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Fisiopatologia e Controle
da Presséao Intracraniana

J. R. Nocite, TSA®

Nocite J R — Pathophysiology and management of intracranial pressure.

The factors influencing intracranial pressure ( ICP) are presented as well as the methods commonly
employed in order to control it. The anesthetic technigue my adversely affect ICP in the neurosurgical
patient; the ways by which this can occur are pointed out.
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Conceitos gerais

pressdo intracraniana (PIC) pode ser definida
A como a pressdo hidrostatica no espaco suba-
racnéideo ventricular e lombar no individuo em
posicdo supina, com referéncia a pressdo atmosfé-
rica. Em individuos normais, ela varia de 0 a
10 mmHg. A PIC constitui um reflexo dos fatores
que influenciam a dindmica do liquido cefalorraqui-
diano (LCR)". O LCR é produzido no plexo
coréide a velocidade de 30% do volume total por
hora. A medida que aumenta a PIC, esta velocidade
de producé@o diminui pouco, até que a PIC se apro-
xima da pressdo arterial. Por outro lado, a reabsor-
¢do do LCR ocorre nos seios venosos da dura-méter
e a velocidade desta reabsor¢do aumenta com a
elevacéo da PIC.

Podemos dizer que a medida estitica da PIC
correspond a pressdo na qual a formacdo de LCR
€ balanceada pela sua reabsorcdo. Assim, a eleva-
¢do da PIC indica uma (ou mais) das seguintes
ocorréncias:

1. Aumento da producdo de LCR (ou formacao
de edema).

2. Aumento da pressdo nos seios venosos da
dura-méter.
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3. Aumento da resisténcia a reabsor¢do do LCR.

AlteragBes dindmicas da PIC, isto &, alteracGes
de pressdo que ocorrem apés variacdo aguda no vo-
lume de um dos compartimentos intracranianos,
relacionam-se com a elastancia intracraniana. Os
compartimentos intracranianos s&o trés

Compartimentos IC % do conteudo IC

Tecido e agua cerebrais 85
Liquido  cefalorraquidiano 8-12
Sangue 3-7

O resultado de uma Unica medida (estatica) da
PIC pode situar-se na faixa de normalidade, apesar
de a dindmica intracraniana estar alterada por tumor,
edema ou colecdo sanguinea, gracas a elastancia
intracraniana que depende de;

1. Elasticidade das meninges.

2. Capacidade de expansdo do volume intracra-
niano através do foramen magno.

3. Deslocamento do LCR do espaco subarac-
néideo do crénio para o da coluna.

A elastancia intracraniana pode ser medida

através da relagdo volume/presséo: esta é a variagdo
de pressdo pela introducdo de determinado volume

de liquido ( 1,0ml) no espaco subaracnéideo. A
relacdo volume/pressdo foi proposta por Miller e
Garibi‘estudando a correlagdo entre pressido e vo-
lume intracranianos em pacientes com traumas
cranianos. Quando ha lesdo expansiva cerebral, a
medida que aumenta o volume da lesdo, diminui a
capacidade da PIC para se adaptar as variacdes de
volume. Em outras palavras: quando se parte de
uma PIC ja elevada, a relagdo volume/presséo dimi-
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nui pela introdu¢cdo de um volume liquido no
espaco subaracnoideo’~°.

Se as estrutura intracranianas mantém suas rela-
¢bes anatdbmicas normais, a PIC pode elevar-se
acentuadamente sem que haja disfungdo neurold-
gica'. Se, entretanto, a elevada pressdo tecidual
dentro do crénio ndo é distribuida, gradientes de
pressdo podem originar desvios do cérebro e isque-
mia focal, ou obstrucdo nas vias do LCR.

Estudos experimentais tém demonstrado que os
gradientes de pressdo no neuro-eixo desenvolvem-
se em trés estagios’. No inicial, a compensagéo
para o aumento de volume em um dos comparti-
mentos intracranianos evita o aparecimento de
gradientes de pressdo entre os mesmos. No segun-
do, comeca hérnia transtentorial de componentes
intracranianos, desenvolvendo-se um gradiente de
pressdo entre os compartimentos supra e infra-
tentorial: neste estagio, a pressdo ventricular é
aproximadamente 20 mm Hg. No terceiro estagio,
a hérnia estd completa e a pressdo supratentorial
eleva-se rdpida e catastroficamente.

Circulacéo cerebral e PIC

Sabe-se que alteracdes da pressdo arterial média
entre 50 e 150 mmHg possuem efeito minimo
sobre o fluxo sangiiineo cerebral (FSC) ou o volu-
me cerebral, em leitos cerebrovasculares que man-
tém intacto O mecanismo de auto-regulagdo do
FSC®.

Entretanto, na vigéncia de diversas lesdes cere-
brais, ha perda deste mecanismo, algumas vezes em
areas do cérebro muito mais extensas do que a da
propria lesdo. Entre estas lesdes, incluem-se: neo-
plasias, abscessos, infartos e contusdes cerebrais’.

Nas areas situadas ao redor destes processos, 0
FSC varia passivamente com a pressdo arterial
sistémica, e a hipertensdo arterial provoca expan-
sdo da massa cerebral e aumento do transudato
liquido em regides de edema vasogénico. O resul-
tado final é aumento do volume do cérebro, desvio
de estrutura intracranianas e eleva¢do da PIC. O
significado desta elevacdo é 6ébvio: atingido um gra-
diente de pressdo transtentorial, qualquer aumento
ulterior de volume supratentorial poderd causar
grandes aumentos da pressdo supratentorial, com
desvio do cérebro e hérnia aguda.

Por outro lado, a elevagdo da PIC leva a isquemia
cerebral por diminuicdo da pressdo de perfuséo

cerebral (PPC), e portanto do FSC. Isto porque:

_PPC _Pa- Pv

FSC =——
RVC RVC
onde:
FSC = Fluxo sanglineo cerebral
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PPC Pressédo de perfuséo cerebral
RVC = Resisténcia vascular cerebral
Pa Pressdo arterial média

Pv Pressédo venosa média (= PIC)

Existem evidéncias de que, quando a PPC sofre
reducdo a valores inferiores a 50 mm Hg, ocorre
isquemia cerebral’,

Muitas vezes a queda do FSC é regional, levando
ao aparecimento de é&reas isquémicas marginais no
cérebro.

Controle da PIC

Os métodos de controle da PIC podem ser enten-
didos com base na equacdo do modelo hidraulico®:

PIC P P Rs
= Pv= Pa X ————
Re + Rs
onde:
Pv = Pressdo venosa média
Pa = Pressdo arterial média
Re = Resisténcia ao fluxo sangliineo de entrada

Rs = Resisténcia ao fluxo sangliineo de saida.

Condicdes em que ha elevacdo da pressao arterial
e queda da resisténcia ao fluxo sanguineo de entra-
da (vasodilatacdo cerebral) levam a aumento da
PIC. Por outro lado, um aumento da resisténcia ao
fluxo sangiiineo de saida (por exemplo, causado
por ma posi¢cdo do paciente) leva também a aumen-
to da PIC. Embora seja possivel que um aumento
da resisténcia ao fluxo sangiiineo de saida compen-
se a queda da resisténcia ao fluxo de entrada, isto
s6 ocorreria em situacdes onde a PIC se aproxima
da pressédo arterial.

Ventilagdo pulmonar e PIC

Como a PaCO,é a principal determinante de
Re, um dos métodos fundamentais de controle da
PIC é a reducdo do FSC através de alcalose respira-
toria e hipocapnia®’. Clinicamente, tanto os altos
valores de PIC como os sinais de hérnia transtento-
rial aguda podem ser revestidos pela hipocapnia®.
E vice-versa: mesmo pequenos periodos de apnéia
podem produzir aumento na PIC em funcdo de
elevacdo da PaCO,, um efeito que é exacerbado
guando a elastancia intracraniana estd diminui-
da

A hiperventilacdo pulmonar, ocasionando hi-
pocapnia, reduz o FSC sem alterar o metabolismo
cerebral até o valor de PaCO,= 25 mmHg. Quando a
PaCO,é diminuida abaixo de 25 mmHg, aparecem
sinais de isquemia cerebral, atestada por aumento
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da diferenca artério-venosa de oxigénio cerebral
(D,,O,cerebral)’. HaA perda da resposta cerebro-
vascular ao CO,e nenhum ganho terapéutico em
termos de reducdo da PIC, em valores de PaCO,
abaixo de 25 mm Hg. Nests situacdo, o efeito bené-
fico da hiperventilacdo pode ser sobrepujado pelo
efeito nocivo da hipoxia tecidual.

Ocorre hipéxia em cerca de 70% dos pacientes
comatosos apo6s traumas cranianos®. Nestes
pacientes, a melhoria da oxigenacdo pode diminuir
a PIC e melhorar a relacdo volume-pressédo intracra-
niana, A FiO,na mistura gasosa a eles administra-
da nunca deve ser inferior a 0,3’

Em outra observacdo, também em pacientes
comatosos apds traumas cranianos, verificou-se
que a aplicacdo de valores moderados (média de
10cm H,O) de pressdo positiva em final de expira-
¢do (PEEP) para melhorar a oxigenagdo, pode se
fazer sem efeitos adversos sobre a PIC”. Esta pode
elevar-se em alguns casos, em fun¢do dos efeitos de
PEEP sobre varidveis fisioldgicas, especialmente
pressdo inspiratéria maxima (PIM) e PaCO,, mas
esta elevacdo € minima e ndo se acompanha de con-
sequéncias clinicas.

Durante ventilacdo controlado, devem ser toma-
das medidas no sentido de impedir que o aumento
da presséo intratorcica (PIT) se transmita & circu-
lacdo venosa cerebral, elevando Rs. Isto pode ser
obtido com a posicdo de cefalo-aclive (inclinagédo
15-30°), e é importante especialmente quando se
utiliza PEEP para melhorar a oxigenacdo®.

Intubacéo traqueal e PIC

A intubacdo traqueal acompanha-se de elevacéo
da PIC'. Assim, tanto de forma aguda (o ato da
intubacdo) como de forma crbnica, e desde que as
condi¢cdes do paciente o permitam, devem ser to-
madas algumas medidas no sentido de minimizar o
aumento da PIC pela intubacdo traqueal. Trata-se,
em Ultima andlise, de obter boas condi¢Bes para a
intubacéo traqueal.

1. dose “antifasciculacdo” de relaxante
ndo-depolarizante

E muito comum o emprego da seqiiéncia tiopen-
tal (4-5 mg. kg') + succinilcolina (1 mg. kg*) por
via venosa, para proporcionar condicfes de intuba-
¢do traqueal. Sabe-se que a administracdo de succi-
nilcolina aumenta por si s6, mesmo na auséncia de
intubacdo traqueal, a PIC*. Deve-se administrar
uma dose prévia “antifasciculacdo” de relaxante
ndo-despolarizante (por exemplo, pancurénio), no
sentido de prevenir esta elevacdo da PIC”.
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2. Lidocaina venosa

A lidocaina venosa, na dose de 1,0-1,5mg. kg’,
pode prevenir aumento da PIC pela intubacdo tra-
queal®.

3. Segunda dose de tiopental

Espacando duas doses de tiopental, a primeira
5 mg. kg'e a segunda 2,5 mg. kg*, de trés minu-
tos, obtiveram-se boas condi¢cdes de intubacdo sem
elevacdo da PIC". E interessante salientar que,
nesta série, a pressdo arterial média aumentou em
55% dos pacientes por ocasido da intubacao
orotraqueal, mas sem elevacdo da PIC, o que de-
monstra que a pressdo ainda permaneceu dentro
dos limites da auto-regulacdo do FSC. O relaxante
utilizado foi o pancurdnio (0,1 mg. kg™), admi-
nistrada conjuntamente com a primeira dose de
tiopental. Entre as duas doses de tiopental, foi
praticada durante os trés minutos hiperventilacdo
manual com O6xido nitroso/oxigénio na proporcdo
de 2:1.

Barbitlricos e PIC

O tiopental reduz rapidamente a .PIC elevada.
Em casos de hipertensdo intracraniana grave, 0s
beneficios obtidos pela reducdo da pressédo e
pelas menores necessidades de diuréticos, em
geral sobrepujam a interferéncia do barbitarico
com o exame neuroldgico”. Na ocorréncia de
hipotensédo arterial pela administracdo do barbi-
tdrico, pequenas doses de vasopressores contornam
o problema.

Ha relato de reducdo de 36 para 14 mmHg na
PIC, ap6s injecdo em *“bolus” de 250mg de tio-
pental, efeito este obtido em trés minutos®™.

A infusdo de tiopental a velocidade de
4mg. kg'h™, apés dose em “bolus” inicial de
6 mg. kg’, mantem a PIC em niveis baixos, em
pacientes sob respiracdo espontdnea®. Nestas con-
dicBes, ocorrem reducdes do FSC e do consumo
metabdlico cerebral de oxigénio (CMRO,), sem
alteracdes hemodindmicas e respiratdrias importan-
tes. A reducdo do FSC é da ordem de 50% enquan-
to a do CMRO,é de 55%; estas alteracdes séo
concomitantes com aumento pronunciado da resis-
téncia vascular cerebral®.

Diuréticos e PIC

A reducdo do engurgitamento cerebral com diu-
réticos osmoticos produz melhora rapida da elas-
tancia intracraniana. O manitol em doses de

0,25-2 , 0g.h*diminui a PIC por remover agua do
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cérebro, quando este conserva normais suas carac-
teristicas de permeabilidade™. O método seria par-
ticularmente interessante quando empregado antes
da intubacdo traqueal.

N&o obstante, a infusdo de manitol tem algumas
desvantagens, quais sejam, aumentos do volume
sangiineo circulante, da pressdo de oclusdo do
capilar pulmonar, da osmolaridade sérica e do po-
tassio sérico™”. A hipervolemia, ainda que transi-
téria, € uma desvantagem particularmente perigosa
na presenca de insuficiéncia cardiaca incipien-
te, Por isto, muitos autores preferem utilizar
a furosemida, que atua mais rapidamente e provoca
menores disturbios da osmolaridade e dos eletrdli-
tos séricos™.

Etieroides e PIC

A corticoterapia pode proteger a barreira hema-
to-encefélica, diminuindo o edema cerebral e a
PIC. Seu modo de acdo € por intercalacdo de molé-
culas de esteréide entre as moléculas fosfolipidicas
da membrana celular, o que “estabiliza” a membra-
na. Como resultado, parece melhorar o metabolis-
mo cerebral, seja por aumento dos estoques de
energia seja por reducdo na liberacdo de enzimas
das lisozimas™.

Os esterdides sdo particularmente efetivos no
tratamento do edema associado a tumores metasté-
ticos, glioblastoma € abscessos cerebrais. Sao
pouco efetivos nos tumores infiltrativos e menos
ainda no edema devido a traumas cranianos.

O mais utilizado é sem dtivida a dexametasona,
na dose inicial de 10mg por via venosa Ou muscu-
lar em doses seqlenciais de 4mg por via muscu-
lar cada seis horas.

A terapia s6é se torna efetiva 12 a 24 horas apés
seu inicio, de modo que em situacBes agudas, nas
primeiras 24 horas outras medidas (diuréticos)

devem ser tomadas para controle do edema.

Anestésicos gerais e PIC

A escolha do anestésico para pacientes com ele-
vacdo da PIC deve recair sobre agentes que permi-
tam o controle desta e do edema cerebral.

Entre os anestésicos venosos, praticamente todos
com excecdo da quetamina promovem diminuicdo
do FSC e da PIC, paralelamente a reduc¢do do
CMRO ,”. O tiopental é o mais eficaz sob este
aspecto, seguido do etomidato. Etomidato em
pacientes com lesBes intracranianas reduz a PIC,
sem variacdo significativa da pressdo de perfusdo
cerebral®. Este efeito do etomidato é explicado
com base na diminuicdo do FSC (e portanto do

volume sangliineo cerebral) induzida por este
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anestésico. Como a pressdo de perfusdo cerebral
permanece constante, deve-se concluir que o eto-
midato eleva a resisténcia vascular cerebral.

A quetamina é potente vasodilatador cerebral,
podendo ocasionar elevacdes dramaticas da PIC.
Estad contra-indicada em pacientes com lesBes
expansivas intracranianas sem drenagem do LCR".

A neuroleptanalgesia, utilizando uma combina-
¢do de Oxido nitroso/oxigénio, fentanil e droperi-
dol, associada & hipeventilacdo leve, promove boas
condi¢des neurocirargicas'.

A hipertensdo arterial sistémica é, entretanto,
um problema comum com a neuroleptanalgesia. A
adicdo de anestésicos volateis potentes, como o
halonato e o isoflurano, a 0,5-1,0 CAM, proporcio-
na bom controle da pressado arterial. Embora o
halotano seja um potente vasodilatador cerebral
e se tenha demonstrado que ele eleva a PIC no
homem, a hipocapnia induzida antes do inicio de
sua administracdo bloqueia, pelo menos parcial-
mente, seu efeito sobre a PIC*. Trata-se na reali-
dade de uma competicdo fisiolégica entre a vaso-
constricdo induzida pela hipocapnia e a vasodilata-
¢do induzida pelo halotano.

Recentemente, o isoflurano tem sido proposto
como um agente volatil superior ao halotano para
emprego em pacientes neurocirirgicos: estudos
realizados em pacientes com lesdes expansivas
cerebrais acusaram alteracdes muito pequenas da
PIC quando este anestésico foi adicionado & asso-
ciacdo barbitarico-narcético para indugcdo, combi-
nada a hiperventilacdo e hipocapnia®.

N&o ocorrem alteracbes do FSC em pacientes
normocapnicos e normotensos com a administra-
¢do de isoflurano em concentracdes préximas de
1,0 CAM: nas mesmas condi¢bes, o FSC aumenta
em 200% com o halotano e em 30-50% com o
enflurano ™.

Na realidade, o que ocorre é a manutengdo do
mecanismo de auto-regulacdo do FSC durante a
administracdo de isoflurano, e a perda do mesmo
mecanismo com o halotano, ambos os agentes a
concentracdo de 1,0 CAM®.

Convém salientar que, ao contrario do que
ocorre com o halotano, a hiperventitacdo n&do ne-
cessita ser instalada antes do inicio da administra-
cdo do isoflurano no sentido de controlar a PIC”.
Esta é uma vantagem definida de um anestésico
sobre o outro. N&o obstante, deve-se lembrar de
gue em um estudo ocorreram pequenas elevacdes
da PIC durante a administracdo de isoflurano em
pacientes com tumores cerebrais, ainda que hiper-
ventilados™.

Recentemente, diversas observa¢gfes tém chama-
do a atencdo para o efeito protetor do isoflurano
sobre o tecido cerebral durante neurocirurgia. Com
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efeito, a administracdo de isoflurano a 0,75 %—1,5°
produz diminuicdo significativa do CMRO,sem
alterar o FSC, em pacientes submetidos a cirurgias,
tanto de tumores como de aneurismas cere-
brais®*. O anestésico parece ser particularrnente
atil em cirurgias de aneurismas cerebrais, durante
as quais a hipotensdo por ele induzida atenua as
respostas enddcrino-circulatérias ao estresse®.

Drenagem do liquido cerebro-espinhal e PIC

Um meétodo especial de reducdo do volume
intracraniano e portanto da PIC é a drenagem do
LCR, a partir dos ventriculos laterais ou do espaco
subaracnéideo lombar”. A drenagem lombar deve
ser reservada para 0s pacientes que ndo apresentam
lesdo expansiva intracraniana j& com aumento da
PIC, pois nestes a retirada de liquido a partir do
espaco subaracndideo lombar pode precipitar hér-
nia aguda das amigdalas cerebelares através do

Nocite J R — Fisiopatologia e controle da presséo
intracraniana

Sao apresentados os fatores que influenciam a pre~
sdo intracraniana (PIC) bem como os métodos mais
comumente utilizados para controlad-la. S&o aponta-
das as maneiras pelas quais a técnica anestésica
pode afetar adversarnente a PIC no paciente neuro-
cirargico.

Unitermos: ANESTESIA: neurocirargica; ENCE-

FALO: presséo intracraniana

foramen magno. A drenagem lombar é geralmente
reservada para microcirurgias de aneurismas.

CONCLUSAO

Pelo exposto, podemos concluir que a técnica
anestésica adotada no paciente neurocirirgico pode
afetar adversamente a PIC, elevando-a, nas seguin-
tes circunstancias:

1. Ventilacdo pulmonar defeituosa, com aumen-
to da PaCO,, e portanto do FSC.

2. Uso de anestésicos que promovem elevacdo
acentuada do FSC.

3. Desenvolvimento de hipertensédo arterial, espe-
cialmente quando o mecanismo de auto-regulacédo
do FSC estd comprometido.

4. Més condi¢Bes de intubacgdo traqueal.

5. Elevacdo da pressdo venosa cerebral por posi-
¢do imprépria do paciente.

6. Fluidoterapia defeituosa.

Nocite J R — Fisiopatolia y control de la presién
intracraniana.

Son presentados los factores que influyen en la
presion intracraniana (PIC) asi como 10 métodos
mas comunmente utilizados para controlarla. Son
indicadas las maneras por las cuales la técnica
anestesia puede afectar la PIC en el paciente
neuroquirdrgico.
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