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The intracranial pressure is detennined by lhe sum of lhe pressures exerted by lhe cerebral blood volume, nervous tissue 
mass and cerebro-spinal lluid. Physiologically, lhe intracranial pressure is closely regulated. Rapid changes can be attained 
by changing lhe cerebral blood volume or lhe cerebro-spinal lluid distribution. The nervous tissue mass can be altered either 
by an increase in celular content or an extracelular volume exparision as in cerebral edema. Arterial blood pressure and arte­
rial blood gases (Pa02, PaC02) interfere significantly in lhe intracranial y1essure, and can be affected either by artifical ven­
tilation or general aneslhetics. These factoi,; are fully reviewed in this paper. 
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1. Conceito 

A PRESSÃO intracraniana é consjderada como a pres­
I\.são registrada ao nível do sistema ventricular, quer 
ventrículos laterais III e IV ventrículo, cisterna magna e 
espaço subaracnóideo raquidianol. 

Apesar de medir a pressão do líquido céfalo-raquidia­
no, ela representa a soma das pressões dos três compo­
nentes: LCR, volume sangüíneo e massa de tecido nervo­
so com seu conteúdo de água intra e extracelularl. 

Com o crânio é um compartimento rígido, ele deve 
acomodar os três componentes: 1.600 g de encéfalo (cor­
respondendo a 60% de água e 25% de tecido nervoso), 
130 mi de sangue (5%) e 75 mi de LCR (10%) sem sofrer 
variação muito grande de volume ou pressão. (Figura 1) 
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Fig 1 Conteúdo Intracraniano 
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Devido a essa rigidez do crânio, de acordo com a teo­
ria de Monro-Kellie, para que não ocorra modificação de 
pressão, o aumento no volume de um dos componentes 
deve ser compensado pelo deslocamento ou diminuição 
de um ou dos demais componentes. 

Essa compensaçao de variação de volume se faz, em 
geral, pelo deslocamento de sangue e LCR, que são mais 
fáceis de regular. 

Nessas condições a pressão intracraniana, no adulto é 
de 10 a 15 mm Hg (1,3 kPa), em posição deitada. Em 
posição de céfaloclive ela atinge 50 - 60 mm Hg (6,6 a 8 
kPa). Em posição de céfaloproclive ela caí a níveis infe­
riores à pressão atmosférica, sendo que em posição erec­
ta chega a -5 a -1 O mm Hg (-0,6 a -1,3 kPa). 

Em condições normais, quando a absorção de LCR 
iguala à sua produção, a PIC é igual à pressão venosa do 
seio sagital (Ps) mais a variação de volume ou a hidrata­
ção do tecido (Li N) mais a velocidade de formação de 
LCR (Lf) vezes a resistência à sua absorção (Lr)l. 

Ou seja: PIC = Ps + Li N + (Lf x Lr) 

A pressão venosa no seio sagital depende do fluxo 
sangüíneo intracraniano (FSC) e da pressão venosa extra­
craniana jugular (Pj), ou resistência extracraniana (Re). 

Ps ~ FSC x Re 

Quando a velocidade de formação do LCR for dife­
rente de sua absorção, a PIC estará associada as variações 
do volume sangüíneo cerebral e/ou do volume do tecido 
nervoso. Dessa maneira, na figura 2 estão esquematiza­
dos os fatores patológicos que podem interferir com a 
PJC2. 

A pressão intracraniana não é constante, fisiolbgica­
mente, porém varia ciclicamente com os batimentos car­
·díacos, com respiração e com a postura3,4,5. 

Essas variações são descritas como ondas, denomina­
das Onda C, f1Siológicas. (Figura 3). 

As variações da PA são devido, à pulsação das artérias 
intracraniana, particularmente as da base do crânio e do 
plexo caróide, sendo que a amplitude das pulsações au­
menta com o aumento da PIC e com a vasodilatação5. 

As flutuações respiratórias da PIC são no mesmo sen­
tido das variações da pressão intratorácica, diminuindo 
na inspiração espontânea e aumentando na expiração; o 
inverso ocorre na ventilação artificial. A transmissão das 
vari~ções da pressão intratorácica ao LCR é em parte de-
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Fig 2 - Causas de Awnento da Pressão Intracraniana 
PIC = Ps + N + (Lf x Lr) 

Sendo Ps cc FSC x Re 

CAUSA 

Oclusão ou compressão 
do seio sagital. Aumento 

' do fluxo sangüíneo no seio 
sagital (FSC) 

Awnento da pressão 
venosa (Re) 

Awnento da Pressão 
Arterial, 

Obstrução do sistema 
ventricular. 

Alteraçao nos vilas 
aracnóideos 

Aumento da produção de 
líquiáo céfalo-raquidiano nos 
ventrículos 

Aumento da formação 
extracoroideana de LCR. 

Aun1ento da água intra e 
ex tracelular. Inflamaçao. 
Tumores. 

EXEMPLO 

Trombose. Tumor cerebral. In­
fecçao intracranianas. Retenção 
de COz. Drogas vasodilatadoras. 
Mal formações arteriovenosas. 
Anestésicos e drogas diversas. 

Oclusão ou compressao jugular. 
Insuficiência cardíaca congcsti­
va. Tosse. Contraçao muscular. 
Postura. Pressão positiva inspira: 
tória exagerada. Pressão positiva 
expiratória. 

Hipertensão essencial ou aitrogê-
' nica. 

Estenose ou compressõ do aque­
duto de Sylvius. Tumor cerebral. 
Infecçao, meningites, cncefalites. 
Edema cerebral. 

Hemorragia. lnfecçoes. Tumores. 

Papiloma de plexo coróide 

Hiposmolaridade. Edema cere­
bral. 

Edema tóxico, vasogênico e in­
tersticial. Hipo-osrnolaridade. 
Meningites, cnccfalitcs. absces­
sos. Prin1itivos e metastáticos. 

vida às variações da PA com a respiração e err1 parte pela 
pressao das veias jugulares e vertebrais. O últirilO me~a­
nismo é mais importante, persisti11do mes1r10 após a mor­
te4. 

iEMIILAÇÃQ AHinCIAL 

Fig 3 Variação da pressao intracraniana (PIC), em kPa, com as 
oscilações da pressão arterial (PA), em kPa, dos batimen­
to~ cardíacos (FC) e movimentos respiratórios (PP), em 
cães sob ventilação espontânea e artificial. 

Quando a PIC está elevada, essas oscilações são au­
mentadas em amplitude e surgem ondas paroxísticas, des­

critas por Lundberg, 19606. Essas ondas são de dois ti­
pos; ondas B, que Correspondem a um a1unento discreto 
e curto da PIC, que duram 30 • 60 seg .. sao de pequena 

intensidade e de pouca importância clínica, associada ge­
ralmente com a respiraçãtJ peródica d~ Cheyne e Stokes e 
com a diminuição fisiológica ou patológica da consciência. 
Ondas A, ondas em "Plateau", que ocorrem em interva­
los de tempo variáveis, a partir de un1a linha basal eleva­
da, atingindo níveis de 50 a 100 mm Hg e duram de 5 a 

20 minutos. São usualmente acompanhadas de sintomas 
transitórios ( cefaléia, náusea, alteraçao da consciência, 
alterações visuais) e nao tem relaçao com as variações da 
PA. No final da onda o paciente hiperventila. Elas são re­
lacionadas com wn aumento do volume sangüíneo intra-

' craniano. 
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J.'ig 4 Curva de con1pla,.;ência da pressão intracraniana. Variação 
da pressão em relação ao aumento do volume. Adaptada 
de Langfit (1968 e Miller e al, 1973 e 1979). 

2. Mecanismo de compensação de pressão intracraniana 

De acordo com a teoria de Monro-Kellie para a manu­
tenção da PIC normal, a variação do volume de um dos 
componentes deve ser compensada pela modificação, em 
sentido oposto, dos demais. 

Assim, dentro de certos limites a PIC mantém-se nor­
mal, estável, graças aos processos de compensação que 
ocorrem por variação de um ou mais componentes do 
conteúdo craniano. 

Para que ocorra essa compensação é necessário um 
certo tempo. Assim o desenvolvimento de um hemato­
ma, rapidamente, não dá tempo para a compensação e a 
PIC aumenta. Por outro lado, um tumor cerebral de cres­
cimento lento causa desvios do encefálo e do LCR, sem 
modificações importantes da PIC. Dentro dos limites de 
compensação, a adiçao de pequenos volumes dentro do 
crânio não aumenta a PIC. Além desses limites, um au­
mento mesmo pequeno do volume determina grande ele­
vação da PIC. Essa relação pressão/volume pode ser des­
crita como curva de complacência intracraniana, idealiza­
da por Langfitt, 19687. Miller e col8 descreveram um 
método para avaliação dos efeitos da adição de drogas 
sobre a PIC baseados nessa curva (Figura 4). Até certo 

ponto (fase !), a adição de pequenos volumes não altera 
a PIC, pela existência de mecanismos compensatórios. 
Na fase 3, a adição de um pequeno volume determina o 
esgotamento dos mecanismos compensatórios e perda da 
autorregulação da FSC. 

Entretanto, a curva de complacência intracraniana 
não é tão linear como seria previsto. O que ocorre na rea­
lidade é que inicialmente a curva á achatada, mas aumen­
ta lentamente, até uma pressão de aproximadamente 10 
a 25 mn1 Hg. Após esse ponto ela aumenta abruptamen-

Revista Brasileira de Anestesiologia 
Vol 34, N. 0 6, Novembro- Dezembro, 1984 

te, quase verticalmente até a PIC se igualar à PA sistóli­
ca, onde existe um novo plateau. Em seguida a PIC se 
eleva novamente, quando atinge limites acima da PA sis­
tólica9, 13. 

Essa curva de variação de pressão em relação ao volu­
me intracraniano é mais estudada para a pressão e o vo­
lume de LCR. Ela pode ser diferente quando a variaçao 
decorre de modificações no volume de sangue ou de teci­
do cerebral. 

Ela é mais estudada assrm porque a pressao que se 
mede, quando se fala de pressão intracraniana é a pressao 
do líquido céfalo-raquidiano (Plcr). A variaçao do volu­
me corresponde a variação do volume de líquido céfalo­
·raquidiano (Vier). 

Na curva, a pressão de equilíbrio (Pe), corresponde ao 
ponto em que a absorção de LCR se iguala à sua forma­
ção. O volume de equilíbrio (Ve) é o necessário para en­
cher o espaço de LCR para gerar a Pe. 

De acordo com Miller e Sullivan 9, a pressa o de equilí­
brio (Pe) depende da dinâmica do fluxo de LCR. Este 
por sua vez, está na dependência da formação de LCR 
(Flcr), da resistência à sua absorçao (Rlcr) e da pressao 
(Plcr). Uma vez estabelecido o equilíbrio. o volume do 
equilíbrio (Ve) está na dependência da rigidez e elastici­
dade do conteúdo craniano. A PIC resultante varia, para 
cada acréscimo de volume (Vier) na dependência da elas­
ticidade do conteúdo craniano. (Figura 5) 
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Fig 5 Sistema de controle pres~ão LCR - \iolun1~' LCR l:\lill~r ~· 
Sullivan. 1979). 

• 

A rigidez, ou elasticidade do conteúdo cra11iano de- , 
pende de vários fatores: 

- Deslocamento do LCR 
- Distensibilidade e Elasticidade da Dura-Máter 
- Variação do Volume Sangüíneo Intracraniano 
- Plasticidade do Encéfalo 

Entao, quando o volume do LCR se desvia de Ve. a 
soma da Plcr mais as variaçoes na dinàn1ica do fluxo de 
LCR determinará a velocidade de variação de volume de 
LCR (Vier). ou Clcr/Dt. 

O produto de DV!cr/Dt x DPlcr/Dclcr determinará a 
velocidade de variação da pressão e111 relação con1 o 
tempo (DP!cr/Dt). 

Esta última relação é a que se observa em um polígra­
fo que mede a PIC. Nesse sistema de controle qualquer 
variação determinará modificações tanto na Plcr como 
no Vier e eventualmente voltará ao normal. 
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Qúando a elasticidade do conteúdo craniano for pe­
qu3na, a curva Plcr/\'lcr será verticalizada e o v.olume de 
equilíbrio (Ve) será pequeno. Isso ocorre quando já hou­
ver. crescimento de um processo expansivo intracraniano 
ou aumento do volume sangüíneo por tosse, vasodilata­
ção, drogas, hipertensão arterial. Nessas condições um pe­
queno acréscimo de volume por exemplo hipertensão ar­
terial súbita ou aumento do FSC por anestésicos, deter­
minará grande elevação de PIC. (figura 6). 
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Curva de con1placência intracraniana (Explicações no tex­
to). (Mi:Ier e Sullivan, 1979). 

Quando a elasticidade é grande, a curva é achatada e o 
Ve será menor. Isso ocorre por exemplo quando reduzi­
mos o volume sangüíneo por diminuiçao do FSC (hipo­
tensão arterial, hiperventilação) ou do tecido nervoso 
(redução do edema por diuréticos osmóticos). 
_ Q11alquer fator fisiológico ou patológico que altere a 

PIC- irá fazê-lo por interferência com a dinâmica do LCR 
ou a elasticidade do conteúdo craniano. 

Dessa maneira os fatores que alteram a PIC podem 
atuar sobre o LCR, a massa de tecido cerebral e o volu­
me sangüíneo intracraniano. 

3. Variações do LCR 

O volume de LCR, representa o balanço entre a sua 
produção pelo plexo caróide (constante, cerca de 0,4 ml. 
min· 1 ), independente de PIC e a sua reabsorçao vilas 
aracnóideos. A produção do LCR obedece às normas ge­
rais de secreção de fluidos. por um mecanismo que con­
some energia. 

A sua reabsorção é um processo mecânico, que de­
pende do gradiente de pressão entre o LCR e o sangue 
dos seios venosos, aumentando com o aumento da PIC e 
diminuindo com a duração da mesma. 

Várias substâncias podem reduzir a produçao de LCR, 
reduzindo dessa maneira a PIC, algumas delas de impor­
tância para a anestesia. Dentre essas destacam-se: 

· Inibidores da anidrase carbônica. provavelmente por 
constrição dos vasos do plexo caróide, inibiçao da pro­
duçao do HC03, ação direta ou indireta no transporte de 
sódio. 

- Glicosideos cardíacos, que atuam por inibição da 
atepase Na/K e transporte desses íons . 

- Drogas que atuam de alguma mar1eira no transporte 
Na/K: esteróides, espirolactona, furosernida, ácido eta­
crínico, vasopressir..a amiloridida. 

· Drogas diversas de ação discutida como galamina. 
anestésicos, dimitrofenol, act'inomicina D, puromicina. 
ciclohixamina . 

- Hipotermia por ação no FSC e inibiçao de reaçoes 
químicas diversas. 

- Hipo-osmolaridade sangüínea que aumenta a produ­
ção e hipo-osmolaridade que a reduz. Dessa maneira 
existe uma certa ''proteção'' do encéfalo contra o edema 
em situações de intoxicação aquosa. 

- A1calose respiratória 
- Hipertensão intracraniana 

4 - Variações da massa de tecido nervoso 

O tecido nervoso pode ter seu volume aume11tado por 
twnores abscessos, inflamações e principalmente edema. 
O edema encefálico não tem sua etiologia ainda bem de­
finida. Porém de acordo com os concertos atuais. ele po­
de s0r de três tipos, cuja fisiopatologia. localizaçao e etio­
logia admitidos estao específicados na figura 7 

Fig 7 - 7 Tipos de Edema Encefálico 

Tipo 

Intracelular ou 
Citotóxico 

Vasogênico ou 
Extracelular 

Intersticial 
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[<isiopatologia 

Alteração da pern1eabilidade 
da membrana celular por mo­
dificação no aproveitamento 
de energia. 

Alteração da barreira sangüí­
neo encefálica e permeabili­
dade capilar 

Reabsorção deficiente de 
LCR nos vilos aracnóides 

Localiz:::içao 

Intra e extra-celular, 
células gliais 

Junções endoteliais 
estreitas e substân­
cias branca 

Região periaquedu tal 

Causas 

Substâncias Tóxicas exógenas 
(anestésicos, ch1un bo, hcxaclt)­
rofeno) e et1dógenas (toxinas 
tumorais, hipoxia, acidose. 
aumento de catecolaminas) 
Soluçoes hipertônicas, hista­
mina. redução de PPC. au­
mento da PA. FSC, PV J, co1n­
pressão vascular. isquemia, 
drogas, anestésicos. 
Hidrocefalia. obstruçao do sis­
tema ventricular 
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O anestesista pode contribuir para a redução do ede­
ma encefálico por várias manobras, especificadas na figu­
ra 8. 

1. Medidas gerais para reduzir a PIC e o FSC. 

2. Redução do eden1a intersticial: drenagem de LCR, dro­
gas que diminuern produção de LCR ( diuréticos, gli­
cosideos cardíacos, inibidores de anidrose carbônica, 
galamina, hiperventilação, hipotermia). 

3. Redução do edema vasogênico. 
Diuréticos osmóticos tubulares. 
Corticoes teróides. 
Hiperventilação. 
Hipotensão arterial. 
Diminuição FSC. 
Diminuição PVC. 
Ventilação adequada. 
Hipotermia. 
Alfatesin, barbitúricos. 

4. Redução do edema citotóxico. 
Ventilação adequada - Pa02 mm!. 
Corticoesteróides. 
Diuréticos osmóticos e tubulares. 
Restrição hídrica. 
Difenil Hidantoina. 
Hipotermia. 

Fig 8 - Métodos de Combate ao Edema Encefálico 

5. Variações da massa sangüínea intra craniana 

O FSC em indivíduos normais, pela técnica de Ketty, 
Smith é de 53,5 mi. 1 OO· l g. min• l. 

Ele é regulado de modo a manter uma oxidação cons­
tante dos neurônios e metabolismo cerebral dentro das 
necessidades fisiológicas. 

O FSC também sofre variações no mesmo sentido pa­
ra manter a relação FSC/CMR02 normal = , 15, isto é, 
para conservar uma taxa constante de oxigênio para o te­
cido cerebral, de acordo com sua atividade neuronal. Ele 
é também capaz de se autorregular no sentido de manter 
uma pressão de perfusão acima de 4,6 kPa (35 mm Hg). 

Na autorregulação do FSC interferem vários fatores 
mecânicos, nervosos e bioquímicos que funcionam har­
mooicamente 1, 1 O, 11. 

Fatores Nervosos · O FSC ao nível do encéfalo possui 
um controle próprio, que independe do sistema nervoso 
autônomo. Isso é essencial, indispensável à sobrevivência 
do indivíduo, porque o encéfalo deve receber o volume 
sangüíneo necessário, mesmo em condições de hipovole­
mia, em detrimento dos demais órgãos. Por isso o encé­
falo possui um mecanismo intrinseco de autorregulação 
do seu FSC às variações da PA. Assim, a autorregulação 
do FSC significa que o FSC é mantido constante com a 
PA entre 10 · 20 kPa (70 - 150 mm Hg) dentro de níveis 
normais de PaC02 (figura 9). Quando a PaC02 aumenta, 

ocorre vasodilatação cerebral e o FSC também aumenta. 
Se a PaC02 aumentar muito, ocorrerá perda de autorre­
gulação o FSC vai variar diretamente com a PA. Quando 
a PA estiver abaixo de 6,6 kPa (50 mm Hg) a vasodilata­
ção é máxima e o FSC cai. Em condições hipertensão arte­
rial o FSC aumenta. Contudo, o aumento não é imedia-
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Fig 9 Variação do fluxo sangüíneo cerebral (F S C) com as va­
riacões da pressão arterial (P A) pressão parcial de C02 
(PaC02} e de oxigênio (Paü2) 

to, ao contrário do que ocorre com a hipotensão arterial, 
quando a autorregulação é instantâneal,7,10,15,16,17. 

No encéfalo, como em qualquer órgão; o sangue flui 
porque existe um gradiente de pressão entre a entrada 
(artéria) e saída (veia). Assim um meio de se medir a pres­
são de perfusão cerebral seria subtrair-se a pressão venosa 
no bulbo jugular (Pj) da pressão na carótida. Entretanto, 
os fatos não se passam tão simplesmente dentro do crâ­
nio. Em primeiro lugar existe uma pressão extravascular 
a Plcr que se contrapõe em parte, à pressão intravascular. 

A pressão intracraniana é sempre menor, fisiologica­
mente que a pressão arterial intracraniana e a pressão veno­
sa intracraniana, caso contrário não hav~ria fluxo. Entre­
tanto, a pressão venosa intracraniana não é igual à Pv, mas 
bem maior, porque existem pontos de resistência que 
correspondem às várias junções das veias com a dura-má­
ter, por distorção dos próprios seios venosos. As veias su­
perficiais possuem paredes finas e sua pressão intralumi­
nar é maior que a da PIC. Nos seios venosos, que se si- -
tuam além dos pontos de resistência, a pressão é menor 
do que a PIC. Dessa maneira, à esse nível, pode existir 
absorção de LCR nos vilos subaracnóideos. Esta ocorre 
apenas quando o gradiente entre a PIC e a P venosa no 
seio sagital (Ps) for superior a 70 mm Hg. Acima desse li­
mite, a absorção varia linearmente com o gradiente. A 
pressão venosa cai mais ainda ao nível do bulbo jugular 
onde pode atingir a pressão atmosférica, ou ser menor 
que ela, dependendo da postura9, l 8, 19. 

Quando a PIC aumenta, a PV intracraniana também 
aumenta para manter-se 2 a 5 mm H20 acima dela, des­
de que a PIC não se eleve muito. 

Então: PPC = PAM - Pvi 
Pvi " FSC, Pvj, PIC 

Em condições normais, a PPC é igual a 12,6 kPa (95 
mm Hg). Quando a Pvi aumenta, ou quando a PAM cai, 
então diminui a PPC. Qualquer fator que aumente o FSC, 
(como a hipertensão arterial, anestésicos), ou a Pvj (co­
mo tosse, contração muscular. obstrução respiratória, 
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posição desfavorável), irá elevar a Pvi e consequentemen­
te reduzir a PPC. O valor crítico da PPC, abaixo do qual 
cessa o fluxo sangüíneo intracraniano é ao redor de 0,39 
kPa (30 mm Hg). Dessa maneira, quando fizermos consi­
derações sobre a pressão de perfusão cerebral, devemos 
lembrar que não basta modificarmos a pressão venosa ju­
gular, devemos analisar também as variações do FSC. 
Quando este aumenta, eleva-se também a Pvi e diminui a 
PPC. Se a PIC for muito alta, ela ultrapassa a Pvi e a PPC 
fica igual à PAM menos a PIC. Qua,1do a PIC atinge o ní­
vel de PA média, então o FSC cessa dentro do crânio, 
ocorre finalmente alteraçoes da permeabilidade capilar, 
vasodilatação paralítica e edema progressivo (fase e da 
curva de complacência intracraniana)9, 1 9. 

Fatores Bioquímicos: Os principais determinantes da 
FSC são a PaC02 e a PaOz, ou melhor o conteúdo de 
oxigênio2 O. É fato conhecido o efeito da PaC02 sobre o 
FSC. O C02 diminui a resistência vascular cerebral e au­
menta o FSC. Esse aumento é de 1 ml. 100·1 g. min·l; 
com um aumento de 0,13 kPa (1 mm Hg) de PaCOz. A 
inalaçao de C02 a 7% determina um aumento de 100% 
do FSC. O C02 induz ainda aumento da permeabilidade 
capilar e da produção de radicais ácidos, com redução do 
pH. O efeito da PaC02 decorre de um excesso de íons 
H+ no líquido extracelular. Dessa maneira a PIC sofre 
oscilações com as variações de PaC02, isto é, ela varia li­
nearmente com a PaC02. Quando a PaC02 aumenta, a 
PIC também aumenta, até um pico e depois retorna a um 
novo valor, acima do Basal. A magnitude do aumento ini­
cial depende da velocidade de aumento da PaCOz. A 
PaC02 aumenta o FSC e dilata os vasos, reduzindo a elas­
ticidade do conteúdo intracraniano. Dessa maneira ini­
cialmentt: ocorre au1nento da PiC até atingir-se um novo 
ponto de equilíbrio (Pe e \'e). A PIC fica acir11a cto Pe e 
então ocorre au1ne11to da ab::.orção de LCR de n1ancira a 
diminuir o volun1e de LCR e também a PIC. Mas a dedu­
çao da PIC não atinge o ponto inicial. Se a PaC02 aumen­
tar lencamente há suticiente absorção de LCR e nao ocor­
re o pico i11iciai9. 

Uma red1.1ça0 da PaC02 induz dimi11uiçao da PIC por 
redução do FSC a diminuiçao da produçao de LCR (por 
alcalose respiratória). A queda da PIC é temporária, pois 
ela retor11a aos valo1es normais algumas horas após, ape­
sar da continuação da hipocapnia. Isso ocorre porque a 
diminuição da PlC determina redução da absorção de 
LCR que continua até que a PIC retorne ao normal. As­
sim, teremos uma redução do voiume sangüíneo cerebral 
e aumento do volun1e de LCR, que é útil dando melho­
res condições para a cirurgia. Em períodcs muito longos, 
(maior que 4 h), a PIC se normaliza pela estabilização do 
FSC. Isso ocorre em indivíduos sem patologia intracrania­
na. Contudo, níveis baixos de PaC02 determina vasocons­
trição exagerada, reduzindo o FSC e a oxigenação Go en­
céfalo, com aparec.:imento de edema e efeitos neurológicos 
e psíquicos diversos, decorrentes de isquemia cerebral. 
Os valores de PaC02 necessários para o aparecimento des­
ses efeitos são inferiores a 2,7 kPa (20 mm Hg)l,9,21. 

Além da PaC02 outros fatores bioquímicos contri­
buem para a manutenção ou alteração da PIC. O mais 
importante é a Pa02. Uma redução àa Pa02 determina 
vasodilatação cerebral e aumento da PIC, quando a Pa02 
cai além de 50 mm Hg, quando desaparece o fenômeno 
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de autorregulação. Abaixo desse nível a PIC varia inver­
samente com relação aos valores da Pa02. O restabeleci­
mento de 02 normal não normaliza a PIC porque ocorre 
edema cerebral e vasodilatação paralítica e perda da au­
torregulação. Também ocorre rotura da barreira sangüí­
neo-encefálica. O aumento de Pa02 tem efeitos contrá­
rios de vasoconstrição. 

Fatores Mecânicos: Esses fatores sao os mais importan­
tes para a anestesia, pois são aqueles que podem ser mo­
dificados mais facilmente. Dentre eles, o mais importan­
te é a pressão arterial. 

A autorregulação do FSC impede que a P!C aumente 
ou diminua durante episódios de aumento ou redução da 
PA, dentro dos limites de PA de 10 a 20 kPa (70 a 150 
mm Hg). Elevações muito bruscas ou em áreas onde não 
existe autorregulação do FSC, podem induzir aumentos 
muito grandes da PIC. 

Durante uma hipercapnia, a hipertensão arterial au­
menta o FSC e o edema, e mesmo podendo ocorrer com 
o uso de substân1.:ias va::.odilatadoras ou após hipotensão 
induzida, quando há perda de autorregulação. Tan1bém 
pode surgir esse efeito durante a cirurgia, pela perda de 
autorregulação cor1sequente à própria patologia. Em in­
divíduos hipertensos os limites de autorregulação estão 
mais elevados, razão pela qual a hipertensão deve ser evi .. 
tada durante a anestesia para neurocirurgial ,9 .2 2 .2 3. 

A hipotensão arterial também deve ser considerada: a 
vitalidade das células cerebrais depende de sua perfeita 
oxigenação, que é rna11tida graças a uma pressão de per­
fusão acima de 4,6 kPa (35 n1m Hg). Uma elevação da 
PIC, ou queda de PA, ou melhor a associação de aumen­
to da PIC com redução de PA induzirao queda ou mes­
mo abolição da pressão de perfusão, com isquemia dos 
11eurônios e edema. Quando a Pr\M se mantiver em ní• 
veis de 10 k.Pa, a autorregula\'ªº é conservada. Se a PA se 
n1ar1tiver baixa por muito tempo, ou muito intensamen­
te, perde-se a autorregulação e o FSC dependerá passíva­
mente da PA e da PIC. Se a PA aumentar bruscamente 
vai haver aumento bru~co do FSC e da PIC. 

Elevações da P.i\ são particulanr1ente graves em certos 
doer1tes t1eurocirúrgicos. ~-iesmo em cerebros normais. 
elevações hruscas da P . .\ determinan1 aumentos transitó­
rios <lo FSC por 30 mi:1. ou mais, antes que a autorregu­
lação normalize o FSC. Se houver processo expansivo in­
tracerebral, ou áreas de isquemia, cujos casos possuem 
autoreegulação deficii;;nte, un1a elevaçao da P.~ pode de· 
terminar hipertensão intracraniana intensa, especialmen­
te quando há complacência reduzida22.24. 

A hipertensão arteriai ag!1da resulta tambén1 em ede­
ma cerebral, quando há lesão da barreira. sangüíneo-en­
cefálica por trauma, abscesso, neoplasia 1.9 ,2 2 ,24. 

Outros fatores presentes durante a anestesia podem 
agravar os efeitos de um episódio de hiperter.são arterial, 
conforme pode ser visto a seguir: 

a) - Awnento da pressão intracraniana por patologia 
pré-existente (déficit de autorregulaçao): proce~sos ex­
pansivos, enfartas, abscessos, aneurismas. 

b) - Aumento da pressão intracraniana por redução da 
complacência intracraniana: dor, taquicardia, manitol 
(antes da diurese), hipercapnia, hipoxia. substâncias va 
sodilatadoras, hipotensão induzida. 

c) - Hipertensão arterial+ substâncias vasodilatadoras. 
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d) - Aumento da pressao venosa central. 
e)· Alterações pós-operatórias (agitaçao, dor, convul-

sões, hipertermia, anoxia, vasodilatação) 
f) · Edema cerebral. 
g) · Anestésicos volateis ou venosos vasodilatadores. 
h) - Rotura de barreira sangüíneo-encefálica (trauma. 

abscesso. neoplastias, anoxia. envenenamentos, drogas). 
i) - Sangramento operatório excessivo. 
j) • Hematoma pós-operatório 

6 - Alterações da Pressão Venosa 

As alteraçoes da PVC podem interferir com a PIC atra­
\·és da transmissão da pressão intratorácica pelas veias 
epidurais e canal medular toraco-lombar ou pela trans­
missão da P\' jugular e vertebral. 

O primeiro mecanismo é o mais in1portante em certos 
casos corno tosse. reação. contraçao muscular, compres­
são abdominal. Yentilação com fluxo altos de gases. 

Para reduzir a PV jugular devemos, sempre que possí­
\·el. rnru1ter a posição de proclive, no pré, per e pós-ope· 
ratório . 

. .\ pressão negativa respiratória deve ser empregada, 
durante a anestesia. porém por períodos não muito lon­
gos de\idos aos riscos que ela mesma pode acarretarl. 

O uso de aparelhos na anestesia deve ser criterioso, 
porque eles podem aumentar a PIC. 

Crernonesi E - Pressão ir1tracraniana. Rev Bras Anest, 
1984:34:6:425-432 

São revisados os conceitos básicos e atuais sobre a pres­
são intracraniana (PIC) e os fatores que interferem com a 
mesma. Os mecanismos fisiológicos que atuam na com­
pensação da PIC são analisados e discutidos, bem como 
aqueles relacionados com a dinâmica do líquido cefalora­
quidiano. a massa de tecido nervoso e o volume sangüí­
neo intracraniano. É dada ênfase especial àqueles fatores 
de importância para a anestesia, como a pressão arterial, 
a PaC02, a Pa02, a dinâmica do fluxo sangüíneo cere­
bral e os efeitos dos anestésicos. 

Ullitermos: ANATOMIA: cérebro, líquido cefalorraqui­
diano; ANESTESIA; COMPLICAÇÕES: pressão intracra-

• n1ana 

7. Ação dos Agentes Anestésicos 

Um anestésico pode interferir com a PIC por modifi­
cação no FSC, alteração no LCR ou produção de edema 
cerebral. O primeiro mecanismo é o mais importante. Os 
anestésicos em geral induzem vasodilatação cerebral arte­
riolar, com aumento do FSC. Esse fato explica porque 
existe maior ingurgitamento do cérebro durante a aneste­
sia e porque é difícil a contrastação dos ventrículos cere­
brais durante a pneumoencefalografia com anestésicos 
inalatórios (aumenta o edema e a PIC). 

Em resumo podemos dizer que os anestésicos inalató­
rios determinam vasodilatação cerebral com aumento do 
FSC e da PIC. Ao mesmo tempo induzem redução de 
CMROz. Entretanto eles mantem, quando a anestesia 
não é exageradamente profunda, a reatividade dos vasos 
sangüíneos cerebrais à PaC02. Dessa maneira podere­
mos antagonizar o efeito vasodilatador dos anestésicos 
por meio de hiperventilação. Contudo esta deve ser ini­
ciada previamente à inalação desses agentes, para evitar­
mos vasodilatação, particularmente n·os efermos que 
apresentam hipertensão intracranianal ,12 ,15 ,16,20. 

Os anestésicos venosos em geral tendem a reduzir o 
FSC, a PIC e o CRM02, exceto a quetamina que induz 
efeitos opostosl. 

Cremonesi E - Presión intracraniana. Rev Bras Anest 
1984; 34: 6: 425 - 432 

Son revisados los conceptos básicos y actuales sobre la 
presión intracraniana (PIC) y los factores que interfieren 
con la misma. Los mecanismos fisiológicos que actuan 
en la cornpensación de la PIC sonalisados y discutidos, 
bien como aquellos relacionados con la dinâmica dei lí• 
quido cefalo-raquidiano, la masa de tejido nervioso y el 
volumen sanguíneo intracraneano. Un enfasis especial es 
dada a aquellos factores de irnportancia para la aneste­
sia, como la presión arterial, la PaC02, la Pa02, la dinâ­
mica dei flujo sanguíneo cerebral y los efectos de los 
anestésicos. 
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