
Rev Bras Ter Intensiva. 2011; 23(3):291-296

Repercussão da pressão positiva expiratória final 
na pressão de perfusão cerebral em pacientes 
adultos com acidente vascular hemorrágico

The impact of positive end-expiratory pressure on cerebral 
perfusion pressure in adult patients with hemorrhagic stroke

ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO

O crânio é uma esfera rígida, de volume constante, sendo seu conteúdo compos-
to de tecido cerebral (1400 ml), líquor (150 ml) e sangue (75 ml).(1-3) A preservação 
do volume intracraniano mantém a pressão intracraniana (PIC) em valores nor-
mais.(4,5) Pela teoria de Monro Kellie, alteração volumétrica em um dos componentes 
será compensada com alterações opostas dos demais, visando manter constantes o 
volume e a pressão intracraniana.(1,6,7) O organismo é capaz, de promover alterações 
fisiológicas podendo compensar o aumento da PIC, o esgotamento destas adapta-
ções leva a aumento da PIC.(4,6,8)

A hipertensão intracraniana (HIC) é uma condição clínica que acomete muitos 
pacientes em unidade de tratamento intensivo (UTI), com diferentes fatores etioló-
gicos, tanto no sistema nervoso central, como sistêmicos, podendo ser traumático, 
infeccioso ou metabólico.(7,9,10) Atualmente ela é definida como valores persistentes 
da pressão acima de 20 mmHg.(1,11) Em condições normais o mecanismo de regula-
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RESUMO

A pressão positiva intratorácica pode 
levar a alterações hemodinâmicas com 
repercussão no compartimento intracra-
niano, alterando a pressão intracraniana e 
a pressão de perfusão cerebral. Esse efeito 
pode se tornar mais intenso quando utili-
zados elevados valores de pressão positiva 
expiratória final. 

Objetivo: Medir o impacto que dife-
rentes valores de pressão positiva expirató-
ria final causam na pressão intracraniana, 
na pressão de perfusão cerebral e pressão 
arterial média. 

Método: O estudo foi desenvolvido 
em uma unidade de terapia intensiva neu-
rológica envolvendo 25 pacientes adultos 
com acidente vascular cerebral hemorrá-
gico, ventilados mecanicamente no modo 
com controle pressórico de vias aéreas. 
Foram instituídos valores de pressão po-
sitiva expiratória final variando de 0 a 14 

cmH2O, de forma aleatória através de sor-
teio, utilizando valores pares. A monitori-
zação das variáveis estudadas ocorreu após 
cinco minutos em cada patamar de pressão 
positiva expiratória final. 

Resultados: O incremento da pressão 
positiva expiratória final aumentou a pres-
são intracraniana, (p < 0,001) sem causar 
alteração estatisticamente significativa na 
pressão arterial média ou na pressão de 
perfusão cerebral. 

Conclusão: Na população estudada, 
de pacientes com acidente vascular cere-
bral hemorrágico, os achados mostraram 
que valores de pressão positiva expiratória 
final até 14 cmH2O, não alteram a pressão 
de perfusão cerebral e a pressão arterial mé-
dia, aumentando a pressão intracraniana, 
porém sem relevância clínica.

Descritores: Pressão intracraniana; 
Pressão positiva expiratória final; Acidente 
cerebral vascular
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ção da resistência vascular cerebral mantém o fluxo sanguíneo 
constante dentro de uma ampla faixa de valores para a pressão 
de perfusão cerebral (PPC).(1,4,8) A falha no mecanismo regu-
lador levará a diminuição da perfusão tecidual e agravamento 
do dano celular por isquemia.(1,4,8,12)

A monitorização do paciente com HIC deve permitir 
contínua avaliação e manutenção dos sinais vitais, com aten-
ção especial ao desenvolvimento de hipotensão, hipóxia, ede-
ma cerebral, hemorragias, herniações e alterações hemodinâ-
micas, além de acompanhar a eficácia do tratamento.(1,9)

Pacientes com lesão cerebral aguda apresentam elevada 
probabilidade de comprometimento pulmonar, cursando com 
redução da pressão arterial de oxigênio (PaO2) e retenção de gás 
carbônico (CO2), fazendo-se necessário o emprego de assistên-
cia ventilatória mecânica (AVM).(1,13-17) Tardiamente, aproxi-
madamente 20% dos pacientes com hemorragia intracraniana 
desenvolvem infecção respiratória, edema pulmonar e lesão 
pulmonar aguda, se fazendo necessária a utilização da AVM, 
com uma estratégia ventilatória mais agressiva visando reverter 
a hipoxemia,(14) principalmente quando associada à pressão po-
sitiva no final da expiração (PEEP).(18-24) A AVM pode resultar 
em repercussão hemodinâmica,(25) levando a aumento da PIC e 
redução da PPC, visto que a compressão de capilares alveolares 
causada pela distensão dos alvéolos levaria a aumento da pós-
-carga do ventrículo direito reduzindo o retorno venoso, entre-
tanto poucos trabalhos, foram publicados avaliando o impacto 
de altos valores da PEEP na PIC e na PPC.(26-31) A utilização 
de valores mais elevados de PEEP, poderia se fazer necessária 
mesmo em pacientes com complacência normal, objetivando 
a otimização da capacidade residual funcional (CRF) após as-
piração de vias aéreas, visto que este procedimento pode levar 
a redução de volume corrente e complacência pulmonar, no 
modo ventilatório com controle pressórico.(32)

 Este trabalho foi desenhado para avaliar o efeito da PEEP 
na PIC e PPC de pacientes adultos, na fase aguda de um aci-
dente vascular cerebral hemorrágico (AVCh) sem HIC. 

MÉTODOS

Este é um estudo de ensaio clínico prospectivo, desen-
volvido na UTI neurológica do Real Hospital Português de 
Beneficência em Pernambuco aprovado pelo Comitê de Ética 
e Pesquisa em seres humanos, sob nº 402. O responsável por 
cada paciente teve informação a respeito do estudo através do 
termo de consentimento livre e esclarecido e, quando concor-
dou, assinou-o. 

Foram os seguintes os critérios de inclusão: paciente adul-
to com AVCh secundário a hipertensão arterial sistêmica e 
presença de cateter para drenagem ventricular e monitoriza-
ção invasiva da PIC, sem hipertensão intracraniana. Foram 

adotados como critérios de exclusão: hipertensão intracrania-
na (PIC > 20 mmHg), instabilidade hemodinâmica (PAM < 
70 mmHg), SpO2 < 90%, como critério de perda foi usada 
a manifestação de interesse do responsável em sair do estudo. 
Todos os pacientes concluíram o estudo.

Foram considerados critérios de interrupção do estudo, 
se durante o protocolo houvesse: elevação da PIC com valor 
superior a 20 mmHg, redução ou aumento da pressão arterial 
em 20 mmHg, SpO2 < 90%, aumento da frequência respi-
ratoria (FR), alteração da capnometria com valor superior a 
46 mmHg.

Os pacientes provenientes do bloco cirúrgico com im-
plante de cateter ventricular, intubados via oral e, ventilados 
manualmente com AMBU, foram adaptados ao ventilador 
mecânico (Inter5, Intermed, São Paulo, BR), no modo pressão 
controlada e, monitorizados sinais vitais com monitor multi-
paramétrico (7000 Siemens).. Após trinta minutos de estabili-
dade do paciente na UTI, em decúbito dorsal com a cabeceira 
elevada em 30º, foi iniciado o protocolo para avaliar o impac-
to da PEEP na PIC. Visando avaliar a mecânica pulmonar o 
modo ventilatório foi alterado para volume controlado, com os 
seguintes parâmetros: volume corrente (VC) = 8ml/kg de peso, 
pico de fluxo (PF) = 6 x volume minuto, fração inspirada de O2 
(FiO2) = 40%, frequência respiratória (FR) = 16 ipm, sensibili-
dade = 1 cmH2O. Foram monitorizadas as seguintes variáveis: 
PIC, pressão arterial (PA), frequência cardíaca (FC), frequência 
respiratória (FR), pressão de pico em vias aéreas (Pp), saturação 
periférica de oxigênio (SpO2), capnometria e pressão de platô 
do sistema respiratório (Ppl.), sendo utilizada uma pausa de 3 
segundos para a mensuração da Ppl, estes valores foram moni-
torizados com PEEP = 5 cmH2O. 

Durante o protocolo de avaliação foi alterado o modo 
pressão controlada para controle pressórico com os seguintes 
valores dos parâmetros ventilatórios: Pp = 30 cmH2O; tempo 
inspiratório = 1s; FiO2 = 40%, FR = 16 ipm; Sensibilidade 
= 1 cmH2O. A PEEP empregada variou de 0 a 14 cmH2O, 
utilizando valores pares. Visando eliminar uma provável aco-
modação fisiológica pelo aumento progressivo da PEEP, a 
ordem dos valores foi determinada através de sorteio em en-
velope fechado para cada paciente. Em cada valor de PEEP o 
paciente foi ventilado por um período de cinco minutos para 
proceder a monitorização da PIC, PA, FC, PPC, FR, SpO2 
e capnometria. O cateter de monitorização da PIC era man-
tido fechado para a drenagem e aberto para a monitorização, 
desde a chegada do bloco cirúrgico, só era aberto para a dre-
nagem se houvesse aumento da PIC superior a 20 mmHg.

Para a monitorização da PIC o cateter ventricular foi co-
nectado a um transdutor de pressão e este ao monitor, a mo-
nitorização da pressão arterial foi realizada de forma invasiva 
através de punção da artéria radial, com cateter conectado a 
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transdutor de pressão e este ao monitor. 
Depois de avaliados os parâmetros com sete valores de 

PEEP diferentes, o modo ventilatório era alterado para con-
trole volumétrico visando avaliar novamente a mecânica pul-
monar, com os mesmos parâmetros iniciais.

Análise estatística
Os resultados são expressos como média + desvio padrão. 

Para avaliar a distribuição das variáveis continuas foi aplicado 
o teste de Kolmogorov-Smirnov. Para análise das variáveis foi 
aplicado o teste t-Student ou ANOVA de medidas repetidas 
para dados pareados e, para testar as diferenças encontradas 
pela ANOVA foi aplicado o teste Least Significant Difference 
(LSD). Todas as conclusões foram tomadas ao nível de sig-
nificância de 5% e, erro β de 20%. Os softwares utilizados 
foram o Excel 2000 e o SPSS v8.0.

RESULTADOS

Todos os pacientes que entraram no estudo cumpriram o 
protocolo, não apresentando nenhum critério de suspensão 
para o mesmo. A caracterização da amostra do estudo está 
na tabela 1.

Quando analisadas as variáveis FC, FR, SpO2 e capnome-
tria não houve alteração em qualquer valor de PEEP empre-
gado, com p > 0,5 (Tabela 2).Quando avaliada a PIC para os 
diferentes valores de PEEP empregados se observou incremen-
to da mesma, com diferença estatisticamente significativa nos 
níveis de PEEP de 10, 12 e 14 cmH2O em relação a 0 cmH2O; 
de 8, 10, 12 e 14 cmH2O em relação a 2 cmH2O; de 8, 10, 12 
e 14 cmH2O em relação a 4 cmH2O; de 12 e 14 cmH2O em 

relação a 6 cmH2O; de 12 e 14 cmH2O em relação a 8 cmH2O 
e de 12 e 14 cmH2O em relação a 10 cmH2O (Figura 1). 

A tabela 3 apresenta a distribuição das médias da PPC e 
PAM em relação aos diversos valores de PEEP, não foram de-
tectadas diferenças estatisticamente significativas, nas médias 
da PPC e nas médias da PAM.

Tabela 1 - Características dos pacientes estudados

Características gerais N %
Sexo

Feminino 7 28,0
Masculino 18 72,0

Faixa etária (64,9 ± 11,6 anos)
42 a 66 12 48,0
68 a 86 13 52,0

Patologia
AVCh 25 100,0

Tempo de UTI para início do protocolo 25 (até 
uma hora) 100,0

Tempo de intubação orotraqueal 25 (até 3 
horas) 100,00

Relato de hipertensão arterial sistêmica 25 100,0
AVCh – acidente vascular cerebral hemorrágico; UTI – unidade de terapia 
intensiva.

Tabela 2 - Análise de variáveis respiratórias de acordo com o 
nível de pressão expiratória final positiva utilizado
PEEP FR* SpO2* Capnometria* 
0 16 99,1 + 1,66 34,44 + 1,08
2 16 98,8 + 1,61 34,6 + 1,0
4 16 99 + 1,49 34,64 + 0,95
6 16 98,9 + 1,28 34,72 + 0,89
8 16 99 + 1,63 34,76 + 0,83
10 16 99,2 + 1,03 35 + 0,7
12 16 99,4 + 0,69 35,16 + 0,68
14 16 99,5 + 0,84 35,28 + 0,73

*p > 0,05. PEEP - pressão positiva expiratória final; FR – frequência 
respiratória; SpO2 - saturação periférica de oxigênio.

Figura 1 - Análise da pressão intracraniana de acordo com o 
nível de pressão expiratória final positiva utilizado. 
PEEP – pressão positiva expiratória final; PIC – pressão intracraniana. 
Existe diferença no valor da PIC entre a primeira seta e as demais setas da 
mesma linha. p < 0,05. 

Tabela 3 - Análise de variáveis hemodinâmicas e da pressão 
de perfusão cerebral de acordo com o nível de pressão 
expiratória final positiva utilizado
PEEP PAM * PPC** FC *
0 100,6 + 16,2 90,1 + 17,5 78 + 11,63
2 99,4 + 15,6 88,9 + 16,1 77,63 + 11,47
4 99,0 + 13,9 88,6 + 15,0 79 + 11,84
6 98,1 + 14,1 87,2 + 14,4 77,81 + 10,79
8 98,2 + 15,4 86,9 + 15,7 76,54 + 10,73
10 98,3 + 21,7 86,7 + 22,3 78,09 + 11,86
12 101,0 + 15,6 88,8 + 16,4 78,72 + 11,08
14 100,5 + 16,8 88,0 +17,0 77 + 12,19

*p = 0,266; ** p = 0,588. PEEP pressão positiva expiratória final; 
PAM – pressão arterial média; PPC- pressão de perfusão cerebral; FC –  
freqüência cardíaca.
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Quando comparadas as médias das complacências estáti-
cas do sistema respiratório no início e no final do experimen-
to com valor de PEEP igual a 5 cmH2O, houve aumento 
significativo, de 49,6 + 11,2 inicial, para 61,4 + 14,2 final, 
com p < 0,001.

DISCUSSÃO

Com base nos resultados, podemos dizer que nesta popu-
lação de pacientes que apresentaram complacência do sistema 
respiratório com valores limítrofes abaixo do fisiológico, valo-
res elevados de PEEP aumentaram a PIC de maneira estatis-
ticamente significativa, porém sem ultrapassar o limite de 20 
mmHg, não tendo, portanto relevância clínica e, não alterou 
a PAM e nem a PPC. Ainda podemos observar que o incre-
mento da PEEP aumentou a complacência final em relação à 
inicial de forma estatisticamente significativa.

Em teoria, o uso de valores de PEEP maiores que 10 
cmH2O, poderia causar efeitos deletérios no compartimento 
intracraniano, por reduzir o retorno venoso sistêmico.(26) Esta 
transmissão da PEEP para o compartimento torácico, sofre 
influência de propriedades da parede torácica, dos pulmões 
e condições hemodinâmicas do paciente. Estudo realizado 
por Chapin et al.(27) demonstrou que em condições de baixa 
complacência da parede torácica, a PEEP aumenta a pressão 
intratorácica, podendo ter repercussões hemodinâmicas sig-
nificativas, o que não aconteceria em condições de redução 
da complacência pulmonar.

Como o aumento da pressão intrapulmonar com PEEP 
variando de 0 a 14 cm H2O foi dissipado e não causou au-
mento da PIC com repercussão clínica? O que se sugere é que 
não ocorre simplesmente uma transmissão direta da pressão 
intratorácica para o compartimento cerebral, pois vários fa-
tores tais como: complacência do sistema respiratório, esta-
bilidade hemodinâmica, elastância cerebral e valor de PEEP 
utilizado, podem influenciar nesta transmissão de pressão en-
tre os sistemas, portanto o somatório destes fatores será o de-
terminante da transmissão da pressão alveolar para a pressão 
pleural com repercussão no sistema hemodinâmico. Cuypers 
et al.(28) demonstraram que a elevação da pressão venosa cen-
tral em gatos apenas leva a um aumento transitório da PIC, 
sugerindo assim que o aumento da pressão no átrio direito 
não seria um fator determinante para elevar a PIC. Assim o a 
redução do retorno venoso que seria acarretada pela compres-
são dos capilares alveolares, durante elevados valores de PEEP, 
não seria suficiente para elevar a PIC. 

Quando avaliado o impacto da PEEP na PIC observa-
mos que os nossos resultados diferem do estudo de Aidinis 
et al.,(29) cujo estudo foi realizado com animais em condições 
de lesão pulmonar induzida. Diferiram parcialmente dos 

resultados totais de Apuzzo et al.(30) e Burchiel et al.,(31) pois 
os nossos resultados são semelhantes apenas quando compa-
rados com os obtidos nos pacientes com elastância cerebral 
normal. Diferentemente de Huynh et al.,(33) o nosso estudo 
não encontrou aumento da PPC. 

De forma semelhante ao trabalho de Cooper et al.,(34) com 
desenho do estudo próximo ao nosso, encontramos aumento 
da PIC, porém sem relevância clínica. Diferentemente dos 
resultados de Georgiadis et al.,(35) onde não houve aumento 
da PIC.

Os pacientes que fizeram parte do nosso trabalho se en-
contravam em decúbito dorsal com cabeceira elevada em 
30º. Esta posição deixa o tórax gravitacionalmente abaixo 
do compartimento intracraniano, com facilitação do retorno 
venoso e consequentemente não levaria ao aumento dema-
siado na PIC. Schwarz et al.(36) avaliou o efeito da elevação 
da cabeça em relação à posição do tórax, em pacientes com 
AVCh, observando que com elevação de 30º ocorre redução 
da PIC. Toung et al.,(37) trabalhando com animais, avaliou 
o efeito da elevação da cabeceira no impacto da PEEP na 
pressão do fluido cérebro espinhal, os resultados mostraram 
não haver alteração da PIC com o uso de PEEP igual a 15 
cmH2O. A elevação da cabeceira provavelmente foi um fator 
que influenciou para não ter ocorrido aumento da PIC nos 
nossos resultados.

Avaliando o impacto da PEEP na PPC observamos que 
nossos resultados corroboram os obtidos por McGuire et 
al.,(38) não havendo alteração da PPC quando utilizados va-
lores elevados de PEEP. Considerando que o coração está 
contido em uma câmara pressurizada, pela AVM, a pressão 
positiva intratorácica leva a redução da pressão transmural do 
ventrículo esquerdo, aumentando assim o volume de ejeção 
que contribui para manutenção estável da PPC mesmo com 
aumento da PIC.(39)

Os resultados do nosso trabalho corroboraram os de tra-
balhos anteriores,(35-38) não havendo alteração da PAM secun-
dário ao aumento da PEEP. A pressão positiva intratorácica 
pode reduzir o débito cardíaco devido a diminuição do retor-
no venoso,(40) porém este efeito seria minimizado pela melho-
ra da função do ventrículo esquerdo o que poderia justificar a 
manutenção da estabilidade da PAM.

Valores de complacência estática, menores que os fisioló-
gicos, minimizam os efeitos negativos da PEEP no sistema 
cardiovascular.(27) Os nossos pacientes apresentavam valores 
de complacência estática inferiores aos fisiológicos, quando 
comparando a complacência no início e no final do estudo 
observamos aumento significativo da mesma, o que pode nos 
reportar a uma possibilidade de que a pressão positiva causou 
abertura de unidades alveolares que se encontravam fecha-
das ou com baixo volume, dissipando assim parte da pressão 
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que seria transmitida para o sistema cardiovascular sem cau-
sar impacto hemodinâmico significativo clinicamente. No 
desenho do nosso estudo os pacientes foram ventilados com 
controle pressórico o que limita o valor da pressão máxima 
no sistema respiratório, mesmo com aumento da PEEP a Pp 
não sofreu alteração, diferentemente do desenho de outros 
trabalhos,(29,30) nos quais os resultados não se assemelham aos 
nossos, houve aumento da pressão máxima no sistema respi-
ratório quando elevado o valor de PEEP.

Visto que houve limitação da Pp, o aumento da PEEP 
iria reduzir o delta de pressão e o VC, o que poderia resultar 
em alteração da capnografia com retenção de CO2, porém 
nossos resultados não apresentaram alterações estatisticamen-
te significativas na monitorização da capnografia, atribuímos 
ao fato de que o tempo que permaneceu em cada valor de 
PEEP pode ter sido curto o suficiente para resultar em altera-
ções. Outro fator que também explicaria este resultado é que 
o aumento da PEEP melhorou a complacência podendo ter 
resultado em aumento do VC.

Um fator limitante do nosso trabalho é que não contro-
lamos os valores diretamente da gasometria, foi realizada esta 
monitorização de forma indireta através da capnometria e 
SpO2, assim como também não fizemos monitorização do 
volume corrente gerado para o paciente durante o protocolo.

CONCLUSÃO

Os dados obtidos em nossa pesquisa indicam que, para a 
população estudada, a utilização de valores elevados de PEEP 
não levou a repercussão clinicamente relevante na PIC, PPC 
e PAM. Os resultados encontrados sugerem que a aplicação 
de PEEP até 14 cmH20 em pacientes que venham a apre-
sentar lesão pulmonar aguda ou síndrome do desconforto 
respiratório poderia ser empregada, visando otimizar a troca 

gasosa, além melhorar a capacidade residual funcional dos pa-
cientes após aspiração e ou desconexão do circuito do ventila-
dor. Porém, mais estudos de maior duração e multicêntricos 
seriam interessantes para que se possa aumentar o número de 
pacientes visando confirmação dos achados.

ABSTRACT 

Positive intrathoracic pressure may cause hemodynamic 
changes, which can be transmitted to the cranial compartment, 
changing intracranial pressure and cerebral perfusion pressure. 
This can be increased when high positive end-expiratory pressu-
re values are used.

Objective: To measure the impact of different positive end-
-expiratory pressure levels on intracranial pressure, cerebral per-
fusion pressure and mean blood pressure. 

Method: This study was conducted in a neurological intensive 
care unit and included 25 adult hemorrhagic stroke patients who 
were mechanically ventilated on airway pressure control mode. 
Patients were subjected to various positive end-expiratory values 
ranging between 0 and 14 cmH2O. The order of these values were 
randomized, and the variables were assessed five minutes after 
each new positive end-expiratory pressure level was initiated. 

Results: Incremental positive end-expiratory pressures led 
to increased intracranial pressure (p < 0.001), however, no sta-
tistically significant changes were observed in mean blood pres-
sure or cerebral perfusion pressure. 

Conclusion: In this population of patients with hemor-
rhagic stroke, positive end-expiratory pressure values up to 14 
cmH2O did not alter cerebral perfusion pressure or mean blood 
pressure. Increased intracranial pressures were noted, although 
these elevations were not clinically significant.

Keywords: Intracranial pressure; Positive-pressure respiration; 
Stroke
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