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Pressdo Intracraniana ¥

E. Cremonesi, TSA
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The intracranial pressure is determined by the sum of the pressures exerted by the cerebral blood volume, nervous tissue
mass and cerebro-spinal fluid. Physiclogically, the intracranial pressure is closely regulated. Rapid changes can be attained
by changing the cerebral blood volume or the cerebro-spinal fluid distribution. The nervous tissue mass can be altered either
by an increase in celular content or an extracelular volume expansion as in cerebral edema. Arterial biood pressure and arte-
rial blood gases {Pa0Q,, PaCO,) interfere significantly in the intracranial pressure, and can be affected either by artifical ven-
tilation or general anesthetics. These factors are fully reviewed in this paper.
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1. Conceito

4 PRESSAQ intracraniana é considerada como a pres-

do registrada ao nivel do sistema ventricular, quer
ventriculos laterais IlI ¢ IV ventriculo, cisterna magnae
espacgo subaracnéideo raquidianol.

Apesar de medir a pressdo do liquido céfalo-raquidia-
no, ela representa a soma das pressdes dos irés comno-
nentes: LCR, volume sangiineo e massa de tecido nervo-
s0 com seu conteitdo de agua intra ¢ extracelularl.

Com o cranio € um compartimento rigido, ele deve
acomodar os trés componentes; 1.600 g de encefalo (cor-
respondendo a 60% de agua e 25% de tecido nervoso),
130 mi de sangue (5%} e 75 ml de LCR (10%) sem sofrer
variacao muito grande de volume ou pressdo. (Figura 1)

\\\ \\\ Lfi:%

2\ SANGUE \
. {5%)- -\”‘» N TECIDO

: LR NERVOSO
B\ (5%

b
. l~"‘

AGUA DO TECIDD
| NEHVOSO

Fig 1 Contetdo Intracraniano
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Devido a essa rigidez do cranio, de acordo com a teo-
ria de Monro-Kellie, para que ndo ocorra modificacdo de
press3o, 0 aumento no volume de um dos componentes
deve ser compensado pelo deslocamento ou diminuicio
de um ou dos demais componentes.

Essa compensagao de variacio de volume se faz, em
geral, pelo deslocamento de sangue ¢ LCR, que sdo mais
faceis de regular.

Nessas condi¢Ges a pressdo intracraniana, no adulto é
de 10 a 15 mm Hg (1,3 kPa), em posi¢do deitada. Em
posi¢ao de cefaloclive ela atinge 50 - 60 mm Hg (6,6 a 8
kPa). Em posicdo de céfaloproclive ela cai a niveis infe-
riores & pressd@o atmosférica, sendo que em posicdo erec-
tachegaa-5a-10mm Hg (-0,6 a -1,3 kPa).

Em condi¢Oes normais, quando a absor¢do de LCR
iguala 4 sua produgdo, a PIC é igual a pressio venosa do
seio sagital (Ps) mais a variagcdo de volume ou a hidrata-
¢do do tecido (A N) mais a velocidade de formagdo de
LCR (Lf) vezes a resisténcia 4 sua absor¢cdo (Lr)l.

Ouseja:PIC = Ps + AN + (Lfx Lr)

A pressdo venosa no seio sagital depende do fluxo
sanguineo intracraniano (FSC) e da pressdo venosa extra-
craniana jugular (Pj), ou resisténcia extracraniana (Re).

Ps = FSC x Re

Quando a velocidade de formagdo do LCR for dife-
rente de sua absorcdo, a PIC estara associada as variagdes
do volume sangliineo cerebral e/ou do volume do tecido
nervoso. Dessa maneira, na figura 2 estdo esquematiza-
dos os fatores patologicos que podem interferir com a
PICZ,

A pressdo intracraniana ndo é constante, fisiologica-
mente, porém varia ciclicamente com os batimentos car-
diacos, com respiragdo e com a postura3,4.5.

Essas variacdes sdo descritas como ondas, denomina-
das Onda C, fisiologicas. (Figura 3).

As variacBes da PA sdo devido, a pulsa¢@o das artérias
intracraniana, particularmente as da base do cranio ¢ do
plexo cardide, sendo que a amplitude das pulsa¢des au-
menta com o aumento da PIC e com a vasodilatagdo-.

As flutuagdes respiratorias da PIC sdo no mesmo sen-
tido das variagdes da pressfo intratoracica, diminuindo
na inspiracdo espontanea e aumentando na expiragao; o
inverso ocorre na ventilacdo artificial. A transmissdo das
variagOes da pressdo intratoracica ao LCR é em parte de-
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PIC = Ps + N + (Lfx L)
Sendo Ps = FSC x Re

Fig 2 — Causas de Aumento da Pressdo Intracraniana
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Tumores.

EXEMPLO

Trombose. Tumor cerebral. In-
fec¢do intracranianas. Retencio
de CO?7. Drogas vasodilatadoras.
Mal formagGes arteriovenosas.
Anestésicos e drogas diversas.

Oclusdo ou compressdo jugular.
Insuficiéncia cardiaca congesti-
va. Tosse. Contracdo muscular.
Postura. Pressio positiva inspira-
toria exagerada. Pressdo positiva
expiratoria.

Hipertens@o essencial ou aitrogé-
nica.

Estenose ou compressd do aque-
duto de Sylvius. Tumor cerebral.
Infeccdo, meningites, encefalites.
Edema cerebral.

Hemorragia. Infec¢des. Tumores.

Papiloma de plexo cordide

Hiposmolaridade. Edema cere-
bral.

Ldema téxico, vasogénico e In-
tersticial. Hipo-osmolaridade.
Meningites, cncefalites. absces-

sOs. Primitivos ¢ metastaticos.

I o s vida as variacGes da PA com a respiracdo ¢ em parte pela

pressdo das veias jugulares e vertebrais. O ultitno meca-
nismo € mais importante, persistindo mesmmo apos a mor-
ted.

Quando a PIC esta elevada, essas oscilacdes sdo au-

R L e
mentadas em amplitude e surgem ondas paroxisticas, des-
critas por Lundberg, 19606, Essas ondas sdo de dois ti-

- WA N NS gy l
pos; ondas B, que correspondem a um aumento discreto

1.2 xne | e curto da PIC, que duram 30 - 60 seg., s3o de pequena
VT A
Ondas A, ondas em ‘‘Plateau”™, que ocorrem em interva-

' W
PP MMH[\M" | los de tempo varidveis, a partir de uma linha basal eleva-

— 1 da, atingindo niveis de 50 a 100 mm Hge duram de 5 a

ll.'l 4

20 minutos. Sdo usualmente acompanhadas de sintomas
VENTILAGAD ESPONTANEA VENTILAGAG ARTIFICIAL transitorios (cefaléia, nausea, alteracdo da consciéncia,
alteragOes visuais) e nao tem relagdo com as variagGes da
oscilacdes da pressio arterial (PA), em kPa, dos batimen- PA. No final da onda o paciente hiperventila. Elas sdo re-

tos cﬂrdfacﬂs (FC} e muﬂmentﬂs respiratériﬂs (:PP)1| eIml lﬂﬂiﬂﬂﬂdaﬂ COm um ﬂumﬂnt{} dD ‘-'"DIUHIE Sﬂﬂgﬂfﬂﬁﬂ iIltI'-’El-
cdes sob ventilagdo espontinea e artificial. craniano.

P1c intensidade e de pouca importancia clinica, associada ge-

ralmente com a respiracdo perddica de Cheyne e Stokes e
com a diminui¢do fisiologica ou patologica da consciencia,

Fig 3 Variagdo da pressio intracfaniana (PIC), em kPa, com as
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te, quase verticalmente até a PIC se igualar 4 PA sistoli-

-raquidiano (Vler).

Na curva, a pressdo de equilibrio (Pe), corresponde ao
ponto em que a absor¢do de LCR se iguala 4 sua forma-
¢d0. O volume de equilibrio (Ve) é o necessario para en-
cher o espaco de LCR para gerar a Pe.

De acordo com Miller e Sullivan?, a pressdo de equili-
brio (Pe) depende da dindmica do fluxo de LCR. Este
por sua vez, estd na dependéncia da formag¢do de LCR
(Flcr), da resisténcia a sua absor¢do (Ricr) e da pressio
(Plcr). Uma vez estabelecido o equilibrio. o volume do
VE equilibrio (Ve) esta na dependéncia da rigidez e elastici-
dade do conteudo craniano. A PIC resultante vana. para
cada acréscimo de volume (Vlcr) na dependéncia da elas-
ticidade do contetudo craniano. (Figura 5)

PIC (mmHg)
ca, onde existe um novo plateau. Em seguida a PIC se
100°T 4 eleva novamente, quando atinge limites acima da PA sis-
- { télica?.13.
90~ : Essa curva de variagdo de pressdo em relagdo ao volu-
: me intracraniano € mais estudada para a pressio e o vo-
; lume de LCR. Ela pode ser diferente quando a varia¢do
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Figd4 Curva dc complacéncia da pressdo intracraniana. Variacdo
da pressdo em relacio ao aumento do velume. Adaptada
de Langfit (1968 e Millcre al, 1973 ¢ 1979).

FLCR —e DINAMICA

2. Mecanismo de compensagio de pressio intracraniana ':t::-—'m FLUXO
De acordo com a teoria de Monro-Kellie para a manu- >
ten¢do da PIC normal, a variagdo do volume de um dos
componentes deve ser compensada pela modificacdo, em e wlcR 4 er | 4 vion
sentido oposto, dos demais. - Pe——g— Vo PTU e
Assim, dentro de certos limites a PIC mantém-se nor- P% e PLOR -
mal, estdvel, gracas aos processos de compensagdc que 4 PLCR
ocorrem por variagdo de um ou mais componentes do | w:cﬂ
conteudo craniano. ELASTICIDA- )
Para que ocorra essa compensagio ¢ necessirio um PE 0O
. . CONTEUDO
certo tempo. Assim o desenvolvimento de um hemato- W TRACRAN.
ma, rapidamente, ndo da tempo para a compensacio e a vien— A o PLCR

PIC aumenta. Por outro lado, um tumor cerebral de cres-
cimento lento causa desvios do encefalo e do LCR, sem
modificagdes importantes da PIC. Dentro dos limites de
compensacdo, a adicdo de pequenos volumes dentro do
cranio ndo aumenta a PIC. Além desses limites, um au-
mento mesmo pequeno do volume determina grande ele-
vagdo da PIC. Essa relagdo pressdo/volume pode ser des-
crita como curva de complacéncia intracraniana, idealiza-
da por Langfitt, 19687  Miller e col8 descreveram um
metodo para avaliagdo dos efeitos da adigdo de drogas
sobre a PIC baseados nessa curva (Figura 4). Até certo

ponto (fase 1), a adigdo de pequenos volumes ndo altera

Fig 5 Sistema de controle pressdo LCR - Volume LCR (Miller ¢
Sullivan, 1979).

A rigidez, ou elasticidade do contetdo craniano de- -
pende de varios fatores:

- Deslocamento do LCR

- Distensibilidade e Elasticidade da Dura-Mater
- Variagdo do Volume Sangiiineo Intracraniano
- Plasticidade do Encéfalo

Entdo, quando o volume do LCR se desvia de Ve, a
soma da Plcr mais as variagGes na dindmica do fluxo de

a PIC, pela existéncia de mecanismos compensatorios.
Na fase 3, a adi¢gdo de um pequeno volume determina o
esgotamento dos mecanismos compensatorios e perda da
autorregula¢do da FSC.

Entretanto, a curva de complacéncia intracraniana
ndo € tao linear como seria previsto. O que ocorre na rea-
lidade € que inicialmente a curva 4 achatada, mas aumen-
ta lentamente, até uma pressdo de aproximadamente 10
a 25 mm Hg. Apoés esse ponto ela aumenta abruptamen-
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LCR determinard a velocidade de varia¢do de volume de
LCR (Vler), ou Cler/Dt.

O produto de DVIcr/Dt x DPicr/Dcler determinara a
velocidade de variagdo da pressdo em relagdo com o
tempo (DPlcr/Dt).

Esta ultima relagdo € a que se observa em um poligra-
fo que mede a PIC. Nesse sistema de controle qualquer
varia¢do determinara moditfica¢des tanto na Pler como
no Vicr e eventualmente voltara ao normal.
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Quando a elasticidade do conteudo craniano for pe-
quana, a curva Plcr/Vicr sera verticalizada e o volume de
equilibrio (Ve) serda pequeno. Isso ocorre quando ja hou-
ver. crescimento de um processo expansivo intracraniano
ou aumento do volume sangiiineo por tosse, vasodilata-
¢do, drogas, hipertensao arterial. Nessas condi¢cOes um pe-
queno acréscimo de volume por exemplo hipertensdo ar-
terial subita ou aumento do FSC por anestésicos, deter-
minara grande elevacdo de PIC. (figura 6).
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kig 6 Curva dc complacéncia intracraniana {Lixplicag¢des no tex-
to). (Miiler e Sullivan, 1979).

Quando a elasticidade é grande, a curva € achatadae o
Ve serd menor. Isso ocorre por exemplo quando reduzi-
mos o volume sangiiineo por diminui¢do do FSC (hipo-
tensdo arterial, hiperventilacdo) ou do tecido nervoso
(redugdo do edema por diuréticos osmoticos).

_ Qualquer fator fisiologico ou patologico que altere a
PIC ira fazé-lo por interferéncia com a dindmica do LCR
ou a elasticidade do contettdo craniano.

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

3. Variagoes do LCR

O volume de LCR, representa o balango entre a sua
produgio pelo plexo cardide (constante, cerca de 0,4 ml
min-1), independente de PIC e a sua reabsor¢do vilos
aracnoideos. A producdo do LCR obedece as normas ge-
rais de secrecdo de fluidos. por um mecanismo que con-
some energia.

A sua reabsor¢fo € um processo mecanico, que de-
pende do gradiente de pressdo entre o LCR e o sangue
dos seios venosos, aumentando com o aumento da PIC ¢
diminuindo com a duragdo da mesma.

Varias substancias podem reduzir a producgdo de LCR,
reduzindo dessa maneira a PIC, algumas delas de impor-
tancia para a anestesia. Dentre essas destacam-se:

- Inibidores da anidrase carbonica, provavelmente por
constricdo dos vasos do plexo cardide, intbigdo da pro-
dugdo do HCO3, agdo direta ou indireta no transporte de
sGdio.

- Glicosideos cardiacos, que atuam por inibi¢do da
atepase Na/K e transporte desses ions.

- Drogas que atuam de alguma mareira no transporte
Na/K: esteroides, espirolactona, furosemida, acido eta-
crinico, vasopressina amiloridida.

- Drogas diversas de acdo discutida como galamina.,
anestésicos, dimitrofenol, actinomicina D, puromicina,
ciclohixamina,

- Hipotermia por agdo no FSC e inibi¢do de reacGes
quimicas diversas.

- Hipo-osmolaridade sangiiinea que aumenta a produ-
¢d0 e hipo-osmolaridade que a reduz. Dessa maneira
existe uma certa “‘protecdo’” do encéfalo contra o edema
em situacdes de intoxicagdo aquosa.

- Alcalose respiratoria
- Hipertensdo intracraniana

4 - Varia¢coes da massa de tecido nervoso

QO tecido nervoso pode ter seu volume aumentado por
tumores abscessos, inflamacdes e principalmente edema.
(O edema encefdlico ndo tem sua etiologia ainda bem de-
finida. Porem de acordo com o8 concertos atuals. ele po-
de ser de trés tipos, cuja fisiopatologia. localizacdo e etio-
logia admitidos estdo especificados na figura 7

Fig 7 — 7 Tipos de Edema Encefalico

1ipo - Fisiopatologia

Intracelular cu
Citotoxico

Alteracdo da permeabilidade
da membrana celular por mo-
difica¢do no aproveitamento
de energia.

Vasogénico ou Alteracdo da barreira sangii-

Intra e extra-celular,
células gliais

Localizac¢ido Causas

Substancias Toxicas exégenas
(anestésicos,chumbo, hexaclo-
rofeno) e enddgenas (toxinas
tumorais, hipoxia, acidose.
aumento de catecolaminas)

Jun¢des endoteliais
estreitas e substan-
cias branca

Regido periaquedutal

Solucdes hipertonicas, hista-
mina, reducdo de PPC. au-
mento da PA, F5C, PV]. com-
pressdo vasculdr. isquemia,
drogas, anestésicos.
Hidrocetalia. obstru¢do dosis-
{ema ventricular

Extracelular neo encefalica ¢ permeabili-
dade capilar
Intersticial Reabsorcido deficiente de
LCR nos vilos aracnoides
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O anestesista pode contribuir para a redu¢do do ede-
ma encefalico por vérias manobras, especificadas na figu-
ra 8.

1. Medidas gerais para reduzir a PIC e 0 FSC.

2. Redugdo do edema intersticial: drenagem de LCR, dro-
gas que diminuem produgdo de LCR (diuréticos, gli-
cosideos cardiacos, inibidores de anidrose carbonica,
galamina, hiperventilagdo, hipotermia).

3. Reduc¢do do edema vasogenico.
Diuréticos osmoticos tubulares.
Corticoesterdides.
Hiperventilagdo.

Hipotensdo arterial.
Diminuicdo FSC.
Diminui¢do PVC,
Ventilacdo adequada.
Hipotermia.

Alfatesin, barbitaricos.

4, Redu¢do do edema citotoxico.
Ventilagdo adequada - PaO7 mml.
Corticoesteroides.

Diuréticos osmoticos e tubulares.
Restri¢cdo hidrica.

Difenil Hidantoina.

Hipotermia.

.Fig 8 - Métodos de Combate ao Edema Encefalico

5. Variagdes da massa sangiiinea intracraniana

O FSC em individuos normais, pela técnica de Ketty,
Smith ¢ de 53,5 ml. 100-1 g. min-1.

Ele é regulado de modo a manter uma oxidag¢do cons-
tante dos neurdnios e metabolismo cerebral dentro das
necessidades fisioldgicas.

O FSC também sofre variagbes no mesmo sentido pa-
ra manter a relagdo FSC/CMRO, normal = = 13, isto €,
para conservar uma taxa constante de oxigénio para o te-
cido cerebral, de acordo com sua atividade neuronal. Ele
¢ também capaz de se autorregular no sentido de manter
uma pressdo de perfusdo acima de 4,6 kPa (35 mm Hg).

Na autorregulacdo do FSC interferem varios fatores
mecdnicos, nervosos e bioquimicos que funcionam har-
mongicamentel 10,11,

Fatores Nervosos - O FSC ao nivel do encéfalo possui
um controle proprio, que independe do sistema nervoso
autdonomo. Isso € essencial, indispensavel a sobrevivencia
do individuo, porque o encéfalo deve receber o volume
sangliineo necessario, mesmo em condi¢des de hipovole-
mia, em detrimento dos demais orgdos. Por isso 0 encé-
falo possui um mecanismo intrinseco de autorregulagdo
do seu FSC as variagOes da PA. Assim, a autorregulagdo
do FSC significa que o FSC e mantido constante com a
PA entre 10 - 20 kPa (70 - 150 mm Hg) dentro de niveis
normais de PaCO4 (figura 9). Quandoc a PaCO, aumenta,

ocorre vasodilatagdo cerebral e o FSC também aumenta.
Se a PaC(O, aumentar muito, ocorrera perda de autorre-
gulagdo o FSC vai variar diretamente com a PA. Quando
a PA estiver abaixo de 6,6 kPa {50 mm Hg) a vasodilata-
¢d0 é maxima e o FSC cai. Em condig¢Oes hipertensdo arte-
rial o FSC aumenta. Contudo, o aumento nfo € imedia-

Revista Brasileira de Anestesiologia
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Fig 9 Variagdo do fluxo sangiiineo cerebral (F S C) com as va-
riacdes da pressio arterial (P A) pressdo parcial de COj
(PaCO9) e de oxigénio (Pa07)

to, ao contrario do que ocorre com a hipotensio arterial,
quando a autorregulagdo é instantaneal.7.10,15,16,17,

No encéfalo, como em qualquer Orgdo; o sangue flui
porque existe um gradiente de pressdo entre a entrada
(artéria) e saida (veia). Assim um meio de se medira pres-
sdo de perfusdo cerebral seria subtrair-se a pressao venosa
no bulbo jugular (Pj) da pressdo na cardtida. Entretanto,
os fatos ngo se passam tdo simplesmente dentro do cré-
nio. Em primeiro lugar existe uma pressdo extravascular
a Plcr que se contrapde em parte, & pressZo intravascular.

A pressdo intracraniana € sempre menor, fisiologica-
mente que a pressao arterial intracraniana ¢ a pressao veno-
sa intracraniana, caso contrario ndo haveria fluxo. Entre-
tanto, a pressdo venosa intracraniana naoé igual a Pv, mas
bem maior, porque existem pontos de resisténcia que
correspondem as varias jungdes das veias com a dura-ma-
ter, por distor¢do dos proprios seios venosos. As veias su-
perficiais possuem paredes finas e sua pressdo intralumi-
nar € maior que a da PIC. Nos seios venosos, que se si--
tuam além dos pontos de resisténcia, a pressdo é menor
do que a PIC. Dessa maneira, a esse nivel, pode existir
absorcio de LCR nos vilos subaracndideocs. 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 absor¢do varia linearmente com o gradiente. A
pressdo venosa cai mais ainda ao nivel do bulbo jugular
onde pode atingir a pressdo atmosférica, ou ser menor
que ela, dependendo da postura?.18.13,

Quando a PIC aumenta, a PV intracraniana tambem
aumenta para manter-se 2 a 5 mm H,O acima dela, des-

de que a PIC ndo se eleve muito.
Entfo: PPC = PAM - Pwi
Pvi = FSC, Pvj, PIC

Em condi¢Bes normais, a PPC ¢é igual a 12,6 kPa (95
mm Hg). Quando a Pvi aumenta, ou quando a PAM cai,
entdo diminui a PPC. Qualquer fator que aumente o FSC,
(como a hipertenso arterial, anestésicos), cu a Pvj (co-
mo tosse, contracdo muscular. obstrugdo respiratoria,
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posicdo desfavordvel), ird elevar a Pvi e consequentemen-
te reduzir a PPC. O valor critico da PPC, abaixo do qual
cessa o fluxo sangiiineo intracraniano ¢ ao redor de 0,39
kPa (30 mm Hg). Dessa maneira, quando fizermos consi-
dera¢Ses sobre a pressdo de perfusdo cerebral, devemos
lembrar que ndo basta modificarmos a pressao venosa ju-
gular, devemos analisar também as varia¢des 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 4 PAM menos a PIC. Quando a PIC atinge o ni-
vel de PA média, entdo o FSC cessa dentro do cranio,
ocorre finalmente alteracdes da permeabilidade capilar,
vasodilata¢do paralitica e edema progressivo (fase e da
curva de complacéncia intracraniana)?.19.

Fatores Bioquimicos: Os principais determinantes da
FSC sdo a PaCO, e a Pa0Oj, ou melhor o conteido de
oxigénio20. E fato conhecido o efeito da PaCO, sobre o
FSC. O COy diminui a resisténcia vascular cerebral e au-
menta o FSC. Esse aumento € de 1 ml. 100-1 g min-1;
com um aumento de 0,13 kPa (1 mm Hg) de PaCO>. A
inalacao de CO, a 7% determina um aumento de 100%
do FSC. O CO, induz ainda aumento da permeabilidade
capilar ¢ da produc¢do de radicais acidos, com reducgao do
pH. O efeito da PaCO, decorre de um excesso de {ons
H+ no liquido extracelular. Dessa maneira a PIC sofre
oscilagfes com as variacdes de PaCO»,, isto €, ¢la varia Ii-
nearmente com a PaCO,. Quando a PaCO;, aumenta, a
PIC também aumenta, ate um pico e depois retorna a um
novo valor, acima do Basal. A magnitude do aumento ini-
cial depende da velocidade de aumento da PaCO,. A
PaCO, aumenta o FSC e dilata os vasos, reduzindo a elas-
ticidade do conteudo intracraniano. Dessa maneira ini-
cialmente ocorre aumento da PiC ate atingir-se um novo
ponto de equilibrio (Pe e Vej. A PIC fica acima do Pe ¢
entdo ocorre aumento da absor¢do de LCR de manciraa
diminuir o volume de LCR e também a PIC. Mas a dedu-
¢do da PIC ndo atinge o ponto inicial. Se a PaCO, aumen-
tar lentamente ha suficiente absorcdo de LUK e ndo ocor-
re o pico inicial?.

Uma redugdo da PaCO»5 induz diminuigdc da PIC por
reducdo do FSC a diminuigdo da producido de LCR {por
alcalose respiratoria). A queda da PIC & temporaria, pois
ela retorna aos valoies norrnais algumas horas apos, ape-
sar da continuag¢do da hipocapnia. Isso ocorre porque a
diminuicdo da PIC determina reducdo da absorgdo de
LCR que continua até que a PIC retorne ao normal. As-
sim, teremos uma redugdo do volume sangiiineo cerebral
e aumento do volume de LCR, que ¢ util dando melho-
res condi¢Oes para a cirurgia. Em periodes muito longos,
(maior que 4 h), a PIC se normaliza pela estabiliza¢do do
FSC. Isso ocorre em individuos sem patologia intracrania-
na. Contudo, niveis baixos de PaCO, determina vasocons-
tricdo exagerada, reduzindo o FSC e a oxigenagdo co en-
cetalo, com aparecimento de edemae efeitos neurologicos
e psiquicos diversos, decorrentes de isquemia cerebral.
Os valores de PaCO, necessarios para o aparecimento des-
ses efeitos sdo inferiores a 2,7 kPa (20 mm Hg)l1.9.21,

Além da PaCO, outros fatores bioquimicos contri-
buem para a manutencio ou altera¢do da PIC. O mais
importante € a Pa0O,. Uma redugdo da PaO, determina
vasodilatagdo cerebral e aumento da PIC, quando a PaO,
cai além de 50 mm Hg, quando desaparece o fendmeno
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de autorregulagdo. Abaixo desse nivel a PIC varia inver-
samente com relacdo aos valores da Pa0,. O restabeleci-
mento de O) normal ndo normaliza a PC porque ocorre
edema cerebral e vasodilataglo paralitica e perda da au-
torregulacdo. Também ocorre rotura da barreira sangii-
neo-encefalica. O aumento de PaO, tem efeitos contra-
rios de vasoconstricao.

Fatores Mecanicos: Esses fatores sao os mais importan-
tes para a anestesia, pois sdo aqueles que podem ser mo-
dificados mais facilmente. Dentre eles, 0 mais importan-
te e a pressdao arterial.

A autorregulacdo do FSC impede que a PIC aumente
ou diminua durante episoddios de aumento ou reducgdo da
PA, dentro dos limites de PA de 10 a 20 kPa (70 a 150
mm Hg). ElevacSes muito bruscas ou em 4reas onde ndo
existe autorregulagio do FSC, podem induzir aumentcs
muito grandes da PIC.

Durante uma hipercapnia, a hipertensdo arterial au-
menta o FSC e o edema, e mesmo podendo ocorrer com
0 uso de substancias vasodilatadoras ou apos hipotensdo
induzida, quando ha perda de autorregulagio. Também
pode surgir esse efeito durante a cirurgia, pela perda de
autorregulagdo consequente i propria patologia. Em in-
dividuos hipertensos os limites de autorregula¢do estdo
mais elevados, razdo pela qual a hipertensdo deve ser evi-
tada durante a anestesia para neurocirurgial,?.22.23,

A hipotensio arterial também deve ser considerada: a
vitalidade das células cerebrais depende de sua pertfeita
oxigenacdo, que € mantida gragcas a uma pressdo de per-
fusdo acima de 4,6 kPa (35 mm Hgj. Uma elevacdo da
PIC, ou queda de PA, cu melhor a associacdo de aumen-
to da PIC com reducio de PA induzirdo queda ou mes-
mo aboligdo da pressdo de perfusdo, com 1squemia dos
nearonios e edema. Quando a PAM se mantiver em ni-
veis de 10 kPa, a autorreguiacdo e conservada. Se a PA se
mantiver baixa por muito tempo, ou muite intensamen-
te, perde-se a autorregulagdo e o FSC dependera passiva-
mente Jda PA e da PIC. Se a PA aumentar bruscamente
vai haver aumento brusco do FSC e da PIC.

ElevacOes da PA s3o particularmente graves em certos
doentes neurocirusgicos. Mesmo em cerebros normais.
elevacBes bruscas da PA determinam aumentos transito-
rios do FSC por 30 min. ou mais, antes que a autorregu-
lacio normalize o FSC. Se houver processo expansivo in-
tracerebral, ou areas de isquemia. Cujos ¢asos possuem
autoreegulacdo deficiente, uma elevagdo da PA pode de-
terminar hipertensdo intracraniana intensa, especialmen-
te quando ha complacéncia reduzida2?.24.

A hipertensdo arteriai aguda resulta tambem em ede-
ma cerebral, quando ha lesdo da barreira, sangiineo-en-
cefalica por trauma, abscesso, neoplasial.7.22.24,

Qutros fatores presentes durante a anestesia podem
agravar os efeitos de um cpisddio de hipertensdo arterial,
conforme pode ser visto a seguir:

a) - Aumento da pressdo intracraniana por patologia
pré-existente (déficit de autorregulagdo): processos ex-
pansivos, enfartos, abscessos, aneurismas.

b) - Aumento da pressdo intracraniana por redu¢do da

complacéncia intracraniana: dor, taquicardia, manitol
(antes da diurese), hipercapnia, hipoxia. substancias va

sodilatadoras, hipotensdo induzida.
¢) - Hipertensdo arterial 4 substancias vasodilatadoras.

Rewvista Brasileira de Anestesiologia
Vol 34, N©6, Novembro - Dezembro, 1984



PRESSAO INTRACRANIANA

d) - Aumento da pressdo venosa central.

e) - AlteracGes pos-operatorias (agitacao, dor, convul-
sOes, hipertermia, anoxia. vasodilatacio)

f) - Edema cerebral.

g) - Anestésicos volateis ou venosos vasodilatadores.

h) - Rotura de barreira sangiiineo-encefalica (trauma,
abscesso, neoplastias, anoxia. envenenamentos, drogas).

1) - Sangramento operatdrio excessivo.

i) - Hematoma pos-operatorio

6 - Altera¢des da Pressio Venosa

As altera¢des da PVC podem interferir com a PIC atra-
ves da transmissdo da pressdo intratoracica pelas veias
epidurais e canal medular toraco-lombar ou pela trans-
missdo da PV jugular e vertebral.

O primeiro mecanismo € 0 mais importante em certos
casos como tosse. reagdo. contra¢do muscular, compres-
sdo abdominal. ventitacdo com fluxo altos de gases.

Para reduzir a PV jugular devemos, sempre que possi-

vel. manter a posicdo de proclive, no pré, per e pds-ope-

ratorio.

A pressido negativa respiratdria deve ser empregada,
durante a anestesia. porém por periodos ndo muito lon-
gos devidos aos riscos que ela mesma pode acarretarl.

O uso de aparelhos na anestesia deve ser criterioso,
porque eles podem aumentar a PI1C.

Cremonesi E — Pressﬁb intracraniana. Rev Bras Anest,
1984: 34:6:425-432

Sdo revisados os conceitos basicos e atuais sobre a pres-
sdo Intracraniana (PIC) e os fatores que interferem com a
mesma. s mecanismos fistologicos que atuam na com-
pensagdo da PIC sdo analisados e discutidos, bem como
aqueies relacionados com a dinamica do liquido cefalora-
quidiano. a massa de tecido nervoso e o volume sangiii-
neo intracrapiano. E dada énfase especial aqueles fatores
de importancia para a anestesia, como a pressio arterial,
a PaCOj, a Pa0,. a dinamica do fluxo sangiiineo cere-
bral e os efeitos dos anestésicos.

Unitermos: ANATOMIA: cérebro, liguido cefalorraqui-
diano; ANESTESIA; COMPLICACOES: pressdo intracra-
niana

7. A¢do dos Agentes Anestésicos

Um anestesico pode interferir com a PIC por modifi-
cagdo no FSC, alteracdo no LCR ou produgdo de edema
cerebral. O primeiro mecanismo € o mais importante. Os
anestésicos em geral induzem vasodilatagdo cerebral arte-
riolar, com aumento do FSC. Esse fato explica porque
existe maior ingurgitamento do cérebro durante a aneste-
sia e porque ¢ dificil a contrastagcdo dos ventriculos cere-
brais durante a2 pneumoencefalografia com anestésicos
inalatorios (aumenta o edema e a PIC).

Em resumo podemos dizer que os anestésicos inalato-
rios determinam vasodilatagdo cerebral com aumento do
FSC e da PIC. Ao mesmo tempo induzem reducdo de
CMRO,. Entretanto eles mantem, quando a anestesia
ndo é exageradamente profunda, a reatividade dos vasos
sanguineos cerebrais 4 PaCO;. Dessa maneira podere-
mos antagonizar o efeito vasodilatador dos anestésicos
por meio de hiperventilagdo. Contudo esta deve ser ini-
clada previamente a inalag3o desses agentes, para evitar-
mos vasodilatacdo, particularmente nos efermos que
apresentam hipertensio intracranianal,12,15,16,20

Os anestésicos venosos em geral tendem a reduzir o
FSC, a PIC ¢ 0 CRMO,, exceto a quetamina que induz

efeitos opostosl.

Cremonesi E — Presion intracraniana. Rev Bras Anest
1984:34: 6:425 -432

Son revisados los conceptos basicos y actuales sobre la
presion intracraniana (PIC) y los factores que interfieren
con la misma. Los mecanismos fisiologicos que actuan
en la compensacion de la PIC sonalisados y discutidos,
bien como aquellos relacionados con la dindmica del -
quido cefalo-raquidiano, Ia masa de tejido nervioso y el
volumen sanguineo intracraneano. Un enfasis especial es
dada a aquellos factores de importancia para la aneste-
sia, como la presion arterial, la PaCO», 1a PaO,, la din4-
mica del flujo sanguineo cerebral y los efectos de los
anestésicos.
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