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MEDIDA DA DIFERENGA ARTERIO-VENOSA DE OXIGENIO NA
MONITORIZAGAO DE PACIENTES COM HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA POR ANEURISMA CEREBRAL
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RESUMO - A diferenga artério-venosa de oxigénio (DAVO2), pelo fato de estar relacionada com o metabolismo
cerebral, reflete alteragSes que ocorrem em determinadas situages patolSgicas, entre elas as causadas pela hemorragia
subaracnéidea espontinea (HSAE). Com a finalidade de avaliar a relagio entre alteragSes na DAVO2 com o
quadro clinico e a evolugdo de pacientes com HSAE, devido & ruptura de aneurisma cerebral, este método foi
utilizado em 30 pacientes portadores desta patologia, admitidos na Unidade de Neurocirurgia do HBDF. A
HSAE foi confirmada por CT de crénio em 17 pacientes e por pungdo lombar em 13. Dezoito pacientes foram
admitidos com Hunt & Hess (H&H) I ou II, sete com H&H IIl ¢ cinco com H&H IV ou V. A medida da DAVO2
baseou-se na equagdo de Fick e os resultados clinicos foram avaliados pela escala de sequelas de Glasgow.
Dezenove pacientes apresentaram DAVO2 normais (inicialmente e durante a evolugfo), sendo que trés faleceram;
cinco tiveram valores de DAVO2 sempre baixos e trés faleceram; os restantes seis pacientes tiveram valores da
DAVO?2 sempre elevados e dois faleceram. Os pacientes com DAVO2 normais tiveram melhor evolugio clinica
e {ndice de mortalidade menor, quando comparados com os pacientes com valores anormais da DAVO2 (p<0,05).
O diagndstico de vasoespasmo foi feito, em sua maioria, pela avalia¢fio clinica, sendo confirmado
radiologicamente em oito pacientes, mas estes dltimos tiveram DAVO2 normais. A medida isolada da DAVO2
ndo foi suficiente para o diagndstico do vasoespasmo, porém refletiu alteragdes metabélicas precoces. Baseada
nestes resultados, a DAVO?2 pode ser usada como pardmetro importante na monitorizagdo da evolugdo dos
pacientes com HSAE.

PALAVRAS-CHAVE: hemorragia subaracnéidea esponténea, aneurisma cerebral, vasoespasmo cerebral,
fluxo sanguineo cerebral, diferenca artério-venosa de oxigénio (DAVO2).

Measurement of arteriovenous oxygen difference in the monitoring of patients with subarachnoid
haemorrhage due to cerebral aneurysm

ABSTRACT - The arterious venous oxygen difference (AVDO2) due to the close relationship with cerebral
metabolic rate of oxygen and cerebral blood flow shows metabolic alterations that occur in some pathological
situations in the brain including subarachnoid haemorrhage. The AVDO2 was calculated by the Fick equation
and the results evaluated by the Glasgow outcome scale. Measurements of arteriojugular oxygen difference
were carried out in 30 patients with subarachnoid haemorrhage due to rupture of intracranial aneurysms, as an
attempt to monitor the relationship between changes in AVDO?2, clinical picture, and evolution of the patients.
The subarachnoid haemorrhage was diagnosed by CT scan in 17 patients and by lumbar punction in 13 and the
diagnosis of arterial vasospasm was carried out by clinical evaluation and confirmed by four vessels angiogram
in only eight patients. Eighteen patients were admitted with Hunt & Hess (H&H) /1, seven with H&H III and
five with H&H IV/V. Nineteen patients had AVDO2 normal and this group had three deaths; five patients had
AVDO2 continuously low with three deaths; and six patients had AVDO?2 continuously high with two deaths.
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The patients with normal AVDO2 had better prognosis and clinical evolution than the patients with abnormal
values of AVDO2. In conclusion, AVDO2 measurements could not be correlated with the diagnosis of vasospasm,
but was useful in the early identification of metabolic changes that occur after subarachnoid haemorrhage and
could be used as an supplementary monitoring in the clinical evaluation of patients with this pathology.

KEY WORDS: subarachnoid haemorrhage, cerebral aneurysm, arterial vasospasm, cerebral blood flow,
arterious venous oxygen difference (AVDO?2).

A ruptura de aneurismas intracranianos € a causa mais comum de hemorragia subaracndidea
espontinea (HSAE) e, frequentemente, tem efeitos devastadores para o paciente.”> Uma combinagio
de fatores pode contribuir para os distirbios na fungdo cercbral seguindo a HSAE*102!; direta exposi¢o
do tecido cerebral ao sangue extravasado do leito arterial, alterando assim o metabolismo cerebral
normal; aumento da pressfo intracraniana e distor¢éio mecanica das estruturas intracranianas resultante
da injegdo rdpida de sangue dentro do espaco subaracnéideo; isquemia do tecido cerebral provocado
pelo espasmo dos vasos cerebrais. Em consequéncia dessas alteragdes ocorre diminuigio do aporte
de glicose e oxigénio oferecido normalmente pela circulagdo sanguinea na drea cerebral comprometida,
As exigéncias energéticas necessdrias para ativar as trocas i6nicas, a sintese, a estocagem e a liberagdo
de neurotransmissores, bem como para a manutengfo da estrutura tecidual, sfio fornecidas quase
inteiramente pelo metabolismo da glicose a CO2 e H20%%, Diferente do misculo e outros tecidos,
o cérebro tem somente uma pequena reserva de glicose, glicogénio e ATP, necessitando de um bom
fluxo sanguineo para satisfazer suas necessidades imediatas de energia®®. O comprometimento do
fluxo sanguineo cerebral (FSC) ocasiona rdpido consumo das reservas energéticas que séo suficientes
para manter as necessidades metabélicas por somente alguns minutos. A corregdo do distirbio deve
ser imediata, antes que a lesfio cerebral se torne definitiva®”’.

O monitoramento de sinais clinicos em pacientes inconscientes oferece somente informagdes
tardias da deterioragfio cerebral.® Um método dtil para detectar sofrimento cerebral deveria ser
sensfvel o suficiente para demonstrar alteragdes antes da lesdo neurolégica ser reconhecida.” Desde
que a maioria da energia requerida pelo cérebro € derivada da glic6lise oxidativa e os estoques de
oxigénio cerebral sdo insignificantes, devendo ser rapidamente equilibrados pelo afluxo de sangue,**
as alteragtes no consumo cerebral de oxigénio podem ser iiteis para detectar comprometimento no
metabolismo cerebral, antes da instala¢io de lesdes neurolégicas definitivas*!%223, Neste sentido, a
medida da diferenga artério-venosa de oxigénio (DAVO2) tem sido utilizada como um fndice do
metabolismo cerebral que se altera precocemente em resposta a uma lesdo cerebral. Esta medida
consiste na determinagfio da diferenca dos contetidos de oxigénio em amostras de sangue cothidas
simultaneamente na veia jugular comum direita e em uma artéria periférica??. Di-se preferéncia &
veia jugular comum direita devido a receber esta a maioria da drenagem venosa do seio sagital
superior'® e ter representatividade quanto 2 extragio real de oxigénio pelo tecido cerebral, j4 que a
contaminagdo pela drenagem venosa extracraniana representa 3 a 7% do total do sangue da veia
jugular.!” Além disso, a técnica de pungo dos vasos, apds alguma pritica, ndo é dificil e a complicagio
mais comum & o hematoma cervical que ndo chega a comprometer o estado geral do paciente.
Sendo um método simples e pouco dispendioso, pode ser realizado a nivel de enfermaria.”

Tem sido sugerido que uma diminuigfio da saturagio de oxigénio no sangue colhido na veia
jugular que cause grande diferenga na DAVO2 & indicativo de isquemia cerebral.® A medida da
DAVO2 pode também ser usada como método indireto de avaliagdo das modificagbes do FSC em
determinado momento da evolug#o clinica do paciente'>'3*, H4 relagdo inversa, nao linear, entre
FSC e DAVO2. Quando o FSC diminui, a DAVO2 aumenta, sugerindo aumento da quantidade de
02 extrafdo do sangue, devido ao reduzido FSC. Este mecanismo protegeria o tecido neuronal, até
o FSC ser reduzido, ao ponto da isquemia ou infarto se instalar. Neste ponto, a produgdo de lactato
no cérebro pode ser elevada e demonstrada por um aumento de 4cido l4ctico na amostra venosa??.
Por outro lado, tem sido demonstrado que, em casos de vasoespasmo severo, pode ocorrer aumento
da DAVO2 paralelamente 4 queda do FSC, podendo também traduzir um aumento da resisténcia
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vascular cerebral (RVC).!* Uma redugdo da DAVO2 pode ser sindnimo de perfusdo luxuriante (que
pode representar também um sinal de isquemia prévia). A avaliagdo da DAVO?2 tem sido também
utilizada como um parimetro importante no acompanhamento de pacientes com traumatismo cranio-
encefalico'” € em pacientes comatosos de vérias causas.”

O propésito deste estudo foi avaliar a DAVO2 como um parametro iitil na conduta clinica
e no progndstico de pacientes com HSAE por ruptura de aneurisma intracraniano.

MATERIAIS E METODOS

Durante o perfodo de janeiro a abril de 1994 foram acompanhados 30 pacientes consecutivos com HSAE,
admitidos com até 72 horas do ictus, independentemente da condigdo clinica que variou de 1 a IV naescala de Hunt
& Hess (H&H)."! Dezoito pacientes eram do sexo feminino e 12 do sexo masculino. De acordo com a escala de
H&H, 18 encontravam-se & admissdo no grupo I ou I1, 7 no grupo Il e 5 no grupo IV ou V. A confirmagfio diagnéstica
da HSAE foi realizada pela tomografia de crinio (CT) em 17 pacientes e pela pung¢@io lombar em 13 pacientes.
Posteriormente, em média ap6s o décimo dia, os pacientes foram submetidos ao estudo angiogrifico dos quatro
vasos, através da técnica de pungio da artéria femural, para elucidagfio da causa da hemorragia. A presenga de
aneurisma foi confirmada pela arteriografia em 26 pacientes ¢ através da necrpsia em 4. As localizagdes dos
aneurismas foram nas artérias car6tida interna (13 pacientes), comunicante anterior (9 pacientes), na artéria cerebral
média (7 pacientes) e na fossa posterior (1 paciente). Durante o periodo de intemnagfio, os pacientes receberam
tratamento usual para HSAE: foram intubados e ventilados mecanicamente quando necessério, receberam
monitorizagio continua de ECG e pressio arterial sistémica. Quando submetidos a cirurgia, esta ocorreu, em geral,
apds a segunda semana do episédio de HSAE.

A coleta do sangue venoso foi realizada através da pungfio percutinea da veia jugular interna direita,
cerca de 2 cm abaixo da ponta da mast6ide, lateralmente A borda medial do miisculo esternocleidomastéideo. A
coleta do sangue arterial foi feita, preferencialmente, através da pungdo percutinea da artéria radial. As amostras
foram colhidas simultaneamente e submetidas 4 anélise gasométrica convencional, utilizando-se aparelho ABL
330 - Radiometer - Copenhagen; a medida da hemoglobina foi feita pelo aparciho Coulter T-890 - Rio de
Janeiro.

A medida da diferenga artério-venosa de oxigénio consistiu no célculo diferencial da extragio de oxigénio
pelo tecido cerebral através da gasometria do sangue colhido na veia jugular interna ¢ em uma artéria periférica,
baseados no principio de Fick!"*, através das férmulas:

DAVO2 = Ca02 - CjO2
Ca02 =Hg x K (1,39) x SAT 02/100 + PaO2 x K
Cj 02 =Hg x K (1,39) x SAT 02/100 + PjO2 x K

sendo: Ca02, contetido de oxigénio arterial; CjO2, conteddo de oxigénio do sangue obtido na veia
jugular; Hg, hemoglobina; SAT 02, saturagio de oxigénio da oxi-hemoglobina; PaO2, pressdo parcial de oxigénio
arterial; PjO2, pressdo parcial de oxigénio do sangue obtido na veia jugular; K, constante 0,0031.

Os valores da DAVO?2 foram considerados normais quando se situavam entre 4,9 a 7 ml/dl. Os valores
abaixo de 4,9 ml/dl foram considerados como padrio de hiperemia (perfusdo luxuriante) e aqueles acima de 7
ml/dl foram considerados como padrdo de hipoperfusdo.? De acordo com os valores da DAVO2 os pacientes
foram divididos em S grupos conforme proposto por Jakobsen e col.:® GRUPO 1, DAVO2 sempre normal;
GRUPO 2, DAVO?2 inicialmente baixa, normalizando-se em seguida; GRUPO 3, DAVO?2 inicialmente alta,
normalizando-se em seguida; GRUPO 4, DAVO2 sempre baixa; GRUPO 5, DAVO2 tendendo sempre a elevagdo.

Na avaliagfio clinica dos pacientes foi utilizada a escala de coma de Glasgow® e na anélise dos resultados
foi utilizada a escala de sequelas de Glasgow (ESG).!® A anilise estatistica foi feita pelo teste do qui-quadrado,
sendo considerado significativo um alfa de 5%.

RESULTADOS

Na Tabela 1 apresentamos a relagdo entre os resultados obtidos da DAVO?2 e a avaliagio dos pacientes
através da ESG,' classificados em cinco graus: boa recuperagfio = 5, déficit leve = 4, déficit moderado = 3,
déficit severo = 2 e morte = 1. Dos 19 pacientes que se situavam nos grupos 1, 2 e 3, isto €, que tiveram DAVO2
sempre normal ou que normalizaram este pardmetro durante a intermnac3o, cerca de 13 deles (68,4%) evolufram
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Tabela 1. Distribuigdo por grupos de pacientes de acordo com a escala de sequelas de Glasgow (ESG) e a
evolugdo das avaliagées da DAVO2.

Grupo Nimero ESGS5S ESG 4 ESG3 ESG2 ESG1
de Pacientes

1 12 8 1 - - 3

2 4 3 1 - - -

3 2 1 - -

4 1 1 - - 3

5 6 1 3 - 2
Total 30 15 7 - - 8

Grupos: 1, DAVO2 sempre normal; 2, inicialmente baixa, normalizando-se em seguida; 3, inicialmente alta, normalizando-se em
seguida; 4, sempre baixa; 5, sempre alta.

Tabela 2. Mortalidade nos diferentes grupos de acordo com alteragdes na medida da DAVO2,
como definido em Material e Métodos e Tabela 1.

Grupos Niimero de pacientes Obitos

1/2/3 19 (633 %) 3(158%)
4/5 11 (36,7 %) 5 (450% )*
Total 30(1000%) 8 (26,6%)

*p<0,05 em relagiio grupos 1/2/3.

Tabela 3 . Auséncia de relagdo entre vasoespasmo cerebral demonstrado pela angiografia e alteragies
significativas nos valores da DAVO2.

DAVO2 (ml/dl)
Vasoespamo Nimero de pacientes 1* coleta (média) 2* coleta (média)
Severo 3 53 7.0
Moderado 5 5.4 6,5

para pontuag@o de 5 na ESG. Dos restantes seis pacientes, trés (15,7%) obtiveram pontuagdes 3 ou 4 e trés
evoluiram para pontuages 2 ou 1. A diferenga € estatisticamente significativa entre os primeiros grupos (1,2,3)
¢ os restantes (p<0,05). Dos 11 pacientes que tiveram DAVO2 sempre baixa (grupo 4) ou sempre alta (grupo S),
somente dois (18,1%) evoluiram para pontuagfio de 5 na ESG, quatro (36,3%) para pontuagdes 4 ou 3 € os cinco
pacientes restantes evolufram para pontuagio de 2 ou 1 (45,6%).

Como apresentado na Tabela 2, também a mortalidade foi estatisticamente maior nos grupos 4 ¢ 5 em
relagéo aos trés outros grupos em conjunto (p<0,05). A andlise da relagdo entre condigdo clinica, através da
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escala de Hunt & Hess,!! ¢ os valores de DAVO2 demonstra que os pacientes que se encontravam nos graus I e
II mantiveram valores normais da DAVO2. Estes pacientes apresentaram evolugdo clinica melhor quando
comparados com os pacientes que apresentaram modificacdes desses valores.

O vasoespasmo, confirmado pelo exame radiol6gico, foi observado em 8 pacientes (Tabela 3). No entanto,
ndo houve relagio direta entre a presenga de vasoespasmo nestes pacientes e alteragSes nos valores da DAVO2,
jd que esta anélise esteve sempre dentro da normalidade.

Naqueles pacientes que apresentaram piora do estado neurol6gico, esta foi precedida por alteragio da
DAVO?2, assim como foram observadas normalizagdes dos valores da DAVO2 naqueles que evolufram com
melhora clinica. Os seguintes pacientes ilustram esses dados.

Caso 1. MAS, 47 anos, sexo feminino, foi admitida na Unidade de Neurocirurgia do HBDF apés dois
dias do quadro ictal. Apresentava-se consciente,orientada, com cefaléia intensa e sinais de irritagio meningea,
sem sinais focais. A pung¢fio lombar mostrou liquor hemorrigico. A DAVO?2 feita na ocasifio mostrou padrio de
hipoperfusio (7,8 ml/dl). A paciente evoluiu com piora importante do nivel da consciéncia ¢ nova DAVO2
mostrou piora desta relagio (9,4 ml/dl ). Iniciada a terapia dos 3H (hipervolemia, hemodiluigiio e hipertensdo
arterial),? ocorreu reversdo do quadro clinico e melhora do nivel de consciéncia. Em seguida 3 institui¢io da
terapéutica ¢ associada & melhora clinica da paciente, observou-se progressiva melhora do padrfio da DAVO2
que chegou a normalizar-se (5,2 ml/dl). No entanto, dois dias apds houve deterioragdo sibita do quadro
neurolégico que culminou com o 6bito. A aut6psia demonstrou novo sangramento por ruptura de aneurisma da
artéria comunicante posterior.

Caso 2. ALMR, 42 anos, sexo feminino, foi admitida no segundo dia apés o ictus, apresentando-se
consciente, orientada e referindo cefaléia intensa. Havia sinais de irritagio meningo-radicular, mas sem sinais
de comprometimento de longas vias. Submetida a CT de crinio, demonstrou-se a presen¢a de sinais compativeis
com HSAE e 2 angiografia encontrou-se um aneurisma da ACI. No mesmo dia da admissfo foi realizada a
cirurgia com clipagem do aneurisma. A DAVO?2 realizada na admissao mostrou padrido de hiperemia (1,8
ml/dl). No primeiro dia pés-operatdrio, o valor da DAVO2 foi 2,6 ml/dl, mas a paciente apresentava-se no grau
1T de H&H. No segundo dia pés-operatério houve melhora clinica (H&H 1) que foi acompanhada da melhora da
DAVO?2 que se manteve, a partir dai, dentro dos padrdes normais. A paciente teve boa evolugio, com alta sem
sequelas.

Caso 3. JBT, 50 anos, sexo masculino, com histéria de cefaléia stbita sendo admitido bastante sonolento,
com sinais de irritagio meningo-radicular intensos ¢ sem sinais de comprometimento das longas vias (H&H III).
A CT de crinio mostrou hemorragia subaracnéidea abundante. A DAVO?2 feita no segundo dia do ictus mostrava
padréo de perfusio luxuriante (2,3 ml/dl). No dia seguinte houve piora do valor da DAVO2 (8,2 ml/dl) associada
a piora clinica (H&H 1V), culminando com o 6bito do paciente no quinto dia apés a internagéo.

DISCUSSAO

Os dados apresentados no presente estudo sugerem que a medida seriada da DAVO2, em
portadores de HSAE devido 2 ruptura de aneurisma cerebral, pode representar um parimetro
importante na avaliagdo do progn6stico desses pacientes. Conforme apresentado na Tabela 1, os 19
pacientes que tiveram DAVO2 sempre normal ou que a normalizaram durante a internago,
apresentaram significativamente melhores resultados na escala de sequelas de Glasgow. Os trés
pacientes que tiveram pontuagdes de 2 ou 1 foram vitimas de ressangramento e morte siibita. Em
contraste, os 11 pacientes situados nos grupos 4 (DAVO2 sempre baixa) e 5 (DAVO2 sempre alta),
evoluiram com piores resultados de acordo com a mesma escala. Estas observagoes estdo de acordo
com as de vérios autores, confirmando que a DAVO2 é um bom fndice para avaliar pacientes com
lesdo cerebral devido a HSAE!®4%,

A grande demanda de energia requerida pelo cérebro e a obrigatoriedade desta energia ser
derivada do metabolismo oxidativo da glicose fazem com que o tecido cerebral seja completamente
dependente da continuidade do suprimento sanguineo. Isto porque as reservas cerebrais tanto de
glicose quanto de oxigénio so insignificantes.>*Qualquer alterag@o no fluxo destes elementos, através
da corrente sanguinea, pode comprometer a homeostase cerebral®12151725.2_(Q FSC é controlado, em
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circunstincias fisiolégicas, pela RVC. Esta iltima depende da taxa metabélica de consumo de
oxigénio, da pressio arterial de oxigénio, da pressdo arterial de gés carbonico e da pressdo de perfusdo
cerebral. Comprometimento em qualquer um destes pardmetros, dependendo da intensidade e da
associagd@o entre eles, ocasiona alteragbes no FSC (discussdo e referéncias®”). Por outro lado, se
existe lesfo importante do tecido cerebral este pode tornar-se incapaz de realizar o metabolismo
energético normal. 2Em qualquer dessas condi¢des podemos ter diminui¢io do consumo de oxigénio
pelo cérebro e, em consequéncia, alteragdo da DAVO2.

Durante a evolugido da HSAE, o FSC se altera com o tempo em fungéo do aumento da pressao
intracraniana, da hiperemia transitéria e do vasoespasmo das artérias cerebrais'®?'. Ap6s uma HSAE,
o FSC esté diminuido e pode piorar 2 medida que o quadro clinico evolui. A causa para esta
modificagdo global no FSC ¢ desconhecida e ndo parece estar relacionada ao vasoespasmo
angiografico.!°No entanto, diversos autores também observaram redugéo paralela na taxa metabélica
de consumo de oxigénio e FSC, com a piora clfnica do vasoespasmo. A opinido comum, entretanto,
€ que a depressio global no fluxo ndo pode ser atribuida diretamente ao vasoespasmo. Em vez disto,
esta redug@o no FSC pode estar relacionada & taxa metabélica de consumo de oxigénio deprimida. A
redugfio desta taxa € a maior consequencia da HSAE. Dependendo da intensidade destes fatores o
quadro clinico do paciente pode deteriorar-se e sua evolugdo ficar comprometida. Todas estas causas
podem contribuir para alteragdes no metabolismo cerebral expressado nas alteragtes da DAVO2.
Por exemplo, em um modelo de hipertensio intracraniana em gatos, a DAVO2 ¢ o metabolismo
energético cerebral, medido pela espectroscopia com f6sforo 31, correlacionou-se bem com vérios
niveis de hipertensdo intracraniana.?® Em vérias casuisticas tem sido demonstrado que a elevagdo da
pressdo intracraniana pode cursar com aumento da DAVO224142, Em alguns casos ocorre
normalizagdo da DAVO2 apés drenagem ventricular."” Tem sido também descrito uma correlagao
positiva entre quantidade de sangue demonstrada pela CT ¢ a reducio na captacdo de oxigénio pelo
cérebro." Tal correlagdo ocorreu no Caso 3 do presente estudo em que, associadamente a intensa
hemorragia subaracnéidea, havia alteracdes persistentes na DAVO2.

A presenca de sangue fora dos vasos cerebrais, ocasionando uma série de mudangas no
metabolismo cerebral, pode ser responsével pela inabilidade dos neurdnios em usar o oxigénio que
é fornecido, devido a disfungio mitocondrial ou distirbios na atividade enzimética*®. Quanto maior
a alteragdo na dificuldade das células cerebrais em metabolizar a glicose, através das vias oxidativas,
maior € a possibilidade de uma les@o definitiva seguindo a HSAE. Este fato ¢ demonstrado pelos
presentes dados em que vemos uma correlagéo positiva entre DAVO2 persistentemente alterada
(Tabela 1) e pobre escore na escala de sequelas de Glasgow. Também a DAVO2 sempre alterada
correlaciona-se com a maior mortalidade encontrada nestes grupos de pacientes em relagio aos
grupos restantes com a DAVO2 normal ou que a normalizaram. A cirurgia precoce, realizada no
Caso 2, em que houve drenagem do sangue ventricular, ocasionou melhora acentuada do quadro
clfnico do paciente, associada a melhora progressiva da DAVO2.

Em nossa casufstica, somente oito pacientes tiveram vasoespasmo cerebral seguindo a HSAE,
devidamente comprovado pela angiografia cerebral, tinico exame disponivel em nosso hospital para
documentar esta complicag@io. No entanto, nenhum deles apresentou alteractes na DAVO2 (Tabela
3). Este dado ndo é surpreendente, j4 que um vasoespasmo severo, para ocasionar alteragGes
hemodindmicas importantes, deve comprometer mais de 70% do didmetro do vaso!?e vasoespasmo
cerebral sintomético acorre em apenas 20 a 30% dos pacientes com HSAE.® Além do mais,
vasoespasmo suficiente para reduzir, de maneira significativa, o FSC ocorre em menos de 10%
destes casos.'?

De fato, vérios estudos t8m mostrado baixa incidéncia da associagdo entre vasoespasmo cerebral
e DAVO2 anormalmente elevada, Jakobsen e col."encontraram 7,1% desta associagdo em portadores
de HSAE. Outros observaram somente em 5 de 45 pacientes.' J4 Voldby e col.®* ndo mostraram
nenhuma alteragéio da DAVO2 em 31 pacientes com vasoespasmo cerebral. No entanto, o Caso 3 do
presente estudo, apesar de ndo ter sido estudado radiologicamente para demonstrar o clinicamente
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presente vasoespasmo cerebral, respondeu a terapia especifica com melhora clinica e normalizagio
da DAVO?2. Este caso sugere que um vasoespasmo importante pode alterar a DAVO2. Nesta situagdo,
o vasoespasmo aumentaria a RVC, levando a diminui¢@o do fluxo sangufneo € do contedido cerebral
de oxigénio'4!.

Uma possivel explicagio para esta pouco frequente associagio entre alteragdo na DAVO2 e
vasoespasmo seria o desencadeamento de um mecanismo compensatério ao vasoespasmo. A
ocorréncia deste em grandes vasos provocaria dilatagio das pequenas arterfolas intracerebrais,
com a consequente diminuigio da RVC periférica e aumento do FSC. Assim, o suporte sangufneo
seria mantido e garantiria a oferta de oxigénio e glicose, contribuindo para a DAVO2 quase sempre
normal nestes pacientes (discussdo mais detalhada e referéncias, em Jakobsen e col.!%).

Por outro lado, a medida da DAVO2 isolada, como a realizada no presente estudo, apresenta
3s vezes restricdes na sua interpretagfio. Por exemplo, tem sido demonstrado que em pacientes em
coma agudo traumdtico, associado a anemia aguda, a DAVO2 pode estar falsamente diminuida,
sugerindo hiperemia cerebral>**. Tendo esta limitagdo em vista, muitos autores preconizam a adogio
de extragdo cerebral de oxigenio, definida como a diferenga entre as saturagdes arterial e do bulbo
jugular de oxi-hemoglobina, por ser mais fidedigna para a monitorizag#o fisiolégica em pacientes
com ou sem anemia aguda?**. Outros pardmetros para a monitorizagao da oxigenagao cerebral tém
sido preconizados (consultar a excelente revisio de Cruz?). No entanto, medidas de FSC ou
monitoriza¢do contfnua com catéter intrajugular, apesar de serem mais fidedignas, apresentam ainda
limitagGes técnicas em nosso meio.

Em conclusio, os dados aqui apresentados sugerem que alteragdes na DAVO?2 correlacionam-
se bem com o quadro clinico presente no momento do exame e que a pesquisa sistemética deste
parimetro pode fornecer uma indicag@o sobre o progndstico desses pacientes, além de auxiliar no
monitoramento clinico a nivel de enfermaria, facilitando com isto a tomada de decisGes quanto ao
momento ideal da realizagio de intervencgdes cirtirgicas e exames invasivos.
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