HIPERTENSAO INTRACRANIANA
J.P P, Plese *

A hipertensao intracraniana é a via final
comum de inumeras agressdes ao sistema
nervoso central (SNC).

Sua evolugdo abrupta, rapida e fulmi-
nante demanda diagndstico e conduta preci-
sos, ja que ela & importante causa de 6bito
em Neurologia e Neurocirurgia. Por outro
lado, deve-se sempre ressaltar que na gran-
de maioria das vezes a hipertensdo intra-
craniana (HIC) associa-se edema cerebral, e,
consequentemente, essas duas entidades sao
problemas inseparaveis.

As causas mais frequentes desta sindro-
me variam de grupo etario para grupo eta-
rio, destacando-se de uma maneira geral: os
tumores, os traumatismos craniencefalicos,
as hemorragias intracranianas, os abscessos
cerebrais, as meningites e/ou meningoence-
falites agudas e cronicas, a esclerose em
placas e a vasculomielinopatia aguda dis-
seminada. Em nosso meio assume parti-
cular importancia a neurocisticercose.

As lesOes intracranianas que causam
HIC se manifestam geralmente de duas ma-
neiras: por aumento cronico da pressao in-
tracraniana (PIC), que tem por sinais cardi-
nais — cefaléia, vomito, edema de papila e
paresia e/ou paralisia do VI nervo craniano
uni ou bilateral; por sinais localizatérios
dependentes da sede, extensdo e tipo da
lesdo, que sao as paralisias ou paresias fo-
cais, crises tipo Bravais-Jackson, crises psi-
comotoras, crises uncinadas, acometimentos
de nervos cranianos, disfuncoes cerebelares.
Ocorrem ainda sintomas que sdo determina-
dos por disfuncado cerebral difusa, como al-
teracoes das funcdes nervosas superiores,
transtornos psiquicos e convulsdes de ini-
cio tardio.

SINAIS E SINTOMAS DEPENDENTES
HIC CRONICA

Cefaléia — sua instalacdo é acarretada
pela tracdo exercida pela PIC sobre estru-
turas intracranianas inervadas. Essas estru-
turas sao: as meninges, os grandes vasos
da base e seus principais ramos, 0s seios
venosos e as veias em ponte que se dirigem
para os seios. Destas, as veias em ponte,
sao as mais sensiveis a tracao.

Sua frequéncia é bastante alta (cerca
de 85% dos casos). Geralmente é do tipo
latejante e sua sede nao tem valor localiza-
tério. E mais comum ser referida como
frontal, occipital ou difusa. Ela costuma
surgir pela manha e melhorar apés o vémito.

Sua intensidade varia de caso para caso,
num crescente vagaroso. E de grande in-
tensidade e explosiva nos casos de HIC
aguda.

Na crianca a cefaléia é um dado muito
importante, pois sua presen¢a acompanhada
de vomitos que persistam por mais de uma
semana, até prova em contrario e € conse-
quéncia de HIC.

Vomito — vOmito em jato, particular-
mente quando o estomago esta vazio, pela
manha, é a descricao classica mas nem
sempre vista. Embora acompanhe principal-
mente os processos que acometem a fossa
craniana posterior, sao mais frequentes em
crianca. Na maior parte das vezes sao pre-
cedidos por desconforto abdominal e séao
deflagrados pela mudanca de posigao da
cabeca.

Edema de Papila — é o principal sinal
desta sindrome. A elevacdo do disco com
edema é evidéncia de um aumento da PIC
e de que ela ja existe ha certo tempo. A
relacdo temporal exata entre PIC e grau e
tempo de aparecimento do edema de papila
ainda é questdo de discussdao. Admite-se
como sendo necessario dois a trés dias para
que haja aparecimento do edema de papila
apos a instalagdo do HIC. Quanto a niveis
de HIC e edema é outra questao de discus-
sao, pois nao ha regras. O edema de papila
evolui para atrofia optica se nao tratado, e
esta evolugdo também nao tem um tempo
ou regra temporal, pois ndo hé relagao ni-
tida entre atrofia e grau de edema ou tem-
po de doenga. Sabe-se que os hidrocéfalos
obstrutivos causam atrofias muito precoce-
mente e amaurose concomitante.

A relacao anatomica entre a bainha do
nervo oOptico e a veia central, faz com que
a pressao intracraniana comprima essa veia
contra estruturas o6sseas, havendo inicial-
mente desaparecimento do pulso venoso
central da retina e borramento do disco.
Apés isto, hd engurgitamento venoso das
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veias da regido, e a seguir, borramento to-
tal do disco e aparecimento de hiperemia.
Esta evolui para hemorragias e exsudatos.
As hemorragias sd@o do tipo sub-hialdideo e
os exsudatos sdo do tipo floconoso. Seu
aparecimento se da nas fases tardias de
evolugdo mas, nos vasos onde ha hidrocé-
falo agudo seu aparecimento € rapido. A
associacdo de hemorragias precoces de reti-
na e um edema de papila intenso de evolu-
cdo rapida convencionou-se chamar de disco
de choque. As hemorragias sub-hialdideos
podem aparecer em outras afeccdes, como
nas hemorragias intracranianas, sem que
haja HIC.

PARESIA OU PARALISIA DE
VI NERVO CRANIANO

Cushing descreveu, por volta de 1910,
que a paralisia ou paresia uni e/ou bilateral
do nervo abducente poderia ocorrer s6 com
o aumento da PIC, ndo tendo valor localiza-
torio. O mecanismo desta paresia € a com-
pressao do nervo contra estruturas osseas,
ou contra ramos da artéria basilar, em seu
longo trajeto do tronco cerebral em direcado
a fenda do esfendide na fossa craniana mé-
dia. Este déficit pode ser o primeiro sinal
de uma HIC e é mais frequente nos proces-
sos de fossa craniana posterior e em crian-
cas.

PRESSAO INTRACRANIANA

Weed era de opinido que a pressao in-
tracraniana nada mais era que a pressao
de liquido cefalorraqueano (LCR). Esta pres-
sdao poderia ser medida em nivel de ventri-
culo, cisternas e fundo de saco lombar e
era resultante de um equilibrio entre a pro-
ducdo e absorcdo de LCR. Observacoes
mais acuradas desta pressao, mostraram que
ha uma variagdo constante e fisioldgica, va-
riacao esta, que reflete a acao de varios
fatores sobre esta pressao, nao sendo por-
tanto s6 resultante do equilibrio do LCR.
Estes fatores fisiologicos que atuam na PIC
s os elementos que ocupam a caixa cra-
niana e espinal, a respiracao, a pressao ar-
terial sistémica e fatores metabdlicos.

A cavidade craniana e espinal, revesti-
das por dura mater, constituem comparti-
mento de volume praticamente fixo, sub
dividido pela foice inter-hemisférica e tenda
do cerebelo, que se comunicam amplamente
pelo espago supra caloso, forame de Pachio-
ni e forame magno. Esses compartimentos
sa0 ocupados por trés elementos: parénqui-
ma nervoso, LCR e sangue. A ampla inter-
comunicagdo do LCR do sistema ventricular
e espago subaracnéideo, a integridade do
neuroeixo e a ampla comunicacao do siste-
ma venoso permitem um equilibrio harmo-

nico e dinamico no interior desse estojo
rigido. O fato de ser o contetdo constituido
por elementos liquidos e moles, flexiveis,
tem como resultante uma transmissao de
pressdao de maneira praticamente integral.
Por essa razao a pressao medida como sen-
do a do LR reflete a pressao intracraniana
de maneira fiel e € a somatoria da pressao
o proprio LCR, parénquima nervoso, pressao
nos capilares parenquimatosos e grandes
seins venosos intracranianos.

A PIC sofre variacoes fisioldgicas com
a posicao assumida pelo corpo, com a pres-
sao arterial e com a respiracdo. A pressao
arterial dos grandes vasos da base do cra-
nio € muito maior que a PIC, mas nao é
transmitida a este de maneira integral, pois
esta presa dentro de vasos de paredes mais
ou menos rigidas, embora acarretem valores
de 2 — 5 mm de agua. A respiracao origina
pulsos de onda que sdo transmitidos para
a cavidade craniana e que acarretam alte-
ragcoes de 4 — 10 mm de agua.

O volume desta cavidade é constante e
individual, variando de 1.040 — 1.080 ml. As
variacoes possiveis deste volume, cerca de
1% do volume global, sao feitas a custa
da mobilidade e flexibilidade dos tecidos
moles ao nivel dos forames da base do cra-
nio e, em maior amplitude, no canal espinal
as custas do espaco epidural. Levando em
conta todos esses fatores consideram-se
como valores normais de pressdao aqueles
entre 6 e 19 cm de agua.

FISIOPATOLOGIA DA
HIPERTENSAO INTRACRANIANA

Sendo o volume do conteudo intracra-
niano e intra-espinal constante e sendo a
PIC uma resultante dinamica das pressoes
do LCR, tecido nervoso, sanguinea ao nivel
dos capilares intraparenquimatoso e sistema
venoso, o aumento de um destes constituin-
tes e feito as custas da diminuicdo dos
demais, para que haja manutencao da PIC.
Isto foi postulado por Monro e Kellie no sé-
culo passado e confirmado por Burrow em
1896, sendo introduzido na pratica Neurolé-
aica e Neurocirirgica por Cushing, em 1910.
Os mecanismos propostos para que haja
essa compensacao sao: diminuicdo do volu-
me de LCR; diminuicdo do volume sanguineo
encefalico venoso; elasticidade e distensibi-
lidade da duramater, plasticidade do encéfalo
e reducao da substancia branca encefélica.
Enquanto esses mecanismos funcionarem nao
havera aumento dos niveis pressorios, ape-
sar de haver um aumento de um dos con-
teidos.  Aceita-se que esse mecanismo
compensatorio como atuante até que 8 —
10% do volume total intracraniano. Nesta
fase, que convencionou-se chamar de Fase 1,
nao ha aparecimento de sinais ou sindromes
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clinicos que denotem uma HIC. Quando
esgotam-se 0s mecanismos compensatorios,
surgem os primeiros sintomas e sinais da
HIC: esta é a Fase 2. Neste periodo pe-
quenos aumentos de volume causam gran-
des aumentos da PIC. Ainda ha uma inte-
gridade do neuroeixo e uma integridade das
vias do LCR e, por esse fato, a pressao
aumentada é transmitida igualmente por to-
dos os compartimentos da caixa intracrania-
na e intraespinal. Aqui também observa-se
o aparecimento das ondas em “plateau” des-
critas por Lundberg, ondas estas que evi-
denciam um pico de HIC muito préximo da
pressao arterial sistémica (PAS), que deno-
tam um grau praticamente critico da PIC e
que neste periodo podem ser desencadeado
por anoxia e hiperpnéia. O aparecimento
destas ondas ja denota uma passagem deste
estagio para o proximo. A esta segue a
Fase 3, onde ha impacto do tecido nervoso,
caracterizando a formacao de hérnias intra-
cranianas. Estas promovem uma quebra da
integridade de transmissao de pressao pela
cavidade e fendmenos de compressao im-
portantes. Os sinais e sintomas tornam-se
exuberantes, observam-se alteragoes impor-
tantes do nivel de consciéncia e sinais lo-
calizatorios dependentes das herniagcoes. A
pressao ventricular esta alta, a pressao na
fossa posterior e fundo de saco lombar
estao proximas ao normal e pequenas alte-
racoes do volume de LCR nestes niveis po-
dem acarretar um impacto maior do tecido
nervoso e levar a instalacao de mecanismo
irreversivel; dai a contraindicacdao das pun-
coes para coleta de LCR. As ondas em pla-
teau ficam bastante frequentes e a PIC as-
sume niveis proximos da PAS. As alteracoes
do pCO2 ja nao produzem alteracdes da PIC
e esta s6 responde a alteracoes da PAS.
Esta é a fase de vasoparalisia descrita por
Langfitt e é reversivel. Segue-se a Fase 4
que s6 é caracterizada quando as alteracoes
forem irreversiveis e nela se observam ni-
veis de PIC iguais aos da PAS e as altera-
coes pressoricas sistémicas, alteragdoes res-
piratérias e alteragoes de frequéncia cardiaca
sdo exuberantes.

A evolugao temporal de uma hiperten-
ca0 intracraniana depende da rapidez com
que se instala o processo basico. Ela é
florida e rapida nos traumatizados cranience-
falicos e, lenta nos processos expansivos de
crescimento lento.

HERNIAS INTRACRANIANAS

Sdo migracoes e torgées do neuroeixo
que ocorrem na evolucao de uma HIC e res-
ponsaveis pelo bloqueio da transmissao das
pressoes na cavidade craniana e responsa-
veis por compressoes vasculares e do tecido
nervoso na terceira e quarta fases evolutivas.
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Embora herniagdes possam ocorrer em
todas as cisternas intracranianas, as que
causam importantes sinais clinicos sdo as
transtentoriais, nos dois sentidos, e de es-
truturas cerebelares através do forame
magno.

O mecanismo da formagdo e o grau de
sofrimento do parénquima nervoso estd na
dependéncia ainda da velocidade de cresci-
mento e localizacao topografica do processo
expansivo. Quando a formagado da hérnia é
aguda as lesdes secundarias sdo de maior
gravidade e com menor chance de recupe-
racao total.

LesOes expansivas supratentoriais — As
lesoes expansivas hemisféricas acarretam
uma saida de LCR do espacgo subaracnéideo,
um achatamento dos girus e alargamento
de sulcos, o ventriculo lateral do mesmo
lado e o Ill ventriculo ficam menores pela
saida de LCR. Pode-se observar um desvio
do septo interventricular e do terceiro ven
triculo para o lado oposto. A seguir, ha
uma passagem do girus cingulo para o lado
oposto por baixo da foice. Essa lesdo nao
é responsavel por sinais e sintomas clinicos,
mas como esse desvio pode produzir um
acotovelamento da artéria pericalosa, pode
ocorrer infarto insquémico no territério nu-
trido por ela. Esse fato acarreta piora da
HIC. Os processos frontais e parietais
causam esse desvio com maior intensidade.

A seguir ha uma herniagdo do uncus e
da parte medial do girus hipocampal através
do forame de Pachioni e, esta herniacao,
traduz uma sintomatologia clinica rica. Sua
deteccao precoce é fundamental ja que po-
de acarretar fendomenos irreversiveis.
aqueduto cerebral é desviado da linha me-
diana, o pedunculo cerebral é comprimido
contra a borda livre do tentério. Ha com-
pressado do Il nervo craniano ipsilateral
contra o ligamento petroclindideo ou contra
ramos da artéria basilar. A lesdo deste
nervo causa midriase da pupila deste lado,
sendo este importante sinal localizatério. O
giro hipocampal encontra o hemisfério cere-
belar e, como nao pode progredir, produz
compressao do mesencefdlo, com importan-
tes alteracoes dos sinais vitais e da cons-
ciéncia. A compressao do cerebelo leva a
uma descida dos corpos mamilares e do llI
ventriculo para baixo. A hipéfise apresenta
uma tor¢do de sua haste e, consequente-
mente, necrose isquémica de seu lobo an-
terior Ha bloqueio do eixo hipotalamo-
hipofisario e lesao da substancia cinzenta
periaquedutal, com paralisia do olhar para
cima. A herniacao leva a formagao de um
“looping” no trajeto da artéria cerebral pos-
terior e no trajeto da artéria corididea ante-
rior. Essa curvatura pode causar infarto
anémico em lobo occipital, giro hipocampal,
giro fusiforme e parte posterior do téalamo.



Esses eventos agravam em muito a evolugao
da HIC. Havendo continuidade do processo,
ha descida do cerebelo com a invaginacao
das amidalas cerebelares no forame magno,
provocando compressao da juncao bulbocer-
vical. Apos isto ha descida do tronco ence-
falico, como que empurrado para baixo.
Sendo a artéria basilar fixa, ha um acotove-
lamento dos ramos que nutrem o tronco e
ocorrem infartos insquémicos em niveis im-
portantes de suas estruturas, tornando-se
irreversivel o quadro.

Nos acometimentos globais dos hemis-
féricos pode haver formacao bilateral de
hérnias supratentoriais, embora isso seja
um fato raro.

Lesdes expansivas infratentoriais — A
hidrocefalia obstrutiva € o achado mais fre-
quente. Quando o processo € de linha me-
diana ndao ha distorcoes do tronco cerebral,
a hérnia de amidala cerebelar é achado
frequente. A herniacdo do mesencéfalo e
hemisférios cerebelares de baixo para cima
é observada particularmente quando ha des-
compressao brusca do sistema ventricular.
Ha compressao do mesencéfalo contra a
borda livre da tenda. Nessas herniacoes
pode ocorrer uma compressdao da artéria
cerebelosa superior, resultando éareas de
necrose isquémica do hemisfério cerebelar
que levam a piora da hipertensao intracra-
niana.

EDEMA CEREBRAL

Praticamente presente em todos os ca-
sos de HIC, o edema cerebral é considerado
pela grande maioria dos autores, como o
principal fator de piora da HIC. Costuma
estar sempre presente nos traumatismos
craniencefalicos, tumores do SNC, infeccoes
do SNC, estados toxicos e estados onde ha
alteracoes metabdlicas importantes. Ha au-
mento do volume encefalico gragas a acumu-
lo de agua, que pode ser intra ou extra-
celular. Klatzo classificou os edemas cere-
brais em trés tipos, baseado em seus me-
canismos fisiopatolégicos: vasogénico, cito-
toxico e interstical.

Vasogénico — ¢é a forma comum de
edema cerebral, sendo caracterizada por um
aumento de permeabilidade capilar. Ha aber-
tura das juncoes das células endoteliais e
extravazamento de filtrado plasmatico para o
espago intersticial. Ocorre na substancia
branca onde, embora o numero de capilares
seja menor quando comparado ao da subs-
tancia cinzenta, ha um alto fluxo sanguineo.
Estd associado a tumores intracranianos,
hemorragias intracranianas, abscessos cere-
brais, contusdes encefalicas e infeccoes do
SNC.

Citotéxico — neste caso todos os ele-
mentos celulares: neurdnios, células gliais

e células endoteliais estao comprometidos.
As células ficam turgidas e ha uma dimi-
nui¢cao do espaco extracelular. Ocorrem em
consequéncia a estados hipoxicos graves e
na intoxicacao aquosa. Sua fisiopatologia
estd baseada em lesoes dos lisossomos e
sempre se encontram areas focais deste
edema em areas de necrose isquémica.

Intersticial — é o que ocorre nos hidro-
céfalos tipo obstrutivo e no “pseudotumor
cerebri”  Caracteriza-se por uma lavagem
da substancia branca periventricular promo-
vendo um aumento da agua nessa regiao e
uma remocao de substancias, como a mieli-
na. Estas alteragdes ocorrem rapidamente
e podem ser reversiveis.

TRATAMENTO

O principio basico do tratamento do pa-
ciente portador de HIC é a reducao da PIC,
a melhoria do estado neurolégico do pacien-
te e a retirada da causa que levou a um
aumento da pressdo intracraniana.

Cirurgias descompressivas — A remocao
de parte da calota craniana foi um dos pri-
meiros tratamentos instituidos para diminuir
a PIC elevada em consequéncia de tumor
encefalico. Este procedimento hoje em dia
esta totalmente fora de propdsito a nao ser
em casos de traumatismos craniencefalicos,
por exemplo.

As cirurgias descompressivas internas,
como amputacoes dos lobos frontais, tem-
porais ou occipitais s6 devem ser institui-
das apos a resseccao do tumor infiltrativo.
Observa-se uma melhora dramatica com a
aspiracao de pus, sangue ou do contetudo de
um cisto, como medida de se aliviar tem-
porariamente uma HIC, até que se tenham
condicoes de estabelecer o tratamento defi-
nitivo.

Estas cirurgias visam prevenir a forma-
cao das hérnias internas e distorgcoes do
neuroeixo.

Reducao do volume do LCR — Uma re-
ducao temporaria da pressao intracraniana
pode ser obtida com a retirada de LCR.
Isto s6 pode ser feito em casos onde ha
comunicacdo do espaco subaracnodideo su-
pra e infratentorial, como nos casos de he-
morragias subaracndideas, alguns casos de
traumatismos craniencefalicos e meningites.
Quando se tem acesso aos ventriculos po-
de-se retirar LCR por essa via. Isto so é
possivel quando os ventriculos sdo suficien-
temente grandes para que possam Ser pun-
cionados e retirar-se volumes de LCR razo3-
veis. Se um dos ventriculos laterais esta
bloqueando este procedimento pode ser pe-
rigoso se feito unilateralmente. Este proce-
dimento é muifo bom se feito durante a
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craniotomia pois facilita as vias de acesso
ao processo expansivo.

Outra técnica empregada € a derivacao
externa que pode ser feita conectando-se
um catéter ventricular a um sistema de dre-
nagem fechado. Embora seja um procedi-
mento bom, pode acarretar, e com grande
frequéncia, infeccoes do SNC e, portanto,
s6 pode ser usado por tempo limitado. Nos
processos obstrutivos ventriculares o me-
Ihor a se instituir sao as derivacoes internas
com interposi¢ao de valvulas ou nao. Em
adultos com processos expansivos de fossa
posterior que nao sejam de linha mediana
este procedimento é perigoso pois pode pro-
duzir herniacoes de baixo para cima e agra
varem o estado do paciente.

REDUCAO DO VOLUME DE AGUA
ENCEFALICO: ATUACAO SOBRE O
EDEMA CEREBRAL

Glicocorticoides — A introdugédo de altas
doses de dexametazona para reduzir o ede-
ma vasogénico associado a tumores cere-
brais e a abcessos deve ser olhado com
critica, ja que as complicagoes do uso desta
droga nao sao despreziveis. E do conheci-
mento da maioria dos neurologistas e neuro-
cirurgioes que a dexametasona reduz dra-
maticamente o edema peritumoral, que é
o principal responsavel pelos sinais neuro-
légicos, nao agindo praticamente na massa
tumoral. As respostas mais brilhantes sao
vistas nos processos metastaticos intracra-
nianos ja que quando o tumor é primario do
tecido nervoso a resposta é pobre, s6 agindo
inicialmente.  Infortunadamente a resposta
é breve embora haja relatos na literatura
de alguns pacientes que obtiveram excelen-
tes resultados com uma terapia com alta
dosagem durante meses.

Usa-se habitualmente doses de 10 mg
de ataque e 4 mg cada 6 ou 4 horas. O uso
de doses mais altas tem sido relatados com
sucesso na literatura. A dose acima citada
€ equivalente a 400 mg de cortisol diarios.
Das complicagoes, as hemorragias gastricas
sdao as mais importantes. A psicose por
corticdides € raramente observada, princi-
palmente quando se compara com a incidén-
cia nos pacientes que fazem uso de predni-
solona. Provavelmente a diferente formula
guimica é a responsavel pela baixa incidén-
cia da psicose.

Embora seja bem comprovado o valor
dessa substancia no tratamento do edema
vasogénico que acompanha tumores e ab-
cessos cerebrais, sua eficacia nos infartos
anémicos ainda nao esta bem estabelecida.
A literatura ainda apresenta dados contradi-
torios. Nao se tem uma comprovacao pa-
tente da sua eficacia nos edemas citotoxicos.
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Alguns modelos experimentais de edema ¢
totoxico sugerem uma eficacia parcial, dai
a sua indicagao.

No tratamento dos edemas intersticiais
causados pelo “pseudotumor cerebri” os
corticoides parecem ter valia embora sua
avaliacdo seja problematica pois na maioria
dos casos ha uma remissdo espontanea.

Nos processos inflamatérios crénicos es-
te agente s6 é benéfico no tratamento da
cisticercose encefalica, mas nestes casos
geralmente ocorre corticoidoterapia depen-
déncia de dificil controle.

Alguns autores sao de opinido que es-
tes corticéides possuem acao anti-inflama-
téria agindo nos vilos aracndideos e facili-
tando a absorcdao de LCR nos processos in-
flamatérios crénicos que causam bloqueio
do espaco subaracndideo.

Solucoes Osmoticamente ativas — Muito
se tem escrito nas ultimas décadas sobre a
acao de drogas osmoticamente ativas na
remocao de agua enceféalica como a da gli-
cose, e da sacarose, a da uréia, a do manitol
e, mais recentemente, a do glicerol. Os da-
dos a respeito deste problema ainda sao
obscuros e de dificil manuseio, ja que as
dosagens, o intervalo de tempo das infu-
soes, a concentragdo plasmatica e o pro-
cesso patolégico de base sao muito dife-
rentes.

Sabe-se que o encéfalo é um osmome-
tro modificado, e que ha um gradiente os-
motico entre o tecido nervoso e 0 sangue.
Esta barreira é a responséavel pela saida
de agua do parénquima se houver um desi-
quilibrio osmotico.  Sabe-se também que
gradientes osmaoticos obtidos com fluidos pa-
renterais de curta duracao rapidamente atin-
gem um equilibrio no tecido cerebral. Sabe-
se também que areas normais do encéfalo
podem contrair-se: areas com leito capilar
normal e areas com leito capilar anormal.
como aquelas apresentando edema. Sabe-se
também que pode haver um fendmeno de
rebote ja que o tecido edematoso pode
ficar encharcado com essa solugdo hiperos-
molar. Sabe-se finalmente que o uso cro-
nico destas substancias leva a um acomo-
damento intracelular das células nervosas
no acumulo de soédio, potassio e amino-
acidos livres, nao havendo mais resposta a
esses gradientes osmoéticos. E nada mais
que uma adaptacao encefalica a hiperosmo-
laridade.

O cérebro pode sacrificar volume ou a
osmolaridade intracelular em resposta a uma
hiperosmolaridade do plasma: o volume é
preservado e a osmolaridade intracelular au-
menta, restabelecendo o equilibrio com o
plasma. Por este motivo as solugdes hipe-
rosmolares tém um lugar bastante limitado
no tratamento desta afecgdo. Usualmente



ndo mais que uma ou duas doses devem
ser administradas até que o procedimento
cirdrgico definitivo seja mstltl:udo. A:l:\c!a
ndo se estabeleceu quanto € necessario
aumentar a osmolaridade plasmatica do ho-
mem para se obter uma diminuicao do volu-
me cerebral e uma diminuicdo da pressao
intracraniana. Sabe-se que € necessario um
aumento de 30 mOsm para que haja uma
efetividade no tratamento e, por este fato,
que o uso crdnico de glicerol por via oral
nio se mostra efetivo, pois as alteragoes
que ele provoca na osmolaridade plasmatica
sdo minimas.

e

Apos os estudos de Hoff sobre a pres-
sao oncotica plasmatica, sabe-se que o mais
importante ndao é o tamanho da molécula e,
sim, sua concentragdo. Passou-se entao a
usar volumes menores dessas solugdes nu-
ma velocidade de infusdo bastante rapida,
como se fosse um émbolo, e em espagos
de tempo menores. Outro fato importante
a ser ressaltado é que quanto mais répida
a droga for metabolizada, menor é o seu
efeito antiedematoso e esse €é a grande
desvantagem do glicerol que é metabolizado
em maior quantidade quando comparado com
o manitol e a uréia.
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