida de uma hiperventilagio com o objetivo de limi-
mais detalhada que a TC e pode fornecer melhor b ¢ :

&n i N 9§r a HIC durante esse periodo.
dados™. Entretanto € um exame de alto custoendo € g gistarbios hidroeletroliticos podem agravar

adequado para ser realizado em paciente em estadqy|c, principalmente a hiponatremia, portanto a

grave e na fase aguda (mais demorado e uso de apg{figratacsio sempre deve ser feita, procurando a ma-

Ihos especiais ndo magnéticos para ventilacdo CORutencao da homeostase.

trolada). Se a respiracdo espontanea do paciente néo é
Angiografia Cerebral —A angiografia cere- suficiente para manter a P&ima de 60-70 mmHg e

bral pode ser utilizada na demonstragdo de doencas®CQ arterial entre 30-40 mmHg, a ventilagdo me-

vasculares que podem causar HIC, como as fistuladnica deve ser instalada.

durais arteriovenosas e obstrucdes das veias jugulares, A avaliacdo geral do paciente e a corregéo de

além de poder ser utilizada na desobstrucdo de sefgssiveis disturbios devem ser feitos antes de medi-

e veias como terapia endovascular. das especificas.

Doppler Transcraniano -Variagdes na pres- g 3. Medidas Especificas
sdo de perfuséo cerebral causam mudancas na veloci-
dade do fluxo sangiineo cerebral, medida pelo Do%’iano
pler transcraniano, a partir dos valores das ondas

, € Pode ser efetuada, empregando-se corticoste-

pressdo sistolica e diastolica. Os valores da pressgfqes o inibidores da anidrase carbonica, como a ace-

de perfusao cerebral por este método apresentam U3, |amida.

diferenca de 10 mmHg em relagdo a medidareal, um A gexatometasona age, interferindo nos meca-
valor aceitavel para determinar-se a pressao de pPefismos de troca da membrana celular no plexo cordi-
fuséo cerebral, mas elevado, quando se trata de Plfeo, inibindo a fung&o secretéria das células epiteliais.
Esse método pode ser utilizado no seguimento de pa-  progas que inibem a agdo da anidrase carbonica,
cientes em unidades de tratamento intensivo, pois Mgnpedindo a hidratagdo do G@omo a acetazolami-
didas seriadas podem fornecer dados mais configa e a metazolamida, reduzem a formacéo de LCR a
veis?®), partir do CQ produzido metabolicamente.

Inibicdo da producédo de liquido cefalorraqui-
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Associando-se a dexametasona a acetazolami- O conceito atual da hiperventilacao é o da sua
da, consegue-se uma reducao de até 30% da proddlequacdo em relacdo a medida da presséo intracra-
¢ao liqudrica, que pode ser util no tratamento da HiGliana e ao estado metabdlico cerebral, avaliado pelo

consumo de (z')pelo tecido cerebral, medido pela di-
6.3. Drenagem de liquido cefalorraquidiano (LCR)  ferenca de saturacéo de @o sangue arterial e do

A remoco de LCR através da drenagem versangue venoso da veia jugular interna. Portanto, para
tricular é um excelente procedimento para a reducZdyaliarmos os parametros de ventilagao, devemos co-
da PIC aumentada, embora essa reducéo seja de c{f§CEr @ pressao intracraniana e o estado de consumo
duracsio. Em pacientes com TCE, sua utilizacio prd€ G- Em um paciente com baixa extragao de O
tica esta prejudicada, porque os ventriculos, geralmefférpreta-se que o fluxo sangtiineo cerebral esta maior
te, estdo diminuidos de tamanho devido ao edenf&€ as necessidades metabdlicas, portanto pode ser

cerebral, ou estdo deslocados da sua posicao norrf4inuido pela diminuicdo do GONo caso de uma
por lesGes expansivas intracranianas. extracao elevada dez,O) FSC esta insuficiente, po-

A drenagem liquérica pode ser definitiva nogdendo haver uma aumento do fluxo pelo aumento do

casos de hidrocefalia, através da instalacdo de um i, para evitar isq_uerzrgga cerebral, se o valor da PIC
tema de derivacdo, geralmente, ventriculoperitonedlnitorizada permitff29,

6.4. Hiperventilacio 6.5. Diuréticos

O efeito da hiperventilacéo, na diminuicdo da As soluctes diureticas hipertonicas agem so-
PIC, é conhecido de longa data. A reducéo da Bac@re a PIC através do seu efeito osmo_hco (pgrtlculas
arterial pela hiperventilagio determina uma alcalos&€ alto peso molecular), o qual propicia a retirada de
e 0 aumento do pH tem um efeito direto sobre as art$guido do espaco extracelular para o intravascular.
riolas, provocando vasoconstricio. A vasoconstricaeSSe €feito ocorre tanto no cérebro normal como no
determina um aumento na RVC, que impede o bonq_grebro lesado. Os'agen'tes osmotlca’mente ativos tam-
beamento de sangue para os vasos de paredes finR§@ traduzem a viscosidade sanguinea, provocando
a consegiente diminuicdo do volume sangiiineo if&soconstricao reflexa e reducéo da PIC, e, por esse
tracraniano e queda da PIC. motivo, deve'm ser administrado em “bolus”.

O efeito da hiperventilagio sobre a PIC mani- O manitol provoca elevacao aguda na osmola-
festa-se rapidamente (inicia em trinta (30) segundog’élade sangiinea, que leva a uma queda na producéo
estabiliza-se em cinco minutos) e a duracio ¢ de alg&i"@ Presséo do LCR, e reducéo no contetdo de agua
mas horas. Devido ao seu mecanismo de ac3o, eé§gular. O manitol pode ser empregado em solucéo a
efeito é mais intenso nos casos em que o cérebro edf26, na dose inicial de 0,25 a 0,5 g/Kg, em infus&o
“apertado”, na presenca de inchaco cerebral. A hipeY€Nosa de 7 ml/minuto. A dose diaria varia de 0,5 a
ventilagdo esta indicada, quando é necessaria uma feQ 9/Kg. A queda na PIC € observada dez (10) a vinte
duco aguda na PIC. (20) minutos apos a infusdo. Quando usado com a fu-

Além da queda da PIC, a respiracéo artificiafosemida, a queda da PIC é mais rapida e tem maior
proporciona uma diminui¢io no consumo de oxigéduracao, indicando ugfeito sinérgico entre as dyas.
nio por reducédo da atividade muscular, uma menor  As solucdes hipertonicas causam hipervolemia,
tendéncia a atelectasia e permite o uso de sedativée pode ser um problema em pacientes idosos e
que poderiam interferir com o padrdo respiratériocardiopatas, e diurese excessiva que pode levar a de-
Quando usada com press&o inspiratéria final negafiidratacao e a perda de eletrélitos, em criancas.
va, a hiperventilacdo melhora também o retorno ve-  Devido aos efeitos rapidos sobre a PIC e aos
noso no segmento cefalico. seus efeitos colaterais, as solu¢des hipertdnicas sédo

A hiperventilacdo deve ser utilizada para manempregadas para o tratamento de HIC aguda, néo sen-
ter a PaCQarterial entre 25 e 35 mmHg. Valores abaido adequadas para a utilizagéo prolongada. O uso pro-
xo de 20 mmHg podem levar & hipéxia cerebral pdengado de manitol pode produzir hiperosmolaridade,
vasoconstri¢io intensa, além de provocar o efeito BoRrque o torna inefetivo, e pode estar associado com
sobre a curva de dissociacio da hemoglobina, que dasuficiéncia renal aguda. Em pacientes em uso repe-
efeitos indesejaveis no tratamento dos pacientes. tido de manitol, a osmolaridade ndo deve ultrapassar
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320 mosm/Kg. Além da osmolaridade, niveis.7. Barbitiricos

séricos altos continuos de manitol podem aumen- Os barbittiricos de acéo rapida (tionembutal,
tar a passagem da droga do espaco intra para o0 @¥ntobarbital, tiopental) agem agudamente (um a dois
travascular do cérebro lesado e causar o efeiffiinutos) na reducéo da PIC, provocando diretamente
rebote, ou seja, um aumento da PIC acima dos RfasoconstricAdasarteriolascerebraisCronicamen-
veis anteriores, apds a queda inicial. Entretanto esge agem através do aumento do tdnus muscular arte-
efeito, geralmente, ndo € acompanhado por gliesa rial, da reducéo da presséo hidrostética nas areas le-
clinicas. sadas, da diminuic&o da pressao arterial média (PAM),
Outros diureticos ndo osméticos podem agir nda redugdo das variagdes da PIC a estimulos nocivos
PIC. A furosemida tem sido empregada frequentemes-da reducdo do metabolismo cerebral com diminui-
te no tratamento de pacientes com HIC. Ela age mgio do consumo de oxigénio.
reducéo da PIC, em parte, por inibir em 33% a produ- O efeito dos barbitdricos sobre a PIC é obtido
¢éo liqudrica, o que é independente do seu efeitbm doses que determinam o coma iatrogénico e, em
diurético. Existem evidéncias de que a furosemidtl situacdo, a indicacao do tratamento, bem como a
s6 age quando utilizada juntamente com diuréticasua manutencgdo, exigem uma série de cuidados: deve

0smotico§0/36), ser indicado apenas para pacientes com alteragdes
importantes no nivel de consciéncia, quando o au-
6.6. Glicocorticéides mento da PIC n&o respondeu as medidas terapéuticas

Provocam a reducéo da PIC através de mec@nteriores, e quando foi afastada a presenca de um

nismos n3o totalmente esclarecidos. Um dos seus efB[OCESSO expansivo intracraniano, monitorizagéo da

tos é a estabilizacdo das membranas celulares, re tﬁ‘-M’ monitorizacéo da PIC e respiracéo controlada

belecendo o mecanismo de transporte ativo e pemﬂ-Or ve:t(lj:adores rgecanlf[:os. bital daéde3
tindo a corre¢do dos distarbios que propiciam a for- osagem de pentobarbital émpregada € de

macao e/ou aumento do edema cerebral, especialm > Tg/Kg aEdmlnlgtrada E(;/ em bOIUT.a como dos_e
te o0 vasogénico. Outros efeitos observados sdo a < atague. £ssa dose pode ser repefida apos quinze

ducao na producéo de LCR e possivel melhora da fu L5) minutos, se ndo houver resposta (queda da PIC).

~ N A dose demanutencao € di0 a 200 mg/hora. £on-
¢ao neuroldgica, independentemente da melhora do ~ :
centracdo sérica deve ser mantida entre 2,5 a 3,5 mg%
edema cerebral. . oy
controlada através de dosagens diarias. O seu uso
A dexametasona, empregada em doses de 16 a
deve ser por pelo menos setenta e duas (72) horas.

24 mg/dia, em pacientes portadores de metasteses in- A suspensdo do barbitdrico deve ser efetuada

tracranianas, determina uma diminui¢ao da, PIC aP8hiamente (quatro (4) a cinco (5) dias), quando a nor-
dois a oito dias de uso, embora a melhora clinica oc%’alizagéo da PIC pode ser observada

famais rap|dam§nte. L. _ Entre os efeitos colaterais dos barbitdricos, des-

_ Ousodeglicocorticoides pode ocasionar 0 8pgs 4 se o préprio coma iatrogénico, que dificulta a
recimento de varios efeitos colaterais, dos quais Qgjaliacao da progresséo da lesdo neurolégica através
mais importantes sdo o retardo na cicatriza¢ao dgg exame clinico. Esse problema deve ser contornado
feridas, a diminuigcdo da resisténcia a infecgdes, sapym 5 realizacdo prévia de TC e com a repeti¢do do
gramento gastrintestinal, sindrome de Cushing e dgyxame sempre que alteracdes pupilares ou dos valo-
pressdo da supra-renal apds o uso prolongado.  res da PIC o justificarem. Outros efeitos colaterais,

O efeito dos glicocorticoides no tratamento dogpservados e que determinam a suspens&o do uso s&o
pacientes com TCE, em que ocorrem lesdes anatonagiPAM abaixo de 70 mmHg, em adultos, e 50 mmHg,

cas diretas da barreira hematoencefalica, que detein criancas, alteracdes no débito cardiaco e hipéxia
minam a formagdo de edema cerebral por varios mgrexplicada.

canismos, € motivo de controvérsia na literatura. En- Embora os barbitiricos propiciem uma melho-
tretanto, ha um consenso segundo o qual os glicocel aparente na evolugéo inicial dos pacientes com
ticoides ndo sao efetivos no tratamento da HIC e n&CE, diminuindo a necessidade do uso do manitol
melhoram o prognostico de pacientes com TCE, @ara reduzir a PIC, estudos prospectivos mostram que
por isto, progressivamente a sua utilizagdo tem sid@io ha evidéncia de melhora do prognostico desses
reduzida nesses ca§8s pacientes na evolugéo a longo pf&2o
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6.8. Solucao Salina Hipertonica teter venoso central, quando a HIC é detectada. Essa

O efeito da solucao salina hipertdnia (SSH) ngose € equimolecular, 2 0,5 a 1,0 g/Kg.

reducdo do volume cerebral, € conhecido, ha varigs9,. Hipotermia
anos, mas a avaliacdo na reducdo da PIC passou a ser A hipotermiatem o efeito deiminuir apresso

estudada a partir dos anos oitenta (80). A SSH € uimracraniana, do fluxo sangtiineo cerebral e do consu-

efetivo agente osmatico, que cria uma forca para atrgo ge Q pelo cérebro. A aplicagéo dessa metodologia

It; a agua do intersticio e espaco mtraclelular d% CET%5i abandonada devido as complicacdes clinicas, princi-
ro para o compartimento intravascular. A redu¢agsimente infecciosas, oriundas da baixa temperatura.
do volume de agua cerebral causa diminuicdo da pres- N inicio dos anos noventa (90), surgiram tra-
sdo intracraniana. O cloreto de sodio tem um maigfaihos, mostrando que a hipotermia moderadiC)34
coeficiente de reflexdo que o manitol. O coeficient@ayg a beneficios importantes em relagéo ao tratamento

de reflexdo é definido como a habilidade da barreiréa HlC, sem aumentar Significativamente as Compli_
hematoencefalica para excluir uma substancia. A ogacges clinicas.

molaridade da solucéo salina 23,4% (8008 mOsm/L) A hipotermia é efetiva na prevencao do aumen-
€ seis vezes maior que a do manitol (1372 mOsm/Lip da PIC, no intervalo de 20 a 40 mmHg, quando as
Esses dados podem significar que a SSH € melhor gudidas convencionais ja foram tomadas. Pacientes
0 manitof®”. com ingurgitamento difuso ndo respondem a hipoter-

A SSH pode ser usada em “bolus” de 30 mimia moderada, sendo que pacientes com lesdes fo-
durante quinze (15) a vinte (20) minutos, por um cagais evoluem befi?).

CARLOTTI JR CG; COLLI BO & DIAS LAA. Intracranial hypertension. Medicina, Ribeirdo Preto, 31: 552-562,
oct./dec. 1998.

ABSTRACT: The relation between the volume of the brain and the skull determines the
intracranial pressure, that has as reference the atmospheric pressure. In normal conditions the
intracranial pressure has oscillations determined by the breathing and heart cycles. Several
pathologies determine the increase of the intracranial pressure, the most frequent the head trauma.

Should be valued for the diagnosis of the intracranial hypertension (ICH) the clinical picture of
headache, vomiting and papilledema. The most important subsidiary exams are the image methods
mainly the Computed Tomography (CT) and the Magnetic Resonance Imaging (MRI).

Monitorization of the intracranial pressure is important for severe cases of ICH. Several therapeutic
modalities can ben used, as hypocarbia induced by hyperventilation, osmotics diuretics, barbiturates,
hypothermia and special general measures with the patient.

UNITERMS: Intracranial Pressure. Diagnosis.
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