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RELEVANCIA DA OTIMIZAGAQ VENTILATORIA EM HIPERTENSAO
INTRACRANIANA AGUDA

UMA ABORDAGEM GCLINICA-FISIOLOGICA-TERAPEUTICA

JULIO CRLZ*

RESUMO - Ventilagio mecénica em coma agudo traumdtico € abordada de forma abrangente, através revisdo
comparativa da literatura pertinente. Aspectos multivaridveis clfnico-fisiolégico-terapéuticos s3o apresentados
e discutidos, e uma proposicio € apresentada para que se otimize ventilagdo mecinica em circunsténcias nas
quais haja evidéncia de sofrimento cerebral agudo predominantemente difuso. Uma nova técnica € introduzida
para que se possam quantificar, 2 beira do leito e de forma prética, ajustamentos ventilatérios que permitam,
simultaneamente, otimizag¢do da press3o intracraniana e da extrag@o cerebral global de oxigénio. A Gltima
representa adequagfo terapéutica do fluxo sanguineo cerebral ao metabolismo cerebral de oxigénio, em &mbito
global.

PALAVRAS-CHAVE: hemometabolismo cerebral, hipertenso intracraniana aguda, otimizagdo
ventilatéria, terapéutica fisiolégica multivaridvel.

Relevance of ventilatory optimization in acute intracranial hypertension: a clinico-physiologic-therapeutic
approach

SUMMARY - Mechanical ventilation in acute traumatic coma is comprehensively approached, by means of
comparatively reviewing the pertinent literature. Multivariate clinico-physiologic-therapeutic aspects are presented
and discussed, and a proposition is made for ventilatory optimization under circumstances of predominantly
diffuse acute brain insults. A novel technique is introduced for practical, bedside quantification of ventilatory
adjustments. This technique allows simultaneous optimization of intracranial pressure and global cerebral
extraction of oxygen. The latter represents therapeutic coupling between global cerebral blood flow and oxygen
metabolism.

KEY WORDS: cerebral hemometabolism, acute intracranial hypertension, ventilatory optimization,
multivariate physiologic therapy.

Aspectos genéricos de ventilagiio mecfinica e hemometabolismo cerebral

Otimizagdo ventilatéria no paciente adulto ou crianga apresentando sofrimento cerebral agudo
representa tarefa da mais alta relevancia terap8utica. Dentre os diversos fatores envolvidos na estratégia
de otimizagdo ventilat6ria encontram-se: a) conhecimento aprofundado sobre a hemodinimica e
metabolismo cerebrais (hemometabolismo cerebral) em coma agudo; b) quantificagdo & beira do
leito dos efeitos de modulages ventilatérias mecinicas sobre o hemometabolismo cerebral; ¢) vivéncia
clinica-fisiol6gica em neuro terapia intensiva.
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Desde meados da década de 1960 tornou-se disponivel um método para quantificagfio da
reatividade cerebrovascular (microcirculatéria) a modificagdes na tensdo parcial de gés carbonico
arterial (PaCQ,), gragas a trabalho de experimentagfo animal de Reivich®. Nesta publicagdo,
modificagdes no fluxo sanguineo cerebral (FSC) foram quantificadas em relagfio a um amplo espectro
de modificagdes na PaCO,. Na faixa de PaCO, de 20 a 50 tory, aproximadamente, o FSC se modificava
na relag@o porcentual de aproximadamente 3% por unidade de troca da PaCQ,, em torr. As mudangas
porcentuais de FSC ocorriam na mesma dire¢io (aumentos ou diminuigcdes) das mudangas na PaCO,.

Na década de 1970, Gordon e Rossanda'é conduziram estudo retrospectivo avaliando taxas
de-mortalidade em pacientes com traumatismo cerebral agudo, encontrando dramitica redugio na
mortalidade (da ordem de 30%) em pacientes nos quais hiperventilagdo (hipocapnia) fora instituida
durante varios dias. Neste estudo, hemometabolismo cerebral nédo foi avaliado.

Na década de 1980, documentamos dois padrdes de fluxo sanguineo cerebral em coma agudo
traumdtico em adultos?. Tanto hipofluxo sanguineo cerebral quanto hiperemia (absoluta ou relativa)
foram encontrados, e uma associac#o estatisticamente significante foi descrita como segue: pacientes
com hipofluxo sanguineo cerebral apresentavam, predominantemente, presséo intracraniana (PIC)
normal ou diminuida, enquanto pacientes com hiperemia cerebral apresentavam valores de PIC
predominantemente aumentados (vide Tabela 1 de Obrist e col.?). No mesmo estudo observamos,
em alguns dos pacientes com hipofluxo sanguineo cerebral, aumento da diferenga artério-jugular do
contéudo de oxigé€nio, a qual descrevemos como sugestiva (ndo necessariamente indicativa) de
isquemia cerebral, em resposta 4 hipocapnia. A partir de tais achados, sugerimos que hipocapnia
deveria ser evitada em pacientes com hipofluxo sanguineo cerebral, enquanto que a mesma deveria
ser adotada principalmente em pacientes com hiperemia, sempre que associada a hipertensdo
intracraniana aguda®.

Cabe salientar que o estado de hipofluxo sanguineo cerebral néio representava, “per se”,
isquemia cerebral®; ou seja, FSC estava inicialmente devidamente acoplado ao consumo cerebral de
oxigénio (CCO,). Isto estava evidente pelo fato de que a varidvel de proporcionalidade entre CCO,
¢ FSC encontrava-se na faixa normal. Esta varidvel, a diferenca artério-jugular do contetido de
oxigénio (DAVQ,), apresentava valores diminuidos (abaixo de 5,1 vol%) em pacientes com FSC
normal ou aumentado (hiperemia relativa ou absoluta, respectivamente), e normais (na faixa
aproximada de 5,1 a 8,3 vol%'®) em pacientes com hipofluxo sanguineo cerebral. Isto porque o
consumo cerebral de oxigénio encontrava-se patologicamente reduzido em coma agudo
traumé4tico! 2101721222425 Agsim, somente em casos de hipofluxo adequado ao consumo metabélico,
hipocapnia resultava em desacoplamento em diregdo a condigfio de aumento da diferenga artério-
jugular do conteiido de oxigénio?'.

A partir de 1983, passamos a observar que, em condi¢Ses de anemia aguda, pacientes em
coma agudo traumético apresentavam diminui¢des da DAVO, muito mais frequentemente do que no
infcio dos anos 80. De fato, enquanto na década de 1970 e inicio dos anos 80 transfusdes de sangue
eram rotineiras quando o conteiido total de hemoglobina cafa para nfveis de 10 g/dL, tal rotina se
modificou a partir da prevengdo de doengas ligadas a transfusdes, tais como hepatite B e sindrome
de imunodeficiéncia adquirida (AIDS). Isto tem feito com que pacientes adultos e criangas na terapia
intensiva sejam mantidos anémicos por vérios dias, com o contetido total de hemoglobina na faixa
de 8 a 10 g/dL, aproximadamente.

Visando elucidar tal aumento na frequéncia de medidas anormalmente diminuidas de DAVO,
em coma agudo traumético, realizamos outro estudo com medidas de FSC e extragdo cerebral global
de oxigénio em anos mais recentes. Em tal estudo'®, avaliamos a DAVO, comparativamente com
outra varifvel que expressa extracio cerebral global de oxigénio, a qual haviamos introduzido
previamente. A esta varidvel denominamos extragio cercbral de oxigénio (ECQ,)*#101214,
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Os resultados deste estudo recente!® revelaram que, de fato, em condigdes de anemia aguda e
coma agudo traumitico, a DAVO, frequentemente ¢ falsamente sugere hiperemia cerebral, ao
encontrar-se diminuida. Tal diminui¢io da DAVO,, todavia, pjo se encontra necessariamente associada
a aumentos proporcionais do FSC. Em contrapartida, em boa concordincia com a falta de aumento
do FSC (teoricamente esperada na vigéncia de diminui¢@o aguda do contetido total de hemoglobina,
mas nio observada nestes pacientes), a ECO, aumenta (ao contririo da DAVO,)“’. Assim,
recomendamos que, para avaliagZo da relagio entre CCO, e FSC, abandone-se a DAVO, e adote-se
rotineiramente a ECO,. Esta € simplesmente a diferenca entre as saturagdes arterial e do bulbo
jugular da oxihemoglobina. Isto a torna nfo somente algo mais f4cil de calcular do que a DAVO,,
mas, talvez mais importante, uma varidvel mais fidedigna para monitorizaggo fisiolégica em pacientes
com ou sem anemia aguda.

Hipocapnia otimizada versus indiscriminada

A partir de nossos achados apresentados em 1984, particularmente no que se refere ao alerta
para que néo se hiperventilem pacientes com PIC normal ou baixa, e de nossa experiencia gratificante
a0 propormos e adotarmos a ECO,>#!*124 (em lugar da DAVO,), temos proposto hiperventilacio
otimizada*6?911-14 como modahdade terap€utica diversada hlpervennlaqio convencional. Isto porque,
em sua forma convencional, hiperventilagfo era baseada somente em monitorizagéio da PIC e medidas
da tensdo parcial de gés carbbnico (PCO,) arterial e/ou expirado, sem informagdo sobre a extragio
cerebral global de oxigénio. Evidentemente, como os efeitos de modificagdes na PCO, sio
primariamente exercidos na microcirculagfo cerebral (e secundariamente na PIC), hiperventilagdo
baseada somente na PIC poderia ser considerada *“semi-empirica”.

Além da modalidade “semi-empirica” de hiperventilagéo, recentemente identificamos outra
modalidade ndo otimizada ou mesmo *“semi-empirica”, mas indiscriminada. Esta foi apresentada
por Muizelaar e col.'®, como segue: a) pacientes consecutivamente admitidos em coma agudo
traumético foram deliberadamente randomizados (sorteados) para serem ou n3o hiperventilados
prolongadamente; b) a incidéncia de hipertensdo intracraniana aguda inicial foi ndo superior a 14%
apenas (vide Tabela 1 Muizelaar e col.’®); c) a despeito de incidéncia tdo baixa de hipertensio
intracraniana aguda inicial, aproximadamente dois tercos dos pacientes foram imediatamente
submetidos 2 hiperventilagfo, simplesmente porque haviam sido randomizados (sorteados) para tal
(vide Tabela 2 de Muizelaar e col'®); d) poucas medidas foram obtidas de DAYQ,, ao invés da ECO,,
o que provavelmente explica a “falta de alteragdes isquémicas” documentada; e) a mortalidade no
grupo randomizado para néio ser submetido 2 hiperventilagéo (mesmo se hipertensdo intracraniana
aguda fosse documentada) foi 18% maior que nos pacientes hiperventilados indiscriminadamente;
f) uma “lentificacio” na recuperagfo neurolégica foi documentada nos pacientes hiperventilados
indiscriminadamente, todavia sem diferengas significantes um ano ap6s o traumatismo. A despeito
de tais peculiaridades, o artigo enfatizou “efeitos adversos da hiperventilagdo prolongada”,

Em contraste marcante com os achados relacionados 2 hiperventilagio versus normoventilagfio
indiscriminadas (por sorteio), a hiperventilagio otimizada foi por nés documentada como associada
a taxas de boa recupera¢do neurolégica de aproximadamente o dobro, e mortalidade de
aproximadamente um tergo a um quarto, do que obtiveram Muizelaar e col.!"'*!, Isto a despeito de,
em nossa casufstica, todos os pacientes (100%) haverem apresentado hipertensfio intracraniana aguda
(em comparag@o com os apenas 14% de Muizelaar e col.!'*'9),

Hipéxia hipoxémica cerebral

Antes do advento de monitorizacfo da oxigenagdo venosa cerebral, pacientes com sofrimento
cerebral traumético agudo associado a hip6xia arterial na fase mais aguda foram relatados como
apresentando altas taxas de mortalidade e morbidade!®. Neste trabalho, todavia, hipéxia cerebral ndo
fora confirmada, j4 que ndo se medira oxigenagdo venosa cerebral.
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Mais recentemente, com nossa técnica de monitoriza¢do continua de oxigenagdo cerebral
venosa global, pudemos documentar valores anormalmente baixos de saturag@o da oxihemoglobina
do bulbo jugular (8j0,), aos quais se pdde atribuir relacdo de causa e efeito com deterioragdo
neurolégica, em pacientes j4 comatosos, anémicos, € com insuficiéncia respiratéria aguda®?.

Neste trabalho, em pacientes com hipertensfio intracraniana aguda que ainda respondia a
tratamento especffico, aqueles nos quais hip6xia hipoxémica cerebral néio ocorrera tiveram recuperagéo
neurolégica significantemente melhor ao término da fase aguda, do que os paciéntes que apresentaram
pelo menos um episédio de desaturagio arterial e venosa cerebral profunda e prolongada. Os dois
grupos de pacientes ndio apresentaram diferengas significantes em relagdo aos niveis mais altos de
pressdo intracraniana durante toda a fase aguda’®.

Assim sendo, tornou-se claro que, em condi¢des de sofrimento cerebral traumético agudo e
coma, associados & anemia aguda, quedas prolongadas da SjO, para niveis de aproximadamente
30% constituiam-se em limiar para deterioragdo neurolégica (adicional). Tais niveis de SjO,
correspondem geralmente a valores de saturagdo arterial da oxihemoglobina (Sa0,) de
aproximadamente 60% a 70%; ou seja, a extragdo cerebral de oxigénio (ECO,) basal encontra-se
geralmente na faixa de 30% a 40% (em pacientes adultos nos quais a ECO, esteja sendo
terapeuticamente otimizada). Um aspecto relevante adicional deste trabalho foi a observagéo de que
a §jO, nfo aumenta (FSC ndo aumenta) para compensar quedas siibitas e prolongadas da 5a0,’.

Desta forma, otimizag#o ventilat6éria em pacientes com sofrimento cerebral agudo grave tem,
obrigatoriamente, que levar em conta nio somente efeitos da PCO, no hemometabolismo cerebral,
mas também efeitos de anormalidades da oxigenago arterial (a niveis nfio necessariamente criticos
para pacientes sem sofrimento cerebral agudo grave, mas certamente relevantes em pacientes em
coma agudo).

Como otimizar parimetros ventilatérios ?

Pelo exposto, torna-se crucial a adogéio de estratégia de “antecipagio terap@utica” nestes
pacientes, naquilo que se relacione 2 ventilagdo mecinica. Tal estratégia poderia ser descrita por
medidas isoladas ou combinadas (de acordo com a vivéncia individual ou da equipe), como segue:

a) Ajustamentos da fragio de oxig€nio inspirado (FiO,)

Como relatado anteriormente?®, desaturacfo hipoxémica pode ocorrer abruptamente. Assim
sendo, seria conveniente manter-se a FiO, destes pacientes em niveis suficientes para propiciar
valores de Sa0, na faixa de 96%-98%, e/ou tensdo parcial de oxigénio arterial (Pa0,) na faixa de
130 a 160 torr. Tal abordagem eventualmente se constituiria em manobra para “contrabalangar”
quedas subitas da Sa0, e PaQ,, até que, uma vez identificadas, manobras ventilat6rias suplementares
sejam adotadas;

b) Ajustamentos da presséo positiva expiratéria final (PEEP)

Como evidenciado recentemente?®, em pacientes sem evidéncia radiolégica de afecgo pulmonar
aguda, episédios de desaturagio arterial e venosa cerebral respondem a aumentos da FiQ, de forma
satisfatoria, sem a necessidade de se promoverem mudangas na PEEP. Todavia, em pacientes com
sinais lenta ou rapidamente progressivos de insuficiéncia respiratéria aguda e sinais radiolégicos
positivos, convém manter-se PEEP “basal” de pelo menos 5 a 7cm H,0. Na vigéncia de deterioragio
da oxigenagfio, sempre apés aumentar-se (mesmo que transitoriamente) a FiO, para 100% rapidamente,
entdo também prontamente dever-se-4 considerar aumentos da PEEP. Para que se procedam a
aumentos da PEEP, € fundamental excluir-se a existencia de pneumot6rax (pelo menos se este tltimo
ainda n3o houver sido devidamente drenado).

Em pacientes nos quais tenha sido instituida monitorizagao da PIC, poder-se-4 avaliar possiveis
efeitos deletérios de aumentos da PEEP sobre a PIC. Muito embora os achados nesta drea de
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observagfio sejam algo controversos, caberia salientar-se o seguinte: pequenos aumentos da PIC (3
a 5 mm Hg) costumarmn ser muito menos relevantes do que hip6xia hipox€mica cerebral acentuada e
prolongada. Por outro lado, aumentos acentuados da PIC em resposta a aumentos da PEEP de até 5-
7 cm H,O sdo infrequentes (observagdes ndo publicadas), desde que medidas terap@uticas para o
combate 2 hipertensdo intracraniana aguda estejam em andamento. Neste cendrio, portanto, a
prioridade maior seria adequagdo ventilatéria (FiO, e PEEP), considerando-se a PIC
“secundariamente”’.

¢) Restabelecimento da paténcia de vias aéreas

Pacientes em coma agudo desenvolvem obstrugdo de vias aéreas frequentemente. Desde
atelectasias por inadequada insuflagdo primdria, corpos estranhos, rolhas de muco, sangue, ou mesmo
deslocamentos da ponta da canula traqueal (intubacio seletiva bronquica acidental), uma gama de
possibilidades existe para serem prontamente verificadas sempre que se detectar desaturagfio. Medidas
para restabelecimento da paténcia de vias aéreas sdo geralmente demoradas (vérios minutos). Assim
sendo, até que se possa proceder satisfatoriamente A aspiracdo endo-traqueal, e se necessirio
broncoscopia e aspiragéio mais distal, parece-nos fundamental adotarem-se medidas de “protecdo
tempordria”, tais como manter FiO, em 100%, e aumentar-se (ou iniciar-se) PEEP se necessario.
Ap6s o devido restabelecimento da paténcia de vias aéreas, poder-se-4 considerar a revers3o das
medidas de “prote¢do temporéria”.

Um aspecto algo complexo e controverso no que diz respeito a medidas mecénicas de
restabelecimento da paténcia de vias aéreas deve-se a uma preocupacio com que a PIC possa sofrer
aumentos acentuados. Todavia, a administragdo intravenosa de lidocaina ou xilocaina a 1%, na dose
de aproximadamente 1 a 1,5 mg/kg, pouco antes das manobras mecénicas, geralmente minimiza de
forma satisfatéria aumentos indesejaveis da PIC. Mesmo assim, aboligdo completa de picos de
hipertensdo intracraniana pode n3o ser obtida, em resposta a tais manobras. Portanto, quando se
antecipam manobras mecénicas prolongadas, torna-se fundamental combinar modalidades de
tratamento “preventivo” dos picos de hipertensdo intracraniana aguda. Uma estratégia a ser
considerada seria a combinacg8o de lidocaina ou xilocaina com manitol (o Gltimo em dose de 350 a
750 mg/kg, por via intravenosa rdpida, excluindo-se casos com instabilidade hemodindmica sistémica).
Adicionalmente, aumentos da frequéncia respiratéria poderiam ser considerados suplementarmente.
Todavia, esta iiltima manobra poderia no resultar em diminuig3o significante da PCO, (suficiente
para induzir vasoconstric¢fio cerebral e controle da PIC) antes que se restabeleca paténcia das vias
aéreas.

d) Ajustamentos da relagdo entre a PCO, e o hemometabolismo cerebral

Enquanto que o tratamento da insuficiéncia respirat6ria aguda pode ser considerado de dominio
amplo pela maioria dos especialistas em terapia intensiva, otimizac@o ventilatéria especificamente
relacionada a modulagdes hemodindmico-metab6licas cerebrais representa drea de sofisticada
aplicag3o de fisiologia clfnica.

Como o gis carbbnico (CO,) € o elemento mais potente como mediador de vasodilatagio ou
vasoconstricgdo cerebral microcirculatéria, caberia aqui uma apresentagio relativamente detalhada
das medidas de otimizacdo multivaridvel envolvendo tal elemento e 0 hemometabolismo cerebral.
Caberia, inicialmente, salientar-se que o CO, ¢ simplesmente um gés. Assim sendo, muito embora
trate-se do mais potente mediador, € virtvalmente improvédvel que o mesmo diretamente exerca
efeito de vasodilatagfio ou constriccio ao nivel das miofibrilas da rede microcirculatéria cerebral.
De qualquer forma, a “reatividade cerebrovascular microcirculatéria a mudangas na PCO,” tem sido
assim denominada ao longo dos anos. Na verdade, elementos como a adenosina e o 6xido nitrico
tém sido, mais recentemente, identificados experimentalmente (ainda sem evidéncia clinica) como
mediadores mais diretos, e provavelmente secund4rios ao efeito mediador “basal” do CO,.
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No dmbito de otimizagédo ventilatéria, torna-se importante enfatizar que a extragéo cerebral
de oxigénio (ECO,)**'>/21 representa medida extremamente pritica e fidedigna, através da qual
pode-se avaliar, com precisdo, o grau de acoplamento (ajustamento) ou desacoplamento entre a
atividade metabdlica cerebral de oxigénio (CCQ,) e o fluxo sanguineo cerebral (FSC) globais';

ou seja:
ECO, = (CCO,/FSC) x 100

Assim sendo, sem 2 necessidade de se quantificarem CCO, e FSC, pode-se otimizar a relagéio
entre os dois, simplesmente mantendo-se a ECO, em sua faixa normal de 24% a 42% em adultos’™2,
e estimada em 20% a 35% em criangas (dados no publicados). Tal estratégia constitui o fundamento
operacional para otimizagio hemometabélica cerebral 2 luz de modifica¢des da PCO, (e,
eventualmente, de outras modalidades terapéuticas).

Quando se considera hiperventilagdo otimizada, tanto aumentos quanto diminui¢des da PCO,
poderdo ser necessérios. Para tanto, torna-se primordial conhecerem-se previamente os achados da
tomografia computadorizada de transmissdo (“CT scan”) da cabega e, de forma ideal, os valores da
PIC. Havendo diminuig#o dos espagos liquéricos, e, especialmente, obliteragio de pelo menos uma
das cisternas da base do crénio, deve-se sgmpre considerar a administragéo de manitol caso seja
decidido aumentar-se a PCO, (somente se a ECO, estiver indicando hipofluxo sanguineo cerebral
relativo, ou hipéxia oliguémica cerebral‘t”). Isto para que se previna herniagfo tentorial e seus
possfveis efeitos catastréficos. O mesmo se aplica A PIC; ou seja, se a PIC j4 se encontrar em niveis
de 20 mm Hg ou mais, deve-se evitar aumentos da PCO,.

Em contrapartida, diminui¢des da PCO, também devem ser feitas baseadas nos achados da
tomografia, PIC, e ECO,. A condig¢#io mais 16gica para se diminuir a PCO, ¢ aquela na qual haja
diminuig3io dos espagos liquéricos, aumento da PIC, e ECO, em tomo do valor médio normal ou
diminufda.

Em pacientes com diminui¢io aguda dos espagos liquéricos, FSC pode estar inicialmente
normal, diminufdo, ou aumentado. Isto faz com que monitorizago artério-jugular (ECO,, pelo menos)
seja importante tio cedo quanto possfvel. Apds as primeiras 6-8 horas, dependendo da patologia de
base, poderdio ocorrer, com frequéncia, modificagGes fasicas do FSC, e o estado de hiperemia (absoluta
ou relativa) serd o achado mais frequente. Tal condig¢do de “perfusfio cerebral de luxo” pode durar
vérios dias, e, durante todo este perfodo, monitorizagdo intermitente ou contfnua da ECO, servird
como o melhor meio de se otimizar o hemometabolismo cerebral global, 3 luz de modulagdes
ventilatérias.

Uma vez iniciado o processo de diminui¢do da PCO,, ¢ otimizadas a PIC ¢ ECO,, a necessidade
de se aumentar a PCO, nas préximas 48-72 horas € rara. Isto porque a hiperemia cerebral tende a se
exacerbar, ao invés de reverter, neste perfodo de tempo. Mais frequentemente, a indicaggo serd de se
diminuir ainda mais a PCO,, e de se manter nfveis de hipocapnia acentuada durante 2-3 dias (durante
o “‘pico” da hiperemia). A partir de ent3o, em casos com boa evolugéo do ponto de vista de hipertensio
intracraniana aguda, a tendéncia ser4 de estabilizago da PIC e, frequentemente, aumento lentamente
gradual da ECO,. Tal combinagdo constitui o “sinal de alerta hemometabélico” para que se inicie,
lentamente (24-48 horas), o processo de revers3o da hiperventilagfio induzida de forma otimizada.

Durante hiperventilagio otimizada profunda (PCO, na faixa de 18-22 torr), convém medir-se
também a tensdo parcial de oxigénio do bulbo jugular (PjO,), a qual deveria ser mantida no menor
que 25-26 torr. Tal procedimento € indicado porque, embora pouco frequente, quando o pH arterial
se aproxima de ou excede 7,60, a ECO, pode diminuir (por aumento da SjO,) quando, na verdade, a
oxigenagdo veno-capilar cerebral global pode estar comprometida (PjO, baixa). Tal fendmeno, mais
conhecido como efeito Bohr, deve ser identificado mesmo que seja infrequente durante hipocapnia
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otimizada ’, e medidas alternativas deverdo ser consideradas para o controle da hipertensao
intracraniana, particularmente aquelas que aumentem a oxigenagéo cerebral global sem comprometer
a PIC*s,

O reciproco da “perfuséo cerebral de luxo” € a condigdo de hip6xia oliguémica cerebral, na
qual a ECO, encontra-se aumentada (acima de 42%, em adultos). Nestas condi¢3es, € desejdvel
aumentar-se o FSC global. Tal abordagem pode envolver aumentos da PCO, (geralmente no mais
do que 5-7 torr a cada aumento), e, caso a PIC atinja ou j4 se encontre em nfveis de 20 mm Hg ou
mais, imediatamente deve-se administrar alta dose de manitol por via intravenosa rdpida. Tal manobra
combinada de aumento da PCO, e imediata administragio de manitol geralmente resulta em diminuigio
da PIC e aumento da oxigenagio cerebral simultaneamente, e de forma ideal®.

Esta manobra combinada requer medidas frequentes da ECO, (a cada 2 horas
aproximadamente), nas primeiras 6 a 8 horas de tratamento. A partir de entdo, a tendéncia geral
(com raras excegdes) serd de desenvolvimento gradual de hiperemia cerebral. A partir de ento,
diminuigbes da PCO, serdo indicadas, como acima descrito. A frequencia média de medidas da
ECO, em pacientes submetidos & monitoriza¢do jugular intermitente passaria ento a intervalos de 6
ou 8 horas.

Em condicGes de instabilidade intracraniana critica, com sinais rapidamente evolutivos de
herniacgdo tentorial, independentemente de medidas prévias deve-se, imediatamente, aumentar a
frequéncia respirat6ria para o m4ximo e administrar-se manitol rapidamente, em dose até desemiacdo,
a julgar-se por sinais pupilares. Nestas condigoes, € comum necessitar-se de altas doses de manitol
e, portanto, cuidados deverZo ser prontamente tomados em se promover expans3o volémica rapida
do paciente, visando evitar-se hipotenso arterial. A dltima, obviamente, pode ter repercussdes
extremamente graves (isquemia cerebral global ou multi-regional) em pacientes com sofrimento
cerebral agudo, particularmente aqueles nos quais a autoregulagéo pressérica do FSC esteja
comprometida. A partir destas medidas, entdo também prontamente dever-se-4 optar ou nio por
medidas mais extremas, tais como cirurgia descompressiva. A mesma pgo nos parece de indicagéio
l6gica se deserniag¢#io tentorial ndo for conseguida na UTI, mas, por outro lado, pode ser medida
“preventiva” de episédio (s) de herniacéio tentorial futura em potencial, em casos criteriosamente
selecionados. Esta medida cinirgica, na verdade, pode também ser considerada como adjuvante
importante, integrante do protocolo cumulativo para o tratamento da hipertensao intracraniana aguda,
como por nds proposto’”,

Diante do acima exposto, cabe delinear-se a estratégia de quantificacio de modulagdes
ventilatérias, & luz de valores da ECO,. Tal estratégia nos pareceria uma “separagdo entre o joio e 0
trigo”, no que se refere a condutas adotadas em neuro terapia intensiva; ou seja, manipulagSes
ventilatérias baseadas somente em valores da PIC e PCO, podem ser consideradas, em dias atuais,
“semi-empiricas”, por ndo levarem em conta absolutamente o hemometabolismo cerebral. Por outro
lado, modulagdes ventilatérias envolvendo a combinagio de medidas da PIC, ECQ,, e PCO, constituir-
se-iam no que de mais abrangente e objetivo se tem conhecimento, em dias atuais.

Exemplos préticos de tais modulag¢des ventilat6rias encontram-se detalhados nos Quadros 1 e 2.

No Quadro 1, um esquema é apresentado que permite quantificar-se aumento do volume-
minuto na vigéncia de “perfusio cerebral de luxo”, visando diminuir a PCO, a um nivel de otimizago;
ou seja, para aumentar a ECO, até aproximadamente seu valor médio normal (enquanto uma
diminuicao da PIC seria também esperada). No Quadro 2 tem-se a situago inversa (hipéxia oliguémica
cerebral), na qual a normalizagdo da ECO, € obtida aumentando-se a PCO,, também baseando-se em
célculo de ajustamento pré-determinado do volume-minuto. Assim sendo, uma vez conhecido o
valor “futuro” da PCO, (para manter a ECO, préxima do valor médio normal), basta ajustar-se a
frequéncia respirat6ria, volume corrente, ou ambos (o volume-minuto € simplesmente o produto da
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Quadro 1. Condi¢do de “perfusdo cerebral de luxo” com PIC aumentada.

a) ECO,,, = ECO, x 0,9 b) ECO,,,, - ECO,, = AECO,

¢) AECO, = % A ECO, d) (% A ECO,,/ 3%) = A PCO,
€) PCO,, = PCO, , - A PCO, f) VM, x PCO, = VM, x PCO,,
g) VM, = (VM,, x PCO, )/ PCO,

Exemplo ilustrativo do Quadro 1:

Condigdo basal:

a) PIC = 20 mm Hg b) ECO,, = 22%

©) PCO,, =30 torr d) VM,,, = 6000 ml.

A mudanga desejada seria aumento da ECO,,, por exemplo, de 22% para ECO,,, de 32%.
Os célculos envolveriam os seguintes passos:

a) ECO,, =32% b) ECO,, =32% x 0,9 = 28,8%

c) ECO,  -ECO, =6.8% d) 6,8% = 23,6% da ECO

2(fc) 2(a)

€} (23,6% / 3%) = 7,8 (diminui¢io aproximada da PCO,, em torr)
) PCO,,, =30-7,8=22,2 torr
g) VMm = (6000 x 30) / 22,2 = 8100 ml aproximadamente

2(fc)

Quadro 2. Condi¢do de hipdxia oliguémica cerebral com PIC baixa.

a) ECO, , - ECO, = A ECO, b) AECO, = % AECO,

c) (% AECO,, / 3%) = A PCO, d) PCO,,, = PCO, , + APCO,

€) VM, x PCO,, = VM, x PCO, ) VM, = (VM x PCO,, )/ PCO,,
Exemplo ilustrativo do Quadro 2:

Condigdo basal:

a) PIC=6 mm Hg b) ECO,,, = 44%

c) PCO,, =25 torr d) VM,,, = 9000 ml.

A mudanga desejada seria diminuigio da ECO,,,, por exemplo, de 44% para ECO,, de 36%.

2a)
Os célculos envolveriam os seguintes passos:

a) ECO,, - ECO,, = 8% b) 8% = 18% da ECO,,,
<) (18% / 3%) = 6 (aumento aproximado da PCO,, em torr) d) PCOZ(D =25+6=31torr

e) VM«, = (9000 x 25) / 31 = 7250 ml aproximadamente

Legenda para os Quadros 1 ¢ 2:

ECO,,,, - extragio cerebral de oxigénio atual;

ECOzm - extragdo cerebral de oxigénio “futura” (ap6s mudanga ventilatéria);

ECOum - extrago cerebral de oxigénio “futura” corrigida (usada quando diminui-se a PCQ,);
PCO,,,, - tensdo parcial de gds carbSnico atual;

PCO,, - tensdo parcial de gés carbdnico “futura” (ap6s mudanga ventilatéria);

VM(.) - volume-minuto atual;

VMm - volume-minuto “futuro” (para ser usado na mudanga ventilatéria);

3% - constante de porcentual normal de modificagdo da ECO, (e, inversamente, do fluxo sanguineo cerebral),
por unidade de mudanga na PCO, (em torr);

A - sfmbolo delta, que denota diferenga, ou mudanga.
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frequéncia respiratéria pelo volume corrente). Como demostrado nos Quadros 1 e 2, o célculo para
mudanga do volume-minuto € feito em diregdes opostas nas duas condig¢Ges diversas apresentadas,
naquilo que se refere 4 ECO, atual ¢ “futura”.

Cabe salientar que os valores obtidos atravé€s deste esquema s@o aproximados. Isto porque
assume-se uma reatividade cerebrovascular normal (de 3% por unidade de troca da PCO,). A
reatividade cerebrovascular a mudangas na PCO,, todavia, pode estar aumentada ou diminuvida nos
pacientes. De fato, diminui¢Ges acentuadas da reatividade, ou auséncia da mesma constituem indicador
de mau progndstico®. Outro fator contribuinte para que o esquema ndo propicie exatiddo absoluta
de célculo reside no fato de que diminui¢des da PCO, podem frequentemente resultar em aumento
do CCO,". Como a ECO, representa a relacio entre CCO, e FSC, uma corre¢io da ECO, “futura”
deveria ser considerada, sempre que a mudanga na PCO, for no sentido de sua diminuigdo. Tal
corregdo seria para diminuir a ECO, “futura” calculada, visando evitar-se aumento excessivo da
mesma (em relagio ao aumento do CCO,). Uma forma prética de se contornar tal situagdo seria
multiplicar-se a ECO, “futura” calculada por uma constante de aproximadamente 0,9 (vide Quadro
1). A partir de tal corregfo, ter-se-ia o volume-minuto “futuro” corrigido, para ser finalmente usado
na mudanca de pardmetros do ventilador artificial. Tal manobra néo é necesséria quando se procede
a aumento da PCO,.

Outro aspecto de grande relevancia ao se efetuarem os célculos ilustrados no esquema proposto
reside no fato de que o paciente ndo deveria estar “‘excedendo” o ventilador. Em outras palavras,
somente no paciente que esteja ventilando na frequéncia respiratéria estabelecida no ventilador, e
que acompanhe exatamente (ou pelo menos aproximadamente) as mudangas promovidas no volume-
minuto, poder-se-4 esperar que os célculos acima produzam resultados adequados. Assim sendo,
tais célculos aplicam-se, na prética de neuro terapia intensiva, a pacientes requerendo sedagio e,
eventualmente, relaxantes musculares, administrados frequentemente, para simultaneamente se
otimizar ventilagio mecanica e diminuir a PIC basal.

Relevancia clinica multivaridvel

Diante do fato de que o protocolo para tratamento da hipertensio intracraniana aguda ¢
cumulativo®®, torna-se evidente que, em se ignorando alteragdes fasicas do hemometabolismo cerebral
durante a primeira semana da fase aguda (principalmente nas primeiras 24-48 horas), ajustamentos
de otimizag3o ventilatéria ndo serdo feitos, e opgdes mais primdrias, rudimentares, e aparentemente
mais “ficeis” tornar-se-iam, erroneamente, rotineiras. Assim, por exemplo, ao se “‘pular”’ no protocolo
o passo de otimizagdo de hiperventilacdo, automaticamente se aumentars, desnecessariamente, a
quantidade didria total de manitol. Isto levar4, com frequéncia, a aumentos precoces da osmolalidade
plasmitica (acima de 315 mOsm/L). Na sequéncia cumulativa (erronea até entdo), o préximo passo
seria terapéutica barbitiirica, que talvez necessitaria de suplementagéio com terapéutica hipotérmica,
ou mesmo cirurgia descompressiva.

Nas condi¢Ges acima descritas, o protocolo cumulativo, se devidamente abordado no sentido
de se maximizar ¢ otimizar terapéutica ventilatéria, reduziria grandemente o “grau de intensidade
terapéutica”, evitando-se medidas desnecessdrias (e mais complexas), tais como terapéuticas
barbitiirica, hipotérmica, ¢ mesmo cinirgica. Além de tal simplificagdo terapéutica, otimizagio
ventilatéria permite ajustamento fisiol6égico-terapéutico no combate a alteragGes hiper€micas de
FSC, as quais estdo geralmente em pr6xima associagdo com aumentos anormais da PIC!'#,

Cabe, finalmente, ressaltar-se que, em casos de hipertensdo intracraniana aguda mais grave,
hipocapnia otimizada raramente consegue, por si s6, abolir completamente a “perfusdo cerebral de
luxo” muito acentuada. Isto foi devidamente documentado, pela primeira vez, em recente relato de
caso’. Assim sendo, a mensagem final deste trabalho ndo tem por fim destacar a hiperventilagio
otimizada como “a grande e 1inica moda™ em neuro-emergencias. Entretanto, ao ser devidamente
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explorada esta modalidade fisiol6gica-terap&utica, como acima descrito, propiciar-se-4 um horizonte
de otimizagdo também das outras modalidades terap@uticas, ao se levar em conta que o tratamento
dos casos mais desafiantes ¢ criterioso, cumulativo, e muitas vezes gxaustivo, porém gratificante!"*,
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