
A pressão de perfusão de todos os órgãos é a
diferença entre a pressão arterial (PAM) e a

pressão venosa (PV). Como o cérebro está contido
dentro de uma caixa craniana rígida, sua pressão de
perfusão é a resultante da diferença entre a PAM e a
pressão intracraniana (PIC). Portanto, a pressão de
perfusão cerebral (PPC) é: PPC = PAM - PIC. Note-se
que, um aumento na PIC pode ser independente da
PAM e resultar numa redução do fluxo sangüíneo
cerebral (FSC). A isquemia cerebral pode causar,
através de mecanismo reflexo, um aumento abrupto
da PAM, caso o mecanismo de autorregulação do
cérebro estiver comprometido, o que aumenta o vol-
ume sangüíneo cerebral (VSC) e a PIC, reduzindo
então a PPC. Esta redução na PPC solicita uma
vasoconstrição periférica e aumento da PAM, resul-
tando assim no início de um ciclo vicioso. Existem
dúvidas quanto à possibilidade do aumento da PIC
por si só resultar numa lesão cerebral. Se por um lado
foi encontrada uma correlação entre a PPC e o FSC
em pacientes com lesão expansiva 1, por outro lado
foi constatado que, quando a PIC é menor que 40
mmHg, o FSC não é afetado 2. E, quando a PAM é
normal, o FSC começa a se reduzir apenas quando
a PIC for maior que 40 mmHg , mesmo no cérebro
normal. Uma PIC acima desse limite está associada
a maior incidência de deterioração neurológica nos
pacientes com processos expansivos3.  Assim,  a
diminuição do FSC ocorre somente quando o aumen-
to da PIC estiver comprimindo demasiadamente o
cérebro e a PPC for menor que 40 mmHg 4, enquanto
que,  antes deste momento,  a  distorção e  o  des-
locamento do cérebro parecem ser os fatores mais
prováveis.

O aumento da PIC pode predispor o cérebro a

herniação através da foice sagital e do tentório ou em
direção ao canal espinhal, e até mesmo para fora da
calota craniana, se coexistir uma fratura no crânio.

A PIC é determinada pela relação entre o volume
do conteúdo dentro do crânio e o espaço existente.
Normalmente, o conteúdo intracraniano no adulto é
composto de cérebro, sangue e liquor. Tem o volume
aproximado de 1200 a 1500 ml. Na posição supina,
a PIC é de aproximadamente 5 a 13 mmHg 5.

O nível da PIC tão somente não é suficiente para
predizer a evolução do trauma crânio-encefálico
(TCE). Em pacientes com valores semelhantes de
PIC, quando são infundidos da mesma quantidade de
pequenos volumes, ocorrem diferentes variações na
PIC 6. Pacientes com o mesmo grau de aumento da
PIC variam muito em relação à redução da função
neurológica 7. Além disso, existe uma pobre correla-
ção entre o nível da PIC e o nível de consciência. E,
aparentemente, não existe uma relação direta entre
o valor da PIC e o deslocamento do cérebro consta-
tado angiograficamente nos pacientes com lesão ce-
rebral expansiva8.  Os  pac ien tes  com lesões
intracranianas expansivas, mas com a PIC ainda no
valor normal, podem ter uma sensibilidade anormal a
fatores que causam vasodilatação, tais como a hiper-
carbia e o uso de anestésicos halogenados 9,10.

Em 1973, Marmarou estudou as propriedades
elásticas do conteúdo intracraniano e intra-espinhal
do gato em condições fisiológicas normais. Observou
a variação da PIC induzida pela infusão de pequenos
volumes (dV) no fluido cisternal do gato, e demons-
trou a seguinte relação:

 
dV = k.log Pp/Po

Onde Po é PIC basal, Pp é o pico da PIC em
resposta à infusão de um volume, dV, dentro da
cisterna magna. A constante k é o índice pressão/vol-
ume (IPV). nas condições fisiológicas normais esse
IPV define a forma da curva Pressão/Volume, ou
seja, o IPV é o volume necessário para aumentar a
PIC em dez vezes.

Na ausência de patologia cerebral, o conteúdo
intracraniano tem elastância normal (relação entre a
dP/dV, onde dP é o acréscimo de pressão resultante
do aumento do volume dV). O inverso da elastância
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denomina-se complacência (dV/dP). Na elastância
normal, ainda não foram atingidos os limites da con-
tenção de volume do espaço intracraniano, ou seja,
ainda existe um espaço em potencial dentro do crânio
capaz de acomodar o acréscimo de pequenos vol-
umes. Entretanto, assim que o volume alcança deter-
minado limite, a elastância passa a não ser normal,
e pequenos acréscimos de volume elevarão drasti-
camente a PIC12.

A infusão de 1 ml de volume no LCR testa a
capacidade de compensação intracraniana. Quanto
maior é a linha basal da PIC, maior é sua variação
em resposta à retirada ou infusão de 1 ml de volume
na caixa craniana 13, caracterizando uma curva de
volume/pressão logarítmica 14 (Fig.1). Essa curva
volume/pressão fornece a informação da elastância
residual do encéfalo, o que auxilia a avaliar se o
encéfalo tolera ou não acréscimos de volumes antes
da PIC aumentar demasiadamente, dado que não é
possível de se obter apenas com a PIC 15. A aplicação
direta do resultado deste teste pode ser observada
nos pacientes com contusão do lobo temporal e com
a complacência reduzida, no qual a angiografia de-
monstra um moderado grau de deslocamento da li-
nha média e a monitorização da PIC mostra apenas
um pequeno aumento 15. Uma sensibilidade reduzida
da PIC ao acréscimo de pequenos volumes (< 2
mmHg/ml), sugere que o paciente ainda tolera um
aumento de pequenos volumes dentro da caixa cra-
niana. Por outro lado, uma sensibilidade aumentada
ao teste de volume/pressão (> 5 mmHg), indica a
necessidade de uma descompressão imediata15.

Para o acréscimo de um mesmo volume, a magni-
tude do aumento da PIC varia nos diferentes compar-
timentos. Isso implica que uma simples curva
pressão/volume não se aplica ao compartimento in-
tracraniano como um todo. Portanto, gradientes pres-
sór i cos  podem se  desenvo lve r  en t re  os
compartimentos intracranianos e essas diferenças
provavelmente iniciam o deslocamento do cérebro e
sua herniação 7. As pressões podem ser diferentes
nos vários locais do tecido cerebral e ela é maior,
quanto mais próxima da lesão expansiva. Em con-
dições estáveis essas diferenças pressóricas são
equalizadas através dos tecidos e a pressão liquórica
pode representar a PIC, de uma maneira geral.

Portanto, a curva volume/pressão se correlaciona
melhor com o desvio da linha média encontrada na
angiografia de pacientes com trauma cranio-encefá-
lico (TCE), do que apenas a mensuração da PIC 7,15.
Apesar da maioria dos pacientes com grandes des-
vios da linha média, evidenciada através da angio-
grafia, terem uma PIC elevada, alguns pacientes com
grandes desvios têm a PIC normal.

Tipos de Monitorização da PIC

A PIC pode ser monitorizada nas situações de
trauma crânio-encefálico, hidrocefalia, aneurisma in-

tracraniano, tumor cerebral, encefalite, pós-op-
eratório de craniotomia e outras situações. O método
mais antigo para medir a PIC é o da introdução do
cateter no espaço subaracnóideo por punção lombar.
Porém, neste método o paciente precisa estar na
posição horizontal para que não exista interferência
do componente hidrostático da pressão. Além disso,
é necessário que exista uma comunicação entre os
espaços intracraniano e subaracnóideo espinhal. No
paciente com processo expansivo supra-tentorial ou
inchaço cerebral, a punção lombar pode causar um
deslocamento do cérebro em direção à borda livre do
tentório e/ou forame magno, obstruindo a comuni-
cação da pressão entre o espaço intracraniano e o
espaço subaracnóideo espinhal 16. Nestes pacientes
ocorre uma outra variável, a PIC pode ser diferente
entre os compartimentos acima e abaixo da tenda do
cerebelo e diferente entre os dois hemisférios 17.

Fig 1  -  Dinâmica da pressão intracraniana (PIC).
Se a complacência intracraniana é pequena, a resposta ao
acréscimo de pequeno volume é uma grande elevação da PIC
(A). Se a complacência é grande, a resposta ao acréscimo de
volume igual aumenta menos a PIC (B).
(modificado de Miller DJ & Leech P, J Neurosurgery, 1975;
42:275) 

A PICtambém pode ser medida através do implan-
te de transdutor eletrônico intracraniano, mas este
pode apresentar problemas como a dificuldade de
calibração e/ou a falta de estabilidade quando é utili-
zado por um período muito longo.

Já os sistemas de transdutores que funcionam
com o auxílio de fluidos, como a ventriculostomia e o
parafuso subdural, podem ser calibrados e zerados18.
A ventriculostomia consiste na introdução de um ca-
teter, através de uma trepanação, dentro do corno
anterior de um dos ventrículos laterais19. Os proble-
mas desta técnica residem na dificuldade de cateteri-
zar o ventrículo na  presença de inchaço cerebral
e/ou pela distorção das estruturas anatômicas do
cérebro, na obstrução do cateter, na abertura aciden-
tal do cateter e drenagem excessiva de liquor e na
infecção 18,19. O parafuso subdural é atarraxado na
tábua óssea da região calvária do crânio. Este para-
fuso tem um orifício interno que permite a comunica-
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ção entre o líquido externo com a superfície cerebral,
atingida através de uma pequena abertura na dura-
máter20. Neste método não é necessário a punção da
córtex cerebral, porém, não permite o esvaziamento
do liquor. Se a face interna do parafuso não está em
contato plano com a córtex cerebral, ou se ele não
está bem ajustado na tábua óssea, o mau funciona-
mento e a infecção podem ocorrer.

A fibra óptica é um método que permite a colo-
cação do transdutor em qualquer região do cérebro e
medir a PIC de diferentes regiões como: sistema
ventricular, espaço subdural, espaço epidural e pa-
rênquima cerebral 21. Neste método, o índice de in-
fecção e erro de medida são menores, uma vez que
o transdutor e o sistema condutor eletrônico estão
contidos no sistema fechado da fibra óptica.

Fatores que Elevam a PIC

A teoria de Monroe-Kellie, desenvolvida há 150
anos, mostra a rigidez do crânio, o que significa que
o volume intracraniano é sempre o mesmo (volume
do cérebro + volume sangüíneo + volume liquórico +
volume da lesão = volume intracraniano), e a PIC
aumenta conforme o equilíbrio encontrado entre o
aumento ou a redução de um dos volumes intracra-
nianos.

O cérebro normal pesa ao redor de 1350 a 1450 g.
O tecido cerebral consiste de água  intracelular, água
extracelular e a matéria sólida do cérebro e a quan-
tidade de água depende da integridade da barreira
hemato-encefálica (BHE) e do gradiente osmótico
entre o cérebro e o plasma. No encéfalo patológico,
tanto o aumento da matéria sólida quanto o aumento
da água podem aumentar o volume encefálico e a
PIC.

Quando ocorre uma lesão expansiva intracrani-
ana, inicialmente a PIC não se eleva. A primeira
alteração é a redução do LCR dentro do crânio, com
o deslocamento em direção ao saco dural da coluna
vertebral. A efetividade da compensação é reduzida,
se a remoção do LCR for impedida por fatores que
obstruam seu deslocamento, como o aumento do
VSC ou da água cerebral. Por outro lado, se ocorre
a remoção prévia do VSC ou da água cerebral, a
efetividade da compensação através do LCR aumen-
ta. O bloqueio na via de drenagem do LCR também
pode ocorrer no estágio final do deslocamento do
cérebro levando à herniação.

A produção do liquor é realizado por transporte
ativo, numa velocidade constante aproximada de 400
a 600 ml/24 h. Dois terços de sua produção ocorrem
nos plexos coróides dos ventrículos e o restante, nas
superfícies das paredes dos ventrículos. O volume
total do liquor é de 140 a 150 ml, ocupando os
ventrículos (laterais, 3o e 4o) e os espaços subarac-
nóideos do cérebro e da medula. O liquor produzido
nos ventrículos flui para o 4o ventrículo e, através dos
foramens de Luschka e Magendie, alcança as cister-

nas da base na superfície externa do cérebro. A partir
daí, o liquor circunda o cérebro e a medula no espaço
subaracnóideo até chegar aos vilos aracnóideos on-
de são absorvidos e entram na circulação venosa. O
excesso de produção, bloqueio nas vias de drena-
gem ou a dificuldade de reabsorção do liquor podem
aumentar seu volume e causar o aumento da PIC.

O volume sangüíneo cerebral no adulto normal
varia de 3 a 7 ml/100g de cérebro. Este volume
sangüíneo varia de uma região do cérebro para outra,
sendo que a substância cinzenta tem maior volume
de sangue que a substância branca22.

Se o LCR é o primeiro mecanismo que atua para
compensar a elevação da PIC, a alteração do VSC é
o mecanismo de compensação mais facilmente in-
duzido. O aumento do VSC pode levar ao aumento
da PIC de duas maneiras, quer pelo aumento do
volume sangüíneo intravascular, quer pelo aumento
da coleção de sangue extravascular, como nos hema-
tomas. As drogas que causam vasodilatação cerebral
aumentam o VSC e a PIC. Porém, não se deve
interpretar que toda vez que o VSC aumenta, há
aumento concomitante do FSC, como ocorre com o
uso dos agentes anestésicos inalatórios, adminis-
tração rápida de soluções hipertônicas e na hipercar-
bia. Por exemplo, no cérebro normal onde existe a
autorregulação, quando ocorre uma hipotensão arte-
rial repentina, os vasos sangüíneos cerebrais se di-
latam para manter o FSC constante, mas o VSC
aumenta. Quando a PAM diminui para valores abaixo
do limite inferior da autorregulação, a vasodilatação
compensatória não consegue evitar a redução do
FSC; mas o VSC permanece inalterado ou pode até
mesmo aumentar e elevar a PIC, reduzindo a PPC23.

No cérebro patológico, como nas doenças vascu-
lares oclusivas ou no vasoespasmo, a obstrução pro-
ximal do vaso sangüíneo de condução reduz o FSC;
porém, para tentar normalizar o fluxo sangüíneo,
ocorre uma vasodilatação simultânea nos vasos mais
distais, o que aumenta o VSC e a PIC.

A descompensação da PIC ocorre em três fases:
a) inicialmente a PIC aumenta mesmo em resposta à
adição de pequenos volumes; b) as ondas espon-
tâneas da PIC aparecem, a função cerebral se reduz
e a circulação cerebral torna-se não responsiva ao
estímulo fisiológico; c) fase final na qual as altera-
ções são irreversíveis (Fig.1).

As Flutuações da PIC

A PIC não é estática mas sim, varia com a respi-
ração, pulsação arterial, tosse, movimento da cabeça
e outros fatores. Essa oscilação da PIC foi descrita
por Lundberg como tendo três variações distintas
espontâneas e patológicas. As ondas A, conhecidas
como ondas platô, ondas B e as ondas C24.

As ondas A, ou onda platô, são as mais significa-
tivas para o prognóstico e manuseio do paciente.
Estas ondas são caracterizadas por um aumento
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súbito na PIC, que varia de 50 a 100 mmHg, que se
mantém ao redor de 5 a 20 min, e a seguir uma rápida
redução da PIC para os valores basais ou mesmo
menores que o valor inicial.  Os aumentos ocorrem
em intervalos irregulares e são agrupados em ritmo
também irregular. Não são caracterizados por qual-
quer freqüência, e não estão associados a oscilações
na respiração ou na pressão arterial. Essas ondas
platô só ocorrem na presença de uma PIC basal
elevada ( 20 mmHg), e são freqüentemente associa-
das a cefaléia, náuseas, vômitos, rubor facial, agita-
ção, alteração do nível de consciência, respiração
periódica irregular ou forçada, e fenômenos motores
como movimentos clônicos ou rigidez tônica dos
membros inferiores. Quando as ondas platô são in-
freqüentes, o estado neurológico retorna ao nível
basal nos períodos entre as ondas. Mas quando
essas ondas platô são freqüentes, o declínio do es-
tado neurológico pode ser mais prolongado. Essas
ondas platô ocorrem nos pacientes com HIC e elas-
tância cerebral anormal, entretanto a etiologia não
está bem esclarecida.

Há hipóteses que estas ondas platô ocorram con-
seqüentes a uma reatividade anormal dos vasos ce-
rebrais, por causa dos eventos que aumentam
transitoriamente o VSC, como a intubação traqueal,
anestésicos voláteis, dor, hipoventilação, estresse
emocional, crise convulsiva e tosse. Uma vasodi-
latação inicial, conseqüente à diminuição da capaci-
dade do cérebro de compensar, aumenta o VSC que
obstrui a drenagem venosa do cérebro, aumentando
rapidamente a PIC25. A obstrução da drenagem veno-
sa, por sua vez, também aumenta o VSC e reduz o
FSC. Uma exclusão compensatória do LCR reduz a
PIC lentamente até que se alcance um nível crítico
onde o tônus da resistência vascular retorna ao nor-
mal. A hiperventilação, que causa hipocapnia, au-
menta o retorno do tônus vascular e conseqüente
retorno da PIC para um valor menor do que o início
da onda platô.

Uma vez que a onda platô pode ser um sinal de
exaustão iminente do sistema de compensação vol-
ume/pressão, é importante monitorizar a PIC e en-
contrar as ondas platô para prevenir sua ocorrência.
Essas ondas podem ser prevenidas e tratadas ao se
reduzir a PIC por drenagem do LCR, uso de diurético
osmótico ou hiperventilação.

As onda B e C da flutuação da PIC ocorrem com
uma freqüência regular. As ondas B têm uma freqüên-
cia de 0,5 a 2/min e uma amplitude de 50 mmHg. As
ondas B estão relacionadas com a respiração perió-
dica de Cheyne-Stokes. A onda C tem uma freqüên-
cia de 4 a 8/min e uma amplitude de 20 mmHg. Está
relacionada cm as oscilações rítmicas da PA sistêmi-
ca e são chamadas de ondas Traube-Hering-Mayer.
Embora esses dois tipos de ondas possam ser obser-
vadas em condições normais, elas podem alertar um
sinal de distorção do tronco cerebral se persistirem
por longos períodos.

Diagnóstico Clínico da Hipertensão Intracraniana

Não existem sinais ou sintomas específicos da
hipertensão intracraniana (HIC). Os mais freqüentes,
geralmente associados à HIC, são devidos à dis-
torção do cérebro, ou ao desvio causado pela doença
que iniciou a HIC.

Os sinais e sintomas associados com a HIC global
são semelhantes ao da HIC benigna, mais conhecida
como pseudo tumor cerebral, onde a PIC pode atingir
até 90 mmHg sem perda da consciência ou distorção
do cérebro. A tontura, cefaléia e papiledema são
freqüentemente mais encontrados quando existe um
aumento da PIC. Os outros sinais e sintomas, tais
como o vômito, bradicardia, hipertensão arterial sis-
têmica e alterações pupilares que tradicionalmente
estão associados com a HIC, são provavelmente
devidos à distorção do tronco cerebral ou à isquemia.
Portanto, a maioria dos sinais e sintomas associados
à PIC são produzidos indiretamente 26.

A HIC afeta as funções cardiovasculares, respira-
tórias e viscerais. A resposta vasopressora que ocor-
re com o aumento da PIC deve-se mais à distorção
ou alteração da pressão no centro vasomotor no
assoalho do 4º ventrículo do que propriamente a uma
isquemia do tronco cerebral, como foi proposto por
Cushing 27. A via aferente desta resposta é o sistema
nervoso simpático, que causa um aumento da resis-
tência vascular periférica e da pressão arterial. Em
algumas situações pode ocorrer o aumento da PIC
sem aumento da PAM e vice-versa. O aumento da PA
pode ser acompanhado pela bradicardia, que é me-
diado pelo tônus vagal e pode ser bloqueado pela
atropina 28.

As alterações eletrocardiográficas (ECG) como a
isquemia coronariana, arritmia atrial e ventricular,
bloqueio AV e hemorragia subendocárdica podem
estar associados à hemorragia intracraniana ou le-
sões cerebrais graves 29.

As disfunções respiratórias podem estar associa-
das à lesão cerebral de várias maneiras: alteração do
padrão respiratório, edema agudo de pulmão neuro-
gênico e síndrome do desconforto respiratório do
adulto.

A avaliação neurológica do paciente com patolo-
gia intracraniana e PIC elevada, baseia-se na deter-
minação do nível de consciência, reflexos do tronco
e respostas motoras 18. Como o aumento da lesão
supratentorial, os sinais neurológicos, focais e gene-
ralizados, tendem a progredir numa seqüência crâ-
nio-caudal, ou seja, dos centros cerebrais mais altos
para as funções do tronco. Portanto, as alterações no
nível de consciência são muito importantes para se
avaliar o estado de deterioração neurológica começa
a enfocar as funções do tronco cerebral. A obser-
vação de alguns reflexos do tronco cerebral permite
a avaliação da progressão do comprometimento em
direção caudal e a função remanescente do tronco.
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A avaliação do tronco inclui: a) o tamanho e a reati-
vidade das pupilas; b) a reação óculo-vestibular (tes-
te dos olhos de boneca ou estímulo calórico); c)
padrão respiratório e d) padrão da resposta motora à
estimulação dolorosa.

A compressão do mesencéfalo está associada a
anormalidades pupilares, que variam desde a perda
da reatividade à luz (avalia o núcleo de Edinger-Wes-
tphal) até a paralisia óculo-motora completa causada
pela compressão do III nervo craniano com a hernia-
ção do cérebro. A medida que o comprometimento do
mesencéfalo aumenta, o padrão da resposta motora
evolui da decorticação para a descerebração. Como
o hipotálamo também pode estar comprometido, a
hipertermia pode aparecer. Embora a hiperventilação
não seja patognomônica da lesão mesencefálica, ela
pode estar presente.

O comprometimento da ponte causa uma perda do
reflexo óculo-vestibular, que envolve a interconexão
do núcleo do III par craniano no mesencéfalo com os
núcleos do VI e VIII pares cranianos localizados na
transição da ponte para medula. A medida que os
centros de coordenação respiratória localizados na
ponte são comprometidos, o padrão respiratório tor-
na-se irregular.

O estágio final da compressão do cérebro envolve
os centros respiratórios e cardiovasculares medu-
lares. A hipertensão arterial sistêmica, bradicardia ou
respiração atáxica podem ocorrer. O evento final é a
apnéia e a hipotensão arterial.

Influência dos Anestésicos na PIC

Clinicamente, as alterações mais significativas na
PIC são conseqüentes ao aumento do FSC e VSC.
Estas predominam durante a indução e estabilização
da anestesia, pois ocorrem mais rapidamente do que
a alteração do volume do LCR. Porém, após a segun-
da hora de anestesia, a alteração no volume liquórico
começa a ter um papel importante no aumento da
PIC.

A PIC é o resultado do produto da pressão venosa
no seio sagital (PVSs) pela resistência venosa ex-
tracraniana (Rj), acrescido ao produto da velocidade
de formação (Vf) pela resistência à absorção do LCR
(Ra), isto é:

PIC = (PVSs . Rj) +  (Vf . Ra) LCR

Os anestésicos modificam a PIC ao atuarem na
dinâmica do LCR, FSC e VSC.

O halotano, enflurano e quetamina aumentam a
resistência à absorção do LCR (Ra)30,31. O isoflurano
e o fentanil diminuem a Ra. O pentobarbital e óxido
nitroso têm pouco efeito sobre a Ra.

O enflurano aumenta e o halotano diminui 32 a
velocidade de formação do LCR (Vf).  O fentanil,
óxido nitroso, pentobarbital, isoflurano e quetamina

têm pouco efeito sobre a Vf 33,34,35.

Quadro I - Ação de Anestésicos sobre a PIC

       A escala acima demonstra a potência dos anestésicos e suas
ações na pressão intracraniana numa escala de -3 a +3. A PIC
resulta da ação dos anestésicos na dinâmica do liquor e no
volume sangüíneo cerebral.

O Alfatesin36 e etomidato37 reduzem a PIC mas
não tão intensamente quanto os barbitúricos38.A que-
tamina aumenta a PIC39 e o sufentanil pode aumentar
a PIC em paciente com tumor cerebral40.

O nitroprussiato de sódio aumenta a PIC em con-
seqüência da dilatação dos vasos intracranianos 41,42.
Mas quando a hipotensão arterial torna-se mais in-
tensa e causa a redução da pressão de perfusão
cerebral, a PIC começa a diminuir 43. Os bloqueado-
res do canal de cálcio podem aumentar a PIC, em
menor grau, pois causam vasodilatação cerebral.

Os relaxantes musculares competitivos têm pouca
ação sobre o encéfalo, pois não atravessam a BHE.
Estes facilitam a ventilação mecânica e melhoram o
retorno venoso ao diminuírem a pressão intra-toráci-
ca, o que reduz o componente vascular da PIC. O
mecanismo pelo qual a succinilcolina aumenta a PIC
é controverso. Este efeito parece ser devido ao au-
mento transitório da PaCO2 gerado pelo metabolismo
de despolarização 44,45, e/ou à ativação do SNC se-
cundário aos estímulos provenientes dos propriocep-
tores periféricos. O aumento da PIC com o uso de
succinilcolina não têm sido observado com o uso
prévio de tiopental e hiperventilação. A fasciculação
causada pela succinilcolina aumenta a pressão intra-
abdominal e pode aumentar a PIC.

Os diuréticos aumentam a osmolaridade plasmá-
tica e desidratam o encéfalo reduzindo seu tamanho
e a PIC. Quando a reatividade cerebrovascular esti-
ver comprometida, a infusão rápida de manitol provo-
ca hipervolemia e hemodiluição podendo aumentar o
VSC e PIC. Por outro lado a infusão de manitol reduz
a viscosidade sangüínea o que melhora o FSC na
microcirculação e a oferta de oxigênio. Aparente-
mente, esse aumento na oferta de O2 causa uma
vasoconstrição reflexa, reduzindo o VSC e a PIC. A
hipervolemia decorrente da infusão rápida de manitol
ou  solução salina pode aumentar o FSC e a PIC.
Esse aumento é conseqüência da redução do hema-
tócrito por diluição aguda e não ao acréscimo de

tiopental                                          halotano
 etomidato                                    quetamina
 alfatesin                                    enflurano
          lidocaína    
           benzodiazepínico    isoflurano
             droperidol                
                  narcóticos   protóxido
|-------|---------|----------|-----------|---------|--------|
 reduz a PIC              0             aumenta a PIC
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volume per si.
A glicose hipertônica inicialmente reduz a PIC.

Mas a medida que ela é metabolizada na periferia, o
citosol do neurônio torna-se hiperosmolar e surge o
efeito rebote, "puxando" a água e aumentando a PIC.

A hipertensão arterial, causada pela hipervolemia,
pode aumentar a PIC nos pacientes com perda da
integridade da BHE.

Natureza da Atividade Elétrica no Encéfalo

O cérebro é composto por neurônios distribuídos
geográfica e funcionalmente, que integram os estí-
mulos sensitivos que chegam, processando-os e emi-
tindo uma resposta, que resultam em comportamento
e consciência. A formação da atividade eletroence-
fálica ocorre numa camada da córtex cerebral onde
a célula piramidal, que possui uma árvore dendrítica
longa, é orientada perpendicularmente à superfície
cortical povoando a camada granular. Os neurônios
que deflagram os estímulos excitatórios ou inibitórios
estão distribuídos temporal e espacialmente nas ter-
minações dendríticas. Como resultado dessa com-
plexa interação, os neurônios ou permanecem em
silêncio ou com descargas elétricas, ou seja, o axônio
é despolarizado e propaga através do terminal axonal
e dendrítico, e as substâncias químicas do terminal
axonal (nas sinapses axo-axonais e axo-dendríticas)
são liberadas e causam uma excitação localizada
(despolarização) ou a inibição (hiperpolarização). O
efeito é determinado pelo neurônio no qual o trans-
missor atua e não apenas na substância transmis-
sora por si. Por exemplo, as encefalinas produzem
uma inibição pré-sináptica dos aferentes primários do
corno dorsal da medula espinhal e uma excitação
pós-sináptica dos neurônios noradrenérgicos e sero-
toninérgicos descendentes do mesencéfalo. Isso é
um efeito integrado do potencial excitatório pós-si-
náptico (PEPS), que determina a diferença de poten-
cial através da membrana do axônio. Mesmo quando
individualmente um neurônio está em silêncio, ex-
istem ainda flutuações no potencial de transmembra-
na ,  à  med ida  que  os  complexos  es t ímu los
excitatórios e inibitórios continuam, em geral com
uma predominância inibitória. A célula permanece
em silêncio se: a) o estímulo excitatório é retirado, b)
ocorre uma inibição metabólica (frio, hipóxia, falta de
substrato energético, anestesia) ou c) o meio iônico
causou uma hiperpolarização persistente ou despo-
larização. Se os canais iônicos são mantidos abertos
ou fechados quimicamente (anestésicos locais) os
neurônios também podem ser mantidos em silêncio.
Além disso, em qualquer área da substância cinzenta
do cérebro, onde existem os dendritos, existe uma
complexa interação entre o PEPS e o PIPS. Os
neurônios respondem à agressão de três modos: a)
com descargas mais rápidas, b) com descargas mais

lentas ou c) em sincronia com os outros neurônios.

O Eeletroencefalograma (EEG)

Durante a anestesia, os benefícios da monitoriza-
ção com o EEG tornaram-se mais evidentes após o
desenvolvimento tecnológico que reduziu as desvan-
tagens dos equipamentos, tornando-os mais práticos
e facilitando a interpretação do EEG. O EEG normal
altera-se quando a função global ou regional do cére-
bro fica alterada anatômica e metabolicamente. O
EEG oferece um alerta precoce da hipóxia, hipoten-
são arterial, isquemia cerebral, hipoglicemia ou ex-
cesso de anestésico.

O EEG é medido em microvolts, diferente do ECG
que é medido em milivolts. Os potenciais elétricos da
pele, dos músculos da face, dos olhos e do coração
podem se sobrepor ao EEG. Essas fontes biológicas
de interferências elétricas devem ser reduzidas e os
sinais EEG devem ser aumentados através de filtros
e amplificadores. Na análise gráfica do EEG, o termo
"onda" significa a variação do diferencial de poten-
cial. Os "surtos" são os agrupamentos de ondas que
aparecem e desaparecem repentinamente e são cla-
ramente distinguidos da atividade basal do EEG por
causa da freqüência e da morfologia da amplitude. As
"espículas" também são ondas diferentes da ativi-
dade basal com uma duração de 0,5 segundos ou
menos.

O EEG é descrito por quatro ritmos de freqüências
básicas (Fig.2). O ritmo delta (1 a 4 Hz) é caracteri-
zado pelo sono profundo, anestesia profunda, ou o
comprometimento patológico da função neurológica.
O ritmo teta (4 a 8 Hz) ocorre durante a sonolência e
a anestesia geral. O ritmo alfa (8 a 13 Hz) é a
atividade dominante na região occipital quando os
olhos estão fechados, ocorrendo o relaxamento do
estado de alerta. Esse ritmo desaparece quando os
olhos estão abertos devido à atividade mental. Fre-
qüentemente a atividade alfa é observada por toda a
córtex cerebral durante os planos anestésicos leve e
moderado. Embora a faixa de freqüência seja a mes-
ma, esta atividade alfa não está relacionada com a
atividade alfa normal observada com os olhos fecha-
dos. O ritmo beta (13 a 30 Hz) é observado nos
pacientes em estado de alerta com os olhos abertos
ou durante a atividade mental, e também na anest-
esia superficial. Com o uso crônico de barbitúricos e
benzodiazepínicos, a atividade beta frontal pode es-
tar aumentada e pode persistir por até duas semanas
após suspensa a terapia.

Correlação do EEG com as Diversas Situações  
                             Clínicas

Na hipóxia, a manifestação inicial para a falta de
oxigênio é a atividade alfa frontal. Uma redução ini-
cial do componente de alta freqüência é observado
no EEG e um aumento do componente de baixa
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freqüência 46. A freqüência do EEG progressivamente
lentifica à medida que a hipóxia aumenta e o ritmo
delta aparece quando a consciência é perdida. A
atividade EEG durante a hipóxia, correlaciona-se
com a tensão de oxigênio venoso cerebral, sendo que
essa correlação perde-se na fase pós-hipóxica. O
EEG reflete as alterações do armazenamento de
fosfatos de alta energia, que é rapidamente deple-
tado durante a hipóxia aguda. Embora as alterações
hipóxicas do EEG sejam mais pronunciadas no jo-
vem, as saturações de oxigênio arterial menor que
65% têm efeito clínicos eletrencefalográficos nos in-
divíduos em qualquer idade.

Na hipocapnia as alterações são novamente mais
evidentes no jovem. A hiperventilação reduz a fre-
qüência e aumenta a amplitude do EEG 47. Após 3
minutos de hiperventilação o EEG lentifica para a
freqüência de 4 a 5 Hz. Esse deslocamento é atenua-
do pela administração concomitante de oxigênio a
100%. Porém, em alguns indivíduos despertos onde
a hiperventilação pode ativar os focos epiléticos ex-
citáveis, as flutuações na freqüência do EEG ocorrem
paralelamente com os níveis de lactato cortical, o que

correlaciona com a isquemia cerebral. Porém essas
flutuações no EEG aparentemente não se correlacio-
nam com fluxo sangüíneo cerebral.

A hipercapnia moderada produz um padrão de
despertar com um aumento da atividade EEG, mais
evidente no jovem 48. A hipercapnia mais profunda
pode causar uma depressão da consciência seme-
lhante aos anestésicos voláteis 49.

Se a hipotensão arterial reduzir o fluxo sangüíneo
cerebral para 50% do valor normal, aparecerão sin-
tomas e sinais clínicos, além das alterações eletren-
cefalográficas 50,51. As manifestações da isquemia
cerebral são menos uniformes do que as alterações
da hipóxia arterial. Com a parada do fluxo sangüíneo
cerebral, o EEG torna-se isoelétrico e o nível de
fosfato de creatinina cortical reduz para menos de 1%
do valor controle, em menos de 2 minutos.

A hipoglicemia induzida pela insulina resulta na
perda concomitante da consciência e da atividade
alfa do EEG 52. A depressão metabólica do cérebro,
pela insuficiência de glicose, manifesta-se com a
redução da atividade do ritmo delta. Uma vez que a
anestesia geral mascara a hipoglicemia clínica, a
monitorização através do EEG pode alertar sobre
este evento metabólico.

A hipotermia reduz o fluxo sangüíneo cerebral em
aproximadamente 7,5% para cada grau centígrado 53.
Embora a amplitude e a freqüência do EEG estejam
reduzidas com a hipotermia, existe uma variabilidade
muito grande entre os indivíduos. A redução da am-
plitude do EEG com a hipotermia é ao redor de 5,7%
para cada grau centígrado que o paciente é resfriado,
a qual não ocorre na mesma proporção da redução
da taxa metabólica (7,5% por grau centígrado) 54.

Uso Clínico do EEG na Anestesia

O EEG é utilizado para as cirurgias cardiovascu-
lares e cerebrais. Na cirurgia cardiovascular, devido
à vasta gama de variáveis durante a circulação ex-
tra-corpórea e seus efeitos colaterais no cérebro, a
interpretação do EEG torna-se difícil. Ou seja, a
hipóxia, a hipotermia, a hipocapnia, os distúrbios
eletrolíticos e o uso de anestésicos que lentificam a
freqüência do EEG, dificultam a interpretação e o
diagnóstico de uma isquemia cerebral. Durante a
endarterectomia da artéria carótida, o uso da moni-
torização com o EEG auxilia a detectar uma isquemia
cerebral conseqüente à obstrução de uma das arté-
rias cerebrais, caso o fluxo sangüíneo cerebral atra-
vés das artérias colaterais, via polígono de Willis, não
seja suficiente para impedir a isquemia 55. O EEG
também é utilizado para mapear o cérebro em busca
de um foco epilético 56,57, e auxiliar a delimitar a área
do cérebro a ser estirpada, sem lesar áreas com
atividade funcional normal. Nesta cirurgia, a estimu-
lação do foco epilético pode ser obtido com a hiper-
ventilação do paciente ou com a administração de
pequenas doses de drogas que excitam a atividade

Fig 2 - Freqüências basais do EEG
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eletro-cortical como os barbitúricos ou o etomidato
56,57.

Influência dos Anestésicos no EEG

O conhecimento dos efeitos dos anestésicos no
EEG é um pré-requisito para a monitorização intra-
operatória. Embora uma relação dose-resposta pos-
sa ser observada com os vários agentes anestésicos,
o EEG é pouco utilizado para monitorizar a profundi-
dade da anestesia, porque existem poucas avalia-
ções quantitativas do EEG durante a administração
das drogas anestésicas. Além disso, o conhecimento
das combinações com a administração concomitante
dos anestésicos e suas modulações sobre o EEG
ainda não está totalmente esclarecido. A isso acres-
centa-se o fato de que outros fatores como a estimu-
lação cirúrgica, hipóxia, hipotermia, hipocapnia e
hipoglicemia alteram o EEG.

Os barbitúricos inicialmente aceleram a atividade
do EEG para 15-30 Hz, e à medida que a dose
administrada aumenta, a freqüência diminui e a vol-
tagem aumenta. Com maiores doses de barbitúrico é
observado um padrão de supressão das espículas e
finalmente sobrevem o silêncio elétrico 57,58.A maioria
dos barbitúricos deprimem a atividade elétrica, mas
o metohexital pode aumentar a atividade EEG nor-
mal.

Os halogenados têm um efeito dose dependente
no EEG além de outros efeitos adversos 59,60,61. De
uma maneira genérica, o halotano, o enflurano e o
isoflurano aceleram o EEG durante a anestesia su-
perficial com baixa concentração do halogenado, se-
me lhante  ao  barb i tú r i co .  A  po tênc ia  dessa
estimulação da atividade elétrica segue a seguinte
ordem decrescente: isoflurano, enflurano e halotano.
Com o aumento da concentração do halogenado,
aprofundando a anestesia, a freqüência diminui e a
amplitude aumenta no EEG. Com o enflurano, na
dose clínica, podem surgir espículas semelhantes à
atividade epilética, principalmente na vigência de hi-
pocapnia importante 61. Uma concentração elevada
de isoflurano pode suprimir as espículas e elevar a
um silêncio elétrico semelhante ao da anestesia pro-
funda com barbitúricos. No uso clínico do halotano e
do enflurano, devido à depressão cardiovascular im-
portante que causam, impossibilita-se o aumento de
suas concentrações até obter a depressão total do
EEG.

O óxido nitroso causa uma depressão no EEG
dependente da concentração utilizada. O ritmo alfa é
reduzido com a concentração de 25% e essa ativida-
de alfa aparece apenas em episódios curtos. aumen-
tando-se a concentração para 40-70%, a atividade
alfa desaparece e o EEG parece constituir-se de
atividades com ondas de 4-8 Hz sobrepostas à ondas
de atividade rápida de 20-30 Hz 62.

As pequenas doses de narcóticos, que geralmen-
te são utilizadas na medicação pré-anestésica, têm

pouco efeito sobre o EEG 63. Doses anestésicas de
fentanil, alfentanil e sufentanil produzem uma ativi-
dade de maior amplitude e menor freqüência, até que
com o incremento da dose do morfinomimético se
atinja uma atividade elétrica de ondas com uma fre-
qüência menor que 4 Hz e uma amplitude maior que
50 microvolts 64,65.

O fentanil, quando não é utilizado em macro-
doses, está associado com a redução da atividade do
EEG. O fentanil utilizado em doses maiores é epile-
togênico, o que ocorre mais pronunciadamente nas
estruturas do sistema límbico 66,67,68, de maneira se-
melhante ao que acontece com a lidocaína. A asso-
ciação do etomidato com uma dose elevada de
fentanil, que pode causar crises convulsivas 69, deve
ser evitada em pacientes epiléticos 70. O propofol
também possui propriedades anticonvulsivantes 71.

O midazolam produz alterações no EEG relacio-
nadas à dosagem, com um aumento inicial da ampli-
tude e uma predominância da atividade teta (4-8
Hz)72,73. Os diazepínicos parecem não suprimir total-
mente a atividade elétrica.

A quetamina produz um efeito dissociativo da an-
algesia e um despertar alterado. As alterações do
EEG parecem representar a ativação das estruturas
talâmicas e límbicas, produzindo um hipersincron-
ismo de ondas delta 74.

A hipotermia diminui a amplitude e a freqüência do
EEG 53,75. A  isquemia  e hipocapnia alteram o
EEG76,77.

Potencial Evocado Sensitivo (PES) 

Os potenciais evocados sensitivos (PES) são utili-
zados para monitorizar as funções da medula espi-
nhal em cirurgias de coluna ou de medula, a função
do nervo auditivo e tronco cerebral nas cirurgias da
região da fossa posterior, e a função visual nas cirur-
gias de grandes tumores pituitários, aneurismas de
carótida ou outras lesões que comprometam o nervo
ou o quiasma óptico 78,79.

Em geral, as respostas do sistema nervoso à
estimulação sensitiva são de menor amplitude do que
os sinais da atividade EEG, mas o PES é muito bem
relacionado com o momento do estímulo sensitivo. A
interpretação intra-operatória das alterações do PES
requer um atenção minuciosa por parte do médico ou
do neurofisiologista. Devem interpretar não apenas
as formas das ondas e dos picos, mas também ob-
servar os inúmeros fatores que podem afetar o PES
dentro de uma sala de operações. Muitas variáveis
que ocorrem durante a anestesia podem afetar o
PES, como os anestésicos 80,81,82, temperatura 83,
hipóxia 84, pressão arterial 85,86 e gases sangüíneos
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84,87.
Classificação do PES

Os potenciais evocados sensitivos são classifi-
cados a partir de 4 critérios 79.

1) De acordo com o modo de estimulação sensitiva.
Os modos de estimulação são: auditivo, somato-
sensitivo e visual.

2) De acordo com a latência após o estímulo. Essa
latência e o tempo entre o estímulo até o início de
um pico na onda e é medido em milissegundos.

3) Conforme a distância que separa o gerador neuro-
nal, que gera os picos e complexos da onda do
PES, dos eletrodos que captam e registram essas
alterações. Podem ser designados como próximos
quando esta distância é menor que 2,5 cm, ou
distantes quanto maior que 2,5 cm.

4) Com base no tipo de gerador neuronal, que pode
ser nervo craniano, nervo periférico, medula espi-
nhal, plexo nervoso, estrutura subcortical e córtex
cerebral. Quanto mais próximo é o receptor sensi-
tivo (eletrodo) do gerador neuronal, menor é a
latência após o estímulo e menos afeta-se pela
ação dos anestésicos e pelas alterações fisiológi-
cas, como a variação dos gases sangüíneos. Por
exemplo, o PES da córtex, que tem uma latência
intermediária, é mais sensível aos anestésicos do
que o PES sub-cortical.

Potencial Evocado da Função Auditiva do Tronco
   (PEAT)

O potencial evocado auditivo registrado a partir
das estruturas do tronco cerebral (PEAT) reflete po-
tenciais de curta duração, com os eletrodos situados
distantes do gerador neuronal ( 2,5 cm) e é pouco
afetado por anestésicos. O PEAT é obtido após uma
estimulação sonora em um dos ouvidos, que produz
uma ativação seqüencial da via auditiva periférica.
Na figura 3 observamos o PEAT normal com os locais
que geram as respectivas ondas. A onda I representa
a ativação do nervo auditivo. A onda II mostra a
porção medial do nervo coclear e o núcleo coclear na
medula. A onda III caracteriza a atividade evocada na
oliva superior na ponte. A onda IV representa o lem-
nisco lateral na ponte. A onda V é a atividade no
colículo inferior no mesencéfalo. A onda VI mostra a
atividade no corpo geniculado medial no tálamo e a
onda VII, as irradiações tálamo-corticais 88,89.

Potencial Evocado Somato-Sensitivo (PESS)

O PESS permite a monitorização ampla do siste-
ma nervoso, desde os nervos periféricos até a córtex
somato-sensitiva. Uma pequena corrente elétrica é
utilizada para estimular o nervo mediano no punho, o
nervo tibial posterior no tornozelo, o nervo poplíteo
no joelho ou outros nervos. A estimulação pode ser

aplicada em qualquer nervo de calibre razoável, uni
ou bilateralmente. 

O PESS percorre uma grande extensão nos ner-
vos. Após a transmissão do estímulo elétrico através
dos nervos periféricos, o estímulo atinge os corpos
celulares no gânglio sensitivo dorsal. A partir daí o
estímulo entra na coluna posterior da medula e as-
cende para o núcleo da coluna dorsal na junção
medular cervical. Um segundo neurônio conduz o
estímulo para o lado lateral e o envia para o tálamo
através do lemnisco medial. A seguir, um terceiro
neurônio continua do tálamo para a córtex sensitiva
fronto-parietal 88. O primeiro evento cortical da PESS
parece ser uma onda negativa na córtex contra-lat-
eral de aproximadamente 20 milissegundos após o
estímulo do nervo mediano. Por convenção, essa
onda é denominada de N20. O N denota a polaridade
negativa da onda e o número 20 mostra a latência
após o estímulo (fig.4.)

Potencial Evocado Visual (PEV)
O PEV é obtido através da estimulação luminosa

sobre os olhos com as pálpebras fechadas. O PEV
tem sido utilizado para as cirurgias de ressecção de
tumores e aneurismas ao redor do nervo e quiasma
ótico. O uso do PEV durante a cirurgia não tem sido
muito freqüente, pois a incidência de falso-positivo e
falso-negativo é muito alta 90.

Fig 3  -  O potencial evocado auditivo avalia a função do nervo auditivo
e do tronco cerebral. Cz-Ai: vertex para o ouvido ipsilateral.
Cz-Ac: vertex para o ouvido contralateral. I - porção extra-cra -
niana do VIII par craniano (acústico). II - porção intra-craniana
do VIII par  e/ou  núcleo  coclear.  III - oliva superior. IV -
lemnisco lateral. V - colículo inferior. VI - geniculato medial. VIII
- irradiação tálamo-cortical
(modificado de Grundy et al: Anesth Analg, 1981:60:835-8)
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Potencial Evocado Motor (PEM)

O PESS monitoriza primariamente a função da
coluna dorsal. O sistema motor recebe um suprimen-
to sangüíneo diferente e sua localização na medula
espinhal é diferente do sistema sensitivo. Como o
PESS não se correlaciona bem com a função motora,
a utilização do PEM pode ser mais confiável para
avaliá-la. O PEM pode ser avaliado através de uma
estimulação direta na medula espinhal ou através de

estímulos transcranianos 91.

Alteração no PES pelos Anestésicos

As alterações no PES podem surgir durante a
cirurgia conseqüentes à hipotensão arterial ou re-
tração cirúrgica 86,92, isquemia e hipóxia 84. Os an-
estésicos 82,93,94, as alterações nos gases sangüíneos
e da temperatura  83 e a hipocapnia 95 também podem
modificar o PES. Porém, fatores como a colocação
dos eletrodos, o equipamento e seu manuseio, a
idade e o sexo podem alterar o PES e dificultar a sua
interpretação.

Em relação ao potencial evocado somato-sensi-
tivo (PESS), os anestésicos voláteis reduzem a am-
plitude e aumentam a latência 96, o diazepam diminui
a amplitude e aumenta a latência 80. Os barbitúricos
afetam acentuadamente o PESS cortical diminuindo
a amplitude e aumentando a latência, porém poupa
o PESS subcortical 97. O etomidato aumenta a ampli-
tude e a latência cortical 98,99. O fentanil não altera o
PESS 100.

No potencial evocado auditivo do tronco cerebral
(PEAT) o enflurano aumenta a latência e os intervalos
entre os picos101,102, o isoflurano103 e o halotano104 tem
seus efeitos semelhantes ao enflurano. O tiopental
sódico aumenta a latência e os intervalos105. O fen-
tanil não altera a forma das ondas do PEAT106. O
protóxido parece não ter efeito sobre o PEAT 107.

A amplitude e a latência do potencial evocado
visual (PEV) variam consideravelmente com a tem-
peratura, pressão arterial, hipoxia, anestésicos, bar-
bitúricos ou qualquer depressor do sistema nervoso
central 107,108,109.

Fig  4  -  Potencial evocado somato-sensitivo (PESS) gravado simul -
taneamente no couro cabeludo e no pescoço. Estão visíveis as
atividades corticais (20 a 100 miliseg) e as atividades subcorti -
cais (um pico negativo de 14 miliseg, que é melhor observado
em CV2-F)
(modificado de Grundy BL - Neurosurgery, 1982;11:556-75)
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