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RESUMO 

 
O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é considerado uma das principais causas de óbito e 

incapacidades no mundo. Infelizmente a maioria dos sobreviventes não retornam as suas 

atividades integralmente, acarretando sobrecarga aos cofres públicos devido aos custos com 

internação, reabilitação, e sistema previdenciário, sendo que muitos acabam tendo um AVC 

recorrente entre os primeiros 5 anos. Após o AVC, o indivíduo passa a compor hábitos de vida 

sedentários, devido a incapacidade ou mudanças na rotina. Sabe-se que o AVC e sedentarismo 

geram alterações no sistema cardiovascular e na regulação do fluxo sanguíneo cerebral (FSC), 

podendo explicar o risco para novos eventos cerebrovasculares. Dentre os componentes 

regulatórios do FSC, encontra-se a pressão intracraniana (PIC) e dos componentes 

intracranianos, a complacência intracraniana (CIC). O desenvolvimento de formas inovadoras 

de monitorar a PIC e CIC exerce interesse clínico para a medicina intensiva e para a reabilitação 

neurológica e cardiovascular. Ferramentas de monitoramento não invasivas abrem perspectivas 

para compreender a hemodinâmica cerebral em situações crônicas e incapacitantes, podendo 

auxiliar na prevenção, diagnóstico precoce ou até mesmo nortear um programa de reabilitação. 

Além disso, a relação com a CIC ainda é pouco explorada, com variabilidade de conceitos e 

medidas. Diante deste cenário, a tese aborda no primeiro manuscrito uma revisão de escopo 

sobre os conceitos e metodologias sobre complacência intracraniana e no segundo manuscrito 

a caracterização da complacência intracraniana na fase crônica do AVC. No primeiro 

manuscrito, verificou-se que a maioria dos estudos relatou o conceito de complacência como 

relacionado às variações de volume e pressão ou seu inverso (elastância), principalmente no 

compartimento intracraniano. Além disso, termos como “acomodação”, “compensação”, 

“capacidade de reserva” e “capacidade de tamponamento” foram usados para descrever a 

interpretação clínica. A segunda parte desta revisão descreveu as técnicas (invasivas e não 

invasivas) e os resultados utilizados para medir a CIC. O método mais utilizado foi o invasivo, 

representando 57-88% dos estudos. As variáveis mais comumente avaliadas foram relacionadas 

à PIC, principalmente os valores absolutos ou amplitude de pulso. As formas de onda da PIC 

devem ser mais bem exploradas, juntamente com o potencial dos métodos não invasivos, uma 

vez que os diferentes aspectos da CIC podem ser mensurados. O segundo manuscrito tratou-se 

de um estudo transversal composto por 33 indivíduos pós-AVC crônicos e 33 indivíduos sem 

alterações neurológicas e com comportamento sedentário. As avaliações foram realizadas em 2 

dias, respeitando uma semana entre cada. Foram avaliados o comprometimento sensório-motor 

dos voluntários pós-AVC, velocidade de caminhada, nível de atividade física, pressão e 



complacência intracraniana de ambos os grupos. Na comparação dos picos de onda da PIC e 

tempo em inatividade intragrupos e intergrupos não foram identificados diferenças 

significativas, sendo presente as diferenças na velocidade de caminhada e número de passos. O 

presente estudo conclui que indivíduos na fase crônica pós-AVC com comportamentos 

sedentários, apresentam uma resposta positiva da complacência intracraniana durante situações 

de repouso e mudança postural ativa. Tal achado expande a possibilidade do uso de métodos de 

avaliação da complacência intracraniana em outras abordagens terapêuticas, como por exemplo, 

prescrição e intensidade de um programa de reabilitação. Além disso, o monitoramento da CIC 

pode ser considerado um recurso complementar ao monitoramento da PIC e ao exame clínico. 

 
Palavras-chave: Complacência intracraniana. Pressão intracraniana. Monitoramento não 

invasivo. Acidente Vascular Cerebral. Sedentarismo. 



ABSTRACT 

 
Stroke is considered one of the leading causes of death and disability globally. Unfortunately, 

most survivors do not return to their activities fully, causing a burden to the public system due 

to the costs of hospitalization, rehabilitation, and social security, with the risk of having a 

recurrent stroke within the first five years. After the stroke, the individual starts to compose 

sedentary lifestyle habits due to incapacity or changes in routine. It is known that stroke and 

sedentary lifestyle generate changes in the cardiovascular system and the regulation of cerebral 

blood flow (CBF), which may explain the risk for new cerebrovascular events. Among the 

regulatory components of CBF, there is intracranial pressure (ICP) and intracranial compliance 

(ICC). Developing innovative ways to monitor ICP and ICC is of clinical interest for critical 

care medicine and neurological and cardiovascular rehabilitation. Non-invasive monitoring 

tools open perspectives to understand cerebral hemodynamics in chronic and disabling 

situations and can help prevent, early diagnosis, or even guide a rehabilitation program. In 

addition, the relationship with the ICC is still little explored, with the variability of concepts 

and measures. Given this scenario, the thesis addresses in the first manuscript a scoping review 

on the ideas and methodologies of intracranial compliance and in the second manuscript the 

characterization of intracranial compliance in the chronic phase of stroke. In the first 

manuscript, it was found that most studies reported the concept of compliance as related to 

volume and pressure variations or their inverse (elastance), mainly in the intracranial 

compartment. In addition, terms such as “accommodation,” “compensation,” “reserve 

capacity,” and “buffering capacity” were used to describe the clinical interpretation. The second 

part of this review described the techniques (invasive and non-invasive) and outcomes used to 

measure ICC. The most used method was the invasive, representing 57-88% of the studies. The 

most evaluated variables were ICP, mainly absolute values or pulse amplitude. ICP waveforms 

should be further explored, together with the potential of non-invasive methods since different 

aspects of ICC can be measured. The second manuscript was a cross-sectional study composed 

of 33 individuals with chronic post-stroke and 33 without neurological alterations and sedentary 

behavior. The evaluations were carried out in 2 days, respecting one week between each. The 

sensorimotor impairment of post-stroke volunteers, walking speed, physical activity level, 

intracranial pressure, and compliance of both groups were assessed. When comparing ICP wave 

peaks and inactivity time within and between groups, no significant differences were identified, 

with differences in walking speed and number of steps present. The present study concludes 

that individuals in the post-stroke chronic phase with sedentary behaviors positively respond to 



intracranial compliance during rest and active postural change. This finding expands the 

possibility of using intracranial compliance assessment methods in other therapeutic 

approaches, such as prescription and intensity of a rehabilitation program. In addition, ICC 

monitoring can be considered a complementary resource to ICP monitoring and clinical 

examination. 

 
Keyword: Intracranial compliance. Intracranial pressure. Noninvasive assessment. Stroke. 

Sedentarism. 



LISTA DE ILUSTRAÇÕES 

 
 

Revisão da literatura 

Figura 1 - Morfologia da onda de pulso da pressão do fluido cerebrospinal 19 

Manuscrito I 

Figura 1 - Fluxograma dos estudos identificados 30 

Figura 2 - Conceitos de CIC mapeados 31 

Figura 3 - Métodos e técnicas comumente relatados para avaliação da CIC 32 

Figura 4 - Visão geral das variáveis mais avaliadas relacionadas à PIC 33 

Manuscrito II 

Figura 1 – Posicionamento dos sensores para monitorização da PIC e CIC 45 

Figura 2 – Diagrama de fluxo da distribuição dos voluntários 47 

Figura 3 – Comparação da relação P2P1 intra e intregrupos 49 

Figura 4 – Comparação do TTP intra e intergrupos 50 



LISTA DE TABELAS 

Manuscrito I 

Tabela suplementar 1 – Tabela de frequência dos principais conceitos de complacência 

intracraniana observadas na literatura 57 

Tabela suplementar 1 – Métodos e desfechos frequentes de medida da complacência 

intracraniana 74 

 

 
Manuscrito II 

Tabela 1 – Dados sociodemográficos dos grupos pós AVC e controle 48 

Tabela 2 – Dados extraídos da morfologia da PIC na postura supino e ortostática dos 

hemisférios lesionado e não lesionado no grupo pós AVC e dos hemisférios dominante e não 

dominante do grupo controle 48 



LISTA DE ABREVIATURAS 
 

 

 

CIC. complacência intracraniana 

CO2. gás carbônico 

DMT. deslocamento da membrana timpânica  

DTC. doppler transcraniano 

FCS. fluido cerebrospinal 

HC. Hidrocefalia 

HPN. hidrocefalia por pressão normal  

HIC. hipertensão intracraniana 

HSA. hemorragia subaracnóidea 

LCR. líquido cefalorraquiano 

ORTO. ortostatismo 

PIC. pressão intracraniana 

PVI. índice pressão – volume 

PVR. resposta pressão - volume 

RMI. ressonância magnética por imagem  

ScR. revisão de escopo 
TTP. tempo para o pico da morfologia da pressão intracraniana 
TC. tomografia computadorizada 

TCE. traumatismo cranioencefálico 

US. ultrassom 

VPR. resposta volume - pressão 



LISTA DE SIGLAS 
 

 

 

EQUATOR - Ferramentas para melhorar a qualidade e a transparência dos relatos de pesquisa 

em saúde 

MeSH - Cabeçalhos de Assuntos Médicos 

PROSPERO - Registro prospectivo de protocolos de revisões sistemáticas 

PRISMA-ScR - Itens de relatório preferido para revisões sistemáticas e meta-análises – 

revisão de escopo 

StArt - Estado da arte através de revisão sistemática



 

SUMÁRIO 
 

 

PREFÁCIO .......................................................................................................................................... 17 

REVISÃO DA LITERATURA ............................................................................................................ 18 

OBJETIVOS GERAIS DA PESQUISA ............................................................................................... 21 

REFERÊNCIAS ................................................................................................................................... 22 

ESTUDO I ........................................................................................................................................... 24 

2.1 RESUMO ....................................................................................................................................... 25 

2.2 INTRODUÇÃO ............................................................................................................................. 26 

2.3 MÉTODOS .................................................................................................................................... 27 

2.3.1 Estratégia de pesquisa e fonte de dados ................................................................................... 28 

2.3.2 Processo de seleção ................................................................................................................. 28 

2.3.3 Critérios de elegibilidade ......................................................................................................... 29 

2.3.4 Análise de dados...................................................................................................................... 29 

2.3.4.1 Extração de dados........................................................................................................... 29 

2.3.5 Síntese de dados ................................................................................................................. 29 

2.4 RESULTADOS .............................................................................................................................. 30 

            2.5 DISCUSSÃO ................................................................................................................................. 34 

REFERÊNCIAS ................................................................................................................................... 36 

3 ESTUDO II ....................................................................................................................................... 38 

3.1 RESUMO ................................................................................................................................... 39 

3.2 INTRODUÇÃO ......................................................................................................................... 40 

3.3 MÉTODOS ................................................................................................................................ 41 

3.3.1 Desenho do estudo e ética .................................................................................................. 41 

3.3.2 Delineamento e recrutamento dos voluntários ................................................................ 41 

3.3.3 Desenho experimental ....................................................................................................... 42 

3.3.4 Instrumentos para elegibilidade e caracterização da amostra ....................................... 42 

3.3.5 Avaliação do comprometimento sensório-motor ............................................................. 43 

3.3.6 Avaliação da velocidade da marcha ................................................................................. 43 

3.3.7 Monitorização do número de passos e tempo em inatividade física ............................... 43 

3.3.8 Protocolo para avaliação da pressão intracraniana e complacência intracraniana ...... 44 

3.8.9 Dispositivo para avaliação da PIC e CIC ......................................................................... 45 

3.3.10 Cálculo amostral .............................................................................................................. 45 

3.3.11 Métodos estatísticos ......................................................................................................... 46 

3.4 RESULTADOS .......................................................................................................................... 46 

3.5 DISCUSSÃO ............................................................................................................................. 50 



 

LIMITAÇÕES DO ESTUDO .............................................................................................................. 52 

REFERÊNCIAS ................................................................................................................................... 52 

CONSIDERAÇÕES FINAIS E DESDOBRAMENTOS FUTUROS ................................................... 55 

ATIVIDADES DESENVOLVIDAS DURANTE O DOUTORADO................................................... 56 

APÊNDICE I – Tabela suplementar 1 .................................................................................................. 57 

APÊNDICE II – Tabela suplementar 2 ................................................................................................ 74 

APÊNDICE III – GLOSSÁRIO ......................................................................................................... 132 

APÊNDICE IV – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO ............................. 140 

ANEXO I – PARECER CONSUBSTANCIADO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA COM 

SERES HUMANOS ........................................................................................................................... 143 

ANEXO II – Artigo publicado na Topics in Stroke Rehabilitation ..................................................... 146 

ANEXO III – Artigo publicado na International Journal of Therapy and Rehabilitation .................. 147 

ANEXO IV– Artigo publicado na Brazilian Journal of Pain ............................................................. 148 

ANEXO V – Artigo publicado na Neurorehabilitation and Neural Repair ........................................ 149 

ANEXO VI – Protocolo publicado no Research Square ..................................................................... 150 

ANEXO VII – Artigo publicado na Plos One .................................................................................... 151 

ANEXO VIII – Capítulo de livro publicado na Acta Neurochirurgica ............................................... 152 

ANEXO IX – Artigo publicado na Frontiers in Neurology ................................................................ 153 



17 
 

 
PREFÁCIO 

 
Esta tese está estruturada de acordo com as normas do Programa de Pós-Graduação em 

Fisioterapia da UFSCar e faz parte de uma linha de pesquisa implementada no Laboratório de 

Pesquisa em Fisioterapia Neurológica (LaFiN) sobre complacência intracraniana (CIC) e pressão 

intracraniana (PIC) em parceria com a empresa nacional Braincare Desenvolvimento e Inovação 

Tecnológica S.A. 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é uma condição de saúde que a respeito de sua fisiopatologia 

pode acarretar uma obstrução súbita do aporte de oxigênio e nutrientes para determinada região 

cerebral ou até mesmo devido um extravasamento sanguíneo. Tal mecanismo colabora para um 

desequilíbrio dos componentes intracranianos (parênquima cerebral, líquor e vasos sanguíneos) 

que se não responder a ajustes compensatórios, há uma deterioração cerebral irreversível. Dentre 

as abordagens utilizadas para contornar tal deterioração, durante a fase aguda do AVC, o 

monitoramento da complacência e pressão intracraniana são cruciais para o acompanhamento e 

tomada de decisão clínica junto aos demais parâmetros clínicos. Durante a fase crônica da doença 

as incapacidades e hábitos de vida, como sedentarismo sobrepõem ao retorno do indivíduo as suas 

atividades do dia a dia. Sabe-se que o AVC e sedentarismo geram alterações no sistema 

cardiovascular e na regulação do fluxo sanguíneo cerebral (FSC), sendo a pressão intracraniana 

um dos componentes para tal regulação, podendo explicar o risco para novos eventos 

cerebrovasculares. Com os avanços tecnológicos, metodologias não invasivas trouxeram a 

oportunidade de se avaliar a complacência e pressão intracraniana fora do contexto neurocrítico. 

Esta tese é o primeiro estudo que caracteriza a pressão e complacência intracraniana em indivíduos 

pós AVC na fase crônica (> 6 meses). Desta forma, para compreender o comportamento da 

complacência e pressão intracraniana nesta condição de saúde, inicialmente será apresentada uma 

breve contextualização do problema a ser abordado e os objetivos do projeto seguido pelo estudo 

I publicado na Frontiers in Neurology (Qualis A1, fator de impacto 3.552) que aborda os conceitos 

e métodos de avaliação da complacência intracraniana e pelo estudo II submetido a Plos One 

(Qualis A1, fator de impacto 3.240) que caracteriza o comportamento da complacência 

intracraniana em pessoas após um episódio de AVC na fase crônica . Por fim, serão apresentadas 

as considerações finais da tese, bem como as atividades e publicações (Anexos) desenvolvidas no 

período do doutorado. 

Para mais informações sobre a pesquisadora é possível acessar o currículo Lattes 

(http://lattes.cnpq.br/7260472710652180) e ORCID (https://orcid.org/0000-0001-5496-3548). 

http://lattes.cnpq.br/7260472710652180)
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REVISÃO DA LITERATURA 

 
O Acidente Vascular Cerebral (AVC) permanece como uma das condições de saúde que 

mais incapacita e ocasiona óbitos mundialmente, com cerca de 87% dos casos incapacitantes 

concentrados em países de baixa renda (LANAS e SERON, 2021). Estima-se uma taxa de 

recorrência do AVC de 16%-35% nos primeiros cinco anos após o AVC (MOHAN et al., 2011). 

O impacto que o AVC causa vai além das incapacidades funcionais, declínio das atividades, 

participação e reintegração na sociedade, há efeitos negativos nos cofres públicos, com gastos 

destinados ao tratamento, reabilitação e aposentadorias (cerca de 40% das aposentadorias no 

Brasil) (LOBO et al., 2021). Neste sentido, qualquer estratégia que possa auxiliar na mudança 

deste cenário é bem-vinda. 

Sabe-se que a fisiopatologia do AVC está relacionada à obstrução ou ruptura de vasos 

cerebrais, causando hemorragias ou isquemias devido a interrupção do aporte de nutrientes e 

oxigênio para as regiões cerebrais afetadas devido a uma obstrução súbita (KURIAKOSE, D. et 

al., 2020). Tais lesões contribuem para o desequilíbrio intracraniano e sistêmico, acarretando 

prejuízo da complacência intracraniana (CIC) e aumento da pressão intracraniana (PIC), 

componentes ativos na manutenção do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) (DONNELLY et al., 2016; 

HELDT, T.; ZOERLE, T.; TEICHMANN, D.; STOCCHETTI, N., 2019; KALISVAART, A. C. 

J. et al., 2020). 

É necessário detalhar que o suprimento ininterrupto de oxigênio e nutrientes para o cérebro 

é realizado pelo fluxo sanguíneo cerebral (FSC) (MACHADO; HAERTEL, 2014). O FSC 

apresenta como determinantes, a pressão intracraniana (PIC), a pressão arterial (PA) e a 

resistência cerebrovascular (RCV). Sendo o FSC diretamente proporcional à diferença entre a PA 

e a PIC, e inversamente proporcional à RCV (MACHADO; HAERTEL, 2014; DONNELLY et 

al., 2016). A PIC desempenha um papel importante no FSC, pois regula a pressão de perfusão 

cerebral e é resultante da interação entre o fluído cérebro-espinhal, o suprimento sanguíneo 

cerebral e o tecido cerebral – complacência intracraniana. Por exemplo, em situações normais a 

PIC é estável e regular, mas dependente de alguns fatores como a pressão venosa no espaço 

intracraniano (pressão no sino longitudinal superior) e o volume de produção e reabsorção do 

líquido cérebro-espinhal. A PIC também pode alterar-se de acordo com mudanças posturais e 

flutua com a PA sistêmica e a respiração (RODRÍGUEZ-BOTO et al., 2012; ANDRADE et al., 

2021). 

Em relação a sua forma, a PIC é composta por três ondas principais denominadas P1, P2 e 

P3 (Figura 1). Em que P1 ou onda de percussão representa o pulso arterial sistólico, transmitida 

pelo plexo coroide nos ventrículos (Fig. 1A); P2 ou onda tidal reflete a diástole, mas também o 

volume 
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cerebral e sua complacência (Fig. 1A); e P3 ou onda dicrótica que representa o fechamento da 

válvula aórtica (Fig. 1A). Em condições normais, a P1 costuma ser a mais alta das ondas, mas na 

medida que a complacência intracraniana diminui, as ondas P2 e P3 se igualam à onda P1 e 

posteriormente a ultrapassam, indicando uma condição patológica (Fig. 1B-E; NUCCI et al., 

2016). 

 

 

Figura 1. Morfologia da onda de pulso da pressão do fluido cerebrospinal. A. Classe I - Normal; B. Classe II - 

Potencialmente patológica; C. Classe III - Possivelmente patológica; D e E. Classe IV - Patológica. P1 pico sistólico, 

P2 onda tidal, N nó dicrótico P3 pico dicrótico. Amplitude é representada como reta vertical vermelha e a latência 

pela horizontal vermelha (Adaptado de Nucci et al., 2016). 

 

A CIC é definida clinicamente como a capacidade de acomodação/compensação dos 

componentes intracranianos (tecido cerebral, vasos sanguíneos e líquido cefalorraquidiano) para 

mudanças no volume e pressão intracranianos. O monitoramento da CIC e PIC são essenciais no 

cuidado neurocrítico sendo que a avaliação associada a clínica do paciente e demais parâmetros 

clínicos compõem a tomada de decisão e o cuidado individualizado do paciente (OCAMOTO et 

al., 2021). Apesar da importância em se monitorar a CIC e PIC, não são todos os serviços de saúde 

que possuem capacidade de realizar tal avaliação, devido a questões de recursos e os tipos de 

dispositivos que possibilitam tal medida. Ainda é considerado como padrão ouro o monitoramento 

da PIC por métodos invasivos, como a derivação intraventricular. Entretanto, tal recurso possui 

limitações, não sendo indicado para todos os casos, devido ao risco de infecções, tipo de lesão, e 

impossibilidade de monitoramento contínuo e restrições de decúbito. Neste sentido, inúmeros 

pesquisadores e companhias vêm desenvolvendo tecnologias para suprir casos em que o 

monitoramento invasivo é contraindicado (MORAES, F. M. et al., 2021). 

As tecnologias envolvem métodos minimamente invasivos e não invasivos, a partir de 

equipamentos já existentes, como a ressonância magnética, tomografia computadorizada, e 

ultrassom, como métodos inovadores, como o dispositivo brain4care, um sensor mecânico que 

permite captar as micro expansões cranianas e medir a CIC e PIC. Os métodos existentes no 

mercado passam a inferir a CIC com base em dados extraídos a partir da PIC, como o número 

absoluto, morfologia da onda da PIC, amplitude de onda da PIC e relação P2P1 (MORAES, F. 

M. et al., 2021; OCAMOTO et al., 2021). Com a ascensão dos métodos não invasivos, é possível 

migrar seu uso para além do cuidado neurocrítico, permitindo explorar novos horizontes, como 
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diferentes áreas e condições de saúde, por exemplo, o AVC na fase crônica. 

Durante o período crônico do AVC, inicia-se o processo de restauração da barreira hemato- 

encefálica, sendo caracterizado através de exames de imagem e diagnóstico a presença de atrofia 

cerebral local, gliose e dilatação além dos limites dos ventrículos adjacentes (TOMANDL et 

al.,2003; MARKS et al., 2009). Após a alta hospitalar, é comum que os indivíduos pós-AVC 

adotem comportamentos sedentários no retorno ao ambiente doméstico (ENGLISH et al., 2016). 

O sedentarismo é considerado um fator de risco para o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares e novos episódios de AVC (YOUNG et al., 2012). Estudos com indivíduos pós- 

AVC indicam que cerca de 81-94% do tempo diário são gastos de forma sedentária, com longos 

períodos em sedestação ou deitado (19,3-22,5 horas) e com poucos números de passos (1907- 

4035 passos/dia) (MATTLAGE et al., 2015; TIEGES et al., 2015; PAUL et al., 2016). Apesar de 

contraintuitivo, muitos indivíduos, mesmo com melhora funcional e com capacidade de 

mobilização independente, passam longos períodos do dia sentados (PAUL et al., 2016). Tanto o 

AVC quanto o sedentarismo geram alterações no sistema cardiovascular e na regulação do fluxo 

sanguíneo cerebral, podendo explicar o risco para novos eventos cerebrovasculares. Nos estudos 

conduzidos por Beard e colaboradores (2015; 2016), foi observado que o aumento da PIC acarreta 

redução da pressão de perfusão cerebral e fluxo sanguíneo colateral, e que tal fator poderia ser 

uma possível explicação da falha na circulação contralateral e expansão da área de lesão durante 

a progressão do AVC em modelos animais. Ainda não existe um valor normal estabelecido para 

a PIC, já que depende de outros fatores como idade, posição corporal e condições clínicas, mas 

em indivíduos adultos saudáveis, os valores considerados normais variam de 7-15mmHg 

(CZOSNYKA; PICKARD, 2004). Encontra-se na literatura que há uma importância na análise da 

morfologia e do comportamento da onda da PIC ao longo do tempo, quando tais análises trazem 

importantes informações a respeito do caráter clínico apresentado pelos pacientes, além de 

informações sobre a complacência intracraniana desses indivíduos (CZOSNYKA et al., 2007; 

WAGSHUL; EIDE; MADSEN, 2011). Corroborando para tais estudos, Tian e colaboradores 

(2013) encontraram uma correlação entre a variabilidade da PIC elevada com um pobre 

prognóstico de indivíduos com hemorragia intracerebral. Dessa forma, tal estudo enfatiza a 

importância de se monitorar o comportamento e morfologia da PIC ao longo do tempo, sem se 

prender apenas aos valores numéricos. 

O desenvolvimento tecnológico voltado para o monitoramento da complacência 

intracraniana vem ao encontro com o crescente interesse de se compreender os mecanismos de 

regulação do FSC, a falta de atividade física e as doenças cerebrovasculares. 
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OBJETIVOS GERAIS DA PESQUISA 

 
Caracterizar a pressão intracraniana por método não invasivo em indivíduos hemiparéticos 

pós- AVC na fase crônica e comparar as características da pressão intracraniana entre os diferentes 

hemisférios cerebrais no pós-AVC e indivíduos saudáveis com comportamentos sedentários. 

 

OBJETIVO ESPECÍFICO 

 Mapear os principais conceitos de complacência intracraniana e pressão intracraniana. 
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2.1 RESUMO 

 
A complacência intracraniana (CIC) tem sido estudada para complementar a interpretação da 

pressão intracraniana (PIC) no cuidado neuro crítico e ajudar a prever a deterioração da função 

cerebral. Tem sido relatado que a CIC está relacionada à manutenção da estabilidade da PIC 

apesar das alterações no volume intracraniano. No entanto, isso não foi devidamente traduzido 

para a prática clínica. Portanto, o objetivo principal desta revisão de escopo foi mapear os 

principais conceitos da CIC na literatura. Esta revisão também teve como objetivo caracterizar a 

relação entre CIC e PIC e descrever sistematicamente os desfechos utilizados para avaliar a CIC 

usando métodos de monitoramento invasivos e não invasivos. Esta revisão incluiu: (1) população: 

animais e humanos, (2) conceito de complacência intracraniana ou seu inverso “elastância” e (3) 

contexto: cuidado neurocrítico. Para tanto, foram realizadas buscas bibliográficas sem intervalo 

de tempo em diversas bases de dados utilizando uma combinação de palavras-chave e descritores. 

No total, 43.339 artigos foram identificados e 297 estudos preencheram os critérios de inclusão 

após o processo de seleção. Cento e cinco estudos definiram CIC. O conceito foi organizado em 

três componentes principais: definição fisiológica, interpretação clínica e localização dos 

fenômenos. A maioria dos estudos relatou o conceito de complacência como relacionado às 

variações de volume e pressão ou seu inverso (elastância), principalmente no compartimento 

intracraniano. Além disso, termos como “acomodação”, “compensação”, “capacidade de reserva” 

e “capacidade de tamponamento” foram usados para descrever a interpretação clínica. A segunda 

parte desta revisão descreve as técnicas (invasivas e não invasivas) e os resultados utilizados para 

medir a CIC. O método mais utilizado foi o invasivo, representando 57-88% dos estudos. As 

variáveis mais comumente avaliadas foram relacionadas à PIC, principalmente os valores 

absolutos ou amplitude de pulso. As formas de onda da PIC devem ser mais bem exploradas, 

juntamente com o potencial dos métodos não invasivos, uma vez que os diferentes aspectos da 

CIC podem ser mensurados. O monitoramento da CIC pode ser considerado um recurso 

complementar ao monitoramento da PIC e ao exame clínico. A combinação e validação de 

métodos de medição invasivos/não invasivos ou não invasivos são necessários. 
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2.2 INTRODUÇÃO 

 
A declaração de consenso da Conferência Internacional de Consenso Multidisciplinar sobre 

Monitoramento Multimodal em Cuidados Neurocríticos fornece uma justificativa fundamental 

para unidades de cuidados neurocríticos em todo o mundo (LE ROUX et al., 2014). O 

monitoramento multimodal de pacientes com distúrbios neurológicos agudos é uma abordagem 

complementar aos exames frequentes à beira do leito. Deve ser considerado para a detecção de 

piora neurológica precoce antes que ocorra dano cerebral irreversível e para ajudar os médicos a 

orientar as decisões terapêuticas individualizadas, que podem melhorar, por exemplo, o 

prognóstico agudo e a longo prazo (RIVIERA LARA e PUTTGEN, 2018). 

Nesse sentido, a monitorização da pressão intracraniana (PIC) é fundamental para o atendimento 

de pacientes com lesão cerebral aguda. Na literatura, há uma recomendação com evidência de 

qualidade moderada de que a PIC e a pressão de perfusão cerebral devem ser usadas como parte 

do cuidado orientado por protocolo em pacientes com risco de PIC elevada com base em 

características clínicas e/ou de imagem (LE ROUX et al., 2014). Os princípios fundamentais da 

PIC elevada estão condensados na doutrina de Monro-Kellie. O volume da cavidade intracraniana 

é constante em condições normais, e a manutenção de uma PIC estável depende do volume do 

conteúdo intracraniano (tecido cerebral, sangue e líquido cefalorraquidiano) (STEINER e 

ANDREWS, 2006; HARARY, DOLMANS, GORMLEY, 2018). 

Os métodos de monitoramento da PIC incluem abordagens invasivas e não invasivas. Em relação 

aos métodos invasivos, a drenagem ventricular externa é considerada o padrão ouro para 

monitorização da PIC (LE ROUX et al., 2014). Um estudo coorte indicou recentemente o impacto 

significativo do monitoramento da PIC nos desfechos de pacientes com lesão cerebral aguda, 

apesar da considerável heterogeneidade de protocolos de terapia entre centros especializados 

(ROBBA et al., 2021). Antes deste estudo, a eficácia dos tratamentos baseados no monitoramento 

invasivo da PIC para melhorar os desfechos como mortalidade, comprometimento da consciência 

e estado funcional e psicológico após a alta hospitalar era questionável (CHESNUT et al., 2012). 

Este estudo anterior consolidou a prática diagnóstica e recomendou a padronização do tratamento 

em cuidados neurocríticos. 

No entanto, a complacência intracraniana (CIC) ou seu inverso, a elastância intracraniana, vem 

sendo estudada há décadas na tentativa de complementar a interpretação da PIC e descrever a 

homeostase cerebral com mais precisão. Tais descobertas ajudaram as equipes de cuidados 

neurocríticos a antecipar a deterioração da função cerebral com mais precisão (CZOSNYKA e 

CITERIO, 2012; PETERS et al., 2015). Descobriu-se que a CIC está relacionada aos mecanismos 
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compensatórios usados para manter a estabilidade da PIC (HARARY, DOLMANS, GORMLEY, 

2018). Por exemplo, quanto maior a compensação, maior a complacência do conteúdo 

intracraniano para se adaptar às mudanças de volume e pressão. No entanto, a CIC não foi 

devidamente traduzida para a prática clínica e permanece uma lacuna crítica na tecnologia da 

neurociência clínica. 

Czosnyka e Citerio (CZOSNYKA e CITERIO, 2012) levantaram a hipótese de que a CIC é uma 

função não linear da associação de pools venosos, líquido cefalorraquidiano e arteriais, com a 

influência de outros fatores vasculares, como a regulação do fluxo sanguíneo cerebral, tensão da 

musculatura  lisa  arterial,  pressão  parcial  de  CO2,  função  endotelial,  hidratação  cerebral  e 

metabolismo. 

Revisões abrangentes estão disponíveis sobre o monitoramento da PIC em cuidados neurocríticos 

(HARARY, DOLMANS, GORMLEY, 2018), que estão focadas em novas abordagens 

tecnológicas e lacunas na pesquisa que podem ser traduzidas na prática clínica. No entanto, ainda 

não há padronização dos conceitos de CIC de acordo com técnicas invasivas e não invasivas. 

Esta revisão de escopo visa mapear os principais conceitos de CIC utilizados na literatura. Em 

segundo lugar, este estudo caracteriza a relação entre CIC e PIC e descreve sistematicamente os 

resultados utilizados para avaliar CIC, considerando métodos invasivos e não invasivos. Terceiro, 

esta revisão fornece informações sobre lacunas no corpo de conhecimento para apoiar estudos 

futuros. 

 

 
2.3 MÉTODOS 

 
Esta revisão de escopo foi conduzida de acordo com as recomendações do Instituto Joanna Briggs 

(PETERS et al., 2015; PETERS et al., 2017). Embora os protocolos de análise de escopo não 

sejam elegíveis para registro no Registro Prospectivo Internacional de Banco de dados da Revisão 

Sistemática (PROSPERO), o respectivo protocolo está disponível em Research Square 

(https://assets.researchsquare.com/files/rs-43616/v1_stamped.pdf). 

Além disso, seguiu-se o PRISMA-ScR (itens de relatório preferidos para revisões sistemáticas e 

extensão de meta-análise para análises de escopo), que foi desenvolvido de acordo com as 

diretrizes publicadas pela EQUATOR (Melhorando a qualidade e transparência da pesquisa em 

saúde) (TRICCO et al., 2018). 
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2.3.1 Estratégia de pesquisa e fonte de dados 

 
Uma pesquisa primária foi realizada em 16 de abril de 2020 de forma independente por três 

pesquisadores (TLR, GNO e RMZ) no PubMed (por meio da National Library of Medicine) e nos 

bancos de dados CINAHL para analisar os títulos, resumos e termos de indexação utilizados. A 

combinação de “complacência intracraniana” OU “elastância intracraniana” OU “complacência 

cerebral” OU “complacência do cérebro” OU “monitorização da complacência” E “pressão 

intracraniana” OU “amplitude de pulso intracraniano” OU “onda de pulso intracraniana” OU 

“curva pressão-volume” foi usado para esta primeira pesquisa. Em seguida, o banco de dados 

MeSH foi consultado para identificar e confirmar os termos apropriados obtidos nesta primeira 

busca, os quais foram incluídos na segunda estratégia de busca. 

Posteriormente, na segunda busca realizada em 6 de agosto de 2020 e atualizada em 14 de maio 

de 2021, todas as palavras-chave identificadas e termos de indexação descritos na primeira etapa 

foram utilizados no PubMed (via National Library of Medicine), CINAHL com Full Text 

(EBSCO), Web of Science (Thomson Scientific/ISI Web Services) e banco de dados EMBASE. 

Além disso, uma pesquisa foi realizada em Epistemonikos, Gray Literature Report, Clinical Trial 

Register e Cochrane Clinical Trials. Para seguir o modelo de busca Clinical Trials Register, a 

estratégia de busca foi adaptada para complacência intracraniana, complacência cerebral, 

complacência do cérebro, complacência cerebrospinal, elastância intracraniana, elastância 

cerebral, elastância do cérebro, elastância cerebrospinal, pulsatilidade intracraniana, pulsatilidade 

cerebral, pulsatilidade do cérebro, pulsatilidade cerebrospinal, reserva compensatória e 

monitoramento da complacência. Artigos adicionais foram incluídos por meio da revisão manual 

das referências listadas nos artigos encontrados. 

 

2.3.2 Processo de seleção 

 
Para sistematizar e organizar a busca e extração de dados, foi utilizado o State of the Art through 

Systematic Review (StArt, disponível em http://lapes.dc.ufscar.br/tools/start_tool). Dois revisores 

realizaram o processo de seleção de forma independente com base nos critérios de elegibilidade. 

Inicialmente, as duplicatas foram excluídas usando o StArt. Em seguida, os artigos potencialmente 

elegíveis foram selecionados com base em seus títulos e resumos. Posteriormente, esses artigos 

foram recuperados para leitura do texto completo para verificar se atendiam a todos os critérios 

de inclusão. Nos casos de discordância entre os dois revisores, um terceiro revisor foi consultado 

para determinar a elegibilidade do estudo. 

http://lapes.dc.ufscar.br/tools/start_tool)
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2.3.3 Critérios de elegibilidade 

 
A questão central deste estudo foi baseada em critérios da população, conceito e contexto. Os 

estudos foram selecionados para inclusão se atendessem aos seguintes critérios: (1) animais ou 

humanos sem restrição de idade; (2) conceito de complacência ou seu inverso, “elastância”; e (3) 

condições de saúde relacionadas ao contexto do cuidado neurocrítico. 

Como questão secundária, os desfechos relacionados a CIC usando métodos invasivos ou não 

invasivos, descritos entre os estudos lidos completos, foram utilizados para mapear as variáveis 

mais comuns consideradas pelos autores para avaliar a CIC. 

Estudos experimentais e epidemiológicos, incluindo ensaios clínicos randomizados, ensaios 

controlados não randomizados, estudos quasi-experimentais, estudos de coorte prospectivos e 

retrospectivos, estudos caso-controle e estudos transversais analíticos foram incluídos na análise. 

Além disso, foram consideradas revisões de literatura como revisões narrativas, metanálises, 

revisões sistemáticas, literatura cinzenta (por exemplo, relatórios governamentais, teses) e artigos 

teóricos e de opinião. Por outro lado, foram excluídos resumos de conferências, blogs pessoais e 

mídias sociais. 

Por questões de viabilidade, foram considerados artigos em inglês, espanhol, italiano, português 

e alemão, sem limitação ao ano de publicação ou país de origem. 

 

 
2.3.4 Análise de dados 

 
2.3.4.1 Extração de dados 

 
Um formulário de extração de dados eletrônicos padronizado desenvolvido no Microsoft Excel 

foi usado para obter informações importantes sobre os estudos incluídos nesta revisão. Os dados 

extraídos de cada estudo primário foram os seguintes: autores, ano de publicação, tipo de estudo 

/ desenho de pesquisa, condição / modelo de saúde, métodos usados para avaliação de CIC 

(invasiva ou não invasiva) e resultados considerados como CIC pelos autores. 

 
 

2.3.5 Síntese de dados 

 
Os dados extraídos foram condensados e exibidos de acordo com semelhanças e diferenças nas 

principais categorias conceituais. Três categorias principais foram usadas para caracterizar o 

conceito de CIC: definição fisiológica, interpretação clínica e localização anatômica. Os 



30 
 

resultados são apresentados como um mapa de dados extraídos por meio de análises descritivas, 

tabelas de frequência, e gráficos. 

 
 

2.4 RESULTADOS 

 

Um total de 43.339 artigos foram identificados por meio das bases de dados (CINAHL = 2.278, 

Registro de Ensaios Clínicos = 3.027, Cochrane Ensaios clínicos = 7.735, EMBASE = 15.819, 

Epistemonikos = 2.792, banco de dados da literatura cinza = 284, PubMed = 2.563, e Web of 

Science = 8.772), e 69 artigos foram identificados por meio de revisar as listas de referência dos 

artigos incluídos. Depois de processo de seleção, 297 estudos preencheram os critérios de inclusão 

(Figura 1). 

 

 
Figura 1. Fluxograma dos estudos identificados 

 

 

 
Figura modificada de Ocamoto et al. (2021). 
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A Tabela Suplementar 1 (Apêndice I) mostra os principais conceitos de CIC relatados na 

literatura. O conceito foi organizado em três componentes principais: definição fisiológica, 

interpretação clínica e localização dos fenômenos. Cento e cinco estudos conceituam CIC. Como 

definição fisiológica, 60% dos estudos descreveram CIC como a relação entre volume e pressão 

intracraniana, enquanto 28% descreveram como seu inverso, "elastância", que é a proporção de 

PIC e volume. Os outros 12% dos estudos correlacionaram CIC com variações da PIC. Quanto à 

interpretação clínica, 20% dos estudos correlacionaram CIC com acomodação ou compensação, 

18% como capacidade de reserva e 10% como capacidade de tamponamento do sistema, enquanto 

52% não relataram a definição de CIC. A respeito da localização anatômica, CIC foi associada 

com o compartimento intracraniano em 58% dos estudos, bem como com o cérebro (13%), espaço 

cefalorraquidiano (11%) e complacência dos vasos sanguíneos (4%). Quatorze por cento não 

relataram a associação entre CIC e localização anatômica. A Figura 2 resume a porcentagem das 

definições fisiológicas mais frequentes, interpretações clínicas e localização anatômica. 

 
 

Figura 2. Conceitos de CIC mapeados 
 

 

 
 

ΔV/ΔP: relação do delta de volume e pressão; ΔP/ΔV: relação do delta de pressão e volume. Figura modificada de 

Ocamoto et al. (2021). 

 

 

A Tabela Suplementar 2 (Apêndice II) descreve os métodos (invasivos e não invasivos), técnicas 

e resultados usados para medir CIC na literatura. Qualquer estudo que sugerisse que o resultado 

poderia medir ou inferir CIC no cenário neuro crítico foi considerado. As doenças mais comuns 

ou condições de saúde relacionadas a cenários de atendimento neuro crítico e CIC em adultos e 

idosos eram de hidrocefalia de pressão normal (HPN), hidrocefalia (HC), traumatismo 

cranioencefálico (TCE), hemorragia subaracnóidea (HSA) e hipertensão intracraniana (HIC), com 
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métodos invasivos representando 57-88% dos estudos incluídos neste estudo (Figura 3). 

 

 
Figura 3. Métodos e técnicas comumente relatados para avaliação da CIC 

 

 

%: porcentagem. HPN: hidrocefalia por pressão normal. HC: hidrocefalia. TCE: traumatismo cranioencefálico. HSA: 

hemorragia subaracnóidea. HIC: hipertensão intracraniana. Figura modificada de Ocamoto et al. (2021). 
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A Figura 3 apresenta uma visão geral dos métodos mais comuns utilizados para a avaliação 

invasiva da CIC. Sensores invasivos (intraventricular, intraparenquimatosa, intratecal, 

subaracnóidea, peridural) e punção lombar foram as técnicas invasivas frequentemente relatadas. 

Por outro lado, a tomografia computadorizada, ressonância magnética, deslocamento da 

membrana timpânica, doppler transcraniano, sensor mecânico (extensômetro), diâmetro da bainha 

do nervo óptico, ultrassonografia transcraniana em tempo real, e ultrassonografia (US) foram 

usados para avaliação da CIC de modo não invasivo. Entre as crianças, o método invasivo (punção 

lombar, sensor intraventricular e intraparenquimal) foram os mais relatados (62%). Além disso, 

tomografia computadorizada e ressonância magnética foram as técnicas descritas para a avaliação 

não invasiva da CIC (Figura 3). 

A Figura 4 apresenta uma visão geral das variáveis relacionadas à PIC. A maioria dos estudos 

relatou os valores absolutos e amplitude de pulso da PIC. Variáveis derivadas da forma de onda 

da PIC foram relatadas com menor frequência. 

 
 

Figura 4. Visão geral das variáveis mais avaliadas relacionadas à PIC 
 
 

 

PIC: pressão intracraniana. Figura modificada de Ocamoto et al. (2021). 
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2.5 DISCUSSÃO 

 

Esta revisão mapeou sistematicamente o conceito da CIC no contexto do cuidado neurocrítico. 

Por décadas, a complacência tem sido definida como uma relação de volume e pressão, embora a 

elastância (relação pressão-volume) tenha sido amplamente utilizada para aplicações clínicas 

semelhantes. Os estudos geralmente relataram a complacência como o inverso da elastância e 

vice-versa. Além disso, a interpretação clínica variou entre os estudos, mas a compreensão do 

efeito regulatório do conteúdo intracraniano para suportar as variações de volume sem mudanças 

na pressão foram frequentemente atribuídas a CIC em métodos invasivos ou não invasivos. 

Métodos invasivos foram relatados com mais frequência para monitoramento da CIC. Além disso, 

os resultados da PIC, como o absoluto valor ou amplitude de pulso, foram frequentemente usados 

para avaliar e inferir CIC. Embora a morfologia da forma de onda da PIC tenha sido menos 

explorada por pesquisadores, os avanços na ciência de dados na última década trouxeram novas 

perspectivas com as quais para explorar a morfologia da forma de onda PIC e estabelecer mais 

relações precisas com a CIC. Nesse sentido, estudos multidisciplinares vastos e bem conduzidos 

são necessários para explorar e validar esta associação. Além disso, os dados abertos podem 

otimizar os esforços para estudos de PIC e CIC. Além de possibilitar a comparação entre 

diferentes doenças e métodos de avaliação. 

Da mesma forma, abordagens complementares além do monitoramento da PIC podem ser guias 

relevantes para ajudar na decisão terapêutica, melhorar a sobrevida e a recuperação dos pacientes 

após lesão cerebral aguda. Nesse sentido, o monitoramento da CIC poderia ser considerado um 

recurso complementar para monitoramento da PIC e exame clínico. Embora a CIC tenha ganhado 

muita atenção na literatura neurocirúrgica décadas atrás, raramente tem sido utilizada na prática 

clínica (EIDE, RAPOPORT, GORMLEY, MADSEN, 2010). 

Com o avanço da ciência de dados e a interface entre o sistema cardiovascular e pesquisa do 

sistema nervoso central, diferentes métodos estão sendo utilizados para avaliar direta ou 

indiretamente o sistema intracraniano e a capacidade de reserva de pressão de volume. É 

reconhecido que a PIC combina marcadores de hemodinâmica cerebrovascular e CIC 

(CZOSNYKA e CZOSNYKA, 2020). 

Considerando a aplicação da CIC no contexto da doença, a maioria dos estudos clínicos e 

experimentais têm usado testes de infusão para derivar índices de interesse. Este teste é conduzido 

injetando soro fisiológico e / ou retirando o líquido cefalorraquidiano enquanto o volume 

intracraniano é controlado, observando assim a resposta da PIC. Alguns índices importantes 
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adquiridos a partir deste teste são a dinâmica do fluido cerebrospinal e a resistência ao fluxo, 

complacência e declive da elastância, PVR (sigla em inglês – resposta pressão – volume), VPR 

(sigla em inglês – resposta volume – pressão) e PVI (sigla em inglês – índice pressão – volume). 

Mesmo assim, muitos estudos tentaram prever mudanças da CIC avaliando as características da 

PIC, como amplitude e pulso da forma de onda, e por meio do monitoramento a longo prazo. 

Mesmo assim, mais estudos são necessários para melhorar a sensibilidade desses achados. 

Com relação às tecnologias não invasivas para monitoramento da CIC, alguns benefícios podem 

ser alcançados em comparação com métodos invasivos, uma vez que os métodos invasivos são 

caros, requerem experiência das equipes neurocirúrgicas e apresentam riscos intrínsecos, como 

infecções e hemorragia. No presente estudo, tomografia computadorizada, ressonância magnética, 

doppler transcraniano, deslocamento da membrana timpânica, sensores mecânicos 

(extensômetros), medição da bainha do nervo óptico, e ultrassonografia transcraniana foram 

utilizados para avaliar a CIC. No entanto, o recurso mais valioso dessas técnicas não invasivas 

podem ser a possibilidade da avaliação de pacientes em risco de desenvolvimento ou prejuízo da 

CIC, ou com contraindicação ou obstáculos éticos para colocação do cateter de PIC, como 

insuficiência hepática (PASCHOAL et al., 2016), síndrome respiratória aguda grave (BRASIL et 

al., 2021) ou sepse. Portanto, uma cooperação é necessária para explorar melhor o potencial de 

métodos não invasivos e fornecer evidências robustas para orientar a prática clínica. O uso da 

inteligência artificial para destacar os principais problemas durante a fase aguda da lesão cerebral 

para apoiar a tomada de decisão dos médicos deve ser explorado. 

Além disso, a combinação de métodos invasivos e não invasivos são desejáveis porque 

provavelmente avaliam diferentes aspectos da CIC. A integração de diferentes biomarcadores 

junto à CIC também pode ajudar a descobrir uma melhor combinação de métodos e técnicas para 

prever mudanças precoces na CIC. Estudos em populações específicas com diferentes patologias 

e condições de saúde e grupos de idade ampla podem ser valiosos para refinar as aplicações 

clínicas. Ainda, estudos sobre a rentabilidade da utilização de métodos invasivos e / ou não 

invasivos são necessários para apoiar a adoção de tecnologia em saúde por gestores de hospitais. 

Apesar da existência de muitas técnicas emergentes para avaliar a CIC, a maioria requer validação 

e / ou melhor interpretação clínica. Devido a avanços neste campo e sua aplicabilidade clara para 

o contexto neurocrítico assistencial, são necessários mais estudos sobre a CIC para que seu uso 

possa ser ainda mais integrado na prática clínica. 
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3.1 RESUMO 

 
 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) e o sedentarismo geram alterações no sistema 

cardiovascular e na regulação do fluxo sanguíneo cerebral (FSC), podendo explicar o risco para 

novos eventos cerebrovasculares. Dentre os componentes regulatórios do FSC, encontra-se a 

pressão intracraniana (PIC) e dos componentes intracranianos, a complacência intracraniana 

(CIC). O desenvolvimento de formas inovadoras de monitorar a PIC e CIC exerce interesse clínico 

para a medicina intensiva e para a reabilitação neurológica e cardiovascular. Ferramentas de 

monitoramento não invasivas abrem perspectivas para compreender a hemodinâmica cerebral em 

situações crônicas e incapacitantes, como no pós-AVC, além de relacioná-las a comportamentos 

sedentários. Com isso, o objetivo deste estudo foi caracterizar a pressão intracraniana por método 

não invasivo de indivíduos pós-AVC na fase crônica e indivíduos sem AVC. Tratou-se de um 

estudo transversal composto por 33 indivíduos pós-AVC crônicos e 33 indivíduos sem alterações 

neurológicas e com comportamento sedentário. As avaliações foram realizadas em 2 dias, 

respeitando uma semana entre cada. Na primeira visita avaliaram-se o comprometimento 

sensório-motor dos voluntários pós-AVC, execução do teste de caminhada de 10 metros, e 

colocação do monitor de atividade física no tornozelo não parético e dominante, nos grupos pós- 

AVC e controle respectivamente, utilizado de forma ininterrupta durante 7 dias. Na segunda visita, 

foram avaliados o nível de atividade física e a pressão intracraniana durante o repouso em supino 

e após manobra de mudança postural ativa/ativa-assistida para ortostatismo. Para a análise das 

variáveis, foram testados a normalidade e homogeneidade dos dados, seguido com os testes 

paramétricos e não paramétricos de acordo com a distribuição de cada uma. Para a comparação 

das variáveis relação P2P1 e TTP intragrupo e intergrupo considerou-se o teste de Kruskall- 

Wallis. Para as demais variáveis, número de passos, velocidade de caminhada e tempo em 

inatividade, executou-se o teste T independente e o teste de Mann-Whitney para casos paramétrico 

e não paramétrico respectivamente. Para todas as análises foi considerado um nível de 

significância de 5% e um intervalo de confiança de 95%. Na comparação da relação P2/P1, TTP, 

e tempo em inatividade intragrupos e intergrupos não foram identificados diferenças 

significativas, sendo presente as diferenças na velocidade de caminhada e número de passos. O 

presente estudo conclui que indivíduos na fase crônica pós-AVC com comportamentos 

sedentários, apresentam uma resposta da complacência intracraniana durante situações de repouso 

e mudança postural ativa. Tal achado expande a possibilidade do uso de métodos de avaliação da 

complacência intracraniana em outras abordagens terapêuticas, como por exemplo, prescrição e 

intensidade de um programa de reabilitação. 
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3.2 INTRODUÇÃO 

 
 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) permanece como uma das condições de saúde que mais 

incapacita e ocasiona óbitos mundialmente, com cerca de 87% dos casos incapacitantes 

concentrados em países de baixa renda (LANAS e SERON, 2021). Sabe-se que a fisiopatologia 

do AVC está relacionada ao bloqueio do fluxo sanguíneo dos vasos que causa morte neuronal, 

devido a uma ruptura dos vasos ou isquemias, interrompendo o aporte de nutrientes e oxigênio 

para as regiões cerebrais afetadas devido a uma obstrução súbita (KURIAKOSE, D. et al., 2020). 

Tais lesões contribuem para o desequilíbrio intracraniano e sistêmico, acarretando prejuízo da 

complacência intracraniana (CIC) e aumento da pressão intracraniana (PIC) (HELDT, T.; 

ZOERLE, T.; TEICHMANN, D.; STOCCHETTI, N., 2019; KALISVAART, A. C. J. et al., 2020). 

A CIC é definida clinicamente como a capacidade de acomodação/compensação dos componentes 

intracranianos (tecido cerebral, vasos sanguíneos e líquido cefalorraquidiano) para mudanças no 

volume e pressão intracranianos. O monitoramento da CIC e PIC são essenciais no cuidado 

neurocrítico sendo que a avaliação associada à clínica do paciente e demais parâmetros clínicos 

compõem a tomada de decisão e o cuidado individualizado do paciente (OCAMOTO et al., 2021). 

Apesar da importância em se monitorar a CIC e PIC, não são todos os serviços de saúde que 

possuem capacidade de realizar tal avaliação e quando o realizam, o quadro clínico do paciente já 

está em uma condição de CIC comprometida. Isso ocorre devido a questões de recursos e os tipos 

de dispositivos que possibilitam tal medida. Ainda é considerado como padrão ouro o 

monitoramento da PIC por métodos invasivos, como a derivação intraventricular. Entretanto, tal 

recurso possui limitações, não sendo indicado para todos os casos, devido ao risco de infecções, 

hemorragias, tipo de lesão, e impossibilidade de monitoramento contínuo e restrições de decúbito 

(DONNELLY et al., 2016). Neste sentido, inúmeros pesquisadores e companhias vêm 

desenvolvendo tecnologias para suprir casos em que o monitoramento invasivo é contraindicado 

(MORAES, F. M. et al., 2021). 

As tecnologias envolvem métodos minimamente invasivos e não invasivos, a partir de 

equipamentos já existentes, como a ressonância magnética, tomografia computadorizada, e 

ultrassom, com métodos inovadores, como o dispositivo brain4care, um sensor mecânico que 

permite captar as micro expansões cranianas e medir a CIC e PIC. Os métodos existentes no 

mercado passam a inferir a CIC com base em dados extraídos a partir da PIC, como o número 

absoluto, morfologia da onda da PIC, amplitude de onda da PIC e relação P2P1 (MORAES, F. 

M. et al., 2021; OCAMOTO et al., 2021). Com a ascensão dos métodos não invasivos, é possível 
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migrar seu uso para além do cuidado neurocrítico, permitindo explorar novos horizontes, como 

diferentes áreas e condições de saúde, por exemplo, o AVC na fase crônica. 

Por conta da natureza invasiva dos procedimentos para tal avaliação, não havia alternativas que 

possibilitassem a avaliação neste público-alvo. Contudo, a tecnologia brain4care abre portas para 

um possível questionamento sobre o comportamento da CIC em pessoas após o AVC na fase 

crônica, e associar com o comportamento sedentário, o qual está presente na maioria desta 

população. Uma vez que as alterações físicas no parênquima cerebral do hemisfério lesionado 

poderiam acarretar um prejuízo na complacência intracraniana e potencializar o risco de um novo 

AVC. Tal tecnologia já foi validada e possui uso em diferentes patologias e cenários, além de ser 

um método não invasivo seguro, prático, portátil e que permite um monitoramento contínuo 

(MASCARENHAS et al., 2012; BALLESTERO et al., 2017; ANDRADE et al., 2021; BRASIL 

et al., 2021a; 2021b). Com isso, o objetivo deste estudo foi caracterizar a pressão intracraniana 

por método não invasivo de indivíduos pós-AVC na fase crônica e compará-los às características 

de indivíduos com ausência de condições neurológicas. 

 

3.3 MÉTODOS 

 
 
3.3.1 Desenho do estudo e ética 

 
 

O presente estudo transversal foi executado de acordo com os princípios das Boas Práticas 

Clínicas e obteve aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da 

Universidade Federal de São Carlos sob o seguinte parecer (CAAE: 80457317.0.0000.5504). 

 

3.3.2 Delineamento e recrutamento dos voluntários 

 
 

Fizeram parte do estudo voluntários pós-AVC hemiparéticos crônicos (≥ 6 meses pós-AVC) e 

voluntários controle (ausência de AVC), pareados por sexo, idade e índice de massa corporal 

(IMC) que consentiram em participar e que preencheram os critérios de elegibilidade do estudo. 

Os voluntários foram recrutados a partir da Unidade Saúde Escola (USE) da UFSCar, Hospital 

Universitário, Santa Casa, Unidades Básicas de Saúde e comunidade local. O período das 

avaliações ocorreu de março de 2018 a março de 2020. Como critérios de elegibilidade foram 

considerados: (1) idade acima de 18 anos, (2) diagnóstico médico de AVC (isquêmico ou 

hemorrágico) caracterizado por exame de imagem e laudo médico, com no mínimo 6 meses antes 
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da inclusão no estudo (classificado como crônico) – critério para o grupo AVC, (3) capazes de 

deambular com ou sem uso de dispositivo auxiliar de marcha, (4) capazes de compreender a 

comandos verbais. Em relação aos critérios de não inclusão: (1) presença de doenças crônicas não 

controladas, (2) cirurgia cardíaca prévia, infarto do miocárdio, (3) tabagistas. 

 

3.3.3 Desenho experimental 

 
 

Os voluntários foram informados da natureza do projeto de pesquisa e convidados a participarem 

do estudo. Após a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), na primeira 

visita, os voluntários passaram pelo processo de triagem e avaliação clínica para verificar se 

preenchiam os critérios de elegibilidade para o estudo. A identidade dos voluntários foi preservada 

nos meios de publicação e divulgação. Uma vez elegíveis, os voluntários foram alocados para 

seus respectivos grupos: grupo pós-AVC e grupo controle. Apenas os voluntários do grupo pós-

AVC realizaram a avaliação do comprometimento sensório-motor por meio da Escala do 

comprometimento Sensório-Motor de Fugl-Meyer. Ainda no mesmo dia da primeira visita, os 

voluntários de ambos os grupos realizaram o teste de caminhada de 10 metros para avaliar a 

velocidade de caminhada e colocação do monitor de atividade (SAM- StepWatchTM Activity 

Monitor) no tornozelo, no qual foi usado ininterruptamente por um período de 9 dias, retirado 

apenas para atividades como o banho. Após esse período, os voluntários realizaram uma segunda 

visita para a retirada do monitor de atividade do tornozelo e responderam ao Questionário 

Internacional de Atividade Física (IPAQ- versão longa) para avaliar o nível de atividade física 

correspondente aos dias que utilizaram o monitor de atividade. Ainda na segunda visita, passaram 

por avaliação da complacência intracraniana e pressão intracraniana. A avaliação da PIC e CIC 

correspondeu ao monitoramento em postura neutra, sendo realizado a aquisição do sinal em 15 

minutos em supino, seguido de uma manobra de mudança postural ativa e mais 15 minutos em 

ortostatismo. Durante todos os procedimentos foram aferidos os sinais vitais dos voluntários. 

 

3.3.4 Instrumentos para elegibilidade e caracterização da amostra 

 
 

As características sociodemográficas e clínicas dos participantes foram coletadas por meio de um 

questionário estruturado para este estudo. A avaliação da função cognitiva foi realizada através 

do Miniexame do Estado Mental (MEEM) e a avaliação do nível de dependência de deambulação 

foi realizada através da Classificação de Deambulação Funcional (Functional Ambulation 
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Classification – FAC). 

 
 
3.3.5 Avaliação do comprometimento sensório-motor 

 
 

A avaliação sensório-motora dos pacientes pós-AVC foi realizada através da Escala de avaliação 

de Fugl-Meyer (EFM). A EFM classificou os voluntários do grupo pós-AVC de acordo com o 

comprometimento sensório-motor em: leve, marcante, moderado ou grave de acordo com o score 

obtido na avaliação (MAKI et al., 2006). 

 

3.3.6 Avaliação da velocidade da marcha 

 
 

A avaliação da velocidade da marcha foi realizada por meio do teste de caminhada de 10 metros 

(TC10m), seguindo critérios descritos por Wolf e colaboradores (1999). O teste foi realizado em 

um corredor plano e rígido de 10 metros, sendo desconsiderados os dois metros iniciais e finais, 

e o tempo necessário para percorrer os 6 metros intermediários foi registrado por meio de um 

cronômetro digital, evitando a contagem do tempo de deslocamento na aceleração e na 

desaceleração. Cones foram utilizados para demonstrar o início e final do trajeto, promovendo 

uma meta visual aos participantes (Figura 3). Avaliou-se a velocidade da marcha habitual e rápida, 

e para cada tipo de velocidade o voluntário executou três vezes o teste, sendo retirada uma média 

dos resultados das 3 marcações. Foi utilizado a estratégia de comando verbal modificada sugerido 

por Nascimento e colaboradores (2012), e os indivíduos foram classificados em deambulador 

domiciliar (< 0,4 m/s), deambulador comunitário limitado (0,4-0,8 m/s) e deambulador 

comunitário (> 0,8 m/s) de acordo com a média dos resultados das 3 marcações da velocidade de 

marcha habitual (BOWDEN et al.,2008). Para os voluntários que faziam uso, foi permitido o uso 

de dispositivos de auxílio a marcha. 

 

3.3.7 Monitorização do número de passos e tempo em inatividade física 

 
 

O número de passos e tempo gasto em inatividade física foi contabilizado por meio do monitor 

de atividade física StepWatchTM Activity Monitor (SAM) (Modus Health, Washington, DC, 

EUA). O SAM é uma ferramenta usada tanto na clínica quanto para pesquisa para avaliar o nível 

de atividade física em ambientes não artificiais, como o domicílio, ruas, parques etc. Ele detecta 

o número de passos em uma grande variedade de estilos e cadências de marcha normais e 
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patológicas. Uma revisão sistemática sobre a monitorização da atividade física pós-AVC através 

do uso de acelerômetros demonstrou que o SAM é instrumento válido e confiável para mensurar 

o nível de atividade física em pacientes pós-AVC e se mostrou mais eficaz quando usado no 

membro não parético (GEBRUERS et al., 2010). 

O tempo em sedentarismo foi considerado quando o acelerômetro estivesse contabilizando 0 

passos/minuto (WONG et al., 2011). O voluntário utilizou o SAM durante 7 dias de forma 

ininterrupta, desconsiderando o primeiro e o último dia em que o voluntário necessitou se deslocar 

até o DFisio, alterando sua rotina de vida. Sobre o posicionamento, no caso dos voluntários pós- 

AVC, ele será afixado na face lateral do tornozelo do membro não parético e no dominante do 

grupo controle (a dominância será detectada após o indivíduo chutar uma bola de futebol) 

(RIBEIRO et al., 2020). 

A avaliação do tempo em sedentarismo foi complementada pela aplicação do Questionário 

Internacional de Atividades Físicas – versão longa (IPAQ-VL), já validado para a população 

brasileira (MATSUDO et al., 2001). 

 

3.3.8 Protocolo para avaliação da pressão intracraniana e complacência intracraniana 

 
 

Previamente à realização das avaliações, os voluntários foram instruídos a evitar a prática de 

exercício físico moderado a intenso por ≥48h antes dos testes, a não ingerir cafeína, bebidas 

estimulantes e bebidas alcóolicas por ≥12h antes dos testes, e a não utilizar suplementos 

vitamínicos e/ou medicamentos com cafeína em sua composição por ≥72h antes dos testes, uma 

vez que tais fatores poderiam influenciar nos resultados das avaliações. Todas as coletas de dados 

foram realizadas sempre no mesmo horário das 08h às 12h, considerando a influência do ciclo 

circadiano e os fatores hormonais sobre os resultados das avaliações. 

Antes do início da avaliação, os voluntários foram familiarizados com o protocolo do estudo. Em 

seguida, permaneceram durante 20 minutos em repouso na posição supina em uma sala com 

temperatura e umidade relativa controladas de 22 a 24oC e 50 a 60%, respectivamente, para 

climatização e estabilização das condições cardiovasculares. O protocolo de avaliação consistiu 

em permanecer em repouso na posição supina por 15 minutos, após esse período, foi solicitado a 

mudança postural ativa ou ativa assistida (dependendo do comprometimento do participante) para 

a postura em ortostatismo, onde permaneceu em repouso por mais 15 minutos. 

A escolha da mudança postural ativa considerou que tal atividade é presente no cotidiano do 

voluntário, e que tal postura provoca respostas adaptativas e possíveis alterações na PIC, 

permitindo assim, a avaliação das variáveis mencionadas (PLASH et al., 2013; QVARLANDER 
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et al., 2013). 

 
 
3.8.9 Dispositivo para avaliação da PIC e CIC 

 
 

Para a avaliação da PIC e CIC foi utilizado a tecnologia brain4care. O dispositivo consiste em um 

extensômetro que transforma o sinal mecânico obtido por meio da expansão craniana em um sinal 

elétrico para a morfologia da onda da PIC e suas variáveis relação P2P1 e o time to peak (TTP). 

O dispositivo permite uma captura de forma contínua, sem riscos e não invasiva (ANDRADE, R. 

A. P. et al., 2021). Para comparação simultânea dos hemisférios cerebrais, foi utilizado dois 

sensores posicionados um em cada área (C5 e C6 - pontos referência do sistema 10/20 do 

eletroencefalograma) (Figura 1). 

 
Figura 1. Posicionamento dos sensores para monitorização da PIC e CIC 

a) b) 
 

 
a) Representação dos pontos C5 (hemisfério esquerdo)- ponto em vermelho, C6 (hemisfério direito)- ponto em azul, 

Cz – ponto central em preto (Adaptado de Trans Cranial Technologies Ltda., 2012). b) Ilustração do posicionamento 

do sensor nos pontos C5 e C6. 

 
 

3.3.10 Cálculo amostral 

 
 

O cálculo amostral adotado para este estudo foi estimado através do programa G*Power 3.1.9.2 

seguindo o método de Cohen. Adotou-se os seguintes parâmetros: Anova two way, tamanho do 

efeito de 0,25, alfa de 5%, poder do estudo de 80%, e uma possível perda amostral de até 15%. 

Assim, foram necessários 33 participantes por grupo ou 66 no total. 
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3.3.11 Métodos estatísticos 

 
 

Para a análise dos dados foram aplicados os testes de normalidade (Kolmogorov-Smirnov) e 

homogeneidade (Levene). Para comparação das variáveis números de passos, tempo em 

inatividade física e velocidade de caminhada, o teste T independente. Para verificar se houve 

diferença para as variáveis relação P2P1 e time to peak (TTP) entre os diferentes hemisférios 

cerebrais intragrupos e intergrupo, o teste de Kruskal Wallis foi escolhido. Para todas as análises 

foi considerado um nível de significância de 5% e um intervalo de confiança de 95%. Todos os 

dados foram analisados com auxílio do programa SPSS versão 20.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, 

USA). 

 

3.4 RESULTADOS 

 
 

Foram analisados 66 voluntários, divididos nos dois grupos do estudo (pós-AVC e controle), 

conforme demonstrado no diagrama de fluxo (Figura 6). As características sociodemográficas 

podem ser visualizadas na Tabela 1 com a média e desvio padrão de cada variável. Não houve 

diferença entre os grupos no que diz respeito ao sexo, idade e índice de massa corporal (Tabela 

1). 

O tempo em inatividade física entre os grupos foi similar, sendo que ambos tiveram uma 

porcentagem elevada de períodos em inatividade física. Para as demais variáveis, número de 

passos e velocidade de caminhada, houve diferença entre os grupos, (t(64)= -2,709; d= 0,67; 

p<0,05) e (t(49,459)= -8,678; d= 2,14; p<0,01 respectivamente. Os integrantes do grupo pós-AVC 

passaram períodos prolongados de inatividade física, menor número de passos diários e baixa 

velocidade de caminhada quando comparado ao grupo controle. 

Em relação às variáveis de desfecho da monitorização não invasiva da PIC, razão P2P1 e TTP, o 

comportamento da razão P2P1 foi similar nas posturas supino e ortostatismo intra e intergrupos 

[X2(7) = 12,694; p > 0,05] (Tabela 2 e Figura 2). Já para o TTP observou-se que o TTP do 

hemisfério dominante apresentou uma redução quando comparado as posturas supino e 

ortostatismo, mas permaneceu similar nas demais comparações. intra ou intergrupos [X2(7) = 

39,142; p < 0,01]. (Tabela 2 e Figura 3). 
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Figura 2. Diagrama de fluxo da distribuição dos voluntários 
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Tabela 1. Dados sociodemográficos dos grupos pós-AVC e controle 
 

 
Variáveis Grupo pós-AVC Grupo controle 

Sexo (F/M) 10/23 10/23 

Idade (anos) 57,61±11,59 58,18±11,38 

Índice de massa corporal 26,70±3,56 26,79±3,17 

Tipo de lesão (I/H) 24/9 na 

Hemisfério lesionado (E/D) 23/10 na 

Tempo de lesão (meses) 21,03±13,14 na 

Classificação Fugl-Meyer 

(leve/moderado/marcante) 

4/17/12 na 

Classificação IPAQ-VL Sedentário Sedentário 

Velocidade de caminhada (m/s) 0,75±0,25 1,19±0,14 

Classificação da velocidade de marcha 

(TC10m) (Dd/Dc) 

4/29* 0/33* 

Número de passos 3913,50±2044,05 5134,75±1590,25* 

% tempo em inatividade física 73,94±11,11* 70,65±9,12 

F: feminino; M: masculino; I: isquêmico; H: hemorrágico; E:esquesdo; D: direito; IPAQ-VL: Questionário 

Internacional de Atividade Física-Versão Longa; m/s: metros por segundo; TC10m: teste de caminhada de 10 metros; 

Dd: deambulador domiciliar; Dc: deambulador comunitário; %: porcentagem, na: não se aplica. *: p valor < 0,05. 

 
 

Tabela 2. Dados extraídos da morfologia da PIC na postura supino e ortostática dos 

hemisférios lesionado e não lesionado no grupo pós-AVC e dos hemisférios dominante e não 

dominante do grupo controle 

Variáveis 
 

Grupo pós-AVC 
  

Grupo controle 
 

 
Hemisfério lesionado Hemisfério não 

lesionado 

Hemisfério dominante Hemisfério não 

dominante 

 
Supino Em pé Supino Em pé Supino Em pé Supino Em pé 

Relação 

P2/P1 

1,14±0,27 1,03±0,19 1,11±0,30 1,07±0,21 1,21±0,22* 1,14±0,17* 1,15±0,20 1,10±0,19 
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TTP 0,22±0,10 0,18±0,08 0,23±0,11 0,19±0,09 0,28±0,11 0,19±0,05 0,23±0,09 0,17±0,06 

P2/P1: razão da amplitude 2 pela amplitude 1; TTP: tempo para o primeiro pico. *: p valor < 0,05. 

 

 

 
Figura 2. Comparação da relação P2P1 intra e intergrupos 

 

 
 

 
 

HL: hemisfério lesionado grupo pós-AVC. HNL: hemisfério não lesionado grupo pós-AVC. HD: hemisfério 

dominante grupo controle. HND: hemisfério não dominante grupo controle. 
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Figura 3. Comparação do TTP intra e intergrupos 
 

 

 
HL: hemisfério lesionado grupo pós-AVC. HNL: hemisfério não lesionado grupo pós-AVC. HD: hemisfério 

dominante grupo controle. HND: hemisfério não dominante grupo controle. *: p valor < 0,05. 

 

 

3.5 DISCUSSÃO 

 
 

O presente estudo mostrou de forma inédita o comportamento da complacência intracraniana na 

população pós AVC na fase crônica e de indivíduos sem alterações neurológicas com 

comportamento sedentário. Seguindo os achados na literatura, o presente estudo mostrou que 

ambos os grupos gastaram longos períodos do dia em comportamento sedentário. Estudos com 

indivíduos pós-AVC indicam que cerca de 81-94% do tempo diário são gastos de forma 

sedentária, com longos períodos em sedestação ou deitado (19,3-22,5 horas) e com poucos 

números de passos (1907-4035 passos/dia) (MATTLAGE et al., 2015; TIEGES et al., 2015; 

PAUL et al., 2016). Apesar de contraintuitivo, muitos indivíduos, mesmo com melhora funcional 

e com capacidade de mobilização independente, passam longos períodos do dia sentados (PAUL 

et al., 2016; HALL, J. et al., 2020). Na mesma linha, a rotina da população mundial apresenta 

* 
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comportamentos mais sedentários, seja pelo fácil acesso a informações, atividades laborais e 

recreativas (GENIN, P. M. et al., 2018). Para as variáveis de números de passos e velocidade de 

caminhada, o grupo pós AVC apresentaram valores menores do que o grupo controle, uma vez 

que o comprometimento funcional deste mesmo grupo contribuiu para tais achados. 

No que diz respeito as variáveis relacionadas a complacência intracraniana, partindo da hipótese 

de que as alterações físicas no parênquima cerebral poderiam prejudicar a capacidade de reserva, 

nas comparações entre os hemisférios lesionado e não lesionado do grupo AVC e hemisférios 

dominante e não dominante do grupo controle, a relação P2P1 apresentou comportamentos 

similares em ambos os grupos tanto para as aquisições com os voluntários em repouso na postura 

supino, quanto na postura ortostática. Após a manobra postural foi possível observar uma redução 

da relação P2P1, indicando uma boa resposta ao estímulo. Com a manobra postural espera-se que 

ocorra uma redução da PIC devido a influência gravitacional e anatômica, proporcionando uma 

drenagem como um indicativo positivo de adequada complacência (QVANLANDER et al., 2013). 

Além da relação P2P1 foi possível observar o comportamento do TTP. O TTP, correspondente a 

latência do pulso da onda da PIC auxilia na interpretação de quando o maior pico da onda da PIC 

ocorre. Se o TTP apresenta valores elevados, o maior pico tende a ser P2 (onda tidal) e quanto 

menores, o maior pico tende a ser P1(onda de percussão) (ANDRADE et al., 2021). Os resultados 

do presente estudo evidenciaram que o TTP reduz com a mudança postural, corroborando com os 

achados da relação P2P1 serem menores nesta postura, sendo possível interpretar que a 

complacência permaneceu adequada. 

As variáveis inferidas a partir da morfologia da onda da PIC expandem o uso e impactam 

positivamente diferentes cenários (KAZIMIERSKA et al., 2021). A tecnologia brain4care criado 

por Mascarenhas e colaboradores é um método já validado que permite o monitoramento contínuo 

das variáveis TTP e relação P2P1 de forma contínua e portátil, sendo utilizada em diferentes 

condições de saúde, como casos de hidrocefalia, craniectomia, COVID-19, hipertensão arterial e 

doença renal crônica (BALLESTERO, M. F. et al., 2017; BRASIL, S. et al. 2021a; 2021b; 

FERNANDES, M. et al., 2021; RICKLI, C. et al., 2021). 

As condições posturais avaliadas neste estudo retratam atividades do dia a dia da população, sendo 

possível que em outras condições o comportamento de ambos os grupos possa apresentar outros 

desfechos. Tais achados nos amplia o campo de atuação para outras situações, como por exemplo 

um plano de tratamento e prescrições de exercício. 

O presente estudo conclui que indivíduos na fase crônica pós-AVC com comportamentos 

sedentários, apresentam uma resposta da complacência intracraniana durante situações de repouso 

e mudança postural ativa. Tal achado expande a possibilidade do uso de métodos de avaliação da 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00701-021-04834-y#auth-Agnieszka-Kazimierska
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complacência intracraniana em outras abordagens terapêuticas, como por exemplo, prescrição e 

intensidade de um programa de reabilitação que promova a participação e funcionalidade da 

população investigada e demais condições de saúde que transcendam o cenário neurocrítico. 

 

 
LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

Dentre as limitações do estudo podemos destacar a ausência de um grupo controle puro ou 

aparentemente saudável, sem fatores de risco e análises do sistema nervoso autônomo que poderia 

auxiliar na explicação dos resultados referentes a CIC. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS E DESDOBRAMENTOS FUTUROS 

 
 

Esta tese possibilitou abordar os conceitos e métodos de avaliação da complacência intracraniana 

(CIC) no contexto neurocrítico e expandir a avaliação da CIC para o cenário ambulatorial na 

condição crônica de indivíduos pós AVC com comportamento sedentário. Apesar da relevância 

da monitorização da CIC, são necessários mais estudos sobre o tema para que seu uso se torne 

rotineiro e permita uma melhor pertinência do cuidado. ParOs achados deste projeto abrem portas 

para a avaliação da CIC em outros cenários, como abordagens terapêuticas, prescrição e 

intensidade de um programa de reabilitação que promova a participação e funcionalidade da 

população investigada e demais condições de saúde que transcendam o cenário neurocrítico e 

permita ampliar o campo de atuação e pertinência ao cuidado. 
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ATIVIDADES DESENVOLVIDAS DURANTE O DOUTORADO 

 
 

Durante o período do doutorado tive oportunidade de vivenciar a tríade ensino, pesquisa e 

extensão, agregando no meu aprendizado e valores. No que diz respeito ao ensino, atuei como 

facilitadora e monitora por meio da capacitação docente ofertada no Programa de Pós-Graduação 

de Fisioterapia inserido no Departamento de Fisioterapia. As atividades envolveram as disciplinas 

de Neurologia e Cinesiologia e a supervisão do estágio Neurofuncional da Unidade Saúde Escola 

da UFSCar. 

Na área de pesquisa, fui colaboradora dos projetos do Laboratório de Pesquisa em Fisioterapia 

Neurológica e da empresa braincare. Dediquei à colaboração do estudo randomizado controlado 

que investiga o efeito da associação do exercício aeróbio e a terapia de contensão induzida na 

recuperação do membro superior parético, atuando no protocolo de terapia de contensão induzida. 

Na colaboração com a empresa braincare, tive participação no desenvolvimento do protocolo de 

posicionamento do sensor da pressão intracraniana para o estudo de validação e confiabilidade 

inter- e intra examinador do método não invasivo de monitoramento da pressão intracraniana com 

os aparelhos portáteis com fio e wireless. 

Em relação a extensão, fui voluntária no evento realizado no bairro Cidade Aracy I para a 

conscientização e combate ao AVC. Participei no programa da rádio RCA de São Carlos para 

informar a população sobre os cuidados com a saúde de pessoas com lesão medular. Fui integrante 

dos projetos de extensão destinados ao teleatendimento de pacientes neurológicos da Unidade 

Saúde Escola durante o ano de 2020. 

Durante o período foram publicados artigos frutos das colaborações e tese nos seguintes 

periódicos: Topics in Stroke Rehabilitation (Anexo II), International Journal of Therapy and 

Rehabilitation (Anexo III), Brazilian Journal of Pain (Anexo IV), Neurorehabilitation and Neural 

Repair (Anexo V), Acta Neurochirurgica Supplement (Anexo VI), Plos One (Anexo VII), 

Research Square (Anexo VIII) e Frontiers in Neurology (Anexo IX). Ainda no mesmo período 

apresentei um pôster no Congresso Internacional ICP 2019 na Lovaina- Bélgica. 
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APÊNDICE I – Tabela suplementar 1 

 
Tabela suplementar 1. Tabela de frequência dos principais conceitos de complacência intracraniana observados na literatura 

 
    Definição fisiológica Interpretação clínica Localização anatômica 

 

Autores 

 

Ano 

 

Tipo de estudo 

 

Condição de saúde 
 
 

∆V/∆P 

 

∆P/∆V 

elastância 

 
 

Pressão 

 

Capacidade 

de reserva 

 

Acomodação e 

compensação 

 

Habilidade de 

tamponamento 

Não 

reportado / 

outros 

 

Compartimento 

intracraniano 

 
 

Cérebro 

 

Espaço 

cerebrospinal 

 
 

Vasos 

 

Não 

reportado 

Adams-Powers 

 

(1) 

 

1997 

 

Revisão 

 

HSA 

  

X 

   

X 

   

X 

    

Alperin (2) 2004 Revisão Não reportado X 
     

X 
    

X 

Alperin et al. 

 

(3) 

 
EC 

             

2014  Chiari  X     X X     

Alperin et al. 

 

(4) 

 
EC 

             

2005  Chiari   X    X     X 

Anile et al. (5) 2010 EC HPN X 
    

X 
 

X 
    

Azevedo Filho 

 

et al (6) 

 
EC Aneurisma 

 

intracraniano 

            

1979   X     X X     

 
Bateman (7) 

 
2013 

 
Estudo de caso 

Síndrome do 

 

ventrículo colabado 

 
X 

    
X 

    
X 

   

Bateman et al. 

 

(8) 

 
EC 

             

2003  HPN X      X    X  

Behzadnia et al. 

 

(9) 

 
EC 

             

2018  TCE X      X X     
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Bentsen (10) 

 

2005 

Protocolo 

 

clínico 

 

HSA 

 

X 

 

X 

 

X 

Bentsen et al. 

 

(11) 

 
2008 

 

EC 
 

HSA 

 
X 

 
X 

 
X 

Borgesen et al. 

 

(12) 

 
1979 

 
 

Experimental 

 
HPN 

 
X 

 
X 

 
X 

Burchiel et al. 

 

(13) 

 
1981 

 

EC 
 

TCE, HSA 

 
X 

 
X 

 
X 

De Simone et 

 

al. (14) 

 
2019 

 
Revisão 

 
HIC 

 
X 

 
X 

 
X 

Dias et al. (15) 2021 EC HC X X X 

Diringer (16) 1993 Revisão HSA X X X 

Doyle-Mark 

 

(17) 

 
1992 

 
Revisão 

 
Misto 

 
X 

 
X 

 
X 

Eide (18) 2005 EC Crianças (HC) X X X 

Eide et al. (19) 2014 EC HPN e HIC X X X 

Eide et al. (20) 2010 EC HSA X X X 

 
Eide et al. (21) 

 
2016 

Relatório de 

 

pesquisa 

 
HIC 

 
X 

 
X 

 
X 

Eide et al. (22) 2020 EC HPN X X X 

Eide-Sorteberg 

 

(23) 

 
EC 

    

2006  HSA X X X 

Eide-Sorteberg 2007 EC HSA X X X 
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(24)         

Eide-Stanisic 

 

(25) 

 
EC 

      

2010  HPN X X  X  

Elixmann et al. 

 

(26) 

 
EC 

      

2014  HPN X X  X  

Foltz et al. (27) 1990 EC HC X X 
 

X 
 

Foltz-Blanks 

 

(28) 

 
EC 

      

1988  HC X X  X  

Fukuhara et al. 

 

(29) 

 
2001 

 
 

Experimental 

 
HC 

 
X 

 
X 

 
X 

 
X 

 

Germon (30) 1994 Revisão Misto X 
 

X X 
 

Germon (31) 1988 Revisão Não reportado X 
 

X X 
 

Gholampour- 

 

Fatouraee (32) 

 
2021 

Simulação 

computacional 

 
HC 

 
X 

  
X 

 
X 

 

González- 

Darder and 

Barcia-Salorio 

(33) 

 

 

 
1989 

 

 

 

 
Experimental 

 

 

 
HC 

 

 

 
X 

  

 

 
X 

 

 

 
X 

 

 

 
X 

Greitz (34) 2004 Revisão HC X 
 

X 
 

X 

Heldt et al. (35) 2019 Revisão TCE X 
 

X X 
 

Hickey et al. 

 

(36) 

 
2009 

 

EC 
 

Misto 

 
X 

 
X 

  
X 

 

Jacobsen et al. 

 

(37) 

 
2020 

 

EC 
 

HPN 

 
X 

 
X 

  
X 
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Jaeger-Layton 

 

(38) 

 

2000 

 

Visão global 

 

HC 

 

X 

 

X 

 

X 

Jha & 

 

Kochanek (39) 

 
2018 

 
Revisão 

 
TCE 

 
X 

 
X 

 
X 

Johnson et al. 

 

(40) 

 
1999 

 
 

Experimental 

 
HC 

 
X 

 
X 

 
X 

Kan et al. (41) 2015 EC HPN X X X 

Kiening et al. 

 

(42) 

 
EC 

    

2003  TCE X X X 

Kim et al. (43) 2012 EC TCE X X X 

Kim et al. (44) 2009 EC HPN X X X 

Lai et al. (45) 2016 EC Misto X X X 

Lang et al. (46) 2003 Nota técnica TCE, HSA, HIC X X X 

Latka et al. (47) 2007 EC Misto X X X 

Lesniak et al. 

 

(48) 

 
2002 

 
EC 

 
HPN 

 
X 

 
X 

 
X 

Lewis (49) 1998 Revisão TCE X X X 

 
Lim et al. (50) 

 
1973 

 
 

Experimental 

Obstrução do 

 

aqueduto 

 
X 

 
X 

 
X 

Lindstrom et al. 

 

(51) 

 
2018 

 

EC 
 

HPN 

 
X 

 
X 

 
X 

Lodi et al. (52) 1998 MM Não reportado X X X 

Lokossou et al. 2018 EC HC X X X 
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(53)       

March K (54) 2000 Revisão TCE X X X 

Marshall et al. 

 

(55) 

 
2013 

 
Revisão 

 
Não reportado 

 
X 

 
X 

 
X 

Meier et al. (56) 2002 Experimental HC X X X 

Meier et al. (57) 1999 MM Não reportado X X X 

Miyati et al. 

 

(58) 

 
2007 

 

EC 
 

HPN 

 
X 

 
X 

 
X 

Morandi et al. 

 

(59) 

 
2006 

Hipótese 

 

médica 

 
HC 

 
X 

 
X 

 
X 

Mursch et al. 

 

(60) 

 
1995 

 

EC 
 

TCE 

 
X 

 
X 

 
X 

Ng et al. (61) 2005 Estudo piloto HSA X X X 

Nujaimin et al. 

 

(62) 

 
2009 

 

EC 
 

TCE 

 
X 

 
X 

 
X 

Nyholm et al. 

 

(63) 

 
EC 

    

2017  TCE X X X 

Paraguassu et 

 

al. (64) 

 
EC 

    

2021  HC X X X 

Park et al. (65) 2012 EC HPN X X X 

Park et al. (66) 2010 
 

Experimental HC X X X 

Piper et al. (67) 1999 EC HPN X X X 

Portella et al. 

 

(68) 

 
EC 

    

2005  TCE X X X 



62 
 

 

Qvarlander et 

 

al. (69) 

 EC     

2013  HPN X X X 

Qvarlander et 

 

al. (70) 

 
2014 

 
MM 

 
HPN 

 
X 

 
X 

 
X 

Raabe et al. (71) 1999 EC HC, HSA, TCE X X X 

Rasulo et al. 

 

(72) 

 
EC 

    

2020  HIC X X X 

Robba et al. 

 

(73) 

 
2017 

 
Revisão 

 
Misto 

 
X 

 
X 

 
X 

Ross-Eynon 

 

(74) 

 
EC 

    

2005  Misto X X X 

Saehle-Eide 

 

(75) 

 
EC 

    

2015  HC X X X 

Sahuquillo et al. 

 

(76) 

 
EC 

    

1991  HPN X X X 

Salci et al. (77) 2004 Experimental TCE X X X 

Salci et al. (78) 2006 Experimental TCE X X X 

Schaller-Graf 

 

(79) 

 
2005 

 
Revisão 

 
Misto 

 
X 

 
X 

 
X 

Schummer et al. 

 

(80) 

 
2003 

 

EC 
 

Misto 

 
X 

 
X 

 
X 

Smith et al. (81) 2012 Experimental TCE X X X 

Solheim et al. 

 

(82) 

 
2008 

 
Estudo de caso 

 
Convulsão 

 
X 

 
X 

 
X 
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Sonnabend et 

 

al. (83) 

 

2021 

 

MM 

 

HPN 

 

X 

 

X 

 

X 

Sood et al. (84) 2004 EC Terapia de shunt X X X 

Tain & Alperin 

 

(85) 

 
2009 

 
MM 

 
Não reportado 

 
X 

 
X 

 
X 

Tain et al. (86) 2011 EC HIC X X X 

Taylor (87) 1994 EC Crianças (misto) X X X 

Timofeev et al. 

 

(88) 

 
EC 

    

2008  TCE X X X 

Tisell et al. (89) 2002 EC HC X X X 

Wagshul et al. 

 

(90) 

 
2011 

 
Revisão 

 
Misto 

 
X 

 
X 

 
X 

Wettervik et al. 

 

(91) 

 
EC 

    

2020  TCE X X X 

Wilkinson et al. 

 

(92) 

 
EC 

    

1979  Misto X X X 

Wolf et al. (93) 2021 EC Crianças (TCE) X X X 

Xu et al. (94) 2021 
 

Experimental HC X X X 

Yang et al. (95) 1993 Experimental Hipóxia aguda X X X 

Tirado- 

Caballero et al. 

(96) 

 

 
2021 

 

EC 

 

 
Misto 

 

 
X 

 

 
X 

 

 
X 

Shapiro et al. 1980 EC Misto X X X 
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(97)       

Lodi et al. (98) 1997 MM Misto X X X 

Qiu et al. (99) 2010 MM Misto X X X 

Ursino et al. 

 

(100) 

 
1998 

 
MM 

 
Misto 

 
X 

 
X 

 
X 

Portella et al. 

 

(101) 

 
2002 

 

EC 
 

TCE 

 
X 

 
X 

 
X 

Ursino et al. 

 

(102) 

 
2000 

 
MM 

 
TCE 

 
X 

 
X 

 
X 

Kazimierska et 

 

al. (103) 

 
2021 

 

EC 
 

HPN 

 
X 

 
X 

 
X 

∆P: delta de pressão, ∆V: delta de volume, EC: estudo clínico, HC: hidrocefalia, HIC: hipertensão intracraniana, Misto: mais de duas condições neurológica, MM: modelo matemático, HPN: hidrocefalia 

normal, HSA: hemorragia subaracnóidea, TCE: traumatismo cranioencefálico. 
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APÊNDICE II – Tabela suplementar 2 

 
Tabela suplementar 2. Métodos e desfechos frequentes de medida da complacência intracraniana 

Condição de saúde Tipo de método Método Desfecho 

HPN Invasivo (1–30) Sensor intraventricular (1,2,9,15,16,20– 

 

22,25,27,28,30) 

Pressão de pulso do LCR (1,15) 

PVI (2,16,20,28) 

Valor absoluto da PIC (1,9,20,21,25,28) 

LCR (20) 

Ondas B (2,20,22) 

 

Resistência do LCR à saída (1,20,22,28) 

Índice de complacência (20,25) 

Elastância intracraniana (1,27) 

Fluxo de saída do LCR (2) 

PVR (25) 

Amplitude do pulso da PIC (28,30) 

 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (30) 

  
Punção lombar (8,9,12–15,17–20,24,29) Pressão de pulso do LCR (1) 
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 PVI (12,17,20) 

 

RAP (8) 

 

Valor absoluto da PIC (8,9,12,13,18–20,23,24,29) 

Ondas B (8,20) 

LCR (20) 

 

Resistência do LCR à saída (13,20) 

Índice de complacência (20) 

Condutância do fluxo de saída do LCR (24) 

Amplitude do pulso da PIC (12,13,29) 

Coeficiente de elastância (29) 

Relação de onda de pulso da PIC P2/P1(14) 

Sensor intraparenquimal (3–8,10,11,23) Valor absoluto da PIC (3,5,6,8,23) 

Amplitude do pulso da PIC (3,4,7,11) 

Tempo de subida da onda da PIC (3) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (6) 

 
RAP (8) 
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  Ondas B (8) 

 

Pulsatilidade da PIC (5,10,23) 

 
Sensor extradural (20) LCR (20) 

 

Valor absoluto da PIC (20) 

Ondas B (20) 

Resistência do LCR à saída (20) 

PVI (20) 

Índice de complacência (10) 

 
Sensor intratecal (26) Resistência do LCR ao fluxo (26) 

 

Índice de complacência (26) 

Não invasivo TC (15,16,18,20,35,37,38) Índice de pulsatilidade do LCR (6) 

(4,10,14– 
 

PVI (16) 

16,18,20,25,31–39) 
 

Resistência do LCR à saída (18) 

  
Coeficiente de elastância (18) 

  
Índice de Evans (15,20) 

  
Tamanho ventricular (15,16,20,35) 
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 Fluxo do LCR (37) 

Razão do corno frontal (38) 

Volume do LCR (38) 

RMI (4,10,18,20,25,31–36,38,39) Índice de pulsatilidade (31,32,35,36) 

Análise de deslocamento delta (32) 

Resistência do LCR ao fluxo (18) 

Coeficiente de elastância (18) 

Índice de complacência (25,33) 

Índice de Evans (20) 

Tamanho ventricular (20,35) 

 

Velocidade da onda de pulso do LCR (34) 

Razão do corno frontal (38) 

Volume do LCR (38) 

 

Gradiente de pressão do LCR (25) 

PVR (25) 

Volume do LCR (10) 
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   Função de transferência (39) 

 

Dinâmica liquórica (4) 

  
DTC (14) Dinâmica liquórica (14) 

 

Volume sanguíneo cerebral (14) 

 
Não reportado (40) Não reportado (40) Pulsatilidade liquórica (40) 

HC Invasivo (41–72) Sensor intraventricular RAP (53,56) 

  
(41,42,44,49,50,52–58,60,61,63,67– PVI (44,49,50,53,70) 

  
70,72) Pressão liquórica (54) 

   
Valor absoluto da PIC (42,55,57–59,63,68) 

   
Índice de pulsatilidade (56) 

   
Resistência do LCR à saída (52,60,61,70) 

   
Índice de elastância (59) 

   
VPR (49,50) 

   
Amplitude do pulso da PIC (41,42,60,67) 

   
Reserva compensatória pressão-volume (60) 

   
Coeficiente de elastância (52,60) 
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 Ondas B (63,72) 

 

Índice de complacência (44,63) 

RVP (41) 

Latência do pulso da PIC (42) 

Inclinação do pulso da PIC (42) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (72) 

 

Ondas platô (72) 

Punção lombar 

 

(42,46,53,59,60,62,66,67,69,70) 

RAP (53) 

 

PVI (53,62,66,70) 

 

Valor absoluto da PIC (42,59,62) 

Índice de elastância (59) 

Resistência do LCR à saída (60,62,70) 

Amplitude do pulso da PIC (42,46,60,62,66,67) 

Reserva compensatória pressão-volume (60) 

Coeficiente de elastância (60) 

Latência do pulso da PIC (42) 
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 Inclinação do pulso da PIC (42) 

Absorção do LCR (69) 

Inclinação de elasticidade (69) 

Sensor intraparenquimal 

(47,48,51,65,71) 

Valor absoluto da PIC (48,51,65) 

Amplitude do pulso da PIC (48,51,65) 

Pulsatilidade da PIC (51) 

Tempo de subida da onda da PIC (51) 

Ondas lentas (65) 

RAP (65) 

Função de transferência (71) 

Inclinação da complacência (47) 

PVI (47) 

Teste de infusão intratecal (45) Valor absoluto da PIC (45) 

Punção transcutânea (43) Valor absoluto da PIC (43) 

 

Amplitude do pulso da PIC (43) 

Não reportado (64) PVI (64) 
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Não-invasivo 

(45,46,55,57,61,73– 

76) 

RMI (45,46,55,73,74) Velocidade do fluxo do LCR (55) 

Pulsatilidade liquórica (45,74) 

Absorção do LCR (74) 

Fluxo do LCR (46,73) 
 

Volume intracraniano (46) 

 
TC (45,74) Pulsatilidade liquórica (45,74) 

 

Absorção do LCR (74) 

 
DTC (57,61) Velocidade de fluxo da artéria cerebral média (57) 

Índice de pulsatilidade (61) 

Índice de autorregulação (61) 

 
DMT (75) Cinemática da membrana timpânica (75) 

 
Sensor de medição de tensão craniana 

 

(76) 

Relação de onda de pulso da PIC P2/P1 (76) 

Não reportado (77–81) Não reportado (77–81) Pressão de pulso do LCR (77,80,81) 

Valor absoluto da PIC (77,78) 

PVI (79) 
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   Resistência do LCR à saída (79) 

Índice de pulsatilidade (80) 

índice de resistividade (80,81) 

Pulsatilidade liquórica (81) 

TCE Invasivo (50,82–146) Sensor intraventricular (50,82– Valor absoluto da PIC (82,84,86,89,96,101,105– 

  
84,86,89–91,93,95,96,98,100,101,105– 107,112,122,123,125,146) 

  
107,110,112,114,116,121–123,125– PRx (95,98,112,114,121,136) 

  
128,131,133,134,136,142,143,146) Análise qualitativa da forma de onda da PIC 

   
(89,90,100,136) 

   
Centroide de alta frequência (100) 

   
Amplitude do pulso da PIC (83,95,101,122,128,131) 

   
Ondas lentas (95) 

   
RAP (101,112,116,122) 

   
VPR (50,84,143) 

   
PVI (50,89,90,105,107,110,126,133,142) 

   
PPC (106) 
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 Coeficiente de elastância (107,146) 

Índice de complacência (91,93,110,127,134) 

Inclinação do pulso da PIC (122) 

Sensor intraparenquimal Valor absoluto da PIC 

(82,87,88,90,92,94– (82,87,96,97,101,103,104,123,124,139) 

98,100,101,103,104,108,109,111,113– Ondas lentas (94,95,97) 

115,117–121,123,124,131,135– PPC (97) 

140,145) RAP (97,101,103,104,111,115,117,118,145) 

 
PRx 

 
(92,94,95,98,104,111,114,115,118,121,136,139) 

 
Análise qualitativa da forma de onda da PIC 

 
(82,88,90,121,136) 

 
Amplitude do pulso da PIC 

 
(92,95,101,103,109,118,131,137) 

 
Centroide de alta frequência (100) 

 
Ondas platô (104) 
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 Velocidade do LCR (104) 

Índice de pulsatilidade (104) 

Índice de autorregulação (104) 

RAP (94,108,113,120,135,138–140) 
 

Relação de onda de pulso da PIC P2/P1(108) 

Índice de complacência (109,113) 

RAC (115) 

 

PVI (90) 

 

Reserva compensatória ponderada (140) 

Sensor subdural Valor absoluto da PIC (89,97,132,144) 

(89,90,97,116,132,141,144) 
 

Ondas lentas (97) 

  
PPC (97) 

  
RAP (97,116,141,144) 

  
Análise qualitativa da forma de onda da PIC (90) 

  
PVI (89,90) 

  
Amplitude do pulso da PIC (89,141) 
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 Sensor extradural (102) Valor absoluto da PIC (102) 

 
Sensor subaracnóide (82,90) Valor absoluto da PIC (82) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (82,90) 

PVI (90) 

 
Sensor epidural (82,90,130) Valor absoluto da PIC (82) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (82,90) 

PVI (90,130) 

 
Não reportado (85,99,129) Valor absoluto da PIC (99) 

PPC (99) 

PRx (85) 

 

RAP (85) 

 

RAC (85) 

 

Ondas B (129) 

Não-invasivo 

(82,87,88,104,106,109 

,147–150) 

DTC (82,87,104,106,109) LCR (82,87) 

Índice de complacência (87,106) 

PRx (87,104) 
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 Velocidade de fluxo da artéria cerebral média (104) 

Ondas platô (104) 

Velocidade do LCR (104) 
 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (82,104) 

Índice de pulsatilidade (104,109) 

Índice de autorregulação (104) 

RAP (104) 

Elastância intracraniana (82) 

Coeficiente de elastância (106) 

PVI (106) 

RMI (148,149) PIC-RM (148) 

 

Índice de complacência (149) 

DMT (88) Centroide de alta frequência (88) 

Sensor medidor de tensão (82,150) Análise qualitativa da forma de onda da PIC (82) 

 

Relação de onda de pulso da PIC P2/P1(150) 

Diâmetro da bainha do nervo óptico (82) Elastância intracraniana (82) 
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  Transcranial real-time sonography (147) Deslocamento do LCR (147) 

 
Não reportado 

(151,152) 

Não reportado (151,152) Modelo de elementos finitos (151) 

Valor absoluto da PIC (152) 

RAP (152) 

 

PRx (152) 

HSA Invasivo 

(50,57,84,88,96,98,10 

6,153–160) 

Sensor intraventricular 

(50,57,84,96,98,106,153,156,157,159) 

Valor absoluto da PIC 

(57,84,96,106,153,156,157,159) 

PVI (50) 

 

VPR (50,84) 

 

PRx (98) 

 

PPC (106,157) 

 

Amplitude do pulso da PIC (153,156) 

Latência do pulso da PIC (156) 

Índice de complacência (156,157) 

  
Sensor intraparenquimal (88,96,98,154– 

 
156,158) 

Valor absoluto da PIC (96,155,156,158) 

 
PRx (98) 
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  Análise qualitativa da forma de onda da PIC (88) 

Amplitude do pulso da PIC (154–156,158) 

Latência do pulso da PIC (156) 

PPC (155) 
 

Índice de complacência (156) 

 

Tempo de subida da onda da PIC (154) 

 

Coeficiente do tempo de subida da onda da PIC (154) 

 
Não reportado (160) Valor absoluto da PIC (160) 

Amplitude do pulso da PIC (160) 

PPC (160) 

Não-invasivo 

(39,57,88,106,157,161 

) 

RMI (39) Função de transferência(39) 

TC (161) Dilatação ventricular (161) 

 

Fluxo do LCR (161) 

 
DTC (57,106,157,161) Velocidade de fluxo da artéria cerebral média (57) 

Índice de complacência (106) 

PVI (106) 



89 
 

 
 

   Índice de pulsatilidade (106) 

Pulsatilidade liquórica (161) 

Vasoreatividade cerebral (157) 
 

Resposta autorregulatória da pressão (157) 

  
DMT (88) Centroide de alta frequência (88) 

 
Não reportado 

(162,163) 

Não reportado (162,163) Valor absoluto da PIC (162,163) 

LCR (162) 

PPC (162) 

HIC Invasivo (3,6,88,164– 

 

177) 

Sensor intraventricular 

(170,174,175,177) 

Valor absoluto da PIC (170,174,176,177) 

Amplitude do pulso da PIC (176) 

VRP (175) 

 

Transmissão da pressão cerebrovascular (177) 

Resistência cerebrovascular (177) 

PPC (177) 

  
Punção lombar 

 
(165,166,168,169,171,172) 

PVI (165,168) 

 
Índice de elastância (165) 
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  Valor absoluto da PIC (166,169,171) 

Elastância craniospinal (168) 

Pressão liquórica (172) 
 

Amplitude de pulso do LCR (172) 

 
Sensor intraparenquimal 

(3,6,88,164,167,173) 

Valor absoluto da PIC (3,6,173) 

Amplitude do pulso da PIC (3,164,167) 

Tempo de subida da onda da PIC (3) 

Coeficiente do tempo de subida da onda da PIC (167) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (6,88) 

PPC (173) 

PRx (173) 

Não-invasivo 

(88,174,178–181) 

RMI (178,179) PVI (178) 

 

Pressão liquórica (179) 

Resistência do LCR à saída (179) 

Taxa de produção (179) 

Índice de elastância (179) 
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  TC (179) Pressão liquórica (179) 

Resistência do LCR à saída (179) 

Taxa de produção (179) 

Índice de elastância (93) 

  
DTC (180,181) Velocidade de fluxo venoso (180) 

Índice de elastância (181) 

Capacidade de reserva dos componentes 

 

craniovertebrais (181) 

  
DMT (88) Centroide de alta frequência (88) 

  
US (174) Diâmetro da bainha do nervo óptico (174) 

Tumor cerebral Invasivo (57,182–185) Sensor intraventricular (57,182,185) Valor absoluto da PIC (57,185) 

Pressão intraventricular (182) 

PVI (185) 

 

VPR (185) 

  
Sensor subaracnóide (184) Valor absoluto da PIC (184) 

 
PPC (184) 
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  Não reportado (183) Valor absoluto da PIC (183) 

 
Não-invasivo (57,181) DTC (57,181) Velocidade de fluxo da artéria cerebral média (57) 

Índice de elastância (181) 

Capacidade de reserva dos componentes 

 

craniovertebrais (181) 

AVC Invasivo (99,186,187) Sensor intraventricular (187) Valor absoluto da PIC (187) 

Amplitude do pulso da PIC (187) 

RAP (187) 

  
Sensor intraparenquimal (186,187) Valor absoluto da PIC (186,187) 

Amplitude do pulso da PIC (186,187) 

Ondas lentas (186) 

RAP (186,187) 

  
Não reportado (99) Valor absoluto da PIC (99) 

 

PPC (99) 

 
Não reportado (188) Não reportado (188) VPR (188) 

Convulsão Invasivo (189,190) Sensor intraventricular (189,190) Valor absoluto da PIC (189,190) 
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   Amplitude do pulso da PIC (189,190) 

  
Sensor intraparenquimal (190) Valor absoluto da PIC (190) 

 

Amplitude do pulso da PIC (190) 

Chiari Invasivo (191,192) Sensor intraparenquimal (191,192) Pulsatilidade da PIC (191) 

Valor absoluto da PIC (192) 

Amplitude do pulso da PIC (192) 

 
Não-invasivo (193– 

 

199) 

RMI (193–199) Índice de complacência (193–195,198,199) 

 

Amplitude do pulso da PIC (196,197) 

Hipotensão intracraniana Não-invasivo (200) RMI (200) Fluxo do LCR (200) 

Mudanças do volume intracraniano (200) 

Gradiente de pressão do LCR (200) 

Elastância intracraniana (200) 

 
Não reportado (201) Não reportado (201) Reabsorção do LCR (201) 

Valor absoluto da PIC (201) 

Ondas platô (201) 

Aneurisma Invasivo (202) Sensor intraventricular (202) Valor absoluto da PIC (202) 
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   LCR (202) 

Índice de complacência (202) 

VPR (202) 

Síndrome do ventrículo colabado Invasivo (203) Sensor intraventricular (203) Valor absoluto da PIC (203) 

 
Não-invasivo (204) RMI (204) Influxo arterial (204) 

 

Fluxo venoso (204) 

Comatose Invasivo (205) Sensor intraventricular (205) PVI (205) 

Disordem circulatória do FCS Invasivo (206) Sensor epidural (206) Elastância cerebrospinal (206) 

COVID-19 Invasivo (207) Sensor intraventricular (207) Valor absoluto da PIC (207) 

PRx (207) 

RAP (207) 

 

PPC (207) 

 

LCR (207) 

 
Não-invasivo (208) Sensor medidor de tensão (208) Relação de onda de pulso da PIC P2/P1(208) 

  
DTC (208) Índice de pulsatilidade (208) 

Diabetes Não-invasivo (209) RMI (209) Índice de complacência (209) 
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  Dispositivo de mensuração da CIC (209) Índice de complacência (209) 

Hipertensão intra-abdominal Não reportado (210) Não reportado (210) Valor absoluto da PIC (210) 

 

PPC (210) 

Síndrome do desequilíbrio dialítico Invasivo (211) Sensor intraventricular (211) Valor absoluto da PIC (211) 

Esclerose múltipla sclerosis Não reportado (40) Não reportado (40) Pulsatilidade liquórica (40) 

Leucoaraiose Não reportado (40) Não reportado (40) Pulsatilidade liquórica (40) 

Edema cerebral Não reportado (151) Não reportado (151) Modelo de elementos finitos (151) 

Morte encefálica Invasivo (212) Não reportado (212) ICP pulse pressure (212) 

 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (212) 

Terapia de derivação crônica Invasivo (213) Sensor intraventricular (213) Índice de complacência (213) 

 

PVI (213) 

Obstrução do aqueduto Invasivo (214) Sensor intraventricular (214) Pressão liquórica (214) 

Bloqueio espinhal Invasivo (215,216) Sensor intraventricular (216) Pressão liquórica (216) 

  
Punção lombar (215,216) Pressão liquórica (215,216) 

 

Volume do LCR (215) 

  
Punção da cisterna magna (216) Pressão liquórica (216) 
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Misto Invasivo (217–241) Sensor intraventricular 

(218,220,221,225,227,229,233,234,237 

–239,241) 

Valor absoluto da PIC (218,225,227,229,233,234) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (218) 

PPC (218,233) 

Amplitude espectral da PIC (220) 

VPR (221) 

Elastância intracraniana (237) 

Índice de complacência (238) 

Amplitude do pulso da PIC (239,241) 
 

PVR (241) 

  
Sensor intraparenquimal Valor absoluto da PIC (218,225,232,240) 

(218,222,225,231,232,236,239,240) Análise qualitativa da forma de onda da PIC (218) 

 
Ondas lentas (231) 

 
RAP (231) 

 
PRx (231) 

 
PPC (218) 

 
RAP (236) 
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 Reserva compensatória cerebrospinal (222) 

Amplitude do pulso da PIC (239,240) 

Latência do pulso da PIC (240) 

Sensor epidural (218) Valor absoluto da PIC (218) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (218) 

PPC (218) 

Sensor subdural (218,226) Valor absoluto da PIC (218) 

 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (218) 

PPC (218) 

Ondas B (226) 

Sensor subaracnóide (218) Valor absoluto da PIC (218) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (218) 

PPC (218) 

Sensor extracraniano (218) Valor absoluto da PIC (218) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (218) 

PPC (218) 
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 Punção da cisterna magna (228) PVI (228) 

 
Não reportado Valor absoluto da PIC (217,224,230,235) 

(217,219,223,224,230,235) 
 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC 

  
(217,223,224,230,235) 

  
PPC (235) 

  
PVI (219,235) 

  
VPR (219,235) 

  
Índice de elastância (235) 

  
Onda P2 do pulso da PIC (219) 

Não-invasivo Sensor medidor de tensão (245) Relação de onda de pulso da PIC P2/P1(245) 

(224,225,229,230,242 RMI (230,242,244,248,249) LCR (230) 

–250) 
 

PVI (230) 

  
VRP (230) 

  
LCR (242) 

  
Índice de elastância (242,248) 

  
Pulsação do LCR (248) 
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 Índice de complacência (248) 

Fenômeno sinal-vazio (249) 

Índice de pulsatilidade (244) 

TC (224,230) LCR (224,230) 

 

PVI (230) 

 

VRP (230) 

 

PPC (224) 

 

Ondas platô (224) 

 

Ondas B (224) 

DTC (225,229,243–245,247,250) Índice de pulsatilidade (229,243,245) 

Resistência do LCR à saída (225) 

LCR (225) 

Coeficiente de elastância (225) 

Ondas B (247) 

Índice de pulsatilidade (244,250) 

 
RAP (244) 
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   Amplitude do pulso da PIC (244) 

  
Fundoscopia (229) Diâmetro da bainha do nervo óptico (229) 

  
DMT (229) Cinemática da membrana timpânica (229) 

  
NIRS (230,245) Oxigenação cerebral (230,245) 

  
EEG (229) Razão da frequência alfa-delta (229) 

  
Monitor de onda de pulso de volume 

sanguíneo intracraniano ultrassônico 

Vittamed (246) 

Área sob onda de pulso da PIC (246) 

 
Não reportado (251– 

 

254) 

Não reportado (251–254) Valor absoluto da PIC (251,254) 

Índice de complacência (252) 

Análise qualitativa da forma de onda da PIC (252) 

Poder espectral da PIC (252) 

Inclinação da complacência (252) 

 

Velocidade de fluxo da artéria cerebral média (253) 

Crianças (HC) Invasivo (255–257) Punção lombar (255) Resistência do LCR à saída (255) 

 
PVI (255) 
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   Reserva compensatória cerebrospinal (255) 

  
Sensor intraparenquimal (256,257) Amplitude do pulso da PIC (256) 

Latência do pulso da PIC (256) 

RAP (257) 

 
Não-invasivo (258– 

 

262) 

RMI (258,259) Amplitude do pulso da PIC (258,259) 

Tempo de subida da onda da PIC (258) 

Coeficiente do tempo de subida da onda da PIC (258) 

  
DTC (260,261) Índice de resistência (260,261) 

  
Sensor medidor de tensão sensor (262) Relação de onda de pulso da PIC P2/P1(262) 

Crianças (TCE) Invasivo (263–265) Sensor intraventricular (263,265) RAP (263) 

Valor absoluto da PIC (265) 

ETC02 (265) 

  Sensor intraparenquimal (263) RAP (263) 

  
Não reportado (265) Valor absoluto da PIC (264) 

 

ICP-PCO2 Índice de complacência (265) 

 
Não-invasivo (264) DTC (264) Velocidade de fluxo da artéria cerebral média (264) 
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Crianças (meningites) Não-invasivo (266) DTC (266) Cerebral arteries and veins flow (266) 

 

Índice de resistividade (266) 

Crianças (hematoma subdural agudo) Não-invasivo (267) DTC (267) Índice de pulsatilidade (267) 

 

Índice de resistividade (267) 

Crianças (craniossinostose) Não-invasivo (268) DTC (268) Índice de resistividade (268) 

Crianças (cranioestenose) Invasivo (269) Não reportado (269) RAP (269) 

Crianças (misto) Não-invasivo 

 

(270,271) 

DTC (270,271) Índice de resistência (270,271) 

Crianças (mielodisplasia) Invasivo (272) Sensor intraventricular (272) Valor absoluto da PIC (272) 

 

ETC02 (272) 

Modelo animal (HC) Invasivo (47,273–279) Sensor intraventricular 

(47,273,274,276–278) 

Valor absoluto da PIC (47,273,274) 

Resistência do LCR à saída (47) 

Índice de complacência (276) 

Amplitude da onda da PIC (276) 

PVR (277) 

PVI (278) 
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  Sensor intraparenquimal (47) Valor absoluto da PIC (47) 

 

Resistência do LCR à saída (47) 

  
Sensor subdural (275) Valor absoluto da PIC (275) 

  
Punção da cisterna magna (279) Coeficiente de complacência (279) 

 
Não-invasivo (273) RMI (273) Índice de Evans (273) 

Modelo animal (TCE) Invasivo (280–284) Sensor intraventricular (280–283) Valor absoluto da PIC (280) 

PVI (281,282) 

Índice de complacência (282,283) 

  
Sensor intraparenquimal (284) Valor absoluto da PIC (284) 

Modelo animal (HSA) Invasivo (285) Sensor subdural (285) Valor absoluto da PIC (285) 

Modelo animal (HIC) Invasivo (285–288) Sensor intraventricular (286–288) PVR (286,288) 

 

VPR (287) 

  
Sensor subdural (285) Valor absoluto da PIC (285) 

Modelo animal (hematoma epidural) Invasivo (289) Sensor epidural (289) Brain eigenfrequency spectrum (289) 

Modelo animal (edema cerebral) Invasivo (290–293) Sensor intraventricular (290–293) PVI (290–293) 

 
Complacência craniospinal (291–293) 
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Modelo animal (hipóxia aguda) Invasivo (294) Sensor intraventricular (294) Valor absoluto da PIC (294) 

LCR (294) 

Índice de complacência (294) 
 

PVI (294) 

Modelo animal (choque hemorrágico) Invasivo (295) Sensor subdural (295) Elastância intracraniana (295) 

Modelo animal (congestão venosa cerebral) Invasivo (296) Sensor intraventricular (296) VPR (296) 

Modelo animal (compressão cerebral) Invasivo (297) Sensor intraventricular (297) PVI (297) 

Modelo animal (morte encefálica) Invasivo (298) Sensor epidural (298) PVR (298) 

 

∆P: delta de pressão. ∆V: delta de volume. FSC: fluxo sanguíneo cerebral. PPC: pressão de perfusão cerebral. EC: estudo clínico. LCR: líquido cefalorraquidiano. TC: tomografia computadorizada. EEG: 

eletroencefalograma. ETC02: dióxido de carbono expirado. HC: hidrocefalia. HIC: hipertensão intracraniana. PIC: pressão intracraniana. ACM: artéria cerebral média. Misto: mais de duas condições 

neurológicas. MM: modelo matemático. RM: ressonância magnética. NIRS: espectroscopia de infravermelho próximo. HPN: hidrocefalia de pressão normal. P1: primeiro pico de PIC. P2: segundo pico de 

PIC. PCO2: pressão de dióxido de carbono. PRx: índice de reatividade à pressão. PVI: índice pressão-volume. PVR: resposta volume-pressão. RAC: amplitude de pulso da PIC e correlação da PPC. RAP: 

índice de reserva compensatória. HAS: hemorragia subaracnóidea. TCE: traumatismo cranioencefálico. TCD: ultrassonografia com doppler transcraniano. DTM: deslocamento da membrana timpânica. US: 

ultrassonografia. VPR: resposta pressão-volume. 
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APÊNDICE III – GLOSSÁRIO 

 
1. Razão da frequência alfa-delta: alfa e delta são duas das frequências da monitorização de 

eletroencefalograma. A razão da frequência alfa-delta pode informar sobre um comprometimento 

da autorregulação cerebral ou preceder vaso espasmos. 

2. Área sob onda de pulso da PIC: este índice é estimado usando a forma de onda da PIC, na qual 

a área total sob o pulso é calculada. Valores elevados desse índice provavelmente estão associados 

à baixa complacência intracraniana. 

3. Influxo arterial e fluxo venoso: neste caso, o objetivo principal é identificar o comprometimento 

do fluxo venoso em comparação com o fluxo arterial, pois o fluxo venoso reduzido e a pressão 

venosa tendem a aumentar e causar diminuição da complacência. 

4. Espectro de auto frequência cerebral: auto frequências são as frequências de ressonância nas 

quais o sistema vibra em resposta à adição de volume. Valores mais altos estão associados a alta 

pressão e baixa complacência. 

5. As ondas B, juntamente com as ondas de platô e lentas, são derivadas da PIC por meio de 

análise espectral no domínio da frequência e representam elevações de repetição curtas na PIC 

com uma frequência de 0,5–2 Hz (ou ondas/min). As ondas B podem estar associadas a 

decréscimos mais rápidos e maiores da pressão arterial sistólica. 

6. FSC: fluxo sanguíneo cerebral. 

7. Velocidade do FSC: a velocidade do fluxo está associada à pulsatilidade da PIC e a ambos os 

incrementos durante a presença de ondas de platô, o que pode ser indicativo de baixa PPC e 

complacência. 

8. Oxigenação cerebral: medindo o equilíbrio entre FSC e consumo de oxigênio, é possível 

quantificar a absorção relativa de oxiemoglobina e desoxiemoglobina no tecido cerebral. Quando 

a circulação cerebral é comprometida por alta PIC e baixa complacência intracraniana, esse 

equilíbrio é alterado e a oxiemoglobina diminui enquanto a desoxiemoglobina aumenta. 

9. Vaso reatividade cerebral: a resposta vascular às flutuações na concentração expirada de 

dióxido de carbono. Reatividade prejudicada foi associada com baixa CIC. 

10. Reserva compensatória cerebrospinal: conceito de capacidade cerebrospinal para compensar 

a PIC com aumento de volume. Uma reserva compensatória baixa pode levar a uma baixa 

complacência. 

11. Elastância cerebrospinal: a resposta da pressão a um aumento de volume. Uma vez que a 

elastância é o inverso da complacência, maiores valores de elastância do líquido cefalorraquidiano 

estão relacionados à baixa complacência do sistema. 
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12. Resistência cerebrovascular: relação entre pressão de perfusão cerebral e fluido cerebrospinal. 

Se a PIC estiver aumentada, esse índice tende a apresentar valores mais baixos e indica um leito 

vascular não reativo. 

13. Reserva compensatória ponderada: para o cálculo, consideram-se RAP e PIC [reserva 

compensatória ponderada = (1—RAP) × PIC]. Valores mais baixos indicam melhor CIC e 

prognóstico favorável. 

14. Índice de complacência: razão entre a alteração do volume intracraniano e a alteração da PIC 

durante um ciclo cardíaco (dV/dP). Um alto índice de cumprimento está relacionado ao 

agravamento da reserva compensatória. 

15. Declive de complacência: logaritmo da relação entre alterações de volume e pressão. É 

calculado com infusões ou retiradas de líquidos, que é observada como a resposta da pressão com 

a elevação do volume. Em seguida, é realizada uma análise de regressão linear para obter a 

inclinação da curva pressão-volume. Uma complacência mais alta (ou inclinação da curva 

pressão-volume) indica CIC reduzida. 

16. PPC: a pressão de perfusão cerebral é reduzida quando a PIC está elevada e pode ser usada 

como indicador de baixa complacência. 

17. Absorção do LCR: esse desfecho está relacionado a déficits na capacidade de absorção do 

LCR, presente em algumas condições clínicas, como hidrocefalia. Essa situação pode levar a um 

volume intracraniano elevado e consequente PIC elevada com baixa complacência. 

18. Dinâmica liquórica: é possível identificar a taxa de reabsorção e o refluxo liquórico ventricular 

por meio de exames de imagem. Dinâmica anormal do LCR e aumento do refluxo ventricular 

estão associados ao comprometimento da CIC. 

19. Fluxo liquórico: o fluxo liquórico é observado com exames de imagem, sendo interessante 

para detectar refluxo ventricular, que pode estar associado à baixa complacência quando seus 

valores estão elevados. 

20. Condutância do fluxo de saída do LCR: é o inverso da resistência do LCR ao fluxo e é 

denotada como mudança de volume por mudança de pressão. Uma alta condutância pode levar a 

um aumento na CIC. 

21. Gradiente de pressão do LCR: alteração da pressão do LCR durante o ciclo cardíaco. Quando 

esta alteração é alta e permanece elevada, está associada a baixa CIC. 

22. Taxa de produção do LCR: este índice é a razão entre a produção e a absorção de LCR. Quando 

a produção é maior que a absorção, o volume intracraniano pode ser aumentado. 

23. Pulsatilidade do LCR: esse índice é essencialmente o mesmo que a pulsatilidade da PIC. Esta 

é a diferença entre os picos de pulso sistólico e diastólico da pressão de pulso do LCR, e a 
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pulsatilidade elevada corresponde a uma CIC pobre. 

24. Pressão de pulso do LCR: pressão de pulso do líquido cefalorraquidiano. É equivalente à PIC, 

e seu valor geralmente é expresso em mmHg ou mmH2O. 

25. Velocidade da onda de pulso do LCR: esta medida é definida como a distância espacial 

dividida pelo tempo de trânsito requerido pela onda de pulso para cobrir esta distância. Uma maior 

velocidade pode ser indicativa de diminuição da CIC. 

26. Reabsorção do LCR: esse resultado também está relacionado a um déficit da capacidade de 

absorção do LCR e pode derivar a taxa de reabsorção do LCR, que é calculada como a razão entre 

absorção e produção. 

27. Resistência do LCR ao fluxo: resistência do líquido cefalorraquidiano ao fluxo A pressão do 

LCR é observada durante o teste de infusão, e a resistência ao fluxo é a mudança na pressão por 

unidade de volume por minuto. Quando este índice está elevado, o LCR não circula no 

compartimento cerebrospinal ou é absorvido como deveria. 

28. Volume do LCR: o volume do LCR pode ser indicativo de comprometimento na absorção do 

LCR, o que gera aumento do volume intracraniano. 

29. Taxa volumétrica do LCR: é uma estimativa do volume de fluxo do LCR em um ciclo cardíaco 

e está relacionado à redistribuição e fluxo do LCR. Na condição de baixa complacência e com 

fluxo retrógrado do LCR, a vazão líquida volumétrica do LCR apresenta valores menores. 

30. TC: tomografia computadorizada. 

31. TPCV: transmissão da pressão cerebrovascular. Utilizando a análise espectral no domínio da 

frequência, este índice é um indicador de quanta pressão arterial é transmitida para a PIC. Quando 

a PIC está elevada, a PPC e a complacência diminuem e a TPCV aumenta. 

32. Análise de deslocamento delta: o deslocamento delta é a diferença entre o deslocamento 

máximo e mínimo de água na substância branca durante um ciclo cardíaco. Sob condições de 

baixa complacência, as moléculas de água na substância branca apresentam maiores oscilações 

por carga de volume e, consequentemente, maiores valores de deslocamento delta. 

33. EEG: eletroencefalograma. 

34. Coeficiente de elastância: este índice é uma relação exponencial pressão-volume e pode ser 

demonstrado com a curva pressão-volume, onde uma curva mais acentuada indica um aumento 

na rigidez cerebral e baixa complacência. 

35. Índice de elastância: é definido como uma mudança na pressão por unidade de mudança de 

volume (dP/dV). O índice de elastância é diretamente proporcional à PIC, e valores maiores 

podem estar associados a baixa CIC. 
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36. Inclinação da elasticidade: este índice é definido como o logaritmo natural da pressão para o 

volume infundido no sistema. Portanto, é calculado com infusões ou retiradas de líquidos. Em 

seguida, uma análise de regressão linear usando a técnica dos mínimos quadrados pode ser 

realizada para obter a inclinação da elasticidade. Uma inclinação de elasticidade mais acentuada 

geralmente indica baixa CIC. 

37. ETCO2: dióxido de carbono expirado. Esse desfecho é comumente utilizado com a PIC, em 

que a melhor CIC está relacionada a uma baixa correlação entre as alterações da PIC em resposta 

às alterações do ETCO2. Assim, a CIC reduzida pode ser refletida por uma correlação positiva 

entre as mudanças na PIC em resposta às mudanças no ETCO2. 

38. Índice de Evans: esse índice é calculado usando o maior diâmetro dos cornos frontais dividido 

pela largura máxima interna do crânio, e é um índice do tamanho ventricular. 

39. Modelo de elementos finitos: é um modelo que inclui o cérebro, LCR e crânio, com o objetivo 

de estudar essas relações de elementos e simular o volume intracraniano alterado. 

40. Razão do corno frontal: calculada dividindo-se os cornos frontais pelos diâmetros do 

parênquima cerebral e é indicativa do tamanho ventricular. Valores elevados da razão do corno 

frontal estão relacionados ao tamanho ventricular maior e ao aumento do volume intracraniano. 

41. HC: hidrocefalia. 

42. Centroide de alta frequência: este índice é adquirido usando uma análise espectral da PIC no 

domínio da frequência e representa a frequência média ponderada pela potência na banda de 4 a 

15 Hz da forma de onda PIC. 

43. HIC: hipertensão intracraniana. 

44. Valor absoluto da PIC: valor absoluto da pressão intracraniana. Valores mais elevados de PIC 

(≥ 20 mmHg) são amplamente utilizados como marca de baixa CIC, uma vez que um aumento de 

volume causa um aumento significativo da PIC, e as estratégias compensatórias não são 

suficientes para manter a PIC em valores estáveis. 

45. Espectro de potência da PIC: análise espectral no domínio da frequência, que deriva ondas 

lentas, ondas b e ondas de platô. 

46. Pulsatilidade da PIC: é a diferença entre os picos de pulso da PIC sistólica e diastólica (ou a 

diferença entre as amplitudes P1 e P3). Muitas vezes, o aumento da pulsatilidade corresponde a 

uma diminuição da CIC. 

47. Amplitude do pulso da PIC: derivada da forma de onda da PIC e é a amplitude do primeiro 

pico (P1). É expresso em mmHg e corresponde ao valor da PIC. Quando a CIC diminui, a 

amplitude do pulso do PIC aumenta. No entanto, isso nem sempre é verdade, pois a forma de onda 

pode alterar sua morfologia devido a alterações na CIC. 
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48. Latência do pulso da PIC: outro índice derivado da forma de onda da PIC, que é o intervalo 

de tempo do ponto baixo do pulso correspondente à pressão diastólica inicial até o ponto alto do 

pulso (correspondente à pressão sistólica). Em condições de baixa complacência, a latência do 

pulso da PIC tende a ser mais curta. 

49. Inclinação do pulso da PIC: calculada como a amplitude do pulso dividida pela latência do 

pulso. Uma inclinação acentuada da PIC indica baixa complacência, uma vez que há uma resposta 

rápida da PIC à onda de pressão arterial. 

50. Onda de pulso da PIC P2: semelhante à amplitude de pulso de PIC, este índice considera a 

amplitude do segundo pico da morfologia da PIC e está relacionado a alteração da CIC quando 

seu valor é maior que a amplitude de P1. 

51. Relação da onda de pulso da PIC P2/P1: relação entre o segundo (P2) e o primeiro (P1) picos 

da PIC de uma única onda (da morfologia da forma de onda). Espera-se que esta relação seja 

inferior a 1,0 em condições normais, pois P2 é inferior a P1. Se este valor for maior que 1,0, pode 

ser indicativo de baixa CIC. 

52. Tempo de subida da onda da PIC: derivado da forma de onda PIC. Este é o tempo que o pulso 

leva para atingir o primeiro pico (P1). Há um encurtamento do tempo de subida em situações de 

baixa complacência e em resposta à pulsação cardíaca. 

53. Coeficiente de tempo de subida da onda da PIC: este índice também é derivado da forma de 

onda da PIC e é calculado dividindo a amplitude do pulso pelo tempo de subida da onda. Quando 

a CIC diminui, esse índice tende a aumentar. 

54. Morfologia da forma de onda da PIC: a forma de onda é usada para derivar outros índices. No 

entanto, pode ser usado como uma classificação. Espera-se que em condições normais, a PIC 

exiba três picos em uma onda, onde o primeiro (P1) é o mais alto, o segundo (P2) é menor que P1 

e o terceiro (P3) é o mais baixo. Em condições patológicas, essas magnitudes de pico podem 

diferir, pois quanto mais P2 e P3 se elevam em relação a P1, maiores alterações podem refletir 

uma redução da CIC. Pode até perder a diferenciação de pico, e a curva pode se tornar arredondada 

em situações mais severas. 

55. PIC-PCO2: relação entre valores absolutos da PIC e pressão de dióxido de carbono. Essa 

correlação é baseada na reatividade cerebrovascular da PCO2 e, se as alterações no diâmetro dos 

vasos sanguíneos cerebrais alterarem a PIC, sugere uma condição de baixa complacência. 

56. Índice de autorregulação: coeficiente de correlação entre ondas lentas na velocidade média do 

fluxo sanguíneo e PPC. Uma correlação positiva indica uma associação positiva entre a 

velocidade do fluxo sanguíneo, PPC e autorregulação prejudicada. Correlações negativas ou 

valores iguais a zero representam boa autorregulação cerebral. 
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57. Elastância intracraniana: o mesmo que o índice de elastância, que é a relação entre uma 

mudança na pressão por unidade de mudança de volume (dP/dV). 

58. Velocidade do fluxo sanguíneo da ACM: velocidade do fluxo sanguíneo da artéria cerebral 

média. 

59. RM: ressonância magnética. 

60. PIC-RM: PIC é obtida com RM a partir de medições do fluxo sanguíneo e do LCR de e para 

o crânio durante o ciclo cardíaco, e suas formas de onda são usadas para estimar a PIC. 

61. NIRS: espectroscopia de infravermelho próximo. 

62. HPN: hidrocefalia de pressão normal. 

63. Diâmetro da bainha do nervo óptico: esse resultado pode ser avaliado por ultrassonografia ou 

fundoscopia. Valores mais altos do diâmetro da bainha podem ser indicativos de elevação da PIC. 

64. Ondas platô: podem ser derivadas de uma análise espectral da PIC no domínio da frequência 

e estão relacionadas à sustentação do pico de onda da PIC a partir da morfologia da forma de 

onda. A presença de ondas de platô está associada à resposta isquêmica tardia e menor PPC. 

65. Resposta autorreguladora da pressão: capacidade de regular a PPC com oscilações elevadas da 

pressão arterial. Uma redução ou ausência desta resposta é indicativo de uma redução da CIC. 

66. Índice de resistência à pressão: efeitos instantâneos da aplicação e liberação de pressão ao 

sistema e sua resposta na forma de onda espectral Doppler. Valores mais altos estão associados à 

baixa CIC. 

67. Reserva compensatória pressão-volume: este índice é na verdade um conceito e é expresso 

com base no coeficiente de elastância e na amplitude do pulso da PIC. Valores elevados do 

coeficiente de elastância e amplitude de pulso do PIC indicam diminuição da reserva 

compensatória e, consequentemente, baixa CIC. 

68. PRx: índice de reatividade à pressão. É uma medida da relação entre a pressão arterial e as 

ondas da PIC. PRx representa a resposta da PIC por meio de reações cerebrovasculares a 

alterações na pressão arterial. Valores negativos refletem uma correlação normal, enquanto 

valores positivos estão associados a leitos vasculares não reativos. 

69. Índice de pulsatilidade: refere-se à pulsatilidade do FSC nas artérias cerebrais. Valores mais 

baixos representam melhor perfusão cerebral, enquanto valores mais altos estão associados a pior 

perfusão cerebral, podendo ser decorrentes devido à baixa CIC. 

70. PVI: índice de pressão-volume. Este é definido como o volume necessário para causar um 

aumento de dez vezes na PIC. Portanto, valores baixos de PVI indicam reserva compensatória 

insuficiente e baixa complacência. 
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71. PVR: resposta pressão-volume é a alteração de pressão que ocorre devido a uma injeção de 

volume, geralmente durante um teste de infusão. Em condições normais, espera-se que a PIC 

demonstre uma pequena e rápida elevação e retorne aos valores basais. No entanto, a PIC tem um 

incremento importante em situações de baixa CIC e não retorna à linha de base. 

72. Análise qualitativa da forma de onda da PIC: a onda da PIC possui três pulsos (P1, P2 e P3), 

sendo P1>P2>P3. A morfologia da forma de onda é afetada quando a balance entre os pulsos é 

alterada. A forma de onda pode ser classificada em cinco padrões: normal, dois padrões 

possivelmente patológicos (quando P2 é igual ou maior que P1), provavelmente patológico (P2 e 

P3 são maiores que o normal) e perda de complacência grave (perda de forma). 

73. RAC: correlação entre amplitude de pulso de PIC e PPC. Denota reatividade cerebrovascular, 

e seu valor é negativo com valores de reatividade normais. No entanto, uma RAC positiva indica 

pior reatividade vascular e pode refletir em uma redução da CIC. 

74. RAP: índice de reserva compensatória. Coeficiente de correlação entre o valor absoluto médio 

da PIC e a amplitude do pulso da PIC (da morfologia da forma de onda). Quando seu valor é 

aproximadamente zero, a complacência é normal. Valores próximos a um representam um 

esgotamento das estratégias compensatórias, e valores próximos a menos um podem ser 

indicativos de severa deterioração da complacência. 

75. Capacidade de reserva do conteúdo craniovertebral: esse índice também é um conceito que 

depende da PIC e dos componentes intracranianos. 

76. Índice de resistividade: a relação entre PPC e PIC. Valores mais altos estão associados à baixa 

CIC. 

77. HSA: hemorragia subaracnóidea. 

78. Fenômeno sinal-vazio: por meio do exame de imagem, é possível observar o fluxo liquórico. 

A intensidade do sinal do fluido fluindo é baixa quando a velocidade do fluxo é alta. Neste caso, 

o fenômeno de sinal vazio está presente e associado a uma baixa capacidade de tamponamento de 

pressão. 

79. Ondas lentas: derivadas de uma análise espectral da PIC no domínio da frequência e 

relacionadas à autorregulação cerebral, considerando a resposta vascular e o metabolismo 

cerebral. Uma densidade espectral mais baixa está associada à piora da autorregulação cerebral. 

80. TCE: traumatismo cranioencefálico. 

81. TDC: ultrassonografia com Doppler transcraniano. 

82. DMT: deslocamento da membrana timpânica. 

83. Função de transferência: medida no domínio da frequência que reflete quanto das flutuações 

da pressão arterial são transmitidas à PIC. Quando a PIC está elevada, essa relação é mais forte. 
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84. US: ultrassonografia. 

85. Velocidade do fluxo venoso: existe uma relação linear entre a PIC elevada e a velocidade do 

fluxo venoso elevada. Assim, valores mais elevados desse índice podem indicar indiretamente o 

prejuízo da CIC. 

86. Dilatação ventricular: por meio de exames de imagem, é possível identificar a dilatação 

ventricular que pode ocorrer quando o volume do líquor é aumentado. Este índice é um método 

indireto de presumir baixa CIC. 

87. Tamanho ventricular: por meio de exames de imagem, as medidas do tamanho ventricular 

podem indicar acúmulo de LCR e dilatação ventricular. Essa alteração pode possibilitar a 

identificação de PIC elevada e piora da CIC. 

88. VPR: resposta de volume-pressão. Esse resultado geralmente é coletado durante um teste de 

infusão, no qual é feita a injeção ou retirada de um volume, seguido por um período de 

monitoramento da PIC até que a PIC retorne à linha de base. Esta medida é indicativa de elastância 

intracraniana e um indicador de descompressão cirúrgica. 
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APÊNDICE IV – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

TÍTULO DA PESQUISA: Caracterização da pressão intracraniana por método não 

invasivo em indivíduos pós AVC: relação com sedentarismo e sistema cardiovascular 

Prezado(a) senhor(a)    

 

Convido o(a) senhor(a) a participar, como voluntário(a) da pesquisa intitulada 

CARACTERIZAÇÃO DA PRESSÃO INTRACRANIANA POR MÉTODO NÃO 

INVASIVO EM INDIVÍDUOS PÓS AVC: RELAÇÃO COM SEDENTARISMO E 

SISTEMA CARDIOVASCULAR, a ser realizada no Departamento de Fisioterapia (DFisio) 

da Universidade Federal de São Carlos (UFSCar), com o objetivo de caracterizar a pressão 

intracraniana por método não invasivo e verificar sua relação quanto ao tempo o(a) senhor(a) 

gasta em atividades sedentárias durante o dia e a saúde do seu sistema cardiovascular. 

O estudo ocorrerá em dois dias, com intervalo de uma semana entre cada. Na primeira 

visita, o(a) senhor(a) passará por uma avaliação cognitiva, sensório-motora e da velocidade da 

marcha, mensuração da composição corporal e altura. Antes do(a) senhor(a) ir embora, será 

colocado um aparelho no tornozelo do senhor(a) que deverá ser usado ininterruptamente por 

um período de 7 dias. Após uma semana, o(a) senhor(a) voltará ao DFisio para uma segunda 

visita que consistirá na retirada do aparelho de seu tornozelo, aplicado um questionário de 

atividade física e em seguida, a avaliação do controle autonômico cardiovascular e pressão 

intracraniana durante 30 minutos, sendo 15 minutos deitado(a) em uma maca e 15 minutos em 

pé. As coletas e medidas serão realizadas por profissionais habilitados. 

Os riscos e/ou desconfortos previstos em decorrência de sua participação na nossa 

pesquisa são pequenas alterações sensoriais e/ou físicas, queda, aumento ou diminuição da 

pressão arterial, tontura, dores de cabeça, nas articulações e/ou nos músculos. Os 

procedimentos serão suspensos caso o(a) senhor(a) apresente algum desses riscos e/ou 

desconfortos mencionados e queira parar os procedimentos, permanecendo em repouso até que 

seu estado clínico volte ao normal. 

O(A) senhor(a) será monitorado(a) e acompanhado(a), durante todos os procedimentos, 

por equipamentos e por dois profissionais competentes, garantindo que a sua frequência 
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cardíaca, frequência respiratória, temperatura, pressão arterial e oxigênio no sangue 

permaneçam sempre em intervalos de segurança para sua saúde. 

A pesquisa não traz nenhum benefício financeiro para o(a) senhor(a), bem como nada 

lhe será cobrado. 

Mas como outros benefícios, após o estudo, o(a) senhor(a) receberá um laudo com os 

resultados das avaliações, as implicações para sua saúde e as estratégias mais adequadas para 

diminuir os possíveis riscos de doenças cardiovasculares. 

Sua participação será importante para contribuir na caracterização da pressão 

intracraniana não invasiva diante da quantidade do tempo em sedentarismo durante o dia e a 

saúde do seu sistema cardiovascular, sendo que os resultados deste estudo poderão servir para 

criar estratégias de promoção da saúde e prevenção de doenças para ajudar outros pacientes 

após o acidente vascular cerebral (derrame). 

Informo-lhe que a sua liberdade é total para pedir esclarecimentos sobre qualquer 

questão, bem como para desistir de participar em qualquer momento que desejar, sendo 

necessário informar aos pesquisadores, sem que isso represente penalidade/prejuízo de 

qualquer natureza. O(A) senhor(a) terá direito à confidencialidade e direito de manter-se 

informado(a) sobre os resultados parciais da pesquisa. 

O(A) senhor(a) terá direito a perguntas e respostas em qualquer momento, assim como 

retirar o consentimento dado sem nenhum prejuízo para si. Não haverá ônus de sua parte. Não 

serão divulgados os nomes das pessoas examinadas no trabalho do pesquisador e temos o 

compromisso quanto a esta identificação. 

Caso haja mais dúvidas, em qualquer etapa do estudo, o(a) senhor(a) poderá entrar em 

contato direto com o pesquisador para esclarecimentos. A pesquisadora principal é a 

fisioterapeuta Gabriela Nagai Ocamoto, podendo ser encontrada no Laboratório de Pesquisa em 

Fisioterapia Neurológica (LaFiN) do Departamento de Fisioterapia (DFisio) da Universidade 

Federal de São Carlos (UFSCar), na Rodovia Washington Luis, km 235, no município de São 

Carlos-SP, CEP 13565-905, pelo telefone: (16) 3351-9578, ou através do e-mail 

gabynagai@gmail.com. Como responsável por este estudo comprometo-me em manter sigilo 

de todas as informações, sendo que os dados coletados serão utilizados somente para fins 

científicos. 

mailto:gabynagai@gmail.com
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De antemão, antecipo agradecimentos. 
 

 

 
Gabriela Nagai Ocamoto 

Pesquisadora responsável 

 

Eu,  , RG 

  , aceitei participar das atividades da pesquisa 

CARACTERIZAÇÃO DA PRESSÃO INTRACRANIANA POR MÉTODO NÃO INVASIVO 

EM INDIVÍDUOS PÓS AVC: RELAÇÃO COM SEDENTARISMO E SISTEMA 

CARDIOVASCULAR. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os 

procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade 

e de esclarecimentos permanentes, bem como dos registros fotográficos e videográficos. Ficou 

claro também que minha participação é isenta de despesas. Concordo voluntariamente em 

participar deste estudo e poderei sair a qualquer momento, antes ou durante a realização da 

pesquisa, sem prejuízo ou perda de qualquer benefício que possa ter adquirido. Declaro que 

obtive de forma apropriada o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para participação 

neste estudo. 

 
São Carlos,  /  /  . 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Assinatura do(a) voluntário(a) ou responsável legal 
 

 

 

Digital 
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ANEXO I – PARECER CONSUBSTANCIADO DO COMITÊ DE ÉTICA EM 

PESQUISA COM SERES HUMANOS 



144 
 

 

 



145 
 

 

 



146 
 

ANEXO II – Artigo publicado na Topics in Stroke Rehabilitation 
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ANEXO III – Artigo publicado na International Journal of Therapy and Rehabilitation 
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ANEXO IV– Artigo publicado na Brazilian Journal of Pain 
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ANEXO V – Artigo publicado na Neurorehabilitation and Neural Repair 
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ANEXO VI – Protocolo publicado no Research Square 
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ANEXO VII – Artigo publicado na Plos One 
 

 
 



152 
 

ANEXO VIII – Capítulo de livro publicado na Acta Neurochirurgica 
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ANEXO IX – Artigo publicado na Frontiers in Neurology 
 


