TRAUMA,
CIRURGIA E
MEDICINA INTENSIVA

Capitulo 42

HIPERTENSAO INTRACRANIANA E
MANEJO INTENSIVO NO PACIENTE
NEUROCRITICO

AILAN CRISTIAN FERREIRA FREITAS'
CESAR BECHARA NADER MATTAR NETO!

DIOGO DO NASCIMENTO MONTEIRO?

EDUARDA ZAFFARI LOBLEIN!

ERYCKSON ISACK MARTINS®

HEITOR CORREA MODESTO?

JADE ROCHA PORTO!

JADSON GLAYWIN MENDES COSTA?

LARISSA MARIA DOS SANTOS VELOSO DE ALBUQUERQUE!
LEANDRO CORREIA CASTANHO?

MARCOS PINTO SIQUEIRA?

MONICA ADRIELY CONCEICAO DA SILVA®

NAARA SILVEIRA ABDON MELO?

SAMUEL GODINHO VIEIRA*

VALTER RODRIGUES DE CARVALHO?

'Discente — Centro Universitario Metropolitano da Amazonia.
"Discente — Universidade do Estado do Para.
3Discente — Universidade Federal do Para.

Palavras-chave: Hipertensdo Intracraniana, Trauma; Pacientes Neurocriticos.

10.59290/3214600165 ) il) BK@TEUR




INTRODUCAO

A hipertensao intracraniana (HIC) ¢ uma
das condigdes mais graves enfrentadas nas
unidades de terapia intensiva neuroldgica,
estando associada a elevadas taxas de morbi-
mortalidade quando ndo reconhecida e tratada
precocemente. Sua fisiopatologia envolve o
esgotamento dos mecanismos compensatorios
do compartimento intracraniano, descritos clas-
sicamente pela doutrina de Monro-Kellie, e
culmina na redugdo da pressdo de perfusdo
cerebral, na instalagdo de isquemia e, em casos
extremos, em herniagcdes cerebrais potencial-
mente fatais (HAWRYLUK et al., 2022;
CARNEY etal.,2017). Trata-se de uma sindro-
me de etiologia diversa, traumatismo cranioen-
cefalico, hidrocefalias, tumores, hemorragias
intracranianas, trombose venosa cerebral e
infeccOes do sistema nervoso central, entre
outras, o que torna seu manejo um desafio que
exige a integracdo entre avaliagdo clinica,
monitorizagdo especializada e decisdo terapéu-
tica oportuna (DEZENA et al., 2022; ROBBA
etal., 2021).

Nas tltimas décadas, avangos significativos
ocorreram tanto na compreensdo dos meca-
nismos de autorregulacdo cerebral quanto no
desenvolvimento de tecnologias de monitori-
zagdo da pressdo intracraniana (PIC), sejam
elas invasivas, como o dreno ventricular exter-
no, considerado padrdo-ouro, ou ndo invasivas,
a exemplo da ultrassonografia da bainha do
nervo optico (ZOERLE et al., 2024; KOZIARZ
et al., 2019). Paralelamente, o manejo terapéu-
tico evoluiu de medidas clinicas simples, como
0 posicionamento adequado e a corre¢do de
disturbios sistémicos, até intervengdes neuroci-
rargicas de maior complexidade, como as
craniectomias descompressivas, reservadas aos
casos refratarios ao tratamento clinico (LEAL;
ROSSI; BURATTI, 2024). Apesar desses

avancos, persistem lacunas relevantes entre a
evidéncia cientifica disponivel e sua aplica¢ao
na pratica clinica, sobretudo em cendrios de
recursos limitados, o que refor¢a a importancia
de revisar de forma integrada os mecanismos
fisiopatologicos, as manifestagdes clinicas, os
métodos diagnosticos e as estratégias terapéuti-
cas atualmente empregadas no manejo da HIC.
O objetivo deste estudo foi revisar, de
forma integrada, os principais mecanismos
fisiopatologicos envolvidos na hipertensao
intracraniana, com énfase na autorregulagdo
cerebral e na relag@o entre pressdo intracraniana
e pressdo de perfusdo cerebral, bem como dis-
cutir suas manifestacdes clinicas, os métodos
invasivos e ndo invasivos disponiveis para mo-
nitorizagdo e diagnostico, € as principais condu-
tas clinicas e neurocirirgicas empregadas no
seu manejo, buscando fornecer uma base con-
ceitual atualizada que subsidie a tomada de
decisdo do neurointensivista a beira do leito.

METODO

Tipo de estudo e periodo de pesquisa
Trata-se de uma revisdo narrativa de

literatura sobre a fisiopatologia, o diagnostico e
o manejo clinico e neurocirirgico da HIC,
realizada entre os meses de abril e junho de
2026, por meio de pesquisas na base de dados
PubMed,
capitulos de livros-texto atualizados da éarea de

complementadas por consulta a

neurointensivismo e neurocirurgia.

Base de dados e descritores
Foram utilizados os descritores, em portu-

gués e em inglés, combinados por meio dos
operadores booleanos AND e OR: hipertensdo
intracraniana; pressao intracraniana; pressao de
perfusdo cerebral; autorregulacao cerebral; mo-
nitorizagdo da pressdo intracraniana; craniec-
tomia descompressiva; drenagem ventricular
externa (intracranial hypertension, intracra-
nial pressure; cerebral perfusion pressure;
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cerebral autoregulation; intracranial pressure
monitoring, decompressive craniectomy, exter-
nal ventricular drainage).

Critérios de selecao
Os critérios de inclusdo foram: artigos e

diretrizes publicados nos idiomas portugués ou
inglés, preferencialmente entre os anos de 2017
e 2026, disponibilizados na integra e que
abordassem diretamente a fisiopatologia, o
diagnostico ou o tratamento clinico e cirtrgico
da HIC. Os critérios de exclusdao foram: regis-
tros duplicados, materiais disponibilizados ape-
nas na forma de resumo, publicagdes que nao
tratassem especificamente da tematica proposta
e estudos que ndo atendessem aos demais crité-
rios de inclusdo. Apds a aplicacdo desses crité-
rios, restaram 27 referéncias, submetidas a

leitura minuciosa para extragdo e organizagao
dos dados.

Apresentaciao dos resultados
Os dados extraidos foram organizados de

forma descritiva em categorias tematicas, apre-
sentadas na secdo de Resultados e Discussao,
abrangendo: fisiopatologia e mecanismos com-
pensatorios da HIC; autorregulagdo cerebral e
pressdo de perfusdo cerebral; manifestagdes
clinicas e sindromes de herniagdo; diagndstico
€ monitoriza¢do da pressdo intracraniana, com
métodos invasivos € nao invasivos; manejo
clinico inicial e metas terap€uticas; € manejo
neurocirargico. Sempre que pertinente, 0s
achados foram sintetizados em quadro compa-
rativo, favorecendo a visualizacdo integrada
das informacdes.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A HIC constitui uma das sindromes mais
temidas na pratica do neurointensivismo, uma
vez que sua progressao nao controlada culmina
em herniacao cerebral, isquemia irreversivel e
morte encefalica. A analise conjunta das evi-

déncias fisiopatologicas, clinicas, diagndsticas
e terapéuticas discutidas a seguir demonstra que
o manejo bem-sucedido da HIC depende menos
da corregdo isolada de um valor numérico de
PIC e mais da compreensdo integrada dos
mecanismos compensatorios cerebrais, da rela-
¢do dinamica entre PIC e pressdo de perfusdo
cerebral (PPC) e da adequacgdo das estratégias
diagndsticas e terapéuticas ao contexto etiologi-
co de cada paciente.

Fisiopatologia e mecanismos

compensatorios

A cavidade craniana comporta-se como um
compartimento rigido, ocupado essencialmente
pelo parénquima encefalico, pelo sangue
intracraniano e pelo liquido cefalorraquidiano
(LCR), cujas proporgdes relativas, aproximada-
mente 80 a 85%, 3 a 7% e 8 a 12% do volume
total, respectivamente, sustentam a manutengao
da PIC em valores fisiologicos, geralmente
entre 7 e 15 mmHg em adultos. A doutrina de
Monro-Kellie explica de forma satisfatoria por
que pequenas variagdes de volume em qualquer
um desses componentes podem inicialmente ser
compensadas por mecanismos adaptativos,
como o deslocamento do LCR para o canal es-
pinhal e a redu¢do do volume sanguineo venoso
intracraniano, sem repercussdo relevante sobre
a PIC. Esse comportamento corresponde a fase
compensada da curva pressao-volume, na qual
a complacéncia intracraniana ainda se mantém
preservada (HAWRYLUK et al., 2022; LEAL;
ROSSI; BURATTI, 2024).

Entretanto, a medida que essa reserva
compensatoria se esgota, mesmo discretos
aumentos adicionais de volume passam a gerar
elevagdes desproporcionais e exponenciais da
PIC, caracterizando a fase descompensada. E
justamente nessa transicdo que reside a maior
parte da gravidade clinica da HIC, ja que
pequenas variagdes volumétricas, como as de-
correntes de manobras de enfermagem, agita-
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¢do psicomotora ou febre, tornam-se capazes de
precipitar picos pressoricos com repercussao
hemodinadmica cerebral significativa. Sob o
ponto de vista fisiopatoldégico, o aumento da
PIC compromete diretamente a pressao de per-
fusdo cerebral (PPC), definida pela diferenca
entre a pressdo arterial média (PAM) e a propria
PIC (PPC = PAM — PIC). Essa relagao eviden-
cia que a queda da PPC pode decorrer tanto da
elevacdo da PIC quanto da redugdo da PAM, o
que reforca a necessidade de avaliagao conjunta
dessas varidveis, ¢ ndo de sua interpretagdo
isolada, para a estimativa real da adequagdo
circulatoria cerebral (CARNEY et al., 2017).

A redugdo da PPC compromete a oferta de
oxigénio e substratos energéticos ao tecido
nervoso, favorecendo a instalagdo de isquemia
cerebral. O comprometimento metabolico re-
sultante leva a faléncia das bombas idnicas
dependentes de ATP, ao acumulo intracelular
de sodio e agua e, consequentemente, a forma-
¢do de edema cerebral, que pode se manifestar
sob duas formas: o edema citotoxico, associado
a lesdo celular direta e mais comum em quadros
de hipoxia e isquemia, e o edema vasogénico,
decorrente da ruptura da barreira hematoence-
falica e mais associado a tumores, processos
inflamatoérios e traumatismos. Esse edema, por
sua vez, contribui para novo aumento do volu-
me intracraniano, fechando um ciclo de retro-
alimentacdo entre isquemia e edema que tende
a acelerar a deteriorag@o neurologica do pacien-
te caso ndo haja intervencdo oportuna (AHAD
et al.,2020; HAWRYLUK et al., 2022).

Autorregulacio cerebral e pressdo de
perfusao cerebral
Em condigdes fisioldgicas, a autorregula-

cdo cerebral garante um fluxo sanguineo relati-
vamente constante diante de variagdes modera-
das da pressdo arterial sistémica, por meio do
ajuste automatico do calibre das arteriolas cere-
brais, vasoconstri¢do diante da elevagdo pres-

sorica e vasodilatacdo diante de sua reducgao,
mantendo o fluxo cerebral estavel dentro de
uma faixa de PAM que se estende, de forma
aproximada, entre 60 e 150 mmHg. Esse meca-
nismo, contudo, mostra-se vulneravel em
condi¢des neuroldgicas graves, como o TCE, o
acidente vascular cerebral e a propria HIC
avancada, situagdes nas quais a autorregulacao
pode estar total ou parcialmente comprometida
(CARNEY et al., 2017).

Quando esse mecanismo falha, o fluxo
sanguineo cerebral passa a depender de forma
direta da pressdo arterial sistémica, tornando o
encéfalo vulneravel tanto a hipoperfusdo quan-
to a hiperemia. Elevacdes da pressdo arterial
nesse contexto podem ampliar excessivamente
o volume sanguineo intracraniano e agravar a
PIC, enquanto redugdes pressoricas favorecem
isquemia adicional. Esse achado tem implica-
cdo terapéutica direta: a definicdo de metas de
PPC, classicamente entre 60 ¢ 70 mmHg em
adultos, com limiares dependentes da faixa
etaria em criangas deve considerar o estado
presumido da autorregulacido de cada paciente,
e ndo ser aplicada de maneira uniforme, sob
risco de inducao iatrogénica de hiperperfusao,
lesdo endotelial e ruptura adicional da barreira
hematoencefalica (DEZENA et al., 2022).

Manifestacoes clinicas e sindromes de

herniacao

O quadro clinico da HIC reflete tanto a
compressdo direta de estruturas encefélicas
quanto a reducdo da perfusdo cerebral, manifes-
tando-se de forma relativamente uniforme inde-
pendentemente da etiologia de base. Cefaleia
holocraniana, frontal ou retro-orbitaria, tipica-
mente pior no periodo matutino em razdo do
decubito prolongado e do acumulo de CO?2,
associa-se a nauseas e vomitos frequentemente
em jato, pouco responsivos a antieméticos con-
vencionais. O rebaixamento progressivo do
nivel de consciéncia, que pode evoluir da agita-
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¢do ¢ confusdo mental até o coma, constitui
outro achado central e frequentemente limita a
obtencdo de uma histéria clinica detalhada,
dificultando a suspeicdo diagndstica precoce.

O papiledema, identificado a fundoscopia
pela perda da diferenciacdo do disco Optico,
representa achado tipicamente bilateral e
secundario a elevacdo da PIC, distinguindo-se
do edema de disco 6ptico de outras origens. Nas
fases iniciais a acuidade visual costuma estar
preservada, havendo perda progressiva do
campo visual da periferia para o centro; obscu-
racdes visuais transitérias e, em casos mais
avancados, hemorragias em chama de vela e
atrofia Optica secundaria também podem ser
identificadas. Diplopia horizontal por acometi-
mento do sexto par craniano ¢ um sinal comum,
porém pouco util para localizagdo topografica
da lesdo, dada a longa trajetoria intracraniana
desse nervo.

Em estagios avangados, a chamada Triade
de Cushing, hipertensdo arterial, bradicardia
reflexa e bradipneia ou padrao respiratdrio irre-
gular, sinaliza um mecanismo compensatorio
destinado a preservar a perfusao cerebral diante
de PIC criticamente elevada, e sua presenca
indica risco iminente de herniacao cerebral. As
sindromes de herniacdo diferem conforme a
estrutura comprometida: a herniagdo subfal-
cina, mais comum, decorre da protrusao do giro
do cingulo sob a foice cerebral e cursa com
hemiparesia contralateral e, eventualmente,
afasia; a herniacdo uncal, segunda mais fre-
quente, resulta da compressao do uncus contra
a tenda do cerebelo, manifestando-se classica-
mente por midriase e perda do reflexo foto-
motor ipsilaterais, decorrentes do acometimen-
to das fibras parassimpaticas do terceiro par
craniano, podendo progredir para estrabismo
divergente, ptose palpebral e postura de decorti-
cagao ou descerebragdo. Ja a herniagao transfo-
raminal, ou tonsilar, decorre do deslocamento

das tonsilas cerebelares através do forame
magno, comprimindo o bulbo e desencadeando
reflexamente a Triade de Cushing, além de
paralisia flacida e alteragdes do padrao respira-
torio.

E relevante observar que as manifestacdes
clinicas variam conforme a etiologia de base da
HIC. No TCE grave, predominam sinais de
instalacdo aguda, como anisocoria progressiva,
hemiparesia e instabilidade hemodindmica de
rapida evolucdo. Na trombose venosa cerebral,
cefaleia de inicio subito associa-se a crises
convulsivas e déficits motores ou sensitivos
flutuantes, refletindo a natureza mais insidiosa
e variavel do comprometimento parenquimato-
so0. Ja nas infecgoes do sistema nervoso central,
febre elevada, sinais de irritagdo meningea e
confusdo mental somam-se ao quadro classico
de HIC, ao passo que a hipertensdo intracrani-
ana idiopatica, diagnostico de exclusdo, cursa
tipicamente com zumbido pulsatil, obscurac¢des
visuais transitorias e cefaleia diaria com piora
ao esforco, na auséncia de lesdo estrutural
identificavel.

Diagnostico e monitoriza¢io da pressao
intracraniana
Diante da limitag¢do frequentemente impos-

ta pelo rebaixamento do nivel de consciéncia a
avaliacdo neurologica, o diagndstico da HIC
depende da associacdo entre suspeicao clinica e
monitorizagdo objetiva da PIC. Sinais como a
anisocoria ¢ a Triade de Cushing apresentam
alta especificidade, porém baixa sensibilidade,
ao passo que a Escala de Coma de Glasgow,
embora sensivel, mostra-se pouco especifica
isoladamente, o que refor¢ca a necessidade de
métodos complementares de monitorizagao
(ROBBA et al., 2021).

Entre os métodos ndo invasivos, destaca-se
a mensuragado ultrassonografica do didmetro da
bainha do nervo 6ptico (ONSD), estrutura que
se expande proporcionalmente a elevacao da
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pressio do LCR no espago subaracnoideo.
Trata-se de técnica rapida, portatil e realizavel
a beira do leito, com especificidade de 86%
tanto para TCE quanto para lesdes cerebrais nao
traumaticas, e sensibilidade de 97% e 92%,
respectivamente, ainda que a definicdo de um
ponto de corte universal permanega controversa
em funcdo da heterogeneidade dos estudos
disponiveis (KOZIARZ et al.,2019; TROLLIP;
ALBERTO; MAKGOTLOE, 2023). Outras
estratégias ndo invasivas, como o Doppler
transcraniano e recursos de radidmica aplicados
a tomografia computadorizada, também tém
sido investigadas, embora ainda dependam de
calibragdo com métodos invasivos e carecam de
validagdo prospectiva robusta (ZOERLE et al.,
2024).

A monitorizagdo invasiva, por sua vez,
permanece o padrao-ouro para a medi¢ao conti-
nua e confiavel da PIC, sendo indicada sobretu-
do em pacientes com TCE grave (Escala de
Coma de Glasgow <8 ap0s ressuscitagdo) asso-
ciado a tomografia de cranio anormal, ou a
tomografia normal na presenca de dois ou mais
fatores de risco, como idade superior a 40 anos,
hipotensdo arterial e postura motora anormal.
Extrapolagdes dessas indicagdes também tém
sido aplicadas a causas ndo traumaticas de HIC,
como hemorragia subaracndidea e acidente
vascular cerebral extenso, ainda sem consenso
universal (DEZENA et al., 2022; ROBBA et
al.,2021).

O cateter de ventriculostomia, ou dreno
ventricular externo (DVE), constitui o método
invasivo padrdo-ouro, permitindo tanto a
mensuragdo fidedigna da PIC global quanto a
drenagem terapéutica do LCR, embora estas
funcdes ndo possam ser exercidas simultanea-
mente. Sua principal limitacdo relaciona-se ao
maior risco de infec¢do entre os dispositivos de
monitorizagdo, mitigado pela tunelizacdo sub-
cutanea prolongada e pelo uso de cateteres

impregnados com antibidtico. Alternativas
intraparenquimatosas oferecem curvas de PIC
de melhor qualidade, porém sem possibilidade
de calibracdo in vivo nem, geralmente, de dre-
nagem liqudrica, enquanto sensores subdurais e
epidurais apresentam menor risco hemorragico
as custas de menor precisdo (DEZENA et al.,
2022).

A andlise morfolégica da onda de PIC
agrega informacao relevante a leitura do valor
absoluto. Em condi¢des normais de complacén-
cia, observam-se trés picos sucessivos e decres-
centes em amplitude P1, relacionado a trans-
missdo da pressao arterial sistolica; P2, refle-
tindo a elastancia do parénquima; e P3, associa-
do ao fechamento da valva adrtica, seguindo o
padrdo P1 > P2 > P3. A medida que a compla-
céncia intracraniana se reduz, a amplitude de P2
progressivamente ultrapassa a de P1, e uma
razao P2/P1 superior a 0,8 denota quadro esta-
belecido de HIC. Em fases de descompensacao
sustentada, podem surgir as ondas patoldgicas
de Lundberg: as ondas A, ou ondas de plato,
caracterizadas por elevacdes abruptas e prolon-
gadas da PIC, associadas a alto risco de lesdo
isquémica secundaria; e as ondas B, de menor
amplitude e duracao, relacionadas a instabilida-
des vasomotoras (LEAL; ROSSI; BURATTI,
2024).

Manejo clinico inicial e metas
terapéuticas
As medidas clinicas iniciais no manejo da

HIC, embora frequentemente simples, exercem
impacto expressivo sobre a PIC e devem pre-
ceder qualquer interven¢do farmacoldgica ou
cirurgica mais agressiva. A elevacdo da cabe-
ceira a 30°, com a cabega mantida em posi¢ao
neutra para evitar estase jugular, reduz em
média 5,58 mmHg a PIC quando comparada a
posicdo supina, sem comprometimento rele-
vante da PPC ou dos pardmetros de oxigenagao
cerebral, ndo havendo beneficio adicional em
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elevagdes superiores a 30° (RAMOS et al.,
2024). Em sentido oposto, o uso prolongado do
colar cervical no TCE associa-se a aumento
médio de 4,43 mmHg na PIC, atribuido & com-
pressdo da veia jugular interna e & consequente
obstrucdo do retorno venoso cerebral, o que
justifica a recomendagdo de remogdo precoce
do dispositivo assim que afastada a lesdo da
coluna cervical (NUNEZ-PATINO e al.,
2020).

A correcdo sistematica de fatores sistémi-
cos que favorecem a vasodilatagdo cerebral e o

aumento do volume sanguineo intracraniano,
hipoxia, hipercapnia, hipotensao, febre e hipo-
natremia, constitui a base do manejo preventivo
da HIC, devendo preceder qualquer terapia
ativa mais invasiva. Conforme sintetizado na
Tabela 42.1, os alvos terapéuticos recomenda-
dos nesse contexto sdo mais rigorosos do que
aqueles aplicados a generalidade dos pacientes
criticos, refletindo a menor tolerancia do tecido
cerebral lesado a desvios desses parametros
(ZOERLE et al., 2024).

Tabela 42.1 Alvos fisioldgicos recomendados no manejo da hipertensio intracraniana

Parametro Faixa-alvo recomendada Observacao clinica
Sp0O2 >94% Evitar hipoxia tecidual
PaCO2 35-45 mmHg Hiperventilagdo (30-35 mmHg) reservada a HIC refrataria
PPC 60—70 mmHg Ajustar conforme estado da autorregulagdo cerebral
PAS >90 mmHg A hipotensdo ndo deve ser tolerada
Temperatura 36-38 °C Alvo de 35-37 °C em HIC refrataria

Sédio sérico 140-150 mEq/L

Niveis limitrofes altos auxiliam no controle do edema

Fonte: Adaptado de AMERICAN COLLEGE OF SURGEONS (2024) e ZOERLE et al. (2024).

A hiperventila¢do, embora capaz de reduzir
rapidamente a PIC pela inducdo de vasoconstri-
¢do cerebral via redugdo da PaCO2, nao ¢
recomendada de forma profilética, sendo reser-
vada como terapia de segunda linha em quadros
refratarios (PaCO2 entre 30 e 35 mmHg) ou
como medida de resgate temporaria diante de
herniacdo iminente (PaCO2 <30 mmHg), dado
o risco de vasoespasmo e isquemia adicional
associado ao seu uso prolongado (ZOERLE et
al., 2024).

A sedagdo adequada representa a primeira
intervencdo farmacolédgica indicada diante de
elevacao aguda da PIC, uma vez que a agitagdo
eleva a pressdo intratoracica e venosa jugular,
além do consumo metabdlico cerebral de oxigeé-
nio. A associacdo entre um opioide de agdo
rapida e propofol ¢ amplamente empregada,
devendo-se, contudo, evitar bolus de opioides
em razao do risco de queda transitoria da PAM

e consequente vasodilatacdo autorregulatoria
compensatoria (LEAL; ROSSI; BURATTI,
2024).

Persistindo a HIC apesar dessas medidas,
indica-se a segunda linha terapéutica, represen-
tada pelas solugdes hiperosmolares, manitol ou
salina hipertonica a 3%, cujo mecanismo
consiste na criagdo de um gradiente osmotico
capaz de reduzir o edema cerebral, exigindo
monitorizagdo rigorosa da osmolaridade sérica.
As meta-andlises mais recentes ainda ndo
demonstram superioridade inequivoca de um
agente sobre o outro. Em casos refratarios a
essas medidas, e apos exclusdo de lesdes com
indicacdo cirargica por meio de nova tomo-
grafia, considera-se a supressdo metabolica
com barbituricos, cuja suspensdo deve ser
realizada de forma lenta e gradual para evitar
rebote pressorico (DEZENA et al., 2022).
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Manejo neurocirurgico
Quando o tratamento clinico mostra-se

insuficiente para o controle da PIC e da PPC, ou
diante de lesdes com indicagdo cirurgica
formal, o manejo neurocirurgico assume papel
central. As opgoes incluem a drenagem ventri-
cular externa, as craniotomias e as craniecto-
mias descompressivas, cada uma com indica-
¢oes especificas conforme a etiologia da HIC.
A drenagem ventricular externa, inserida classi-
camente pelo ponto de Kocher, permite tanto a
monitorizagdo quanto a drenagem terapéutica
do LCR, sendo particularmente indicada em
quadros de hidrocefalia aguda obstrutiva e he-
morragia subaracnoidea, ainda que a literatura
ndo seja conclusiva quanto a superioridade do
desmame répido ou gradual do dispositivo.

A distingdo entre craniotomia ¢ craniecto-
mia ¢ conceitualmente relevante: na primeira, o
retalho 6sseo ¢ reposicionado ao término do
procedimento, enquanto na segunda ele ¢ re-
movido e armazenado para cranioplastia poste-
rior, ampliando a janela de descompressdo, po-
rém as custas de maior risco de complicacdes,
como infeccdo, necrose da ferida operatoria e
herniacdo do tecido cerebral pela abertura
craniana. Por esse motivo, a craniectomia des-
compressiva ¢ reservada como ultimo recurso
terapéutico, indicada em situagdes como infarto
extenso de artéria cerebral média, edema cere-
bral incontrolavel ap6s craniotomia e hiperten-
sdo intracraniana traumadtica refrataria associa-
da a hematomas subdurais ou epidurais volu-
mosos.

Entre as técnicas de craniectomia descom-
pressiva, a hemicraniectomia frontotemporo-
parietal unilateral tem se mostrado mais eficaz
do que a craniectomia bifrontal, por permitir
maior expansdo lateral do parénquima edema-
ciado, sendo realizada por meio de diferentes
técnicas de incisdo, em ponto de interrogagao
invertido, retroauricular ou em T (incisdo de

Kempe), cada qual com vantagens especificas
relacionadas a preservagdo vascular do escalpo
e a possibilidade de conversdo para procedi-
mentos bilaterais (BROWN et al., 2024). As
craniotomias, embora menos efetivas do que as
craniectomias na redu¢do imediata da PIC,
permanecem fundamentais no tratamento de
lesdes expansivas focais, como hematomas
subdurais agudos e neoplasias, sendo a evacua-
¢do cirargica precoce recomendada diante de
espessura superior a 10 mm ou desvio de linha
média superior a 5 mm a tomografia, indepen-
dentemente da pontuagdo na Escala de Coma de
Glasgow.

A analise conjunta dessas evidéncias permi-
te concluir que o manejo da hipertensao intra-
craniana deve ser compreendido como um
processo escalonado e dinamico, no qual medi-
das simples de posicionamento e corre¢do de
disturbios sistémicos antecedem intervengoes
farmacologicas progressivamente mais agressi-
vas, reservando-se a craniectomia descompres-
siva para os casos verdadeiramente refratarios.
A integragdo entre monitorizacdo invasiva ou
ndo invasiva, compreensao fisiopatologica da
autorregulacdo cerebral e decisdo cirtrgica
oportuna mostra-se determinante para a redu-
¢ao da morbimortalidade associada a essa
condicdo, reforgando a necessidade de protoco-
los institucionais bem definidos e de equipes
multidisciplinares treinadas para o reconheci-
mento precoce dos sinais de deterioragdo neu-
rolégica.

CONCLUSAO

Este capitulo indica que o desfecho clinico
dos pacientes com hipertensdo intracraniana
(HIC) depende menos da corregdo isolada da
pressao intracraniana (PIC) e mais da preser-
vacdo da pressao de perfusdo cerebral, da
precocidade da monitorizacdo e da adequacao
do manejo clinico ou cirirgico ao contexto
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etiologico de cada caso. A revisdo evidenciou
ainda uma lacuna relevante entre a evidéncia
disponivel e a pratica clinica real, exemplifica-
da pela baixa adocdo da monitorizagdo
multimodal fora de grandes centros e pela
auséncia de consenso sobre estratégias como o
desmame do dreno ventricular externo e a es-
colha entre agentes hiperosmolares. Por conse-
guinte, protocolos institucionais padronizados e
a capacitagdo de equipes multidisciplinares
para o reconhecimento precoce da deterioragao
ser priorizados

neuroldgica devem como

estratégia de reducdo da morbimortalidade
associada a HIC. A ampliagdo do acesso a
métodos nao invasivos de monitoriza¢ao, como
a ultrassonografia da bainha do nervo Optico,
pode ser especialmente Util em cenarios de
recursos limitados. Ainda assim, novos estudos
prospectivos e multicéntricos sdo necessarios
para validar pontos de corte diagnosticos nao
invasivos e para esclarecer a real superioridade
entre condutas terapéuticas hoje consideradas
equivalentes.
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