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Esta Terceira edição de Emergências Neurocirúrgicas é dedicada, tal como a Segunda foi, à memória do falecido Professor John C. VanGilder da Universidade de Iowa. Ele foi meu mentor para o avanço profissional e aprendizado e um dos neurocirurgiões acadêmicos mais dedicados — com um coração sinceramente devotado ao ensino e crescimento intelectual — com quem já tive o privilégio de trabalhar. Também gostaria de agradecer às gerações de residentes que treinei em Iowa, Oklahoma e em Temple, e com os quais a transmissão de conhecimento sempre foi, na verdade, uma troca.

Christopher Loftus





Objetivos e Informações de Crédito em Educação Médica Continuada

Objetivos da Aprendizagem

Após a conclusão desta atividade, os participantes devem ser capazes de:

1. Identificar e realizar a triagem de emergências neurocirúrgicas verdadeiras

2. Discutir os métodos diagnósticos mais recentes e as abordagens orientadas pelo sistema às emergências neurocirúrgicas

3. Descrever os dados mais recentes no manejo cirúrgico de condições em emergência neurocirúrgica.

Acreditação e Designação

A AANS é acreditada pelo Conselho de Acreditação para Educação Médica Continuada (ACCME) para fornecer educação médica continuada aos clínicos.

A AANS indica este material permanente para um máximo de 15 Créditos AMA PRA Categoria 1TM. Os médicos devem solicitar apenas os créditos proporcionais à extensão de sua participação na atividade.

O método de participação médica no processo de aprendizagem para este livro-texto: O Exame de Estudo Não Presencial (em Casa) está disponível online no endereço eletrônico da AANS em: http://www.aans.org/Education/Books/Neurosurgical-Emergencies

O tempo estimado para completar esta atividade varia de acordo com o aluno e a atividade equivale em até 15 Créditos AMA PRA Categoria 1TM.

Datas de Lançamento e Encerramento

Data de Lançamento Original: 17/10/2017

Data de Encerramento da CME: 17/10/2020





Apresentação

Excluindo as cirurgias de doenças degenerativas da coluna vertebral, estima-se que aproximadamente um terço dos procedimentos neurocirúrgicos é realizado como emergências em países desenvolvidos. Em países em desenvolvimento nos quais os recursos são limitados, as lesões são cada vez mais endêmicas, sendo que mais da metade dos procedimentos são classificadas como emergenciais.

Considerando que existem muitos livros e artigos que estão focados em abordar o tema de uma única emergência neurocirúrgica, tais como traumatismo cranioencefálico (TBI) e lesão da medula espinal (SCI), malformações vasculares como isquemia, hematomas e trombose do seio, tumores encefálicos e da coluna vertebral, doenças infecciosas, hidrocefalia etc., ao meu conhecimento, está é a única referência que aborda todos os temas acima mencionados em um único livro.

O que várias emergências neurocirúrgicas têm em comum para que devam ser reunidas em um livro?

1. Na maioria das unidades neurocirúrgicas, os serviços de emergência cirúrgicos não podem ser divididos de acordo com diferentes subespecialidades em neurocirurgia, visto que apenas grandes universidades podem ter recursos para implementar uma subespecialidade no sistema de emergência. Portanto, o treinamento do cirurgião de emergência especializado deve incluir diversas cirurgias possíveis. Uma exceção clássica a essa regra compreende historicamente as abordagens vertebrais complexas (por exemplo, rotas da coluna lombar e dorsal anterior) e manejo cirúrgico ou intravascular da hemorragia subaracnoidea.

2. Muitas dessas emergências necessitam do acesso prée pós-operatório às unidades de terapia intensiva. O manejo médico de diferentes tipos de emergências encefálicas e vertebrais é semelhante: evitar a hipertensão intracraniana fatal com monitoramento apropriado, prevenir o dano encefálico e da medula espinal e também, avaliar a possibilidade de uma segunda cirurgia.

3. A organização do hospital para o tratamento de emergências neurocirúrgicas inclui diferentes patologias; a disponibilidade de pessoal em OT necessariamente cobre diferentes cirurgias. Não faz sentido ter profissionais em enfermagem treinados apenas em cirurgia de trauma e não em emergências vasculares ou da coluna vertebral.

4. As unidades de neurocirurgia em muitas partes do mundo são limitadas e a questão de centralização dos pacientes da área de referência da unidade é essencial. Diferentes protocolos devem ser integrados, visto que os recursos disponíveis como os leitos de ICU são frequentemente limitados e as políticas de centralização da lesão de cabeça necessitam ser integradas com os casos vasculares e da coluna vertebral. Se nós ampliarmos as indicações para transferência de pacientes TBI ou SCI a uma divisão neurocirúrgica única localizada no centro de trauma, teremos recursos insuficientes para admitir adequadamente pacientes vasculares ou pediátricos.

5. Os manejos médicos e cirúrgicos então chamados “extremos” são comuns. O dano encefálico grave e a hipertensão intracraniana consequente, associada ao TBI, SAH e isquemia encefálica necessitam basicamente da mesma abordagem médica (barbitúricos, hipotermia...) e cirúrgica (descompressão craniana) extremas. Também, muitos estudos clínicos prospectivos randomizados são semelhantes, como são as abordagens éticas recentemente relacionadas a esses tipos de cirurgias.

Com frequência os estagiários em neurocirurgia pedem para ser treinados em cirurgias eletivas complicadas, tais como cirurgia complexa da coluna vertebral, da base do crânio, endoscópica e vascular. Entretanto, no decurso de suas responsabilidades, eles encontrarão emergências neurocirúrgicas como aquelas relatadas neste livro e muitas vezes, enfrentarão desafios por terem que decidir rapidamente as indicações e a propriedade da cirurgia. As questões éticas relacionadas às decisões em relação às cirurgias de extrema emergência são complicadas e não podem ser consideradas superficialmente. Como neurocirurgiões, nós devemos ponderar todos os aspectos de nossa especialidade rigorosa e isso inclui a neurocirurgia de emergência.

A primeira edição deste livro foi publicada em 1994 pela AANS e a segunda edição foi copublicada em 2008 pela AANS e Thieme. Hoje, você tem em suas mãos esta terceira edição. O sucesso e continuidade deste livro demonstra o valor do tema para a comunidade neurocirúrgica e o desejo de um único recurso que abrange o espectro de emergências neurocirúrgicas.

Parabenizo o editor Dr. Loftus e todos os autores desta importante contribuição à literatura em neurocirurgia.

Franco Servadei, MD

Department of Neurosurgery
Humanitas University and Research Hospital
Milan, Italy





Prefácio

Vinte e dois anos atrás, de acordo com o programa de publicações da American Association of Neurological Surgeons (AANS), produzimos a primeira edição de Emergências Neurocirúrgicas em dois volumes. O tema não tinha sido previamente abordado em forma de monografia e aqueles dois pequenos volumes azuis desfrutaram gratificantemente ampla aceitação e (principalmente) revisões favoráveis; eles foram os mais vendidos, pelo menos em padrões neurocirúrgicos. Após a publicação da primeira edição, tive o privilégio de presidir o Comitê de Publicações da AANS e conduzi-lo em tempos de dificuldade financeira, durante os quais negociamos com êxito um novo acordo de parceria em publicações com a editora médica Thieme. Meus agradecimentos, como sempre, ao presidente da Thieme, Brian Scanlan, por nos auxiliar por esses tempos incertos que agora fazem parte do passado.

Um dos principais produtos da nova parceria com a Thieme foi uma segunda edição, atualizada de Emergências Neurocirúrgicas. Demorou algum tempo para completar o esforço, marcado principalmente pela minha mudança de local de presidente da Universidade de Oklahoma para presidente da Universidade de Temple na Filadélfia. Demos ouvidos às críticas da primeira edição, consideramos cuidadosamente os manuscritos prévios e revisamos, substituímos e expandimos o quanto consideramos de melhor, para levar adiante um volume realmente moderno e atualizado. Foi então, como agora, a esperança sincera do editor e da editora que as gerações atuais e futuras de leitores encontrarão o produto útil e digno de esforço. Novamente, o livro publicado como um único volume em grande fólio, foi recebido com entusiasmo e fiquei satisfeito ao ver também a segunda edição traduzida em chinês.

No último ano, a Thieme me abordou para produzir uma terceira edição, que você tem à sua frente. A equipe da Thieme responsável por essa edição é nova, Timothy Hiscock e Sarah Landis, igualmente tão efetivos e profissionais quanto os antecessores, assim como o livro é substancialmente novo. Trabalhei cuidadosamente para manter os capítulos que foram valiosos, renovar aqueles que necessitavam de atualização e produzir um novo material e novas ideias. Como é sempre verdade como um texto editado, a estrutura organizacional e o delineamento geral são de minha autoria, mas a base do conhecimento verdadeiro é a soma das contribuições individuais dos autores para os capítulos, com os meus sinceros agradecimentos por suas excelentes contribuições. Todos são amigos e estimados colegas.

Estamos prontos, como sempre, para produzir a quarta edição se e em momento oportuno, mas por ora, eu ofereço este livro como tratamento mais atual e abrangente de Emergências Neurocirúrgicas que nós pudemos reunir.

Christopher M. Loftus, MD
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1 Avaliação da Perda Aguda de Consciência

Michael P. Merchut ■ José Biller

Resumo

Avaliação da perda aguda de consciência é uma tarefa clinicamente desafiadora, pois o examinador precisa determinar rapidamente a etiologia do coma e direcionar o tratamento mais apropriado para a recuperação, sempre que possível. Após revisar brevemente a fisiopatologia do coma, este capítulo enfatiza a abordagem clínica e o manejo racional de pacientes em coma por diferentes causas.

Palavras-chave: exames de CT e MRI do cérebro, herniação cerebral, coma, overdose de drogas, hipotermia, hipóxia, síndrome do encarceramento, perda de consciência, reflexos oculocefálicos e oculovestibulares.

1.1 Introdução

O coma é o estado extremo de inconsciência, com o paciente aparentemente “adormecido” não responsivo aos estímulos até mesmo dolorosos. A fisiopatologia fundamental foi talvez mais habilmente revisada por Plum e Posner1 na monografia pioneira Torpor e Coma. A abordagem clínica para pacientes em coma é enfatizada neste capítulo.
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Fig. 1.1 Imagem de ressonância magnética (sequência de recuperação da inversão atenuada por fluidos – FLAIR) mostrando lesões talâmicas bilaterais em paciente comatoso, imunossuprimido, com romboencefalite causada pelo vírus do Nilo Ocidental.



1.2 Fisiopatologia do Coma

O estado de vigília ou alerta é fundamentalmente dependente do “sistema reticular ativador ascendente” (SARA), um componente funcional da rede neuronal complexa que faz parte da formação reticular do tronco encefálico superior. O SARA estende-se da região tegmental média da ponte ao mesencéfalo para os núcleos talâmicos intralaminares e prosencéfalo basal, a partir do qual existem projeções corticais amplas, principalmente para os lobos frontais e sistema límbico.2 Lesões estruturais extensas que interrompam diretamente esta via causariam inconsciência, como no tronco encefálico rostral ou tálamo bilateral (▸ Fig. 1.1), enquanto uma lesão hemisférica, unilateral (p. ex., um infarto embólico do lobo frontal) não a faria, a menos que prejudicasse indiretamente o SARA por meio do efeito compressivo. Geralmente o último ocorre no quadro de edema perilesional grave, criando um desvio da linha média que comprime os núcleos talâmicos intralaminares do diencéfalo (▸ Fig. 1.2). Na ausência de desvio na linha média ou compressão do diencéfalo, o coma pode ser produzido por lesões bilaterais, extensas (p. ex., trauma craniencefálico – TCE grave), destruindo de forma ampla o córtex ou rompendo a maioria das projeções talamocorticais ou corticocorticais.3 Os processos metabólicos que geram coma geralmente o fazem ao prejudicar áreas bilaterais ou difusas do córtex cerebral, que são bem mais sensíveis à hipóxia, hipoglicemia e efeitos de drogas do que o tronco encefálico.

Pacientes reanimados após parada cardiorrespiratória podem permanecer em coma por alguns dias e, em seguida, parecer que ficam intermitentemente acordados. A respiração espontânea, movimentos oculares errantes e outros comportamentos reflexos ocorrem, mas a capacidade de resposta ou comunicação cortical nunca volta. A condição funcional dessa encefalopatia estática, anóxica foi anteriormente denominada estado vegetativo crônico ou persistente (PVS). Mais recentemente, o PVS foi renomeado como “síndrome da vigília não responsiva”.4 Pacientes que manifestam sinais ocasionais, limitados de responsividade, como rastreamento visual, foram considerados como em “estado de mínima consciência”.5 Alguns sobreviventes afortunados podem ter uma recuperação mais completa.
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Fig. 1.2 Imagem de tomografia computadorizada mostrando hemorragia cerebral extensa com desvio da linha média.



Outras causas de coma (p. ex., metástases cerebrais, hemorragia) podem ter natureza progressiva, levando à morte se não reconhecidas e tratadas precocemente. A causa de coma em um paciente deve, portanto, ser diagnosticada rapidamente e qualquer tratamento potencial iniciado o mais rápido possível. Como o exame clínico neurológico à beira do leito realizado no paciente em estado de coma é limitado à avaliação dos reflexos do tronco encefálico, a história do paciente, quando disponível, torna-se uma parte valiosa da informação. A rapidez e o modo pelo qual o paciente torna-se comatoso, assim como a história médica pregressa, medicamentos ou procedimentos atuais e sintomas ou doenças recentes podem fornecer dicas importantes quanto à causa do coma.

1.3 Avaliação Clínica de Pacientes Comatosos

A observação do início súbito do coma sugere fortemente hemorragia intracraniana, infarto extenso do tronco encefálico ou múltiplos infartos embólicos cerebrais ou hipoperfusão cerebral por arritmia cardíaca ou bloqueio atrioventricular. A cefaleia excruciante imediatamente antes da perda de consciência aponta para a ruptura aneurismática com hemorragia subaracnóidea. Os distúrbios metabólicos que produzem o coma geralmente são precedidos por um período de confusão ou delírio, se a história estiver disponível, embora a dose excessiva de medicamentos, se acidental ou intencional, possa levar abruptamente ao coma. Novos medicamentos ou ajustes das doses devem ser analisados, além de quaisquer pulseiras de “alerta médico” marcadas por um histórico de epilepsia, diabetes ou uso de varfarina. O TCE grave ou traumatismo de coluna cervical é sugerido pelo local onde o paciente é encontrado (p. ex., no pé da escada) ou por sinais de lesão externa, se não houver testemunhas presentes. A presença de doença febril precedente torna a meningoencefalite ou abscesso cerebral mais prováveis em um paciente comatoso, embora os sinais de infecção possam estar ausentes na condição de imunossupressão.

Durante a aquisição dos dados históricos, outra equipe médica deve garantir, imediatamente, a adequação dos “ABCs” (vias aéreas, respiração, circulação) no paciente comatoso. Os sinais vitais em si podem sugerir a causa do coma, como no choque circulatório, por hipovolemia, sepse ou causas cardiogênicas. A hipoventilação pode indicar o envolvimento direto dos centros cardiorrespiratórios bulbares vitais por infarto ou hemorragia extensa do tronco encefálico ou, indiretamente, por meio da herniação tonsilar por edema cerebral ou cerebelar. No quadro de TCE, a apneia pode ser decorrente de grave e insuspeita lesão na medula espinhal cervical alta. Os distúrbios neuromusculares agudos que levam à paralisia global (p. ex., crise miastênica e síndrome de Guillain-Barré grave) também podem causar fraqueza respiratória, embora esses pacientes geralmente permaneçam conscientes, apesar de apresentarem a “síndrome do encarceramento”.

A pressão arterial elevada é um fenômeno reativo frequente no quadro de hemorragia ou infarto cerebral agudo sem prejuízo da consciência, mas a pressão arterial extremamente elevada pode refletir, na verdade, a causa primária do coma: encefalopatia hipertensiva ou hemorragia talâmica ou dos gânglios basais por hipertensão essencial não controlada ou uso de drogas simpatomiméticas (p. ex., cocaína). No quadro clínico de edema cerebral progressivo com herniação tonsilar incipiente, o aumento súbito na pressão arterial pode ser acompanhado por bradicardia e alterações respiratórias: reflexo de Cushing.

Os pacientes comatosos febris apresentam, frequentemente, infecções do sistema nervoso central ou sistêmicas. Outras causas de febre, como sugeridas pelo cenário clínico presente, incluem hipertermia maligna por anestesia, síndrome neuroléptica maligna, síndrome da serotonina, insolação e dose excessiva de anticolinérgicos. Pacientes encontrados ao ar livre no inverno, porém, podem estar comatosos em consequência da hipotermia, que necessita de reaquecimento urgente. Se a temperatura corporal interna cair abaixo de 35° C, até mesmo os reflexos do tronco encefálico podem ser perdidos e o paciente pode parecer ter morte encefálica.

Determinados aspectos do exame físico geral também podem auxiliar na determinação da etiologia do coma. As hemorragias periorbitais cutâneas (“olhos de guaxinim”) e da mastoide (“sinal de Battle”) podem refletir fraturas cranianas, como otorreia e rinorreia de líquido cefalorraquidiano (CSF) também podem, apontando o TCE como a causa principal de coma em um indivíduo “encontrado caído no chão”.6 Um paciente ictérico com ascite grave pode estar em coma hepático. Petéquias e equimoses difusas podem indicar coagulopatia sistêmica e a probabilidade de hemorragia intracraniana, enquanto a “púrpura palpável” é um sinal de meningococemia e meningite coexistente. A rigidez nucal pode desenvolver-se por infecção da meninge ou hemorragia subaracnóidea, mas pode ser indetectável quando o paciente estiver totalmente em estado de coma.7 No entanto, se houver qualquer dúvida quanto ao trauma, o pescoço e a cabeça não devem ser rotacionados ou flexionados até que uma fratura ou instabilidade da coluna cervical seja radiograficamente excluída. Hemorragias pré-retiniana ou sub-hialoide no exame fundoscópico estão associadas à hemorragia subaracnóidea.7 A descoberta de papiledema confirma pressão intracraniana elevada de etiologia diversa, mas leva pelo menos 2 a 4 horas para o desenvolvimento após hemorragia cerebral ou subaracnóidea aguda.8 Hemorragias subungueais (lasca), palmares, plantares ou retinianas (mancha de Roth) sugerem endocardite infecciosa como fonte de embolia ou abscessos cerebrais em um paciente comatoso com sopro cardíaco.

Embora o exame neurológico de pacientes em estado de coma seja limitado, correlaciona-se com o nível de disfunção no sistema nervoso central e muda se houver qualquer progressão de rostral para caudal do edema, da hemorragia ou da isquemia até a porção baixa do tronco encefálico.3 Os sinais neurológicos de deterioração clínica à beira do leito, porém, desenvolvem-se em taxas variáveis em diferentes pacientes. Os principais aspectos do exame neurológico à beira do leito são o padrão respiratório, função motora ou responsividade e a avaliação das pupilas e reflexos oculares.

O padrão de respiração frequentemente é impossível de ser avaliado, visto que a maioria dos pacientes comatosos está inicialmente intubada ou em ventilação mecânica. Além disso, a correlação de lesões específicas com determinados padrões respiratórios é imprecisa.9 A respiração de Cheyne-Stokes ou volumes correntes crescendo/decrescendo, alternando com apneias, podem ocorrer em pacientes com tempo de circulação mais lento em decorrência de insuficiência cardíaca ou em pacientes idosos sistemicamente doentes, assim como aqueles em coma por lesões cerebrais bi-hemisféricas. A hiperventilação constante é encontrada mais comumente com um distúrbio pulmonar primário (p. ex., síndrome do desconforto respiratório agudo) e apenas raramente por lesão isolada do mesencéfalo. A respiração errática, irregular é típica de respiração atáxica, precursora da parada respiratória por envolvimento dos centros cardiorrespiratórios do bulbo.10

Os movimentos espontâneos ou induzidos por estímulo devem ser observados no paciente. O movimento de um membro sob comando ou após um estímulo doloroso (atrito no esterno, compressão do leito ungueal ou compressão da rima orbitária ou do ângulo da mandíbula) é um prognóstico melhor do que a não responsividade. A postura decorticada espontânea ou induzida por estímulo (flexão uni ou bilateral dos membros superiores com extensão dos membros inferiores) ocorre com disfunção em nível dos hemisférios cerebrais ou diencéfalo. A postura descerebrada (extensão uni ou bilateral dos membros superiores e inferiores) ocorre com disfunção em nível do núcleo vermelho (mesencéfalo).10 Tentativas para induzir o sinal de Babinski podem levar à resposta de “tríplice flexão”, com flexão no quadril, joelho e tornozelo, indicativa de lesão no trato corticospinal.7 O asterixis pode ser observado bilateralmente com a extensão passiva das mãos ou pés e, juntamente com mioclonias e movimentos trêmulos, sugere uma causa metabólica de coma. O asterixis unilateral é observado com lesões no lobo parietal, mesencéfalo ou talâmicas contralaterais.11 As mioclonias surgem como contrações musculares súbitas, semelhantes a choques, observadas em um membro ou no corpo inteiro, frequentemente desencadeadas por estímulos táteis e frequentemente observadas na encefalopatia anóxica. Outros movimentos repetitivos, rítmicos e sutis devem ser observados, como espasmo da pálpebra, face ou membro, ou desvio lateral do olhar com nistagmo persistente. Esses movimentos podem ser os únicos sinais clínicos de estado de mal epiléptico não convulsivo ou “eletroencefalográfico”, que podem ser a causa primária ou principal de coma. Entretanto, nem todos os movimentos oculares repetitivos são epilépticos. O movimento ocular rápido, um reflexo rápido, cíclico de ambos os olhos para baixo, com um retorno mais lento à posição primária, geralmente ocorre com lesões na ponte, indicando prognóstico ruim.12 Qualquer paciente intubado, estático, não responsivo e com olhos abertos, piscando espontaneamente deve ser examinado quanto ao estado de aferentação da síndrome do encarceramento (p. ex., infarto extenso da ponte por oclusão da artéria basilar). O examinador pode ficar surpreso ao observar que tal paciente responde confiavelmente às questões sim-ou-não piscando uma ou duas vezes.

O exame das pupilas e o reflexo de luz na pupila é uma tarefa simples, mas associada a alguns problemas. A constrição normal da pupila ao estímulo luminoso envolve as fibras parassimpáticas eferentes do terceiro nervo craniano em nível do mesencéfalo. Portanto, uma lesão do mesencéfalo dorsal ou do(s) terceiro(s) nervo(s) craniano(s) produz pupila(s) maior(es), não reativa(s), dilatada(s). As fibras simpáticas dilatadoras da pupila deixam o hipotálamo, descem até o tronco encefálico para a medula espinhal cervicotorácica, saem para os gânglios simpáticos (estrelados) e ascendem junto às artérias carótidas em direção à órbita. As lesões no tronco encefálico em posição caudal ao mesencéfalo, desse modo, rompem as fibras pupilodilatadoras, deixando as pupilas pequenas, contraídas, mas reativas. No entanto, um paciente comatoso com pupilas contraídas nem sempre indicará uma lesão pontina, visto que esse aspecto pupilar também ocorre na overdose de drogas narcóticas ou em pacientes com glaucoma que utilizam colírios colinérgicos (pilocarpina). As lesões que levam ao coma em qualquer lugar tendem a produzir pupilas ligeiramente pequenas, mas reativas, que correspondem ao achado comum em pacientes idosos conscientes. As causas metabólicas do coma também produzem pupilas pequenas de tamanho igual, com o reflexo luminoso preservado mesmo após a perda de outros nervos cranianos ou reflexos do tronco encefálico (reflexos da córnea, oculocefálicos, oculovestibulares e do vômito).13

O achado de pupila aumentada, dilatada, não reativa em um paciente não responsivo é uma característica ameaçadora, geralmente representando herniação uncal a partir de uma massa ipsolateral. Nesses pacientes inconscientes, os estudos de imagem por tomografia computadorizada (CT) e ressonância magnética (MRI) revelam que o coma é produzido por compressão horizontal grave e desvio do diencéfalo, que precede o obscurecimento das cisternas perimesencefálicas e pressão no próprio úncus.14,15 O desvio horizontal e a distorção do tronco encefálico superior, contendo o SARA, induz mais facilmente o coma do que graus similares de deslocamento vertical do tronco encefálico em decorrência da herniação tonsilar. O deslocamento horizontal da glândula pineal de 3 a 4 mm correlaciona-se com a sonolência, 6 a 8 mm com torpor e mais de 8 mm com o coma.14

Os reflexos oculocefálicos e oculovestibulares (▸ Fig. 1.3) são reflexos normais do tronco encefálico, rapidamente induzidos e observados quando a inibição cortical está reduzida ou ausente. Uma vez excluída a lesão na coluna cervical, a rotação passiva e leve da cabeça do paciente para a esquerda normalmente produz o rolamento lateral conjugado de ambos os olhos para a direita, e vice-versa. Em outras palavras, durante a rotação lateral da cabeça, os olhos dos pacientes tendem a manter o olhar no examinador, durante a observação do paciente “face a face”. Este é o reflexo oculocefálico ou manobra dos “olhos de boneca”. O reflexo oculovestibular ou “calórico frio” pode ser preservado ou persistir após o reflexo oculocefálico estar ausente. Com a cabeça do paciente elevada em aproximadamente 30 graus, a irrigação do canal auricular com água gelada geralmente produz alguma turbulência ou movimento de líquido endolinfático dentro dos canais semicirculares do labirinto, causando um desvio tônico e lento de ambos os olhos em direção à orelha irrigada. O nistagmo lateral, com componente rápido para a orelha oposta, requer alguma função cortical e, assim, não é observado normalmente no indivíduo comatoso. É preciso ter cautela a fim de garantir que não haja uma resposta falso-negativa, com a instilação de no mínimo 50 cm3 de água gelada para o estímulo adequado no teste. Se o cerúmen ou resíduo fecha o canal auricular, uma resposta normal pode ser inibida. A água não deve ser instilada no canal auricular com uma membrana timpânica rompida, por causa do risco de infecção.
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Fig. 1.3 Reflexos oculares. Os olhos normalmente giram do lado oposto à cabeça (olhos de boneca ou reflexo oculocefálico) e lentamente giram em direção à orelha irrigada com água gelada (reflexo calórico frio ou oculovestibular). (Modificada com permissão de Collins RC. Neurology. Philadelphia, PA: WB Saunders; 1997.)



No entanto, falhas para induzir reflexos oculares podem ocorrer sem lesão no tronco encefálico. Os reflexos oculovestibulares ausentes, em especial, podem ser secundários ao trauma labiríntico preexistente, mastoidite ou toxicidade por drogas. Ambos os reflexos oculares são prontamente suprimidos por benzodiazepínicos e barbitúricos, se previamente administrados por terapia ou aplicados em dose excessiva pelo paciente inconsciente. No caso de o paciente com trauma apresentar lesões faciais, as fraturas maxilares podem restringir os músculos extraoculares e criar um reflexo ocular falso-negativo.

Aspectos principais do exame clínico neurológico (padrão de respiração, função motora, reflexos pupilares e oculares) devem ser registrados periodicamente quando o paciente é tratado e observado em relação à melhora ou deterioração. A equipe de paramédicos frequentemente utiliza a Escala de Coma de Glasgow ou o escore Full Outline of UnResponsiveness (FOUR) para classificar rápida e sequencialmente os pacientes comatosos.16 A perda de todos os reflexos no tronco encefálico em um paciente comatoso, apneico, sinaliza a morte encefálica, que é diagnosticada quando a causa conhecida de coma (p. ex., hipóxia prolongada) é grave o suficiente para destruir irreversivelmente os hemisférios cerebrais e o tronco encefálico, sem melhora após um período suficiente de tratamento e observação. Hipotermia (temperatura corporal interna abaixo de 32° C), choque circulatório (pressão arterial sistólica inferior a 90 mmHg) e intoxicação por drogas devem ser tratados adequadamente nessa condição. O período recomendado de observação que antecede o diagnóstico de morte encefálica em adultos é de 6 horas; um período de 12 horas a 2 dias é sugerido para crianças.17 Além da documentação da ausência de reflexos no tronco encefálico, o teste de apneia deve ser feito para verificar a falha do centro respiratório bulbar (sem respirações visíveis, apesar de atingir uma pressão parcial de dióxido de carbono [pCO2] de 60 mmHg ou mais, após 10 minutos de ventilação mecânica com 100% de O2). Historicamente, nos Estados Unidos, achava-se que um eletroencefalograma (EEG) isoelétrico em “linha reta” demonstrava a ausência de função cortical. Visto que os remanescentes de atividade das ondas cerebrais ainda foram ocasionalmente encontrados em pacientes com perda significativa de neurônios corticais, o teste complementar de escolha atualmente utilizado é um exame cerebral com radioisótopos que descreve o fluxo de sangue intracraniano ausente.

1.4 Manejo Inicial de Pacientes Comatosos (▸ Fig. 1.4)

Como previamente mencionado, o funcionamento adequado dos ABCs deve ser assegurado. A proteção insuficiente das vias aéreas ou o risco de aspiração exige a intubação mesmo se houver respiração espontânea. Hipertensão extrema, hipotensão, febre, hipotermia e arritmia cardíaca necessitam de tratamento urgente e podem ser as causas primárias de coma. Como a hipoglicemia persistente conduz ao dano cortical permanente, deve ser rapidamente excluída com a leitura da glicemia na ponta do dedo ou pela administração empírica de dextrose a 50% em bolo intravenoso (IV). A tiamina 100 mg IV deve ser aplicada imediatamente antes de qualquer infusão de glicose para prevenir a precipitação da encefalopatia de Wernicke em pacientes desnutridos ou alcoolizados. Antídotos para a dosagem excessiva de narcóticos (naloxona) ou benzodiazepínicos (flumazenil) apenas despertam o paciente temporariamente; embora isso tenha utilidade diagnóstica, as convulsões por abstinência podem ocorrer com o flumazenil. O exame de sangue para eletrólitos, glicose, função renal e hepática, cálcio, creatina quinase, amônia, hormônio tireoestimulante (TSH), hemograma, tempo de protrombina (PT) e tempo de tromboplastina parcial ativada (aPTT) devem ser encaminhados, além de gasometria arterial (com nível de monóxido de carbono se indicado) e o exame toxicológico de urina. Culturas de sangue, urina e CSF são enviadas, se solicitadas. Pacientes comatosos reanimados após parada cardíaca apresentam melhores desfechos neurológicos se tratados com hipotermia em janela de 6 horas, atingindo uma temperatura interna de 32° C a 34° C por 24 horas, seguido por reaquecimento lento.18

O exame cerebral por CT é realizado com urgência, se houver sinais de lesão estrutural no sistema nervoso central (CNS) ou história de TCE ou após impossibilidade de localizar a causa metabólica do coma ou resposta à terapia (p. ex., reposição volêmica ou correção da hipoglicemia). As lesões estruturais supratentoriais são sugeridas por déficits neurológicos motores assimétricos, de postura, de reflexos ou do olhar; pupila dilatada, fixa; ou convulsão generalizada parcial ou secundária. As lesões estruturais infratentoriais são sugeridas pelo desenvolvimento precoce de quadriplegia ou tetraplegia, apneia e perda de reflexos de nervo craniano ou do tronco encefálico. Pacientes com infarto isquêmico podem necessitar de um exame de MRI do cérebro ou mesmo a angiografia por CT ou MR, na avaliação de intervenções agudas, como trombectomia mecânica. Quando há deterioração dos pacientes por infarto extenso da artéria cerebral média (▸ Fig. 1.5), apesar do suporte médico ideal, a hemicraniectomia descompressiva com expansão dural no período de 48 horas do início do acidente vascular cerebral melhora a sobrevida em pacientes com idade inferior a 60 anos. No entanto, os membros da família precisam ser informados, visto que, pelo menos metade dos sobreviventes terá deficiência grave no pós-operatório. A craniectomia suboccipital em casos de infarto cerebelar progressivo também é eficaz, com desfechos funcionais geralmente melhores.19

As causas metabólicas do coma geralmente prejudicam o comportamento ou alteram a consciência antes do desenvolvimento de déficits neurológicos simétricos. O reflexo pupilar à luz nesta condição geralmente é preservado, mesmo quando outros reflexos do tronco encefálico são perdidos. Tremor, mioclonia, asterixis bilateral e convulsões principalmente generalizadas ocorrem no coma toximetabólico. Em pacientes sem causa evidente de coma e CT cerebral normal, o EEG deve ser realizado para excluir o estado de mal epiléptico “elétrico” não convulsivo. Em vez de movimentos tônico-clônicos dos membros e do corpo, o paciente pode apresentar apenas nistagmo repetitivo, sutil ou contrações da face, como manifestação de convulsões contínuas, generalizadas no EEG. Na ausência do estado de mal epiléptico, o EEG pode documentar ondas lentas difusas da encefalopatia ou talvez as ondas trifásicas características de insuficiência renal ou hepática.


[image: images]

Fig. 1.4 Algoritmo de manejo dos pacientes comatosos. ABC, vias aéreas, respiração, circulação; CTA, angiografia por tomografia computadorizada; MRA, angiografia por ressonância magnética; Tx, tratar; CXR, radiografia torácica; SAH, hemorragia subaracnóidea; DWI, imagens ponderadas em difusão; LP, punção lombar.



1.5 Manejo Específico de Pacientes Comatosos

1.5.1 Coma por Lesões Estruturais com Déficits Neurológicos Simétricos

É rara a presença de achados neurológicos simétricos em lesão única que cause o coma. Um exemplo que não pode ser perdido é a síndrome do encarceramento, geralmente associada ao infarto pontino bilateral extenso, em decorrência da oclusão da artéria basilar. O paciente manifesta olhar fixo vertical preservado e pode se comunicar por piscadelas, apesar da quadriplegia, diplegia facial, paralisia do olhar lateral e disfunção respiratória. Outras causas de síndrome do encarceramento não envolvem lesões estruturais do CNS, mas são decorrentes da paralisia neuromuscular profunda com insuficiência respiratória, ainda que a consciência seja preservada. Exemplos incluem crise miastênica e síndrome de Guillain-Barré fulminante, com arreflexia global na última condição. Na ausência de observadores descrevendo um histórico de fraqueza progressiva, o examinador vê um paciente paralisado, em ventilação mecânica com exame de imagem cerebral e EEG normais. A eletromiografia (EMG) portátil na unidade de terapia intensiva pode demonstrar, de forma mais adequada, a presença de um defeito de transmissão neuromuscular grave ou neuropatia desmielinizante aguda.

A hemorragia hipertensiva cerebral profunda no tálamo ou gânglios basais, com ou sem ruptura para os ventrículos, frequentemente produz coma e tetraplegia. Assimetrias leves de espasticidade de membros ou desvio do olhar, em conjunto com histórico de cefaleia e deterioração neurológica súbita, servem para localizar o problema e, provavelmente, sua causa.

A síndrome talâmica paramediana pode ser difícil de diagnosticar à beira do leito. O paciente manifesta estado de torpor ou hipersonolência, necessitando de estímulos nocivos contínuos para ficar acordado. Déficit de olhar vertical e graus variáveis de quadriparesia, assim como o asterixis bilateral, ocorrem em função do infarto bilateral do mesencéfalo dorsal, estendendo-se para os núcleos talâmicos intralaminares (SARA) e, assim, prejudicando a consciência.20


[image: images]

Fig. 1.5 Imagem de tomografia computadorizada mostrando infarto da artéria cerebral média com desvio da linha média.



Tromboses venosas cerebrais ocorrem em pacientes manifestando condições de hipercoagulação, sepse e periparto. A trombose do seio sagital superior produz cefaleia, convulsões, possivelmente déficits bilaterais e infartos hemorrágicos parassagitais. Pode ser difícil detectar o “sinal de delta vazio”, do trombo no seio sagital superior, como observado pela CT cerebral com infusão; a MRI cerebral é um teste mais sensível. A trombose das veias cerebrais profundas pode conduzir com mais rapidez ao coma e pior prognóstico, desde que essas veias drenem o tálamo dorsal, gânglios basais, plexos coroides e substância branca periventricular.21

A hidrocefalia aguda pode ser revelada pela presença de cefaleia, obscurecimentos visuais e sonolência aumentada antes do coma. Se causada por um tumor na região pineal, a síndrome de Parinaud pode estar presente: rotação ocular superior prejudicada e dissociação pupilar próxima da luz (constrição normal da pupila para visualização de um objeto próximo, mas não para um estímulo luminoso). Outras causas de hidrocefalia aguda incluem obstrução por pus ou sangue nos forames de Luschka e Magendie ou por sangue proveniente de hemorragia recorrente nos vilos subaracnóideos.

1.5.2 Coma por Causas Toximetabólicas

A dosagem excessiva de drogas provavelmente é a causa mais comum, não estrutural de coma. Novamente, a história clínica cuidadosa é fundamental nesta condição: quais são os medicamentos do paciente ou outros medicamentos acessíveis ao paciente? Há qualquer precedente de depressão, outra doença psiquiátrica ou uso habitual de drogas recreacionais? A intoxicação pode predispor à lesão concomitante no crânio, que deve ser sempre suspeitada, além de drogas simpatomiméticas, como cocaína, que causam infartos ou hemorragias cerebrais em adultos jovens. A ingestão de várias drogas ou medicamentos contribui para um diagnóstico difícil à beira do leito antes dos resultados de um exame toxicológico, mas algumas drogas podem ser suspeitadas com base na presença de sinais simpatomiméticos, simpatolíticos, anticolinérgicos ou colinérgicos (▸ Quadro 1.1).22




	
Quadro 1.1 Aspectos clínicos do coma por overdose de medicamentos ou drogas ilícitas



	Síndrome
	Simpatomimética
	Simpatolítica
	Anticolinérgica
	Colinérgica



	Drogas causadoras
	Cocaína, anfetamina, efedrina
	Opiáceos, benzodiazepínicos, álcool
	Anti-histamínicos, neurolépticos, TCAs
	Inseticidas (organofosforados)



	Frequência cardíaca
	⇑⇑
	Normal ou ⇓
	⇑
	Ambas: ⇑ ⇓



	BP
	⇑⇑
	⇓
	⇑
	Ambas: ⇑ ⇓



	Pupilas
	Grandes
	Pequenas
	Muito grandes a fixas
	Pequenas



	Diaforesea

	⇑
	Normal
	⇓⇓
	⇑⇑



	Motilidade GI/GUa

	⇑
	Normal ou ⇓
	⇓
	⇑⇑



	Outros aspectos
	
	
	TCAs: QRS amplo no EKG
	Fasciculações, lacrimejamento, salivação



	Abreviaturas: BP, pressão arterial; EKG, eletrocardiograma; GI, gastrintestinal; GU, geniturinário; TCA, antidepressivo tricíclico.



	Dados de Gerace RW. Drugs part A: poisoning. In: Young GB, Ropper AH, Bolton CF, eds. Coma and Impaired Consciousness. New York, NY: McGraw-Hill; 1998:457-69.



	
aDiaforese reduzida leva à pele quente, seca, ruborizada. A motilidade GI/GU aumentada inclui náusea e vômito, cãibras e diarreia. Motilidade GI/GU reduzida inclui íleo e atonia da bexiga. Convulsões e arritmias cardíacas podem ocorrer em qualquer síndrome.





As toxinas ambientais capazes de produzir o coma geralmente estão associadas à exposição catastrófica a uma indústria química ou um acidente industrial. O suicídio ou morte cerebral por monóxido de carbono (CO) é um problema doméstico, frequentemente causado por aquecedores defeituosos ou garagens mal ventiladas. Os aspectos clínicos do envenenamento por CO podem desenvolver-se lenta ou abruptamente, incluindo cefaleia, confusão, tontura, convulsões e coma. A ventilação urgente com oxigênio a 100%, idealmente em uma câmara hiperbárica, é indicada.23

O coma pode ser produzido não apenas por condições hipoglicêmicas, mas também por estados hiperglicêmicos, hiperosmolares extremos, seja por desidratação resultante ou por alterações da osmolaridade, levando ao edema cerebral durante o tratamento corretivo. Os achados focais, assimétricos, como hemiplegia ou afasia, ou por convulsões parciais, podem ser unicamente decorrentes de graves condições hipoglicêmicas,24 hiperglicêmicas25 ou agudamente hiponatrêmicas. A correção rápida da hiponatremia, com aumento do sódio sérico mais rápido que 12 mmol/L diariamente, pode levar à mielinólise pontina central (CPM), com quadriparesia, torpor ou coma. As lesões subcorticais fora da ponte também podem ocorrer com a CPM.25




	
Quadro 1.2 Achados sugestivos na imagem da tomografia computadorizada e ressonância magnética em pacientes comatosos



	Achados
	Probabilidades clínicas



	Hemorragia talâmica dos gânglios basais
	Hipertensão não controlada, simpatomiméticos (cocaína)



	Hemorragia subaracnóidea
	Trauma, ruptura de aneurisma, simpatomiméticos (cocaína)



	Hidrocefalia comunicante
	Meningite da base do crânio ou hemorragia subaracnóidea



	Hidrocefalia não comunicante (quarto ventrículo não dilatado)
	Estenose de aqueduto, massa na região pineal



	Infartos hemorrágicos parassagitais
	Trombose venosa do seio sagital superior, coagulopatia



	Edema cerebral difuso sem sangue
	Anoxia grave, encefalite, necrose hepática aguda



	Gânglios basais bilaterais, lesões subcorticais na substância brancaa

	Envenenamento por monóxido de carbono



	Lesões pontinas bilaterais, do mesencéfalo, talâmicas e occipitais (infartos)a

	Oclusão da artéria basilar



	Lesões bilaterais talâmicas e têmporo-occipitais (edema reversível)a

	Encefalopatia hipertensiva, eclâmpsia



	Lesões mesiotemporais e frontais bilaterais com edemaa

	Encefalite por herpes simples



	Lesões pontinas centrais irregulares, talvez outras lesões subcorticaisa

	Mielinólise pontina central (síndrome de desmielinização osmótica)



	Adaptado de Wijdicks EFM. Altered arousal and coma. In: Wijdicks EFM (Ed.). Catastrophic Neurologic Disorders in the Emergency Department, 2nd ed. Oxford, UK: Oxford University Press; 2004:53-93.



	
aMelhor visualização dos achados em imagens de ressonância magnética.





A insuficiência renal ou hepática pode causar delírio, com movimentos trêmulos, asterixis bilateral e mioclonia, progredindo para o coma se não tratada. Além disso, a necrose hepática produz em condição pré-terminal um edema cerebral fulminante,26 por isso deve ser considerada quando uma CT cerebral demonstrar o edema cerebral em um paciente comatoso sem etiologia evidente. No entanto, a presença de sinais de icterícia, ascite e hemorragia gastrintestinal ou cutânea geralmente sugere disfunção hepática. O acúmulo de amônia e toxina relacionadas afeta o CNS na doença hepática e distúrbios do ciclo de Krebs. Ocasionalmente, pacientes com obstrução vesical e cistite por bactérias produtoras de urease podem ficar em estado de torpor como resultado da amônia absorvida na bexiga.27 Outros distúrbios endócrinos também podem produzir o coma. A apoplexia da hipófise é o infarto hemorrágico ou a necrose aguda de um tumor hipofisário, prejudicando a consciência por compressão do hipotálamo ou por insuficiência da suprarrenal. Paralisias extraoculares podem ser notadas após cefaleia súbita, grave. A manifestação de convulsões e do coma pode acompanhar a tempestade tireoidiana juntamente com a taquicardia e febre consideráveis.25

1.5.3 Coma por Causas Desconhecidas

O exame cerebral por CT é frequentemente realizado, apesar de não serem evidentes achados assimétricos sugestivos de lesão estrutural nem sinais de TCE, mas por causa do suporte hemodinâmico e correção de fatores metabólicos produzidos sem melhora no coma. Se e quando o paciente se encontra estável, um exame cerebral de MRI pode ser a melhor modalidade para detectar infartos isquêmicos hiperagudos (sequências de imagem ponderada em difusão), encefalite aguda por herpes simples e outras condições (▸ Quadro 1.2).17 A menos que anoxia ou isquemia grave ocorram, espera-se que o paciente não responsivo gradual e, eventualmente, se recupere de uma overdose de drogas ou encefalopatia metabólica, com cuidado e suporte médico intensivo.
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2 Monitoramento da Pressão Intracraniana e Manejo da Hipertensão Intracraniana
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Resumo

Durante as últimas décadas, houve um progresso em nossa compreensão sobre a hipertensão intracraniana. Atualmente temos a neuroimagem avançada juntamente com as técnicas de monitoramento em múltiplas modalidades, que nos permitiu tratar de forma eficaz as hipertensões intracranianas. Com o desenvolvimento das unidades de terapia intensiva neurológicas, houve um progresso contínuo do manejo desses pacientes. O tratamento com protocolos terapêuticos dirigidos promoveu o aumento dos prognósticos clínicos favoráveis quando comparado aos controles históricos. Neste capítulo explicaremos as indicações e contraindicações do monitoramento da pressão intracraniana. A maior parte deste capítulo, porém, será dedicada às práticas atuais de manejo clínico e cirúrgico de pacientes com hipertensão intracraniana.

Palavras-chave: dispositivo ventricular externo, hipertensão intracraniana, manejo da pressão intracraniana, monitoramento multimodal.

2.1 Introdução

Um dos problemas clínicos comuns e mais importantes encontrados pelo neurocirurgião é o manejo da pressão intracraniana (ICP). Durante as últimas décadas, aperfeiçoamos a compreensão sobre a fisiopatologia da ICP, assim como o tratamento de pacientes com hipertensão intracraniana. Além disso, a disponibilidade de tecnologias de monitoramento multimodal e de neuroimagem avançada resultou no manejo eficaz do paciente com doenças do sistema nervoso central associadas à hipertensão intracraniana. A hipertensão intracraniana refratária demonstrou ser a causa primária de morte na maioria dos pacientes que morrem de doenças do sistema nervoso central, como lesão cerebral traumática (TBI) e acidente vascular cerebral. No entanto, o manejo bem-sucedido da hipertensão intracraniana continua sendo um desafio. Quase nenhuma modalidade de tratamento novo e eficaz foi identificada desde o surgimento de técnicas de monitoramento da ICP disponíveis na prática clínica. O objetivo deste capítulo é discutir o manejo clínico atualizado da hipertensão intracraniana ICP.

2.2 Monitoramento da Pressão Intracraniana

A relação entre ICP e seu efeito na hipertensão intracraniana tem origem na doutrina de Monro-Kellie, afirmando que a quantidade total de líquido cefalorraquidiano (CSF) intracraniano, cérebro e sangue deve permanecer constante e que, se houver qualquer aumento de um dos componentes, deve-se observar uma diminuição correspondente em outros componentes.1 Portanto, a presença de lesões extensas constituídas por um desses componentes pode causar aumento na ICP e, dependendo de quanta hipertensão intracraniana esteja sendo criada, isso pode ser uma emergência de risco à vida. O monitoramento acurado e em tempo real da ICP é essencial ao manejo bem-sucedido de ICP elevada. O monitoramento da pressão intracraniana pode fornecer um alerta precoce de complicações tardias. O aumento progressivo de ICP pode indicar o desenvolvimento de hemorragia intracerebral, edema cerebral ou hidrocefalia. Embora a hipertensão intracraniana refratária seja um forte indicador de mortalidade, a ICP em si não fornece um marcador prognóstico útil de desfecho funcional.

2.2.1 Indicações para o Monitoramento da Pressão Intracraniana

O monitoramento da pressão intracraniana pode ser utilizado em grande variedade de lesões cerebrais, incluindo TBI, hemorragia subaracnóidea (SAH), hematoma intracerebral e isquemia cerebral. Geralmente um monitor de ICP deve ser utilizado, se a condição que leva à elevação de ICP for passível de tratamento e a avaliação da ICP for também relevante nas decisões para o tratamento ou intervenção. O monitoramento da pressão intracraniana pode detectar alterações na pressão antes da ocorrência de lesão cerebral secundária resultante da ICP. A identificação de pacientes que se beneficiariam do monitoramento de ICP é baseada em avaliações clínicas e radiográficas. Infelizmente, existem dados insuficientes para auxiliar um tratamento padrão para o monitoramento de ICP. As diretrizes da Brain Trauma Foundation recomendam o monitoramento de ICP em pacientes com traumatismo craniencefálico (TCE) grave apresentando um exame de tomografia computadorizada anormal na admissão. TCE grave é definido como um escore de 3 a 8 na Escala de Coma de Glasgow após ressuscitação cardiopulmonar. Um exame de tomografia computadorizada anormal do crânio é um achado que revela hematomas, contusões, edema ou cisternas basais comprimidas. Além disso, o monitoramento de ICP é apropriado em pacientes com TCE grave e com exame de tomografia computadorizada normal, se dois ou mais dos seguintes aspectos são notados durante a admissão: idade superior a 40 anos, postura motora anormal uni ou bilateral e episódio de pressão arterial sistólica menor que 90 mmHg. O monitoramento da pressão intracraniana não é indicado de modo rotineiro em pacientes com TCE leve ou moderado.2 Entretanto, o médico pode escolher monitorar a ICP em alguns pacientes conscientes com lesões traumáticas expansivas. Pacientes com TCE moderado apresentando contusões do lobo temporal são um exemplo. A tendência para essas lesões evoluírem nas primeiras 24 a 48 horas, associada à sua proximidade ao tronco encefálico, e a restrição física na fossa temporal aumentam a possibilidade de deterioração tardia acentuada presente na forma de herniação. Portanto, algumas instituições tendem a monitorar tais pacientes utilizando um monitor minimamente invasivo, como o monitor de fibra óptica intraparenquimatoso.

O objetivo principal do monitoramento de ICP é manter a perfusão cerebral adequada com o uso de dados objetivos, sendo que o monitor de ICP pode ser interrompido quando a ICP estiver em uma faixa normal por 24 a 72 horas após a suspensão da terapia para ICP.


2.2.2 Contraindicações do Monitoramento da Pressão Intracraniana

Não há contraindicação absoluta para o monitoramento de ICP e existem poucas contraindicações relativas. A coagulopatia pode aumentar significativamente o risco de hemorragia relacionada com o procedimento. Se possível, a colocação de um monitor de ICP deve ser adiada até que a razão normalizada internacional (INR), o tempo de protrombina (PT) e o tempo de tromboplastina parcial (PTT) sejam corrigidos. Geralmente o PT deve ser inferior a 13,5 segundos ou a INR deve ser inferior a 1,4. Para situações de emergência, o plasma fresco congelado e a vitamina K devem ser administrados. A contagem de plaquetas deve ser preferencialmente maior que 100.000/mm3, mas isso pode ser inviável em pacientes com distúrbios sanguíneos. Pacientes em uso de agentes antiplaquetários têm recebido, historicamente, um pool de plaquetas, mas os dados que suportam esses achados são limitados.

2.2.3 Tipos e Seleção de Monitores de Pressão Intracraniana

Existem vários métodos de classificação de monitores de ICP. Os dispositivos de monitoramento da pressão intracraniana são principalmente classificados de acordo com a localização do monitor e a tecnologia utilizada para determinar a ICP (▸ Quadro 2.1). A seleção do tipo de dispositivo de monitoramento de ICP depende de vários fatores, incluindo manifestação clínica, necessidade de drenagem concomitante de CSF, riscos associados aos dispositivos específicos, disponibilidade do sistema, familiaridade pessoal do cirurgião com tais dispositivos e facilidade de inserção.3

2.3 Manejo da Hipertensão Intracraniana

Vários limiares distintos de ICP foram descritos na literatura e não existem valores comuns evidentes que sejam aplicados na prática clínica para todos os distúrbios neurológicos.4-6 O limiar que define a hipertensão intracraniana também é incerto, mas geralmente é considerado maior que 20 a 25 mmHg, mas tanto os limiares menores e maiores foram descritos.7 As diretrizes da Brain Trauma Foundation de 2007 recomendam manter a ICP abaixo de 20 mmHg em pacientes TBI que estejam em centros de trauma de nível II.8 Em uma declaração de consenso da Neurocritical Care Society e da European Society of Intensive Care Medicine, foi recomendado o uso de ICP para guiar as intervenções médicas e cirúrgicas, mas o valor limiar de ICP permanece incerto com base na literatura.9




	
Quadro 2.1 Seleção do tipo de dispositivo de monitoramento da pressão intracraniana



	Tipo
	Vantagens
	Desvantagens
	Comentários



	Ventriculostomia
	Capaz de recalibrar

Acurada, confiável

Mais barata

Capaz de drenar o CSF
	Risco de infecção, hemorragia
	Procedimento de excelência de posicionamento no ventrículo lateral
Pode ser tunelizada ou inserida por um parafuso



	Parenquimatoso
	Menos invasivo que a ventriculostomia
Acurado, confiável
Fácil e rápido de inserir
	Não é capaz de recalibrar
Caro
Incapaz de drenar o CSF
	Inserido no parênquima cerebral



	Parafuso subaracnóideo
	Menos invasivo que a ventriculostomia
	Incapaz de drenar o CSF
	Inserido no espaço subaracnóideo



	Subdural
	Menos invasivo que a ventriculostomia
	Baixa acurácia e confiabilidade ao longo do tempo
Incapaz de drenar o CSF
	Inserido no espaço subdural



	Epidural
	Menos invasivo que a ventriculostomia
	Baixa acurácia e confiabilidade ao longo do tempo
Incapaz de drenar o CSF
	Inserido no espaço epidural



	Abreviatura: CSF, líquido cefalorraquidiano.





A CPP representa o gradiente de pressão que atua em todo o leito cerebrovascular e é o principal determinante do fluxo sanguíneo cerebral (CBF). Na presença de autorregulação cerebral intacta, o CBF permanece relativamente constante em ampla faixa de pressões de perfusão. Isso é alcançado por respostas de vasoconstrição à CPP aumentada e respostas vasodilatadoras à redução da CPP. A autorregulação da pressão cerebral normalmente tem limites inferiores e superiores de CPP de aproximadamente 50 e 150 mmHg, respectivamente (▸ Fig. 2.1 e ▸ Fig. 2.2). Quando a CPP está fora dos limites de autorregulação da pressão, o CBF torna-se diretamente dependente da CPP.

A pressão de perfusão cerebral é calculada como a pressão arterial média (MAP) menos ICP: CPP = MAP – ICP. No quadro de hipertensão intracraniana em pacientes adultos, a manutenção de CPP acima de 70 mmHg geralmente é recomendada. No entanto, essas recomendações foram modificadas ao longo do tempo, uma vez que os alvos para CPP em vez da ICP não melhoraram os prognósticos.10 Portanto, valores ideais de CPP para cada paciente individual precisam ser identificados em vez de um limiar único. Além disso, a medida da CPP verdadeira depende da colocação adequada do transdutor de pressão arterial. Muitas práticas clínicas colocam os transdutores de pressão arterial na região do coração quando, de fato, devem ser referenciados na região do trago. A opinião atual é manter a CPP de 50 a 70 mmHg.

2.3.1 Ondas Patológicas: Ondas de Lundberg

Informação diagnóstica importante é incluída em formas de ondas da ICP.11-13 As medidas de ICP produzem ondas com três picos classicamente definidos, como demonstrado na ▸ Fig. 2.3a. A onda de pulso (P1) é o primeiro pico, refletindo a pulsação arterial das grandes artérias intracranianas. A onda maior (P2) é o segundo pico e reflete a elasticidade cerebral, enquanto o terceiro pico é referido como a onda dicrótica (P3). Somente as ondas P1 e P2 são clinicamente úteis.
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Fig. 2.1 Curvas autorregulatórias cerebrais. CBF, fluxo sanguíneo cerebral. (Reproduzida com permissão de Marmarou A. Physiology of the cerebrospinal fluid and intracranial pressure. In: Winn RH, ed. Youman’s Neurological Surgery. 5th ed. Philadelphia: Elsevier; 2004:181-83.)
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Fig. 2.2 Curva volumétrica de pressão intracraniana. ICP, pressão intracraniana. (Reproduzida com permissão de Marion DW. Pathophysiology and treatment of intracranial hypertension. In: Andrew BT, ed. Intensive Care in Neurosurgery. New York: Thieme Medical Publishers; 2003:47.)




[image: images]

Fig. 2.3 (a) Onda de pressão intracraniana (ICP) demonstrando três picos com complacência normal. (b) Onda de ICP com complacência comprometida. P2 elevado acima de P1. Com o agravamento clínico, o gráfico de ondas não retorna completamente ao estado basal e mostra, progressivamente, a elevação na ICP mínima (crise de ICP).
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Fig. 2.4 Exemplo de registro da pressão intracraniana contínua mostrando agravamento gradual da pressão cerebral ao longo do tempo.



O comprometimento na complacência encefálica ou cerebral causado pela hipertensão intracraniana manifesta-se em ondas patológicas “A” (ondas em platô ou de Lundberg), enquanto P2 permanece elevada. A ICP aumenta muito acima de 20 mmHg, com picos geralmente variando de 50 a 80 mmHg, significando herniação cerebral iminente, se não tratada. A onda em platô é um sinal de alerta de deterioração da curva autorregulatória, por meio da qual a ICP é elevada ao ponto onde o CBF é comprometido (▸ Fig. 2.3b). O aumento persistente na ICP neste ponto compromete a CPP, com um ciclo vicioso de ondas em platô adicionais e consequente agravamento da isquemia cerebral (▸ Fig. 2.4). As ondas B de Lundberg geralmente apresentam duração mais curta e são aumentos de ICP entre 20 e 50 mmHg. As ondas B representam oscilações rítmicas provavelmente relacionadas com alterações no tônus vascular em decorrência da instabilidade vasomotora quando a CPP está no limite inferior da autorregulação da pressão.

2.3.2 Tratamento Clínico de Hipertensão Intracraniana (▸ Fig. 2.5)

Posição da Cabeça

A prática tradicional de elevar a cabeça em 30 a 45 graus acima do coração, para diminuir a ICP em pacientes com lesão intracraniana, tem sido questionada nos últimos anos. Alguns argumentam que os pacientes com hipertensão intracraniana devem ser colocados em posição horizontal, o que maximiza a CPP e reduz a gravidade e frequência da ocorrência de onda de pressão. No entanto, a ICP é, de modo geral, significativamente mais elevada quando o paciente está em posição horizontal.14

Dados recentes indicam que a elevação da cabeça para 30 graus reduz significativamente a ICP sem reduzir a CPP ou CBF. O pescoço deve ser mantido em posição neutra e a compressão das veias jugulares deve ser evitada, de forma que não comprometa o fluxo de saída da veia jugular. O início de ação da elevação da cabeça é imediato.

Sedativos e Agentes Paralíticos

Agitação, ansiedade, dor e movimento descontrolado podem contribuir para aumentos indesejáveis na ICP e nas demandas metabólicas cerebrais, o uso de sedativos e fármacos paralíticos têm um papel eficaz no manejo da ICP aumentada, principalmente no TCE grave. No entanto, tais medicamentos podem alterar o exame neurológico e devem ser utilizados com prudência. Não há preferência real de um sedativo em relação a outro; o fator essencial é que a hipotensão secundária a doses excessivas de um sedativo deve ser evitada e tem mais chances de ocorrer em pacientes com hipovolemia subjacente. Além disso, agentes de ação mais curta permitem exame clínico intermitente.

O propofol está sendo utilizado cada vez mais em pacientes na unidade de terapia intensiva (ICU) neurocirúrgica, particularmente em pacientes com TCE. O propofol é potencialmente vantajoso nesta condição, considerando sua dose-resposta ampla, a meia-vida de eliminação curta (24-64 minutos) e efeitos anticonvulsivantes e neuroprotetores potentes. Ao contrário dos benzodiazepínicos e opiáceos, o uso de propofol a longo prazo não resulta em fenômenos de tóxico-dependência ou abstinência.15 A necessidade de dosagens elevadas, porém, pode ocorrer. Permanece incerto se este problema está relacionado com a tolerância ou com a taxa aumentada de liberação do medicamento. O propofol causa hipotensão, particularmente em pacientes com depleção de volume. A tendência para a hipotensão com o uso de propofol pode ser minimizada se os pacientes apresentam volume intravascular normal antes de iniciarem a administração desse medicamento; a infusão inicia-se em uma taxa inferior a 20 µg/kg/min e não aumenta para mais do que 10 µg/kg/min a cada 5 minutos.16 O uso prolongado (> 48 horas) de altas doses de propofol (> 66 µg/kg/min) foi associado à acidose lática, bradicardia e lipidemia em pacientes pediátricos. Uma complicação rara primeiramente relatada em pacientes pediátricos e também observada em adultos é conhecida como “síndrome da infusão de propofol”, caracterizada por insuficiência miocárdica, acidose metabólica e rabdomiólise. A hipercalcemia e a insuficiência renal também foram associadas a essa síndrome. A hipertrigliceridemia e a pancreatite são complicações incomuns.17 Isso pode ser uma complicação fatal.

Morfina, fentanil e sufentanil são analgésicos comuns para a sedação na ICU e não alteram a ICP.18 O etomidato é utilizado para facilitar as intubações endotraqueais; contudo, mesmo um único bolus de etomidato pode causar relativa insuficiência da adrenal em pacientes com TCE. Desse modo, o etomidato deve ser evitado.19 O midazolam pode ser utilizado sozinho ou em combinação com uma infusão de opioide. Deve-se tomar cuidado para evitar hipotensão.

Embora a paralisia farmacológica cause diminuição da ICP em pacientes com hipertensão intracraniana refratária, o uso precoce, de rotina, a longo prazo de agentes bloqueadores neuromusculares em pacientes com lesões graves da cabeça para tratar a ICP não melhora o prognóstico geral e pode, na verdade, ser prejudicial por causa do prolongamento da permanência na ICU e a frequência aumentada de complicações extracranianas, como pneumonia e insuficiência respiratória, associadas à paralisia farmacológica.20

2.3.3 Terapia Osmótica

Os diuréticos osmóticos são utilizados amplamente no tratamento de ICP aumentada. Embora sem evidência de classe I relatada para comparar a eficácia tanto do manitol ou salina hipertônica, a evidência de classe II e III sugere que ambos os agentes podem ser eficazes em reduzir a ICP. No entanto, muitos regimes diferentes (concentração, dose, bolus versus infusões contínuas e duração) são utilizados. Infelizmente, não existem comparações entre esses protocolos de tratamento.21
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Fig. 2.5 Algoritmo para pressão intracraniana elevada. GCS, Escala de Coma de Glasgow; ICP, pressão intracraniana; CPP, pressão de perfusão cerebral.



Manitol

O diurético mais comumente utilizado é o manitol. Os efeitos redutores do manitol na ICP provavelmente são dependentes de vários mecanismos, incluindo efeitos osmóticos, diuréticos e hemodinâmicos. Tradicionalmente, o efeito do manitol sobre a ICP foi atribuído ao “encolhimento do cérebro” resultante do arraste da água do espaço intersticial do cérebro para o compartimento intravascular. Este efeito depende do estabelecimento de gradientes osmóticos entre o plasma e as células. Gradientes menores do que 10 mOsmol/L parecem eficazes para a redução da ICP, podendo demorar até 30 minutos para desenvolver nesses pacientes.22 Para o manitol ser eficaz, a barreira hematoencefálica (BBB) deve ser preservada. Portanto, uma BBB reduzida teoricamente limita a eficácia dos diuréticos osmóticos, pois o gradiente osmótico não pode ser formado. Um gradiente osmótico deve ser produzido para direcionar a água do cérebro para o compartimento intravascular. No entanto, o manitol quase sempre reduz a ICP elevada, independentemente de sua causa. Quando 1 g de manitol/kg de peso corporal é administrado por mais de 10 minutos, observa-se um aumento na osmolaridade sérica de 20 a 30 mOsmol/L, que retorna ao nível controle em aproximadamente 3 horas.23 (O efeito diurético do manitol também pode contribuir para a redução de ICP).21 A remoção direta da água do parênquima cerebral é responsável apenas em parte pela redução de ICP observada que acompanha a administração de manitol. Após a infusão em bolus de manitol hiperosmolar, a água é retirada dos tecidos, incluindo eritrócitos, para o plasma. Esse efeito imediato de expansão do plasma reduz a viscosidade do sangue pela redução do volume, rigidez e coesão dos eritrócitos.24 A hemorreologia alterada resulta em diminuição da resistência cerebrovascular e aumento de CBF e CPP. A vasoconstrição autorregulatória pode, então, diminuir o volume sanguíneo cerebral (CBV) e a ICP. Esses efeitos reológicos imediatos do manitol podem ser os mediadores primários de redução da ICP.25 O manitol é conhecido por abrir a BBB, possivelmente por desidratar as células endoteliais e, assim, causar a separação das junções oclusivas.26 Se as células endoteliais ficam edemaciadas na área do edema cerebral, o manitol pode ser benéfico em aumentar o CBF por meio da elevação do diâmetro interno do capilar, reduzindo o edema em células endoteliais.

O manitol pode produzir hipotensão imediata após infusões rápidas, principalmente em pacientes com depleção de volume. A insuficiência renal é um dos efeitos adversos mais importantes. Preocupação em relação ao risco de insuficiência renal frequentemente limita o uso de manitol. Embora pouco compreendido, os possíveis mecanismos para insuficiência renal induzida por manitol incluem vasoconstrição renal arteriolar aferente, edema do túbulo renal, vacuolização tubular, aumento da concentração de Na+ intraluminal em nível de mácula densa e elevação da pressão oncótica plasmática.27-29 As diretrizes tradicionais de tratamento na prática clínica recomendam que o manitol não deve ser administrado se o nível de osmolaridade sérica exceder 320 mOsmol/L, em decorrência da preocupação em relação à indução de insuficiência renal.30-32 Entretanto, Gondim et al. relataram recentemente que não há relação entre osmolaridade e insuficiência renal. Pacientes com condições preexistentes que provavelmente causam deficiência crônica da função renal parecem ter maior risco.33

Os bolus intermitentes de manitol (0,25–1 g/kg de peso corporal) são recomendados em vez da infusão contínua, pois a infusão contínua é mais propensa a causar um aumento rebote da ICP, particularmente em casos de uso prolongado de manitol com descontinuação rápida. Existem vários mecanismos teóricos que explicam o fenômeno de rebote. A explicação amplamente sustentada é a penetração de solutos osmoticamente ativos no cérebro edematoso, seu acúmulo criando uma reversão desfavorável do gradiente osmótico. Marshall et al. demonstraram que a redução de ICP com uma dose de 0,25 g/kg é similar à resposta obtida com doses de 0,5 a 1,0 g/kg.34

Solutos Hipertônicos

A solução salina hipertônica (HTS) apresenta utilidade comprovada no controle da ICP elevada, principalmente quando outros tratamentos falham. Suarez et al. descreveram oito pacientes (um com TBI, vários com SAH, um com glioma) que receberam bolus de 30 mL de HTS a 23,4% quando refratários ao manitol.35 Todos apresentaram redução da ICP de uma média de 41,5 para 17 mmHg por várias horas. Não houve aumento de Na+ sérico apesar das múltiplas doses, mas sem alteração na pressão venosa central (CVP) ou mesmo da excreção urinária. Em outro estudo, nove pacientes com acidente vascular cerebral (CVA) receberam tanto 7,5% de HTS ou manitol.36 Entre esses pacientes, 30 casos de ICP elevada ou pupilas dilatadas foram aleatoriamente tratados com ambos os agentes. A melhora da ICP (reduzida ≥ 10%) ou resolução da anormalidade pupilar foi encontrada em dez dos 14 pacientes que receberam manitol e todos os pacientes com HTS. Uma maior redução absoluta e uma resposta mais rápida foram notadas com HTS. No entanto, a melhora na CPP foi mais eficaz com manitol.

Estudos retrospectivos realizados com crianças também produziram resultados positivos. Um estudo realizado com 68 pacientes tratados com HTS a 3% para hipertensão intracraniana refratária demonstrou um controle adequado,37 sendo relatadas apenas 3 mortes por hipertensão intracraniana refratária, que foi menor que a esperada para a gravidade da lesão. Este estudo, porém, não incluiu pacientes com “lesões sem capacidade de sobrevivência”.38 Gemma et al. descreveram um paciente com vasospasmo da artéria vertebral e lesão isquêmica do tronco encefálico após TBI.39 O paciente recebeu HTS a 2,7% e a 5,4% a cada 48 horas, com potenciais somatossensoriais induzidos (SSEPs) e o exame neurológico demonstrando melhora contínua a partir de 24 horas do início da terapia. Semelhante ao manitol e a outros agentes osmóticos, os efeitos redutores da ICP pela HTS são dependentes de vários mecanismos.

A infusão de salina hipertônica aumenta o gradiente osmótico entre o cérebro e o sangue e retira o fluido do espaço intersticial para o espaço intravascular.40-45 O edema cerebral pode ser causado pelo extravasamento da microvasculatura lesionada (disfunção da BBB), disfunção vasorregulatória e acúmulo de moléculas osmóticas nos espaços intersticiais e intracelulares do cérebro isquêmico. A morte e lise celular liberam osmólitos no espaço intersticial. As células isquêmicas na penumbra, incapazes de completar o ciclo metabólico, coletam os produtos metabólicos no espaço intracelular, resultando em maior osmolaridade parenquimatosa do que o normal em toda a região do cérebro lesionado.46-48 A osmolalidade sérica elevada com infusão de HTS reduz o espaço osmótico observado e também reduz a produção de CSF, que pode melhorar a complacência intracraniana. Os ensaios clínicos em humanos demonstraram melhora na ICP por cerca de 72 horas, quando os níveis de Na+ aumentaram de 10 a 15 mEq/L com a terapia de HTS.49,50 A solução salina hipertônica, em bolus e em infusões contínuas, reduz a ICP.41-45,50 Ainda não existem evidências comprovando que uma concentração de HTS seja superior a outras em termos de eficácia para controlar o edema cerebral. Alguns estudos demonstraram a redução desse efeito e o aumento de ICP em níveis basais quando os fluidos isotônicos foram administrados para manutenção após um bolus inicial de HTS.51,52 Mesmo com a hipernatremia prolongada, a tolerância à HTS desenvolve-se após vários dias.50,52 O mecanismo parece ser o movimento de osmólitos cerebrais pelo transporte ativo para as células em resposta à TBI, com osmolaridade intracelular aumentada e perda de gradiente osmótico.52 Esses osmólitos são moléculas orgânicas, incluindo alguns aminoácidos (glutamato, glutamina, ácido γ-aminobutírico, N-acetilaspartato, alanina, aspartato e taurina), álcoois poli-hídricos (mioinositol) e metilaminas (creatina e glicerofosforilcolina).53,54 Este processo ocorre após 3 dias da manutenção do estado hipertônico. A hiperosmolaridade contínua também aumenta a liberação de vasopressina e a sede, em consequência dos osmorreceptores nas regiões periventriculares, como a lâmina terminal, que se projeta para o hipotálamo.55,56

Aumentos na MAP por um efeito hemodinâmico da infusão de HTS foram documentados em modelos humanos de choque cardiogênico, séptico e hemorrágico.57-63 Isso é demonstrado ser resultante de múltiplos efeitos aditivos. A HTS aumenta o volume intravascular promovendo a entrada de fluido para o compartimento intravascular.51 Pode, também, aumentar o débito cardíaco por ação hormonal.64 Os benefícios de uma MAP maior são acompanhados pela prevenção da sobrecarga líquida e hemodiluição, pois volumes muito menores são necessários. O efeito benéfico na MAP é temporário (15-75 minutos), mas pode ser estendido pela adição de coloide.39 Isso provavelmente é decorrente da manutenção do volume intravascular mais elevado por um período de tempo prolongado, para que o Na+ e o Cl− possam atravessar as membranas endoteliais capilares no restante do corpo e retirar o líquido intravascular para o espaço intersticial, enquanto o coloide permanece no espaço intravascular.

A terapia com solução salina hipertônica também apresenta um efeito vasorregulador. A isquemia cerebral precipitada por disfunção vasomotora é uma causa de lesão cerebral secundária.65-67 Estudos também documentaram a isquemia em decorrência do edema cerebral e vasospasmo, assim como a hiperperfusão nas primeiras duas semanas após a injúria.68-70 A terapia com solução salina hipertônica aumenta o diâmetro interno do capilar e o volume plasmático, que compensa o vasospasmo e a hipoperfusão com o aumento de CBF. Esta ação pode ser mediada pela desidratação de células endoteliais e de eritrócitos, aumentando o diâmetro interno dos vasos e melhorando o movimento dos eritrócitos pelos capilares cerebrais.71 A terapia com solução salina hipertônica, simultaneamente, previne o aumento de ICP por hiperperfusão.72 O efeito em rede aumenta a oferta de oxigênio e melhora a pressão parcial de oxigênio no sangue arterial (PaO2) ao melhorar o CBF e diminuir o edema pulmonar.73 A lesão cerebral primária durante o trauma causa despolarização neuronal extensa, aumentando o glutamato extracelular. Em seguida, a isquemia secundária reduz a quantidade de produção de adenosina trifosfato (ATP), que previne a função homeostática das bombas de troca de Na+/K+ transmembrana por transporte ativo.74-79 A diminuição de Na+ extracelular resultante reverte a direção do cotransportador passivo de Na+/glutamato, aumentando o glutamato extracelular. O aumento de atividade da fosfolipase e da permeabilidade da membrana permite o extravasamento de glutamato adicional da célula. A concentração de Na+ intracelular elevada abre os canais de Ca2+, aumentando a difusão da água para a célula, abrindo os canais sensíveis à extensão, o que permite a liberação adicional de glutamato. Isso leva à alça de retroalimentação positiva e pode causar a extensa morte celular.80 A solução salina hipertônica pode prevenir a liberação patológica de glutamato, visto que o Na+ extracelular aumentado permite que a bomba de Na+/glutamato retorne a sua função normal de recaptação de glutamato. As concentrações intracelulares de Na+ e Cl− e o potencial de membrana em repouso também são restaurados. A bomba de Na+/Ca2+ é ativada para reduzir o Ca2+ intracelular, assim limitando a excitação neuronal.80

A terapia com solução salina hipertônica tem diversos efeitos imunomodulatórios. Alterações na produção de prostaglandina e aumentos nos níveis de cortisol e do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) foram observados.81 Demonstrou-se também a diminuição da aderência e migração de leucócitos.82 Apesar dos efeitos supressores no sistema inflamatório, a infusão de HTS reduz a taxa de complicações infecciosas,83 pois diminui a depressão de células CD4+ e normaliza a atividade de células natural killer (NK) em modelos de ratos. A infusão de solução salina hipertônica em modelos de choque hemorrágico também limita a quantidade de translocação bacteriana, reduzindo o risco de propagação bacteriana e sepse. Portanto, a HTS atua por diversas vias paralelas de interação e complementares para produzir efeitos complexos em múltiplos sistemas. O efeito em rede ocorre para reduzir a ICP e melhorar a função cardiovascular, diminuindo a lesão cerebral secundária e assim, espera-se que, melhore o prognóstico.

A terapia com solução salina hipertônica não é isenta de efeitos potencialmente adversos. A complicação teórica mais grave da terapia com HTS é o desenvolvimento de mielinólise pontina central (CPM), que promove a destruição de fibras mielinizadas após um rápido aumento do Na+ sérico, afetando com mais fre- quência a substância branca profunda, sendo a ponte a região mais sensível. Os osmólitos cerebrais têm um papel significativo na CPM, visto que a concentração e a capacidade de difusão afetam a osmolalidade.84 A literatura derivada de estudos prospectivos realizados com animais e relatos de casos clínicos de correção da hiponatremia recomendam o aumento de Na+ para não mais do que 10 a 20 mEq/L/dia.85 No entanto, os ensaios clínicos em humanos com HTS não documentaram elevações muito rápidas no Na+, nem casos relatados de CPM.35,37,49

O uso de HTS levou a casos documentados de insuficiência renal e mesmo falência, embora seja menos comum do que com o uso de outros diuréticos osmóticos utilizados para controlar o edema cerebral. Uma taxa quatro vezes maior de falência renal em pacientes queimados que receberam HTS para ressuscitação versus solução de Ringer com lactato (LR) foi observada, mas os dados dessa população de pacientes, com grandes perdas de líquidos, podem não se aplicar aos casos de TBI.86 Em 2 de 10 pacientes pediátricos com TBI que realizaram a manutenção de fluidos com HTS contínua, observou-se a insuficiência renal temporária, que ocorreu após a passagem do pico de Na+ e foi temporariamente associada aos episódios de sepse. A falência renal, portanto, pode não ter ocorrido em decorrência dos efeitos osmóticos, mas como consequência da hipotensão.50

A hemorragia secundária à ressuscitação com quantidade excessiva de líquidos foi documentada com a HTS.73,87 Geralmente está associada à hemorragia primária não controlada. Uma explicação proposta para a coagulopatia observada é a diluição de constituintes do plasma em expansão rápida do volume intravascular.88 Observou-se também a agregação plaquetária reduzida com aumento de PT/PTT e 10% ou mais de reposição plasmática.89

A rápida expansão do volume plasmático pela HTS pode estar associada à sobrecarga de líquidos, particularmente em pacientes com insuficiência cardíaca preexistente. Nenhum caso de insuficiência cardíaca congestiva ou edema pulmonar foi encontrado em um estudo retrospectivo de 29 pacientes com SAH e hiponatremia em infusões contínuas de HTS a 3%.35

A hipocalemia e a acidose hiperclorêmica foram observadas quando nenhuma reposição de K+ ou acetato foi empregada concomitantemente com a administração de HTS.35,45,49 Essas anormalidades são facilmente prevenidas pela administração profilática de KCl e utilizando soluções de HTS com 50/50 de Cl−/acetato. Embora a HTS seja muito eficaz na redução de ICPs elevadas, um aumento rebote é relatado com doses de HTS em bolus ou após a interrupção de infusões contínuas de HTS, ou mesmo após 24 horas da infusão contínua da solução em pacientes TBI.45,49,50 Isso pode ser em decorrência de meia-vida intrínseca dos efeitos da HTS. No entanto, em comparação com o manitol, a HTS tem menor probabilidade de atravessar a BBB e, portanto, é menos provável que promova o edema cerebral de rebote.90

2.3.4 Hiperventilação

A hiperventilação tem sido utilizada no manejo da hipertensão intracraniana durante décadas, desde o relato de seu uso para reduzir a ICP elevada em estudo realizado por Lundberg et al.91 A reatividade da vascularização cerebral ao dióxido de carbono (CO2) é um dos mecanismos primários envolvidos na regulação de CBF.92,93 A reatividade do dióxido de carbono envolve as arteríolas piais menores, enquanto os vasos intracranianos maiores não são afetados significativamente por mudanças na pressão parcial de CO2 no sangue arterial (PaCO2).94,95 In vivo, as alterações perivasculares bem localizadas da PaCO2 ou o pH podem alterar o diâmetro vascular, indicando que elementos da parede vascular são responsáveis por mudanças efetuadas no diâmetro dos vasos sanguíneos. O endotélio vascular, células do músculo liso e células extravasculares (células do nervo perivascular, neurônios e células da glia) podem estar envolvidos. Alterações no pH podem exercer seu efeito no tônus do músculo liso por meio de sistemas de segundo mensageiro ou por alteração direta da concentração de Ca2+ nos músculos lisos vasculares. Vários agentes foram identificados como potenciais segundos mensageiros, incluindo prostanoides, óxido nítrico (NO), nucleotídeos cíclicos, K+ e Ca2+.96 O fluxo sanguíneo cerebral sofre alterações de aproximadamente 3% para cada mmHg de mudança na PaCO2 dentro da faixa de 20 a 60 mmHg.97,98 A relação entre os valores de PaCO2 e ICP não é linear e o maior efeito ocorre entre os valores de PaCO2 de 30 e 50 mmHg em humanos.99

A reatividade do dióxido de carbono é preservada na maioria dos pacientes com grave lesão intracraniana,97,100 então a hiperventilação pode reduzir rapidamente a ICP pela diminuição no CBV em pacientes com grave lesão intracraniana. Um estudo recente demonstrou que a alteração no volume sanguíneo de apenas 0,5 mL foi necessária para produzir uma mudança na ICP de 1 mmHg em pacientes com lesão intracraniana grave.101 Um volume sanguíneo inferior foi necessário para produzir uma alteração significativa na ICP em pacientes com complacência reduzida. Além disso, demonstrou-se que os efeitos na ICP foram maiores durante a hipercapnia do que durante a hipocapnia. Apesar do uso amplo de hiperventilação no tratamento da hipertensão intracraniana, vários estudos ilustram os efeitos deletérios da hiperventilação em relação ao CBF, oxigenação cerebral e metabolismo. Com a análise de imagem por tomografia por emissão de pósitrons em pacientes com lesão grave na cabeça, Coles et al. demonstraram que mesmo a hiperventilação branda (PaCO2 < 34 mmHg) poderia reduzir o CBF global e aumentar o volume de tecido cerebral com hipoperfusão acentuada, apesar das melhoras na CPP e ICP.102 Surpreendentemente, somente poucos estudos abordaram a questão importante se os efeitos benéficos na ICP permanecem presentes durante a hiperventilação prolongada. Apenas um ensaio clínico prospectivo randomizado relatou o efeito da hiperventilação no desfecho clínico. Muizelaar et al. compararam os prognósticos de pacientes que foram profilaticamente hiperventilados a uma PaCO2 de 25 mmHg por 5 dias com pacientes cuja PaCO2 foi mantida a 35 mmHg. Tanto aos 3 e 6 meses após a lesão, pacientes com escore motor inicial de 4 ou 5 na Escala de Coma de Glasgow apresentaram um desfecho significativamente melhor quando não foram hiperventilados.103,104

O Brain Trauma Foundation Guidelines recomenda que a terapia de hiperventilação profilática (PaCO2 ≥ 35 mmHg) não seja utilizada durante as primeiras 24 horas após TBI grave, pois pode comprometer a perfusão cerebral em um período em que o CBF é reduzido. Na ausência de ICP elevada, a terapia com hiperventilação prolongada crônica (PaCO2 ≥ 25 mmHg) deve ser evitada após TBI grave. A saturação de oxigênio da veia jugular (SjO2), diferenças no conteúdo de oxigênio arterial da veia jugular (AVdO2), monitoramento de oxigênio no tecido cerebral e monitoramento de CBF podem auxiliar a identificar a isquemia cerebral, se a hiperventilação moderada (PaCO2 < 30 mmHg) for necessária.2,105 A hiperventilação aguda tem um papel estabelecido no manejo de emergência da deterioração neurológica aguda — quando existem sinais clínicos de herniação ou elevações agudas graves na ICP. Deste modo, a hiperventilação de curta duração pode ser um salva-vidas até que o tratamento definitivo possa ser realizado.2,92,105

2.3.5 Barbitúricos

Há muito tempo se sabe que os barbitúricos podem reduzir a ICP em uma variedade de condições clínicas que estão associadas ao edema cerebral.106-108 O mecanismo preciso de redução na ICP pelos barbitúricos não é claramente definido. Acredita-se que um dos mecanismos seja a alternância hemodinâmica resultante do efeito imediato na ICP. Os barbitúricos causam uma depressão reversível dose dependente da atividade neuronal associada a uma redução na taxa metabólica cerebral e considera-se que o acoplamento do metabolismo no fluxo autorregulatório então resulte em reduções no CBF e CBV, desse modo, causando uma diminuição na ICP.109,110 Os barbitúricos também alteram o tônus cerebrovascular109,111 e também atuam como sequestradores de radicais livres, que podem limitar o dano peroxidativo em membranas lipídicas.112-114

Efeitos adversos significativos e complicações da terapia com barbitúricos foram relatados na literatura. Podem ocorrer, mesmo com o monitoramento clínico apropriado e detalhado.115,116 A complicação mais comum e importante é a hipotensão arterial por depressão miocárdica e resistência vascular sistêmica reduzida. A hipotensão causada por barbitúricos é tratada, primeiramente, com a reposição volêmica e então, com um vasopressor, como dopamina ou Neo-sinefrina, se necessário. Estudos laboratoriais sugerem que, para o tratamento de hipotensão associado ao coma barbitúrico, a ressuscitação volêmica pode ser melhor do que os vasopressores.117 Outras complicações durante o tratamento da hipertensão intracraniana com o coma barbitúrico incluem hipocalemia, complicações respiratórias, disfunção hepática infecciosa, disfunção renal e hipotermia.115,118,119 Indicações para o início da terapia com barbitúricos não foram claramente definidos. Em decorrência da hipotensão crítica associada aos barbitúricos e pelo fato do exame neurológico não puder ser realizado durante o tratamento, o coma barbitúrico geralmente é reservado para pacientes com hipertensão intracraniana resistente a outras modalidades. Portanto, as chances de um desfecho favorável são maiores em pacientes mais jovens sem evidência de lesão do tronco encefálico e sem instabilidade hemodinâmica significativa.

O pentobarbital e o tiopental são barbitúricos de ação relativamente curta. O tiopental é administrado como uma dose de ataque de 5 a 10 mg/kg, seguido por uma infusão contínua de 3 a 5 mg/kg por hora. O pentobarbital é administrado também em doses de ataque e manutenção. A dose de ataque é de 10 mg/kg, administrada por mais de 30 minutos, seguida por 5 mg/kg a cada hora em 3 doses. Isso geralmente fornece um nível terapêutico após a quarta dose. A dose de manutenção é de 1 a 3 mg/kg por hora, ajustada de modo que tanto o nível sérico esteja na faixa terapêutica de 30 a 50 µg/mL ou o eletroencefalograma tenha um padrão de supressão de explosão. Winer et al. demonstraram que os níveis de pentobarbital plasmático e no CSF não refletem de forma acurada os efeitos fisiológicos do pentobarbital e recomendam o monitoramento do eletroencefalograma, apesar dos níveis de pentobarbital.120 No entanto, se o eletroencefalograma não estiver disponível imediatamente, o início da terapia com barbitúricos não deve ser adiado. Quando essa modalidade de tratamento é realizada, o monitoramento contínuo de todos os parâmetros fisiológicos é essencial. Portanto, um cateter de Swan-Ganz é colocado para monitorar diretamente o débito cardíaco, a pressão de oclusão pulmonar e a resistência vascular periférica em todos os pacientes.

Embora altas doses da terapia com barbitúricos sejam utilizadas amplamente para tratar a ICP elevada desde os anos de 1970 e vários ensaios clínicos tenham sido conduzidos,106,119,121,122 nenhum desses estudos claramente comprovou a eficácia dos barbitúricos. Ward et al. não conseguiram demonstrar qualquer superioridade do coma barbitúrico profilático em um ensaio randomizado com pacientes com lesão intracraniana grave.119 Schwab et al. observaram que o coma barbitúrico na terapia de ICP elevada após CVA hemisférico grave pode promover a redução da ICP elevada por um tempo limitado, como outras medidas conservadoras de controle da ICP, incluindo terapia osmótica e hiperventilação, mas falha em atingir um controle sustentado da ICP.122 Metanálises e revisões sistemáticas da literatura indicaram que não houve evidência de que a terapia com barbitúricos em pacientes com lesão aguda grave melhorou o prognóstico. No entanto, um ensaio multicêntrico randomizado demonstrou que o início do coma barbitúrico em pacientes com ICP refratária resultou em chance maior de 4 vezes de controle da ICP.121

As recomendações atuais são de que o coma com pentobarbital pode ser considerado para o tratamento de ICP elevada que é refratária para outras modalidades em pacientes selecionados. Pacientes com lesões significativamente graves não são capazes de se beneficiar, pois a taxa metabólica cerebral de oxigênio (CMRO2) já é marcantemente reduzida pela lesão e seu desfecho já está predeterminado por esta. Pacientes com hipotensão sistêmica não são capazes de ter uma boa resposta, pois a hipotensão limita a quantidade de barbitúricos que podem ser administrados.

2.3.6 Hipotermia

Um vasto número de estudos laboratoriais demonstrou os efeitos benéficos de hipotermia branda a moderada em modelos experimentais de TBI.123-126 O mecanismo pelo qual a hipotermia pode oferecer a neuroproteção não é claramente definido, mas acredita-se que seja multifatorial. A hipotermia pode diminuir a taxa metabólica cerebral.127 As reduções autorregulatórias no CBF e CBV podem então reduzir a ICP. Estudos experimentais realizados com modelos animais demonstraram que a hipotermia branda ou moderada diminui o edema cerebral e reduz a disfunção da BBB, assim como dos níveis extracelulares de neurotransmissores excitatórios e de produção de radicais livres.113,128,129 Efeitos adversos da hipotermia incluem a incidência maior de arritmias cardíacas, coagulopatias, redução na contagem de plaquetas, infecções pulmonares, diurese induzida por hipotermia, pancreatite com níveis séricos elevados de amilase e lipase, além de disfunções eletrolíticas. Portanto, a hipotermia foi aplicada utilizando um protocolo rigoroso para prevenir a ocorrência de efeitos adversos.124,130-134

Vários ensaios experimentais promissores e série de casos clínicos sugerem que a hipotermia induzida poderia ser benéfica na redução do risco de mau prognóstico neurológico, bem como de morte em pacientes com TBI grave.62,124,126,135-137 Entretanto, vários ensaios clínicos, incluindo ensaios multicêntricos randomizados, relataram a eficácia da hipotermia induzida na redução da mortalidade e morbidade associadas à TBI grave, com resultados conflitantes.124,125,138-140 McIntyre et al. revisaram e analisaram 12 ensaios randomizados controlados de hipotermia terapêutica e observaram que essa modalidade de tratamento foi associada à redução de 19% no risco de morte e redução de 22% no risco de mau prognóstico neurológico, em comparação com a normotermia. A hipotermia por um período superior a 48 horas foi associada à redução nos riscos de morte e de mau prognóstico neurológico, comparada à normotermia. A hipotermia a uma temperatura alvo entre 32 e 33° C, com duração de 24 horas e reaquecimento no período de 24 horas, foram associadas a riscos reduzidos de mau prognóstico neurológico, em relação à normotermia.139 Entretanto, deve-se observar que a meta-análise não indica a redução da mortalidade em grupos de pacientes com TBI em decorrência da hipotermia induzida, como realizada na maioria desses estudos. Portanto, quaisquer conclusões que consideram o uso de hipotermia em paciente com TBI são controversas e não são indicadas claramente pelo nível atual de evidência.138

Estudos com animais demonstraram que a hipotermia pode alterar muitos dos efeitos deletérios de isquemia cerebral. A hipotermia intraisquêmica reduziu a intensidade do infarto na maioria dos modelos de oclusão. A recuperação tecidual com início tardio da hipotermia foi menos dramática, mas comumente observado, quando a hipotermia foi iniciada após 60 minutos do começo do CVA em modelos de oclusão permanente e 180 minutos do início do CVA na oclusão temporária. A hipotermia pós-isquêmica prolongada aumenta ainda mais a eficácia. Estudos demonstram que a hipotermia intraisquêmica é mais protetora do que a hipotermia pós-isquêmica e modelos de oclusão temporária conferem maior benefício que os modelos permanentes. A eficácia de hipotermia pós-isquêmica depende do tempo de início e a duração e intensidade da hipotermia.141 Embora a hipotermia seja notavelmente neuroprotetora em modelos animais, pode não apresentar eficácia em ensaios clínicos, pois a dosagem pode ser baixa ou excessiva. Os efeitos sistêmicos adversos podem superar os benefícios da hipotermia cerebral em um ensaio clínico. Um estudo piloto aberto sobre a eficácia da hipotermia moderada induzida demonstrou que a hipotermia poderia melhorar o desfecho clínico no infarto maligno da artéria cerebral média (MCA). Alguns autores relataram uma taxa de mortalidade de 44% com hipotermia moderada, em comparação com uma taxa de mortalidade de cerca de 80% com tratamento padrão.142,143

2.3.7 Esteroides

Os glicocorticoides são adjuvantes valiosos no manejo de pacientes com tumores intracranianos, tanto primários e metastáticos. O déficit neurológico focal e o estado mental reduzido resultante do edema vasogênico peritumoral podem melhorar em horas após a cirurgia.144 O mecanismo exato da ação dos esteroides permanece indefinido. O regime mais comum é a dexametasona, mas a metilprednisolona pode ser substituída. O edema vasogênico por abscesso cerebral pode ser melhorado com o uso de esteroides. Entretanto, a utilidade terapêutica dos esteroides para o abscesso é controversa. Alguns autores acreditam que a redução da inflamação no periabscesso com o uso de esteroides pode agravar o prognóstico ao diminuir a distribuição dos antibióticos na área infectada.145 Portanto, muitos autores recomendam que os esteroides devem ser reservados para casos nos quais o efeito de massa está causando herniação com risco de vida.146,147 É evidente que os esteroides diminuem a frequência de surdez e outros déficits neurológicos em crianças. Os corticosteroides são atualmente o padrão terapêutico em pacientes pediátricos com meningite. Entretanto, é importante para notar que a mortalidade não foi alterada em estudos realizados até o momento.116

Na maior parte das outras situações envolvendo o aumento de ICP, como TBI, CVA isquêmico, hemorragia e encefalopatias hipóxicas, o uso de rotina dos esteroides não demonstrou ser benéfico e pode ser prejudicial.106,148,149

2.4 Tratamento Cirúrgico da Hipertensão Intracraniana

2.4.1 Drenagem do Líquido Cefalorraquidiano

A drenagem de CSF é o modo mais eficaz e rápido de diminuir a ICP. A drenagem de uma pequena quantidade de CSF pode ser muito eficaz em reduzir a ICP. Um cateter ventricular fornece a medida de ICP e também a drenagem de CSF para o tratamento de ICP elevada. Visto que requer a penetração do parênquima cerebral em pacientes que frequentemente desenvolvem coagulopatia, o risco de hematoma relacionado com a ventriculostomia é observado. O risco de hematoma significativo que exija evacuação cirúrgica é de aproximadamente 0,5%.150 Outra complicação importante relacionada à ventriculostomia é a infecção. Fatores de risco para infecções relacionadas à ventriculostomia incluem hemorragia intracerebral com hemorragia intraventricular, operações neurocirúrgicas, incluindo operação para fratura craniana com afundamento, ICP superior ou igual a 20 mmHg, cateterização ventricular por mais de 5 dias e irrigação do sistema. Embora não haja consenso considerando o uso de antibióticos profiláticos com monitores de ICP e a ventriculostomia, a maioria das instituições utiliza antibióticos profiláticos na ventriculostomia. Outras complicações da ventriculostomia incluem falha do posicionamento ideal, má função ou obstrução da drenagem, além de convulsão.

2.4.2 Ressecção da Fonte do Efeito de Massa

Se a ICP é elevada em decorrência de uma lesão ocupante de espaço, somente intervenção médica pode não normalizar satisfatoriamente a ICP. Pacientes frequentemente se beneficiam da remoção da lesão intracraniana. Pacientes com traumatismo craniencefálico que apresentam hematomas intracranianos são comumente candidatos à cirurgia, dependendo do tamanho do hematoma, localização, efeito de massa ou condição clínica, principalmente se o hematoma for epidural ou subdural (▸ Quadro 2.2).

A evacuação cirúrgica da hemorragia intracerebral espontânea permanece controversa, a menos que utilizada como uma medida de salvamento. Grande parte da hemorragia intracerebral espontânea é profunda nos gânglios basais e no tálamo e está relacionada à hipertensão. Vários estudos clínicos demonstraram que não há evidência de melhor desfecho clínico na evacuação cirúrgica em relação ao melhor tratamento médico para hemorragias intracerebrais profundas.151,152 No entanto, determinados fatores devem ser considerados ao avaliar eventuais candidatos cirúrgicos portadores de hemorragia intracerebral espontânea. Pacientes com hematomas com efeito de massa significativo e herniação iminente podem se beneficiar da evacuação cirúrgica de emergência. No entanto, pacientes comatosos com evidência de perda de reflexos do tronco encefálico superior e postura extensora não apresentam resultados satisfatórios, independentemente da intervenção cirúrgica.153 Hemorragia no cerebelo, por outro lado, tem benefício com a evacuação do hematoma, principalmente se houver sinais de hidrocefalia obstrutiva ou compressão do tronco encefálico ou quando o tamanho do hematoma é superior a 3 cm de diâmetro.

Para pacientes com tumor cerebral, a tomada de decisões para a ressecção cirúrgica é complexa, a menos que a herniação seja iminente. Vários fatores, incluindo número, tamanho e localização das lesões, assim como a resposta esperada do tipo de tumor à radioterapia e quimioterapia, devem ser considerados.

2.4.3 Craniectomia Descompressiva

Apesar da falta de ensaios prospectivos controlados randomizados para definir o papel da craniectomia descompressiva, a utilidade desse procedimento para a ICP aumentada associada a várias condições neurológicas é bastante relatada. Em vista da experiência decepcionante no passado com a craniectomia descompressiva e a ausência de evidência de classe I, os dados derivados de estudos recentes sobre a craniectomia descompressiva para hipertensão intracraniana refratária indicam um melhor prognóstico comparado com o prognóstico após o manejo clínico.154-160

A maioria dos pacientes com CVA da MCA desenvolve edema unilateral e distorção cerebral que podem levar à herniação transtentorial, que apresenta taxa de mortalidade de até 80%.14,80,161 Revisões recentes da literatura concluem que a redução significativa da taxa de mortalidade (redução de 16–40% na taxa de mortalidade), uma ampla janela terapêutica (2–3 dias) e a baixa incidência de complicações intraoperatórias tornam a craniectomia descompressiva um tratamento relevante no infarto maligno da MCA.162 Gupta et al. relataram, em uma revisão com 12 séries clínicas, que a idade pode ser um fator essencial para predizer o desfecho funcional após hemicraniectomia no caso de infarto extenso em território da MCA.162 Um bom prognóstico funcional foi relatado após craniectomia precoce de emergência para infarto hemorrágico secundário à trombose do seio venoso, apesar das pupilas fixas e dilatadas antes da operação.163 Um papel recente também descreve prognóstico bom a excelente após hemicraniectomia unilateral para pacientes com SAH grave e volumoso hematoma da fissura silviana.113 Aarabi et al. observaram que em pacientes com lesão grave intracraniana e edema cerebral, aqueles com escore de admissão maior do que 6 na Escala de Coma de Glasgow são particularmente bons candidatos para a craniectomia descompressiva.154 O European Brain Injury Consortium (EBIC) e as diretrizes conjuntas da Brain Trauma Foundation (BTF) e American Association of Neurological Surgeons (AANS) para TBI graves descrevem a craniectomia descompressiva como a opção terapêutica para edema cerebral que não responde às medidas terapêuticas convencionais.105,164




	
Quadro 2.2 Indicações de cirurgia



	Tipo de lesão
	Indicações de cirurgia
	Momento apropriado para o procedimento



	Hematoma epidural agudo
	Um EDH > 30 cm3 deve ser cirurgicamente evacuado independentemente do escore na GCS do paciente
	É altamente recomendado que pacientes com EDH agudo em coma (escore < 9 na GCS) com anisocoria sejam submetidos à evacuação cirúrgica assim que possível



	
	Um EDH < 30 cm3 e com espessura < 15 mm e com um MLS < 5 mm em pacientes com escore > 8 na GCS sem déficit focal pode ser tratado de modo conservador com exame de CT seriado e observação neurológica rigorosa em um centro de neurocirurgia
	



	Hematoma subdural agudo
	Um SDH agudo com espessura > 10 mm ou um MLS > 5 mm no exame de CT deve ser evacuado por cirurgia, independentemente do escore na GCS do paciente
	Em pacientes com SDH agudo e indicações de cirurgia, a evacuação cirúrgica deve ser realizada assim que possível



	
	Todos os pacientes com SDH agudo em coma (escore na GCS < 9) devem ser submetidos ao monitoramento da ICP
	



	
	Um paciente comatoso (escore < 9 na GCS) com um SDH < 10 mm de espessura e um MLS maior do que 5 mm deve ser submetido à evacuação cirúrgica da lesão, se houver redução do escore na GCS entre o tempo de lesão e a admissão hospitalar em dois ou mais pontos na GCS e/ou o paciente apresentar pupilas dilatadas e assimétricas ou fixas e/ou ICP superior a 20 mmHg
	



	Lesões traumáticas parenquimatosas
	Pacientes com lesões parenquimatosas expansivas e sinais de deterioração neurológica progressiva atribuída à lesão, hipertensão intracraniana clinicamente refratária ou sinais de efeito de massa no exame de CT devem ser submetidos ao tratamento cirúrgico
	Craniectomia descompressiva bifrontal dentro de 48 horas da lesão é uma opção de tratamento para pacientes com edema cerebral pós-traumático clinicamente refratário e hipertensão intracraniana resultante



	
	Pacientes com escores de GCS de 6-8 com contusões frontais ou temporais apresentando volume > 20 cm3 com MLS de pelo menos 5 mm e/ou compressão de cisternas no exame de CT e pacientes com qualquer lesão > 50 cm3 em volume devem ser submetidos ao tratamento cirúrgico
	



	
	Pacientes com lesões parenquimatosas expansivas que não apresentam evidência de comprometimento neurológico, tem ICP controlada e que não possuem sinais significativos de efeito de massa no exame de CT podem ser submetidos ao tratamento não cirúrgico com monitoramento intensivo e imagem seriada
	



	Lesões expansivas na fossa posterior
	Pacientes com efeito de massa no exame de CT ou com disfunção neurológica ou deterioração atribuída à lesão devem ser tratados por intervenção operatória. O efeito de massa no exame de CT é definido como distorção, deslocamento ou destruição do quarto ventrículo, compressão ou perda da visualização das cisternas basais ou a presença de hidrocefalia obstrutiva
	Em pacientes com indicações de intervenção cirúrgica, a evacuação deve ser realizada assim que possível, pois esses pacientes podem ter deterioração rápida, dessa forma agravando seu prognóstico



	
	Pacientes com lesões e sem efeito de massa significativo no exame de CT e sem sinais de disfunção neurológica podem ser tratados com observação atenta e imagem seriada
	



	Fraturas cranianas com afundamento
	Pacientes com fraturas cranianas abertas (expostas), com afundamento maior que a espessura do crânio, devem ser submetidos à intervenção cirúrgica para prevenir infecção
	A operação realizada precocemente é recomendada para reduzir a incidência de infecção



	
	Pacientes com fraturas cranianas abertas (expostas) com afundamento podem ser tratados sem operação, se não houver evidência clínica ou radiológica de penetração dural, hematoma intracraniano significativo, depressão > 1 cm, comprometimento do seio frontal, deformidade estética extensa, infecção de feridas, pneumocefalia e contaminação extensa de feridas
	



	
	Manejo não cirúrgico de fraturas cranianas fechadas (simples) com afundamento é uma opção de tratamento
	



	Abreviaturas: CT, tomografia computadorizada; EDH, hematoma epidural; GCS, escala de coma de Glasgow; ICP, pressão intracraniana; MLS, desvio de linha média; SDH, hematoma subdural.





2.5 Conclusão

Embora o manejo bem-sucedido da hipertensão intracraniana continue sendo um desafio e praticamente nenhuma modalidade terapêutica nova e eficaz tenha sido identificada, inúmeros estudos clínicos têm investigado a eficácia das modalidades de tratamento da hipertensão intracraniana. A ineficácia das práticas tradicionais de manejo de longa duração, como o uso de esteroides, anticonvulsivantes para prevenir convulsões tardias e a hiperventilação crônica, foi enfatizada para o tratamento do paciente com TBI grave. Embora as recomendações para o manejo de pacientes com hipertensão intracraniana sejam totalmente baseadas em evidências de classe II e III, as orientações de tratamento e os protocolos terapêuticos dirigidos para o manejo de pacientes com hipertensão intracraniana aumentaram os prognósticos favoráveis quando comparados aos controles históricos. Essa melhora nos prognósticos é resultante de uma aplicação mais racional e cientificamente comprovada dos protocolos de prática padrão, como as diretrizes para TBI grave da Brain Trauma Foundation.

O monitoramento da pressão intracraniana se tornou uma ferramenta muito útil para o manejo do paciente com hipertensão intracraniana. É amplamente aceito que um sistema acoplado de fluidos utilizando um cateter ventricular e transdutor externo seja considerado como o padrão ouro da medida de ICP. O monitoramento da ICP ventricular é o método mais confiável em uso na atualidade, com várias vantagens que incluem acurácia máxima, capacidade para recalibrar e baixo custo. O monitoramento da pressão intracraniana fornece apenas os dados de ICP em tempo real, mas também a predição do prognóstico em pacientes com algumas doenças, mais notavelmente o trauma craniencefálico grave.
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Resumo

O coma reduz a sensibilidade do exame neurológico para detecção de lesão secundária em progresso no cérebro. O monitoramento multimodal (MMM) consiste em um conjunto de ferramentas diagnósticas frequentemente utilizadas em uma unidade de terapia intensiva que são desenvolvidas para otimizar a fisiologia do sistema nervoso central e para detectar a lesão secundária em sua manifestação mais precoce. O monitoramento da pressão intracraniana (ICP) e da pressão de perfusão cerebral (CPP) é a pedra angular do MMM. A pressão parcial de oxigênio no parênquima cerebral (PbtO2) e os sensores do fluxo sanguíneo cerebral (CBF) permitem a determinação precisa da adequação da perfusão cerebral. O estado de controle autorregulatório cerebral pode ser avaliado ao traçar o gráfico de PbtO2 e CBF em relação à CPP e ao calcular o índice de reatividade da pressão (PRx). Ferramentas tais como a eletroencefalografia (EEG) intracraniana e o vídeo-EEG contínuo melhoram a taxa de detecção de crises epilépticas. A microdiálise fornece evidências das consequências metabólicas de patologias do sistema nervoso central e pode ser utilizada para assegurar o fornecimento adequado de glicose, detectar isquemia (que se manifesta como elevação de lactato/piruvato) e monitorar marcadores derivados de lesão tecidual (elevação de glutamato e glicerol). Os sensores de MMM podem ser inseridos por meio de parafusos multilúmen e necessitam da coleta de dados e sistemas de exibição que permitam a visualização em tempo real. Em conjunto, esses dispositivos e as relações fisiológicas que eles revelam podem fornecer informação valiosa sobre a causa e tratamento do coma.

Palavras-chave: pressão de oxigênio do tecido cerebral, fluxo sanguíneo cerebral, pressão de perfusão cerebral, coma, EEG contínuo, pressão intracraniana, microdiálise, monitoramento multimodal.

3.1 Introdução

Pacientes com estado mental alterado apresentam grandes desafios diagnósticos e de tratamento para os clínicos. Embora as alterações discretas no estado mental possam ser tratadas sintomaticamente, a perda de consciência requer um cuidado de suporte agressivo. O coma apresenta uma grande variedade de causas e um espectro de prognósticos, cada um com sua própria estratégia de tratamento. No caso de lesão cerebral aguda resultante de CVA, trauma ou crises epilépticas (convulsões), múltiplos processos patológicos podem ocorrer simultaneamente, cada um contribuindo para lesão secundária. O monitoramento multimodal (MMM) do cérebro compreendendo as tecnologias invasivas e não invasivas pode fornecer dados contínuos para a compreensão da fisiologia dinâmica do cérebro. Os resultados desses monitores podem ser utilizados para detectar situações patológicas (tais como hipertensão intracraniana, crises epilépticas, hipóxia tecidual e crise metabólica) em tempo real, permitindo que o clínico atue antes que ocorra o agravamento neurológico e lesão secundária irreversível.

Grande parte do monitoramento do sinal vital concentra-se na avaliação e manutenção da estabilidade cardiopulmonar. O conceito de “vital” ressalta o quanto essas medidas são essenciais para manter a vida em pacientes gravemente enfermos, mas nem a pressão sanguínea, frequência cardíaca ou conteúdo sanguíneo de oxigênio podem descrever de forma confiável o estado do cérebro lesionado. Por décadas, o indicador mais sensível da condição neurológica tem sido o exame neurológico. A Escala de Coma de Glasgow (GCS) foi elaborada para descrever o espectro de achados estereotipados em pacientes com nível reduzido de consciência. Escores mais baixos de GCS predizem uma probabilidade maior de morbidade e mortalidade, ainda que forneçam poucos dados para descrever o mecanismo e as consequências da lesão. Em um paciente comatoso, a avaliação neurológica é modificada a partir de uma descrição detalhada de um amplo conjunto de funções neurológicas para uma aproximação rigorosa do nível mais elevado de resposta à dor. O agravamento neurológico é difícil de detectar nesses pacientes.

O objetivo principal do MMM é a prevenção da lesão cerebral secundária. Geralmente envolve a avaliação simultânea e o suporte da perfusão cerebral, metabolismo e atividade elétrica (▸ Quadro 3.1). Este capítulo trata sobre os conceitos fundamentais que são a base do MMM, introduz ao leitor as técnicas específicas para abordar esses conceitos e apresenta algumas sugestões de maneiras para desenvolver um sistema de MMM bem-sucedido.

3.2 Pressão Intracraniana e Autorregulação Cerebral

A autorregulação refere-se aos processos homeostáticos que mantêm o fluxo sanguíneo cerebral (CBF) em nível constante apesar das flutuações na pressão de perfusão cerebral (CPP) (▸ Fig. 3.1). Como a única fonte de oxigênio e de nutrientes, o suprimento sanguíneo é o fator mais importante para manter a ótima função cerebral. A hipotensão clínica é definida, em parte, pelo nível de pressão sanguínea no qual um paciente começa a desenvolver estado mental alterado. Estudos retrospectivos também determinaram que a hipotensão aumenta significativamente o risco de morte e deficiência grave após lesão cerebral.1-3 Consequentemente, o tempo até que o suprimento sanguíneo seja restaurado é um dos fatores mais importantes para determinar o prognóstico clínico do CVA e da parada cardíaca.4-7

No caso de lesão cerebral traumática (TBI), na ausência de hipotensão, ainda é incerta qual a quantidade de fluxo sanguíneo ideal para sobrevida e recuperação tecidual. Com seu rico suprimento vascular, o fluxo sanguíneo cerebral é diretamente relacionado com a CPP. Um órgão-alvo em espaço fixo, a CPP é uma função do gradiente entre a pressão arterial média (MAP) e a pressão intracraniana (ICP), tal que CPP = MAP – ICP. Essa equação é a base de grande parte da ciência e interpretação dos dados de MMM.

3.2.1 Fisiologia da Autorregulação

A investigação sobre a autorregulação cerebral teve início com Nils Lassen, que demonstrou que o CBF é regulado em nível constante a partir de uma ampla faixa de CPP, variando de menos de 50 mmHg a mais de 150 mmHg em indivíduos normais.8,9 Quando a CPP é menor do que o limite inferior de autorregulação, as arteríolas cerebrais são dilatadas ao máximo para permitir o fluxo sanguíneo mais elevado. Já quando a CPP excede o limite superior, as arteríolas cerebrais são contraídas ao máximo, atenuando os efeitos prejudiciais da pressão de perfusão elevada no cérebro. A combinação dos componentes miogênicos, neurogênicos, metabólicos e endoteliais define os limites superior e inferior da função autorregulatória. Os distúrbios na função ou controle de um ou mais desses fatores podem alterar o conjunto de funções autorregulatórias ou eliminá-los completamente.10 Além das flutuações na pressão, o tônus vascular cerebral pode ser afetado por hipóxia grave, que resulta em vasodilatação ou extremos de pressão parcial de dióxido de carbono (pCO2), que pode resultar em vasodilatação (hipercarbia) ou vasoconstrição (hipocarbia).




	
Quadro 3.1 Componentes do monitoramento multimodal do cérebro



	Dispositivo
	Parâmetro fisiológico mensurado
	Faixa normal
	Condição patológica



	Eletroencefalografia contínua
	Atividade elétrica cerebral
	Razão alfa/delta > 50%

Sem descargas epileptiformes

Convulsões ausentes

Reatividade aos estímulos
	Razão alfa/delta < 50%

Descargas epileptiformes

Convulsões

sem reatividade



	Monitor de perfusão Hemedex®

	Fluxo sanguíneo cerebral (CBF)
	30-50 mL/100 g/min
	< 20 mL/100 g/min é indicativo de isquemia, assumindo que a demanda metabólica está preservada



	Oximetria da veia jugular
	Saturação de oxigênio na veia jugular (SjvO2)
	50-80%
	< 50% de aumento da fração de extração de oxigênio, indicativo de isquemia

> 80% indica um estado de hiperemia cerebral relativa, com redução da fração de extração de oxigênio



	LICOX®, Raumedic®

	Pressão parcial de oxigênio no parênquima cerebral (PbtO2)
	35-45 mmHg
	< 20 mmHg indicativo de hipóxia cerebral

< 10 mmHg hipóxia grave e, provavelmente, isquemia



	Microdiálise cerebral
	Glicose
	0,4-4,0 µmol/L
	< 0,4 µmol/L é indicativo de hipoglicemia cerebral crítica



	Lactato
	0,7-3,0 µmol/L
	≥ 3,0 µmol/L



	Piruvato
	Desconhecida
	Desconhecida



	Razão lactato/piruvato
	< 20
	> 40 indicativo de isquemia e metabolismo anaeróbico



	Glicerol
	2-10 µmol/L
	> 10 µmol/L indicativo de níveis anormais e potencialmente deletérios de liberação de glutamato



	Glutamato
	10-90 µmol/L
	> 90 µmol/L indicativo de ruptura da membrana celular





Evidências de disfunção autorregulatória cerebral estão presentes em muitas condições patológicas. No TBI e hemorragia subaracnoidea (SAH), pacientes com comprometimento autorregulatório apresentam altas taxas de mortalidade.11 Na SAH, a disfunção cerebral autorregulatória é significativamente correlacionada ao desenvolvimento de isquemia cerebral tardia.12 No CVA isquêmico e estenose carotídea, a disfunção cerebral autorregulatória está associada ao volume do infarto, prognósticos de longo prazo e conversão hemorrágica.13,14 Finalmente, há evidência crescente de que a autorregulação e a disfunção cerebral tenham papel no desenvolvimento das hidrocefalias de pressão normal e comunicante.15 A melhora da hidrocefalia nesses pacientes conduz à melhora no controle autorregulatório.

3.2.2 Elevações Patológicas na Pressão Intracraniana

Normalmente, a ICP não varia em função da pressão arterial (ABP) ou CPP. Entretanto, em condições de complacência intracraniana reduzida, quando um volume adicional é acrescido ao compartimento intracraniano, o processo normal de autorregulação da pressão — vasodilatação em resposta a CPP baixa — pode aumentar a ICP, um fenômeno conhecido como fisiologia da “cascata vasodilatadora” (▸ Fig. 3.1).16 Este processo patológico é o mecanismo que fundamenta as ondas A e B de Lundberg: elevações periódicas de ICP que ocorrem quando a complacência intracraniana é reduzida. Ondas A (ondas platô) por definição são superiores a 20 mmHg (mas podem ser superiores a 100 mmHg) e duram por um período mínimo de 5 minutos (mas podem ser muito maiores). As ondas A ocorrem em intervalos irregulares ou ao acaso, são induzidas por hipotensão relativa, causam vasodilatação e são prejudiciais. O aumento subsequente na ICP e a redução resultante na CPP, conduz à elevação da hipoperfusão e mais vasodilatação, até que o cérebro esteja “parado” em um “platô” no qual a ICP está elevada e a CPP reduzida (▸ Fig. 3.2).16,17 As ondas B também resultam de reações autorregulatórias a flutuações na ABP, quando a complacência intracraniana está reduzida, mas são periódicas e ocorrem com frequência de 0,33 a 3 ciclos por minuto (p. ex., a cada 20 segundos a 3 minutos). As ondas B têm uma amplitude ou são inferiores a 20 mmHg, uma duração inferior a 5 minutos, geralmente em forma de sinusoide (p. ex., sem platô) e são consideradas um marcador de complacência reduzida, mas não são diretamente deletérias.18

As ondas A desenvolvem-se subitamente e quando graves, a CPP pode ser gravemente comprometida. Durante este período, pode ocorrer a redução de CBF e PbtO2 e o aumento de marcadores do metabolismo anaeróbico.16 O MMM cerebral é projetado para detectar essas alterações e pode permitir ao clínico verificar se as ações corretivas tomadas estão sendo suficientes para restaurar o cérebro ao seu nível basal de metabolismo.

3.3 Técnicas de Monitoramento Multimodal Invasivo do Cérebro

Ao desenvolver a montagem de monitores multimodais para o paciente gravemente enfermo, nós perguntamos inicialmente quais os tipos de problemas que esperamos identificar com os monitores. Isso determinará os tipos de monitores e o período de configuração. Por exemplo, para um paciente com oclusão de grandes vasos e CVA completo, a ICP sozinha pode ser suficiente para guiar o tratamento, desde que a principal questão clínica seja se e quando o paciente será beneficiado com a descompressão cirúrgica.19 Por outro lado, pacientes com SAH grave e coma estão em risco elevado de hipertensão intracraniana refratária, assim como de isquemia cerebral tardia e crises epilépticas.19-21 Os monitores nesses pacientes devem analisar todas as possibilidades significantes, de forma que essas complicações possam ser reconhecidas e revertidas antes de causarem dano permanente.
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