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Artigo de Revisão

Fisiopatologia e Controle
da Pressão Intracraniana

J. R. Nocite, TSA1

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 technique my adversely affect ICP in the neurosurgical
patient; the ways by which this can occur are pointed out.

Key Words: ANESTHESIA: neurosurgery; BRAIN: intracranial pressure.

Conceitos gerais

A pressão intracraniana (PIC) pode ser definida
como a pressão hidrostática no espaço suba-

racnóideo ventricular e Iombar no indivíduo em
posição supina, com referência à pressão atmosfé-
rica. Em indivíduos normais, ela varia de 0 a
10 mmHg. A PIC constitui um reflexo dos fatores
que influenciam a dinâmica do Iíquido cefalorraqui-
d iano  (LCR)1,2. O LCR é produzido no plexo
coróide à velocidade de 30% do volume total por
hora. Á medida que aumenta a PIC, esta velocidade
de produção diminui pouco, até que a PIC se apro-
xima da pressão arterial. Por outro Iado, a reabsor-
ção do LCR ocorre nos seios venosos da dura-máter
e a velocidade desta reabsorção aumenta com a
elevação da PIC.

Podemos dizer que a medida estática da PIC
correspond à pressão na qual a formação de LCR
é balanceada pela sua reabsorção. Assim, a eleva-
ção da PIC indica uma (OU mais) das seguintes
ocorrências:

1. Aumento da produção de LCR (OU formação
de edema).

2. Aumento da pressão nos seios venosos da
dura-máter.
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3. Aumento da resistência à reabsorção do LCR.
Alterações dinâmicas da PIC, isto é, alterações

de pressão que ocorrem após variação aguda no vo-
lume de um dos compartimentos intracranianos,
relacionam-se com a elastância intracraniana.
compartimentos intracranianos são três :

Compartimentos IC % do conteúdo IC

Tecido e água cerebrais 85
Líquido cefalorraquidiano 8 - 1 2
Sangue 3 - 7

O resultado de uma única medida (estática)

Os

da
PIC pode situar-se na faixa de normalidade, apesar
de a dinâmica intracraniana estar alterada por tumor,
edema ou coleção sangüínea, graças à elastância
intracraniana 1, que depende de;

1. Elasticidade das meninges.
2. Capacidade de expansão do volume intracra-

niano através do forâmen magno.
3. Deslocamento do LCR do espaço subarac-

nóideo do crânio para o da coluna.
A elastância intracraniana pode ser medida

através da relação volume/pressão: esta é a variação
de pressão pela introdução de determinado volume
de Iíquido ( 1,Oml) no espaço subaracnóideo. A
relação volume/pressão foi proposta por MiIler e
Garibi 4 estudando a correlação entre pressão e vo-
lume intracranianos em pacientes com traumas
cranianos. Quando há Iesão expansiva cerebral, à
medida que aumenta o volume da Iesão, diminui a
capacidade da PIC para se adaptar as variações de
volume. Em outras palavras: quando se parte de
uma PIC já elevada, a relação volume/pressão dimi-
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nui pela introdução de um volume Iíquido no
espaço subaracnóideo5~6.

Se as estrutura intracranianas mantêm suas rela-
ções anatômicas normais, a PIC pode elevar-se
acentuadamente sem que haja disfunção neuroló-
gica 1 . Se, entretanto, a elevada pressão tecidual
dentro do crânio não é distribuída, gradientes de
pressão podem originar desvios do cérebro e isque-
mia focal, ou obstrução nas vias do LCR.

Estudos experimentais têm demonstrado que os
gradientes de pressão no neuro-eixo desenvolvem-
se em três estágios7. No inicial, a compensação
para o aumento de volume em um dos comparti-
mentos intracranianos evita o aparecimento de
gradientes de pressão entre os mesmos. No segun-
do, começa hérnia transtentorial de componentes
intracranianos, desenvolvendo-se um gradiente de
pressão entre os compartimentos supra e infra-
tentorial: neste estágio, a pressão ventricular é
aproximadamente 20 mm Hg. No terceiro estágio,
a hérnia está completa e a pressão supratentorial
eleva-se rápida e catastroficamente.

Circulação cerebral e PIC

Sabe-se que alterações da pressão arterial média
entre 50 e 150 mmHg possuem efeito mínimo
sobre o fluxo sangüíneo cerebral (FSC) ou o volu-
me cerebral, em Ieitos cerebrovasculares que man-
têm intacto o mecanismo de auto-regulação do
FSC8 .

Entretanto, na vigência de diversas lesões cere-
brais, há perda deste mecanismo, algumas vezes em
áreas do cérebro muito mais extensas do que a  da
própria lesão. Entre estas lesões, incluem-se: neo-
plasias, abscessos, infartos e contusões cerebrais1 .

Nas áreas situadas ao redor destes processos, o
FSC varia passivamente com a pressão arterial
sistêmica, e a hipertensão arterial provoca expan-
são da massa cerebral e aumento do transudato
Iíquido em regiões de edema vasogênico. O resul-
tado final é aumento do volume do cérebro, desvio
de estrutura intracranianas e elevação da PIC. O
significado desta elevação é óbvio: atingido um gra-
diente de pressão transtentorial, qualquer aumento
ulterior de volume supratentorial poderá causar
grandes aumentos da pressão supratentorial, com
desvio do cérebro e hérnia aguda.

Por outro Iado, a elevação da PIC leva a isquemia
cerebral por diminuição da pressão de perfusão
cerebral (PPC), e portanto do FSC. Isto porque:

PPC =  P a –  P v
FSC =––—

RVC RVC

onde:
FSC = Fluxo sangüíneo cerebral

PPC = Pressão de perfusão cerebral
RVC = Resistência vascuIar cerebral
Pa = Pressão arterial média
Pv = Pressão venosa média (= PlC)

Existem evidências de que, quando a PPC sofre
redução a valores inferiores a 50 mm Hg, ocorre
isquemia cerebral6,

Muitas vezes a queda do FSC é regional, levando
ao aparecimento de áreas isquêmicas marginais no
cérebro.

Controle da PIC

Os métodos de controle da PIC podem ser enten-
didos com base na equação do modelo hidráulico5:

Rs
PIC = Pv= Pa x

Re + RS

onde:

Pv = Pressão venosa média
Pa = Pressão arteriaI média
Re = Resistência ao fluxo sangüíneo de entrada
Rs = Resistência ao fluxo sangüíneo de saída.

Condições em que há elevação da pressão arterial
e queda da resistência ao fluxo sangüíneo de entra-
da (vasodilatação cerebral) Ievam a aumento da
PIC. Por outro Iado, um aumento da resistência ao
fluxo sangüíneo de saída (por exemplo, causado
por má posição do paciente) Ieva também a aumen-
to da PIC. Embora seja possível que um aumento
da resistência ao fluxo sangüíneo de saída compen-
se a queda da resistência ao fluxo de entrada, isto
só ocorreria em situações onde a PIC se aproxima
da pressão arterial.

Ventilação pulmonar e PIC

Como a PaCO 2 é a principal determinante de
Re, um dos métodos fundamentais de controle da
PIC é a redução do FSC através de alcalose respira-
tória e hipocapnia9,10. Clinicamente, tanto os altos
valores de PIC como os sinais de hérnia transtento-
rial aguda podem ser revestidos pela hipocapnia11.
E vice-versa: mesmo pequenos períodos de apnéia
podem produzir aumento na PIC em função de
elevação da PaCO2, um efeito que é exacerbado
quando a elastância intracraniana está diminuí-
d a1 2.

A hiperventilação pulmonar, ocasionando hi-
pocapnia, reduz o FSC sem alterar o metabolismo
cerebral até o valor de PaCO2=  25 mmHg. Quando a
PaCO 2 é diminuída abaixo de 25 mmHg, aparecem
sinais de isquemia cerebral, atestada por aumento
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da diferença artério-venosa de oxigênio cerebral
( Da-vO 2 cerebral) 1. Há perda da resposta cerebro-
vascular ao CO2 e nenhum ganho terapêutico em
termos de redução da PIC, em valores de PaCO2

abaixo de 25 mm Hg. Nests situação, o efeito bené-
fico da hiperventilação pode ser sobrepujado pelo
efeito nocivo da hipóxia tecidual.

Ocorre hipóxia em cerca de 70% dos pacientes
comatosos após traumas cranianos 12. Nestes
pacientes, a melhoria da oxigenação pode diminuir
a PIC e melhorar a relação volume-pressão intracra-
niana, A FiO2 na mistura gasosa a eles administra-
da nunca deve ser inferior a 0,32.

Em outra observação, também em pacientes
comatosos após traumas cranianos, verificou-se
que a aplicação de valores moderados (média de
10cm H2O) de pressão positiva em final de expira-
ção (PEEP) para melhorar a oxigenação, pode se
fazer sem efeitos adversos sobre a PIC13. Esta pode
elevar-se em alguns casos, em função dos efeitos de
PEEP sobre variáveis fisiológicas, especialmente
pressão inspiratória máxima (PIM) e PaCO2, mas
esta elevação é mínima e não se acompanha de con-
seqüências clínicas.

Durante ventilação controlado, devem ser toma-
das medidas no sentido de impedir que o aumento
da pressão intratorácica (PIT) se transmita à circu-
lação venosa cerebral, elevando Rs. Isto pode ser
obtido com a posição de cefalo-aclive (inclinação
15-30°), e é importante especialmente quando se
utiliza PEEP para melhorar a oxigenação12.

Intubação traqueal e PIC

A intubação traqueal acompanha-se de elevação
da PIC1. Assim, tanto de forma aguda (o ato da
intubação) como de forma crônica, e desde que as
condições do paciente o permitam, devem ser to-
madas algumas medidas no sentido de minimizar o
aumento da PIC pela intubação traqueal. Trata-se,
em última análise, de obter boas condições para a
intubação traqueal.

1. dose “antifasciculação” de relaxante
não-depolarizante

É muito comum o emprego da seqüência tiopen-
tal (4-5 mg. kg-1) + succinilcolina (1 mg. kg -1 ) por
via venosa, para proporcionar condições de intuba-
ção traqueal. Sabe-se que a administração de succi-
nilcolina aumenta por si só, mesmo na ausência de
intubação traqueal, a PIC14. Deve-se administrar
uma dose prévia “antifasciculação” de relaxante
não-despolarizante (por exemplo, pancurônio), no
sentido de prevenir esta elevação da PIC15.
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2. Lidocaína venosa

A lidocaína venosa, na dose de 1,0–1,5mg. kg-1,
pode prevenir aumento da PIC pela intubação tra-
quea l16.

3. Segunda dose de tiopental

Espaçando duas doses de tiopental, a primeira
5 mg. kg-1 e a segunda 2,5 mg. kg-1, de três minu-
tos, obtiveram-se boas condições de intubação sem
elevação da PIC17. E interessante salientar que,
nesta série, a pressão arterial média aumentou em
55% dos pacientes por ocasião da intubação
orotraqueal, mas sem elevação da PIC, o que de-
monstra que a pressão ainda permaneceu dentro
dos Iimites da auto-regulação do FSC. O relaxante
utilizado foi o pancurônio (0,1 mg. kg -1), admi-
nistrada conjuntamente com a primeira dose de
tiopental. Entre as duas doses de tiopental, foi
praticada durante os três minutos hiperventilação
manual com óxido nitroso/oxigênio na proporção
de 2:1.

Barbitúricos e PIC

O tiopental reduz rapidamente a .PIC elevada.
Em casos de hipertensão intracraniana grave, os
benefícios obtidos pela redução da pressão e
pelas menores necessidades de diuréticos, em
geral sobrepujam a interferência do barbitúrico
com o exame neurológico 18. Na ocorrência de
hipotensão arterial pela administração do barbi-
túrico, pequenas doses de vasopressores contornam
o problema.

Há relato de redução de 36 para 14 mmHg na
PIC, após injeção em “bolus” de 250mg de tio-
pental, efeito este obtido em três minutos12.

A  in fusão  de  t iopen ta l  a  ve loc idade  de
4mg.  kg-1 h -1 , após dose em “bolus” inicial de
6 mg. kg-1, mantem a PIC em níveis baixos, em
pacientes sob respiração espontânea19. Nestas con- 
dições, ocorrem reduções do FSC e do consumo
metabólico cerebral de oxigênio (CMRO2), sem
alterações hemodinâmicas e respiratórias importan-
tes. A redução do FSC é da ordem de 50% enquan-
to a do CMRO2 é de 55%; estas alterações são
concomitantes com aumento pronunciado da resis-
tência vascular cerebral2.

Diuréticos e PIC

A redução do engurgitamento cerebral com diu-
réticos osmóticos produz melhora rápida da elas-
tância intracraniana. O manitol em doses de
0,25-2 , 0g.h-1 diminui a PIC por remover água do
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cérebro, quando este conserva normais suas carac-
terísticas de permeabilidade20. O método seria par-
ticularmente interessante quando empregado antes
da intubação traqueal.

Não obstante, a infusão de manitol tem algumas
desvantagens, quais sejam, aumentos do volume
sangüíneo circulante, da pressão de oclusão do
capilar pulmonar, da osmolaridade sérica e do po-
tássio sérico21,22. A hipervolemia, ainda que transi-
téria, é uma desvantagem particularmente perigosa
na presença de insuficiência cardíaca incipien-
te,  Por isto, muitos autores preferem util izar
a furosemida, que atua mais rapidamente e provoca
menores distúrbios da osmolaridade e dos eletróli-
tos séricos23.

Etieróides e PIC

A corticoterapia pode proteger a barreira hema-
to-encefálica, diminuindo o edema cerebral e a
PIC. Seu modo de ação é por intercalação de molé-
culas de esteróide entre as moléculas fosfolipídicas
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 redução na liberação de enzimas
das lisozimas24.

Os esteróides são particuIarmente efetivos no
tratamento do edema associado a tumores metastá-
ticos, glioblastoma e abscessos cerebrais. Sã0

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 seqüenciais de 4mg por via muscu-
lar cada seis horas.

A terapia Só se torna efetiva 12 a 24 horas após
seu inicio, de modo que em situações 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-
vação da PIC deve recair sobre agentes que permi-
tam o controle desta e do edema cerebral.

Entre os anestésicos venosos, praticamente todos
com exceção da quetamina promovem diminuição
do FSC e da PIC, paralelamente a redução do
CMR0 2

12 . O tiopental é o mais eficaz sob este
aspecto, seguido do etomidato. Etomidato em
pacientes com Iesões intracranianas reduz a PIC,
sem variação significativa da pressão de perfusão
cerebral 25. Este efeito do etomidato é explicado
com base na diminuição do FSC (e portanto do
volume sangüíneo cerebral) induzida por este
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anestésico. Como a pressão de perfusão cerebral
permanece constante, deve-se concluir que o eto-
midato eleva a resistência vascuIar cerebral.

A quetamina é potente vasodilatador cerebral,
podendo ocasionar elevações dramáticas da PIC.
Está contra-indicada em pacientes com Iesões
expansivas intracranianas sem drenagem do LCR12.

A neuroleptanalgesia, utilizando uma combina-
ção de óxido nitroso/oxigênio, fentanil e droperi-
dol, associada à hipeventilação leve, promove boas
condições neurocirúrgicas1 .

A hipertensão arterial sistêmica é, entretanto,
um problema comum com a neuroleptanalgesia. A
adição de anestésicos voláteis potentes, como o
halonato e o isoflurano, a 0,5-1,0 CAM, proporcio-
na bom controle da pressão 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 início de
sua administração bloqueia, pelo menos parcial-
mente, seu efeito sobre a PIC26. Trata-se na reali-
dade de uma competição fisiológica entre a vaso-
constrição induzida pela hipocapnia e a vasodilata-
ção induzida pelo halotano.

Recentemente, o isoflurano tem sido proposto
como um agente volátil superior ao halotano para
emprego em pacientes neurocirúrgicos: estudos
realizados em pacientes com Iesões expansivas
cerebrais acusaram alterações muito pequenas da
PIC quando este anestésico foi adicionado à asso-
ciação barbitúrico-narcótico para indução, combi-
nada a hiperventilação e hipocapnia27.

Não ocorrem alterações do FSC em pacientes
normocápnicos e normotensos com a administra-
ção de isoflurano em concentrações próximas de
1,0 CAM: nas mesmas condições, o FSC aumenta
em 200% com o halotano e em 30-50% com o
enflurano 28.

Na realidade, o que ocorre é a manutenção do
mecanismo de auto-regulação do FSC durante a
administração de isoflurano, e a perda do mesmo
mecanismo com o halotano, ambos os agentes à
concentração de 1,0 CAM29.

Convém salientar que, ao contrário do que
ocorre com o halotano, a hiperventitação não ne-
cessita ser instalada antes do início da administra-
ção do isoflurano no sentido de controlar a PIC27.
Esta é uma vantagem definida de um anestésico
sobre o outro. Não obstante, deve-se Iembrar de
que em um estudo ocorreram pequenas elevações
da PIC durante a administração de isoflurano em
pacientes com tumores cerebrais, ainda que hiper-
venti lados 30.

Recentemente, diversas observações têm chama-
do a atenção para o efeito protetor do isoflurano
sobre o tecido cerebral durante neurocirurgia. Com
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efeito, a administração de isoflurano a 0,75 %—1,5°
produz diminuição significativa do CMRO 2 s e m
alterar o FSC, em pacientes submetidos a cirurgias,
tanto de tumores como de aneurismas cere-
brais31,32. O anestésico parece ser particularrnente
útil em cirurgias de aneurismas cerebrais, durante
as quais a hipotensão por ele induzida atenua as
respostas endócrino-circuIatórias ao estresse33.

Drenagem do Iíquido cerebro-espinhal e PIC

Um método especial de redução do volume
intracraniano e portanto da PIC é a drenagem do
LCR, a partir dos ventriculos Iaterais ou do espaço
subaracnóideo Iombar10. A drenagem Iombar deve
ser reservada para os pacientes que não apresentam
lesão expansiva intracraniana já com aumento da
PIC, pois nestes a retirada de Iíquido a partir do
espaço subaracnóideo Iombar pode precipitar hér-
nia aguda das amígdalas cerebelares através do

Nocite J R – Fisiopatologia e controle da pressão
intracraniana

São apresentados os fatores que influenciam a pre~
são intracraniana (PIC) bem como os métodos mais
comumente utilizados para controlá-la. São aponta-
das as maneiras pelas quais a técnica anestésica
pode afetar adversarnente a PIC no paciente neuro-
cirúrgico.

Unitermos: ANESTESIA: neurocirúrgica; ENCÉ-

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

CONCLUSÃO

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

1. Ventilação pulmonar defeituosa, com aumen-
to da PaCO2, e portanto do FSC.

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

3. Desenvolvimento de hipertensão arterial, espe-
cialmente quando o mecanismo de auto-regulação
do FSC está comprometido.

4. Más condições de intubação traqueal.
5. Elevação da pressão venosa cerebral por posi-

ção imprópria do paciente.
6. Fluidoterapia defeituosa.

Nocite J R – Fisiopatolia y control de la presión
intracraniana.

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

1.
2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.
12.

13.
14.

FALO: pressão intracraniana
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