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EXTRACAO CEREBRAL DE OXIGENIO
UM MODELO PRATICO E SUAS APLICAGOES CLINICAS

JULIO CRUZ*

RESUMO - A extragdo cerebral de oxigé€nio (ECO,) constitui uma medida fisiol6gica pratica, com muiltiplas
aplicagdes clinicas. Esta varidvel é calculada simplesmente como a diferenca artério-jugular das saturagdes da
oxi-hemoglobina (de sangue arterial e do bulbo jugular). Por se tratar de medida global, a ECO, nfio permite
detecgiio de alteracdes regionais do hemometabolismo cerebral. Todavia, sempre que se lidar com modificagdes
predominantemente (ndo exclusivamente) globais, a ECO, fornece informacgo fidedigna sobre o balango (ou
acoplamento) entre o consumo cerebral de oxigénio e o fluxo sanguineo cerebral.

PALAVRAS-CHAVE: extrag3o cerebral de oxigénio, hemometabolismo cerebral, oxigenagiio cerebral.

Cerebral extraction of oxygen: a practical model and its clinical applications

ABSTRACT - Cerebral extraction of oxygen (CEO,) represents a practical physiologic measure, with multiple
clinical applications. This variable is calculated as the arterio-jugular difference in oxyhemoglobin saturation
(from arterial blood and from the jugular bulb). Because it involves global measurements, the CEQ, does not
allow detection of regional abnormalities in cerebral hemometabolism. However, when dealing with predominantly
(not exclusively) global changes, the CEQ, provides accurate information on the balance (or coupling) between
cerebral consumption of oxygen and cerebral blood flow.

KEY WORDS: cerebral extraction of oxygen, cerebral hemometabolism, cerebral oxygenation.

A extragdo cerebral de oxigénio (ECO,) foi inicialmente introduzida na literatura médica em
1985 por nosso grupo.! Neste trabalho também apresentamos pela primeira vez uma nova técnica
para monitorizagdo continua da saturagéo de oxi-hemoglobina do bulbo jugular (SjO,), com catéter
de fibra 6ptica.!

A ECO, reflete de forma acurada o balango (ou acoplamento) entre o consumo cerebral de
oxigénio (CCO,)* e o fluxo sanguineo cerebral (FSC),° em ambito global. A ECO, calcula-se
simplesmente como a diferenca artério-jugular das satura¢Ges da oxi-hemoglobina, com medidas de
sangue arterial geralmente obtidas da artéria radial, e medidas de sangue venoso cerebral obtidas do
bulbo jugular.'” Enquanto a ECO, representa medida fidedigna tanto em condigGes normais ou de
anemia aguda,* a diferenca artério-jugutar do conteddo de oxigénio (DAVO,)’ € muito limitada, por ser
fidedigna somente em pacientes ndo anémicos, com contetido total de hemoglobina acima de 12 g/dL.*

Um Modelo Teérico-Pritico

Em condigdes de fisiologia normal, o CCO, global € o0 maior do organismo humano, requerendo
aproximadamente 20% da oferta total de oxigénio corporal. Assim sendo, aproximadamente 20%
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do débito cardfaco sdo destinados apenas ao cérebro (o qual pesa somente 2% da massa corporal
total aproximadamente).

A ECO, reflete exatamente o balango entre a oferta de oxigénio e o consumo cerebral do
mesmo elemento. Assim sendo, sem a necessidade de se medirem o CCO, e o FSC, pode-se
precisamente quantificar diferentes graus de ajustamento entre os dois, ou seja, se 0 CCO, e 0 FSC
estdo devidamente acoplados. A partir de entdo, pode-se adotar miiltiplas medidas terap&uticas visando
a normalizagdo da ECO,,

Nosso modelo teérico-prético estd ilustrado nas Figuras 1, 2, 3 e 4. Na Figura 1 tem-se o
modelo em condiges de fisiologia normal. Assim sendo, com CCO, normal, o0 metabolismo neuronal
combina oxigénio e glicose € produz gds carbdnico. A tensdo parcial de gis carbénico (PCO,)
-tecidual media vasodilatagio ou vasoconstricgao (em resposta a aumentos ou diminuigSes da PCO,,
respectivamente), ¢ em condi¢Ges normais a microcirculagio mantém didmetro normal. O neurdnio
extrai aproximadamente 32% do oxigénio ligado & oxi-hemoglobina arterial e arteriolar (Sa0,),
restando aproximadamente 62% no lado venular e jugular (SjO,). A faixa normal para a ECQ, é
24% - 42% em adultos,*® e estimamos esta faixa em 17% - 35% em criangas (observagdes nio
publicadas).

Na Figura 2 tem-se o modelo de hipometabolismo cerebral, ou de “fisiologia normal” em
estados de coma, com CCO, diminuido. Assim sendo, diminui também a PCO, a nivel peri-
microcirculatdrio, o que resulta em vasoconstricgéo. Entretanto, a relagdo entre FSC e CCO, encontra-
se normal, e consequentemente a ECO, também permanece na faixa normal.

Na Figura 3 tem-se o modelo de hipoperfusio cerebral relativa, a qual denominamos hipéxia
oliguémica cerebral >, Nestas condigGes, muito embora o CCO, esteja diminuido, a ECO, aumenta
(acima de 42% em adultos e 35% em criangas), porque existe excessiva vasoconstricgio microcircula-
téria. Consequentemente, a SjO, diminui, enquanto a Sa0, mantém-se normal (ao contrério do que
ocorreria em hip6xia hipoxé&mica, devida a insuficiéncia respirat6ria).

Na Figura 4 tem-se o reciproco da hipéxia oligu€mica cerebral, o modelo de hiperperfusdo
cerebral relativa >4, Nestas condigbes, a ECO, diminui, e consequentemente a SjO, aumenta, O
estado de hiperperfuséo relativa constitui aberragio da autorregulagio metabélica do FSC, segundo
a qual a diminuigdo do CCO, (e consequentemente da PCO, tecidual) levaria normalmente a um
estado de vasoconstricgdo fisiolégica (como na Figura 2).

Nossa experiéncia em grande série de pacientes com hipertensao intracraniana aguda traumética
revelou recentemente que a hip6xia oliguémica cerebral moderada ¢ muito mais benéfica que a
hiperperfusdo relativa nas medidas iniciais (durante as primeiras horas ap6s admiss3o hospitalar).’
Todavia, advogamos a normalizaggo da condigdo de hipéxia oliguémica cerebral aumentando-se
lentamente e cuidadosamente o FSC sem que se comprometa o controle adequado da pressdo
intracraniana (PIC),2 a qual deve ser mantida abaixo de 20 mm Hg em adultos, € 15 mm Hg em
criangas. Da mesma forma, também advogamos a normalizac@o da condigdo de hiperperfusdo cerebral
relativa, sempre que associada 2 hipertensdo intracraniana aguda 35,

Aplicagdes Terapéuticas

A combinag@o de hipertensio intracraniana aguda e alteragdes fasicas do hemometabolismo
cerebral constitui achado comum em : a) traumatismos cerebrais agudos graves; b) encefalopatias
metab6licas (particularmente a encefalopatia hepética aguda grave); c) algumas formas de meningite
e meningoencefalite; d) algumas formas de hemorragia intracraniana espontinea (ndo traumatica).
Caso haja lesdes agudas intracranianas com efeito de massa, deve-se primeiramente aliviar a
compressdo cerebral cirurgicamente. A partir de entfo, havendo hipertensdo intracraniana aguda
associada a inchago (“swelling”) cerebral global, hemisférico ou mesmo regional, caberia a
monitorizagdo e tratamento das alteragdes predominantemente globais do hemometabolismo cerebral
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Fig 1 e 2. Diagrama ilustrando nosso modelo da unidade funcional hemometabdlica cerebral, com o
neurdnio, o espago intersticial, e a microcirculagdo. Sa0, é a saturagdo da oxi-hemoglobina arterial (e
arteriolar); SjO, € a saturagdo da oxi-hemoglobina venular (e do bulbo jugular); ECO, é a extragdo
cerebral de oxigénio (a diferenga entre os valores da Sa0, e da SjO,); CCO, é o consumo cerebral de
oxigénio (intra-neuronal); PCO, € a tensdo parcial de gds carbonico intersticial. A seta apontando da
esquerda para a direita representa o fluxo sanguineo cerebral. Fig 1, em cima. Fig 2, em baixo.
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Fig 3 e 4. Ver legenda Figs 1 e 2. Fig 3, em cima. Fig 4, em baixo
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através de avaliagdo: a) da PIC; b) da press@o de perfusgo cerebral (PPC), definida como a diferenga
entre pressdo arterial média (PAM) e PIC média; ¢} e da ECO,.

Em situacGes adversas nas quais ndo se possa obter monitorizagio da PIC, a PPC pode ser
medida como a diferenga entre a PAM ¢ a pressdo venosa cerebral obtida do mesmo catéter cuja
ponta é colocada no bulbo jugular para medidas da ECO,. Assim sendo, a PPC modificada seria
medida como a diferenca entre PAM e PBJ (pressé@o do bulbo jugular). Em condigdes normais, a
PBI] encontra-se numa faixa de aproximadamente 5 mm Hg a menos que a PIC (observacdes ndo
publicadas). Isto implica que a PBJ deve ser considerada anormalmente alta se superiora 15 mm Hg
em adultos. Em criangas nfio se conhecem valores normais para a PBJ, mas dever-se-iam evitar
valores maiores que 10-15 mm Hg sempre que possivel.

Em condi¢Ges nas quais ndo se conte com monitores que expressem quantificagéo em mm
Hg, pode-se ainda medir a PBJ em coluna liquida (como em medidas convencionais da pressdo
venosa central). Para tanto deve-se zerar a coluna liquida ao nivel da mastdide. Para cada centimetro
da coluna liquida (de soro fisiolégico), multiplica-se o valor por 0,75, obtendo-se assim o valor
convertido correspondente em mm Hg. Assim, por exemplo, 20 cm H,O correspondem a 15 mm Hg.

Metas Terapéuticas

O valor normal aproximado para a PAM € 90 mm Hg (pode ser menor em criangas),
correspondendo a aproximadamente 120 por 80 mm Hg (sist6lica e diastélica, respectivamente). O
valor normal médio para a PPC seria portanto 80 mm Hg (assumindo-se 10 mm Hg como normal
para a PIC). Assim sendo, dever-se-iam evitar valores de PPC inferiores a 60 mm Hg aproximadamente
(limite inferior da normalidade). Da mesma forma, dever-se-iam evitar valores de PIC superiores a
20 mm Hg em adultos e 15 mm Hg em criangas, ¢ PAM inferior a 70-80 mm Hg,

Quanto 4 ECO,, as seguintes condigdes podem ser observadas:
a) ECO, normal com PIC e PPC normais - neste caso néo h4 indicagGes terap&uticas adicionais.

b) ECO, normal com PIC aumentada - mesmo que a PPC esteja normal, deve-se baixar a PIC
sem aumentar excessivamente a ECO,. Neste caso pode-se diminuir a PCO, arterial moderadamente,
e manter-se a ECO, pouco aumentada, todavia dentro da faixa normal. A segunda opgdo seria a
administra¢do rdpida intravenosa (“bolus™) de diurético osmético como o manitol, o qual baixa a
PIC e diminui a ECO 2

¢) ECO, diminufda com PIC normal - neste caso, se houver interesse em se normalizar a
ECO, mesmo que a PIC esteja normal, deve-se evitar hiperventilagdo profunda. Isto porque a
hiperventilagdo moderada, com PCO, arterial na faixa de 25-30 tor, seria suficiente para prevenir o
desenvolvimento de hiperperfusdo relativa acentuada secundariamente, com consequentes aumentos
da PIC. Caso a ECO, esteja muito baixa (por exemplo 15%) com PIC normal (por exemplo 10 mm
Hg), parece-nos aconselhdvel nio se tentar normalizar a ECO, somente (com hiperventilagdo
profunda), j4 que a meta principal da hiperventilagdo otimizada®® é normalizar simultaneamente a
PIC (e consequentemente a PPC), assim como a ECO,, e ndo a ECO, somente.

d) ECO, diminuida com PIC aumentada - mesmo que a PPC esteja normal, deve-se baixar a
PIC e aumentar a ECO,, normalizando-se estas duas varifveis. Neste caso, a melhor opgdo seria
diminuir-se a PCO, arterial até 19-20 torr se necessirio (hiperventilagdo otimizada®®) através de
aumentos da frequéncia respirat6ria.

¢) ECO, aumentada com PIC normal - mesmo que a PPC esteja normal, deve-se diminuir
(normalizar) a ECO,. Neste caso, se a PCO, arterial estiver baixa, deve-se reverter parcialmente a
hipocapnia, diminuindo-se a frequéncia respiratéria e consequentemente o volume-minuto. Esta
manobra pode levar frequentemente & vasodilatagéo cerebral global microcirculatéria, e aumento da
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PIC. Caso esta iiltima varidvel atinja valores anormalmente altos, deve-se imediatamente suplementar
o tratamento com a administra¢o rdpida de manitol por via intravenosa, tdo logo a PIC atinja niveis
de 15-20 mm Hg. Com tal suplementagio, obtém-se satisfatéria diminuigfio da PIC e diminuicdo
adicional da ECO, para valores normais. Isto porque o manitol tem um efeito duplo em estados de
hipé6xia oliguémica cerebral, baixando a PIC e aumentando a §jO, (diminuindo consequentemente a
ECO,)

f) ECO, aumentada com PIC aumentada - mesmo que a PPC esteja normal, deve-se
simultaneamente baixar a PIC e a ECO,. Neste caso, a estratégia inicial seria a administragdo de
manitol em altas doses, repetidas a cada 60-90 minutos,? até que se obtenha normalizagao simultinea
das duas varidveis. Caso o manitol ndo atinja o objetivo desejado, a opgdo seguinte seria terap&utica
barbitirica (para simultaneamente baixar a PIC e o CCO,). Entretanto, terap€utica barbitirica deve
ser considerada cuidadosamente, j4 que em alguns pacientes ela pode resultar em hip6xia oliguémica
cerebral acentuada.! O mesmo pode se dizer de terap€utica hipotérmica, a qual induz hipotensdo
arterial (além de outros efeitos indesejéveis).

Consideracoes Finais

A abordagem terapéutica multivaridvel como acima exposta permite mais que somente a
normalizagdo da PIC e PPC (as quais ndo informam absolutamente sobre o metabolismo e fungio
cerebrais’). Ao acrescentar-se a ECO,, tem-se informagdo para normalizagdo da relagdo entre o
CCO, e 0 FSC, sem a necessidade de se medirem os mesmos e, talvez mais importante, permitindo
o ajustamento (acoplamento) terapéutico entre oferta € consumo (otimizados através de medidas da
ECO, simplesmente). Cabe salientar que o tratamento intensivo destes pacientes leva aproxima-
damente uma semana, durante a qual medidas repetidas frequentes da ECO, devem ser consideradas
a intervalos de 6 ou 8 horas aproximadamente.

Nossa estratégia bdsica ao selecionarmos pacientes para monitorizagio da PIC, PPC ¢ ECO,
envolve o critério combinado clfnico (coma profundo) e tomogréfico (inchago cerebral e cisternas
da base comprometidas). Neste grupo de pacientes, nossos resultados preliminares ao normalizarmos
terapeuticamente a ECO, (a0 invés da PIC e PPC somente) revelaram mortalidade na faixa de 5% a
13%, e boa recuperagio neuroldgica (atividades independentes de vida) na faixa de 70% a 80%°S.

Mais recentemente, em grande série de 205 pacientes’ nos quais avaliamos recuperagio
neuroldgica em fungdo de valores iniciais (precoces) da ECO,, a mortalidade esteve na faixa de 10%
a 13% na grande maioria dos pacientes, em condigdes nas quais a ECO, inicial estava aumentada ou
normal, respectivamente. Em contrapartida, a mortalidade foi de 37% num pequeno subgrupo de
pacientes nos quais a ECO, inicial encontrava-se diminuida (hiperperfusdo cerebral relativa).” Tais
achados sdo corroborados por estudo anterior the Uzzell e cols.,' numa série menor de pacientes, na
qual se observou melhor recuperaco neurolégica em pacientes com valores baixos de FSC durante
a fase aguda do trauma, do que em pacientes que apresentavam hiperemia cerebral. No trabalho
acima citado™ nZo se mediu a ECO,, mas o estado de hiperperfusdo relativa foi estimado através de
medidas do FSC,

Outros trabalhos tm sido apresentados!*? nos quais néo se adotou monitorizag3o e otimizagao
da ECO,, e nos quais foram revelados resultados menos satisfatérios do que os nossos, naquilo que
se refere a taxas de mortalidade e boa recuperagéo neurolégica. Nestes trabalhos,''? pacientes
admitidos consecutivamente em coma agudo traumético foram submetidos a certas modalidades
“padrdo” de tratamento, sem estratificaco (sele¢@o) de acordo com o tipo de lesdo tomogrifica
predominante. Assim sendo, “assumiu-se” o traumatismo cerebral agudo como uma doenca \inica, '
Em nossos trabalhos 37, todavia, pacientes ndo foram avaliados consecutivamente, mas selecionamos
somente os casos mais graves do ponto de vista de inchago cerebral e de hipertensdo intracraniana
aguda, além do estado de coma profundo.
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Assim sendo, uma anélise comparativa entre os nossos resultados e o de outros autores deve
levar em consideragfo nossa sele¢do de pacientes. De fato, em uma destas séries recentes'? de pacientes
admitidos consecutivamente, somente 35% dos casos apresentaram inchago cerebral traumético,
dos quais somente 16% apresentaram cisternas da base comprometidas,' enquanto que na outra
série os autores sequer descreveram os achados tomogréficos correspondentes.!! Diante do exposto,
estudos futuros comparédveis aos nossos teriam que apresentar um critério de selegio de pacientes de
acordo com diferentes tipos de lesfio cerebral traumadtica, para serem submetidos a modalidades
especificas de tratamento. Afinal, traumatismo cerebral agudo n3o € uma doenca iinica, um fato
recentemente realcado’®,
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