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APRESENTAÇÃO

Uma lesão neurológica refere-se às lesões encefálicas, na medula espinal ou no 
Sistema Nervoso Periférico, ou seja, nos nervos que conectam as diversas porções do 
corpo ao Sistema Nervoso Central. Dependendo da gravidade, as lesões neurológicas 
podem causar consequências funcionais variadas, cuja sintomatologia abrange desde a 
sensibilidade e percepção até o controle dos movimentos na pessoa lesionada.

As lesões neurológicas nem sempre são fáceis de tratar, ao contrário, podem exigir 
um tratamento intenso e especializado. Cirurgias, terapias, acompanhamento psicológico 
e medicamentos podem fazer parte do processo de habilitação ou reabilitação dos sujeitos 
acometidos. Assim, é um tema que instiga uma intensa atualização de conceitos a partir de 
novas pesquisas e do avanço baseado na experiência clínica.

Esse e-book é uma obra que tem como foco principal a discussão científica desse 
tema por intermédio de estudos que compõe seus capítulos. O volume abordará de forma 
categorizada e interdisciplinar trabalhos, pesquisas, relatos de casos e revisões que 
transitam nos vários caminhos concernentes às lesões neurológicas. 

O objetivo central foi apresentar de forma clara estudos desenvolvidos em diversas 
instituições de ensino e pesquisa do país. A condução dos trabalhos contextualizou desde 
os mecanismos fisiopatológicos das lesões neurológicas, construção de instrumento 
de classificação de pacientes em ambiente hospitalar, cuidados paliativos até aspectos 
epidemiológicos das lesões encefálicas por causas externas no Brasil.

Deste modo a obra Lesões Neurológicas: da Fisiopatologia à Repercussão Social 
apresenta uma teoria bem fundamentada nos resultados práticos obtidos pelos diversos 
professores e acadêmicos que generosamente compartilharam seus trabalhos que aqui 
serão apresentados de maneira concisa e didática. Devido à importância da divulgação 
científica, evidencio e agradeço também a Atena Editora por disponibilizar sua estrutura 
capaz de oferecer uma plataforma consolidada e confiável para estes pesquisadores 
divulgarem suas pesquisas. 

Bianca Nunes Pimentel
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RESUMO: Pacientes com edema cerebral em 
fase aguda, por diversas causas diferentes, 
apresentam alterações na perfusão cerebral 
o que pode ocasionar lesões isquêmicas no 
tecido cerebral. O objetivo deste trabalho é 
identificar benefícios da hiperoxigenação para 
estes pacientes. Esta pesquisa segue o modelo 
de pesquisa bibliográfica que busca um melhor 
entendimento das alterações celulares que em 
fase agora de pacientes com edema cerebral e 
como um aumento na oferta de oxigênio pode 
prevenir que ocorra lesão de estruturas que 
não foram comprometidas pela hemorragia e 
possivelmente facilitar a plasticidade neural, 
porém a hiperoxigenação pode promover reações 
oxidativas que podem prejudicar o quadro geral 
e neurológico do paciente, sendo necessário o 
monitoramento adequado dos níveis de oxigênio 
oferecido.
PALAVRAS-CHAVE: Barreira hematoencefálica, 
perfusão cerebral, hiperoxigenação.
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NEUROLOGICAL EFFECTS OF HYPEROXYGENATION IN PATIENTS WITH 
CEREBRAL EDEMA

ABSTRACT: Patients with acute cerebral edema, due to several different causes, present 
changes in cerebral perfusion, which can cause ischemic lesions in brain tissue. The objective 
of this work is to identify benefits of hyperoxygenation for these patients. This research follows 
the bibliographic research model that seeks a better understanding of the cellular alterations 
that are now in the stage of patients with cerebral edema and how an increase in oxygen 
supply can prevent damage to structures that have not been compromised by hemorrhage 
and possibly facilitate the neural plasticity, however hyperoxygenation can promote oxidative 
reactions that can harm the patient’s general and neurological condition, requiring the proper 
monitoring of the oxygen levels offered.
KEYWORDS: Blood Brain Barrier, Brain perfusion, hyperoxygenation.

1 | 	INTRODUÇÃO
Esta pesquisa foi realizada com o intuito de entender melhor a oxigenação 

encefálica e suas indicações para pacientes em fase aguda de edema cerebral. O 
objetivo deste trabalho é identificar benefícios da hiperoxigenação para estes pacientes 
que se apresentem em condições que ocasionem aumento da pressão intracraniana. 
Este estudo apoia-se como auxiliar aos efeitos de tratamentos ou condições de pacientes 
que necessitavam de um maior suporte de oxigênio para o tecido cerebral, verificando os 
efeitos prós e contras do aumento do oxigênio oferecido ao paciente. Esta é uma pesquisa 
bibliográfica procura explicar um problema a partir de referências teóricas publicadas em 
documentos. Busca conhecer e analisar contribuições científicas existentes sobre um 
determinado assunto, tema ou problema. Foram estudados em livros e artigos científicos 
os informações sobre o edema cerebral, efeitos fisiológicos do oxigênio e glicose no tecido 
cerebral, barreiras e formas de acesso dos capilares ao tecido cerebral. Esta pesquisa 
foi realizada no período entre 1999 e 2000 e certamente novas informações sobre estes 
assuntos já são encontradas no meio científico, mas serve de base para compreensão de 
procedimentos realizados e discutidos neste período.

2 | 	DESENVOLVIMENTO

2.1	 Metabolismo Cerebral
A principal necessidade do metabolismo nos neurônios é bombear íons através 

de suas membranas, sobretudo para transportar sódio e cálcio para o exterior da 
membrana neuronal, assim como potássio e cloreto para o seu interior. Cada vez que um 
neurônio conduz um potencial de ação, estes íons se deslocam através das membranas, 
aumentando a necessidade do transporte de membrana restaurar as concentrações iônicas 
apropriadas. Portanto, durante atividade cerebral excessiva, o metabolismo neuronal pode 
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aumentar várias vezes (GUYTON, 1997). Com este aumento do metabolismo neuronal, 
aumenta concomitantemente o consumo de substratos energéticos pelas células cerebrais 
necessitando de uma oferta adicional.

“Segundo Kety (1957), confirmado por Sokoloff L. (1960) e, posteriormente, por 
Edvinsson L. (1993), “o cérebro humano só constitui 2% do peso corporal, ainda que o 
processo de consumo de energia que dá conta da função cerebral por aproximadamente 
25% da utilização corporal de glicose”. Corroborando com Guyton, descrito acima.

Ao sofrer isquemia, a maioria das células obtêm sua energia através de processos 
de metabolismo anaeróbico, o que significa a liberação de energia pela quebra de glicose 
e glicogênio, mas sem combinação com o oxigênio. Isto fornece energia apenas às custas 
de um consumo de quantidades exorbitantes de glicose e glicogênio, mas mantém os 
tecidos funcionando. O cérebro não é capaz de manter nível significativo de metabolismo 
anaeróbico. Uma das razões para isto é a alta taxa metabólica dos neurônios, de modo que 
é necessária muito mais energia para cada célula cerebral do que na maioria dos tecidos. 
Uma razão adicional é que a quantidade de glicogênio armazenado nos neurônios é 
pequena, de modo que a quebra anaeróbica de glicogênio não pode fornecer muita energia. 
As reservas de oxigênio nos tecidos cerebrais também são pequenas. Portanto, a maior 
parte da atividade neuronal depende do fornecimento de glicose e oxigênio pelo sangue. A 
parada do fluxo sanguíneo para o cérebro ou a falta de oxigênio no sangue podem causar 
inconsciência em até 10 segundos (GUYTON, 1997). Além da inconsciência, a ausência 
destes elementos por um tempo maior poderá trazer consequências irreversíveis para os 
neurônios, sendo uma antítese à hiperoxigenação. Uma das formas para tentar prevenir 
estas lesões isquêmicas é o aumento da concentração de oxigênio e da pressão deste gás 
no sangue arterial.

O consumo de oxigênio do cérebro, que conta por quase 20% do consumo 
de oxigênio do organismo inteiro, é 160 µmol por 100 g do peso cerebral por minuto e 
asperamente corresponde ao valor determinado pela produção de CO2. Esta relação de 
O2/CO2 corresponde ao que é conhecido no metabolismo fisiológico como coeficiente 
respiratório de quase 1 e demonstra que carboidrato e glicose são os substratos para 
o metabolismo oxidativo. Esta informação sobre o metabolismo energético do cérebro 
foi obtida usando uma aproximação experimental em que a concentração de um dado 
substrato no sangue arterial entrando no cérebro é comparado com o presente no sangue 
venoso. Se o substrato é utilizado pelo cérebro, a diferença arteriovenosa (A-V), é positiva: 
em certos casos, a diferença A-V pode ser negativa, indicando que o trajeto metabólico 
resulta em predomínio do substrato produzido. Em soma, quando a taxa do fluxo sanguíneo 
cerebral (CBF) é conhecida, a taxa da utilização de substrato pode ser determinada por 
unidade de tempo e normalizada por unidade de peso cerebral: CRM = CBF (A-V), onde 
CRM é a taxa do metabolismo cerebral de um dado substrato. Esta aproximação foi descrita 
primeiramente por Seymour Kety e Schmidt C. F. (1948) e posteriormente desenvolvida em 
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1950 e 1960 por Sokoloff L. No adulto normal, a CBF é aproximadamente 57 ml por 100 
g de peso cerebral por minuto e o cálculo da utilização de glicose pelo cérebro é 31 µ mol 
por 100 g de peso de cérebro por minuto, com o método da diferença A-V. Este valor é 
ligeiramente mais alto do que predito pela taxa de consumo cerebral de oxigênio. 

Glicose é um componente essencial de macromoléculas como glicolipídios e 
glicoproteínas presentes nas células nervosas. Finalmente, a glicose entra no trajeto 
metabólico que resulta na síntese de três neurotransmissores chave do cérebro: glutamato, 
ácido gama-aminobutírico (GABA), e acetilcolina (ZIGMOND, 1999). Com os cálculos 
realizados pelos autores, o oxigênio ofertado ao cérebro não é capaz de oxidar toda a 
oferta de glicose cerebral, sendo que o oxigênio é consumido de imediato, e como foi 
descrito: a glicose restante entrará na síntese de neurotransmissores, então a oferta de 
oxigênio deve ser o suficiente para oxidar a glicose necessária. 

Considerando que quase toda a glicose e oxigênio que chegam em um determinado 
momento no tecido cerebral são utilizados imediatamente produzindo CO2 e água, se 
houver uma diminuição na demanda destas duas moléculas, o tecido cerebral pode entrar 
em sofrimento, havendo uma necessidade de garantir a demanda destas moléculas. 
(ZIGMOND, 1999).

2.2	 Edema Cerebral
Uma das complicações mais sérias da hemodinâmica cerebral anormal e da 

dinâmica de seus líquidos é o desenvolvimento de edema cerebral. Como o cérebro 
está alojado numa cavidade sólida, o acúmulo do líquido do edema comprime os vasos 
sanguíneos, frequentemente ocasionando um fluxo sanguíneo gravemente diminuído e 
destruição de tecido cerebral (GUYTON, 1997).

A causa usual do edema cerebral é a pressão capilar muito aumentada ou a lesão 
da parede capilar. Uma causa da pressão capilar excessivamente elevada é um aumento 
súbito da pressão sanguínea arterial cerebral a níveis altos demais para serem controlados 
pelo mecanismo auto-regulador do cérebro. Entretanto, a causa mais comum é a concussão 
cerebral, na qual os tecidos cerebrais e os capilares são traumatizados e o líquido capilar 
vaza para dentro dos tecidos traumatizados. Uma vez iniciado o edema cerebral, este 
frequentemente inicia dois ciclos viciosos devido aos seguintes feedbacks positivos: (1) o 
edema comprime a vasculatura. Isto, por sua vez, diminui o fluxo cerebral e causa isquemia 
cerebral. A isquemia causa dilatação arteriolar, com aumento ainda maior da pressão 
capilar. A pressão capilar aumentada então origina mais líquido no edema, de modo que 
este piora progressivamente. (2) o fluxo sanguíneo diminuído também diminui o aporte de 
oxigênio. Isto aumenta a permeabilidade dos capilares, permitindo o vazamento de mais 
líquido ainda, além de “desligar” as bombas de sódio das células do tecido, permitindo assim 
que inchem. Uma vez que estes dois ciclos viciosos tenham começado, devem ser tomadas 
medidas para impedir a destruição do cérebro. Umas destas medidas é infundir, por via 
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intravenosa, uma substância osmótica concentrada, como uma solução muito concentrada 
de manitol. Retirando por osmose o líquido do tecido cerebral (GUYTON, 1997).

A hiperventilação ocasiona uma vasoconstricção cerebral, esta vasoconstricção 
leva a uma diminuição do fluxo sanguíneo cerebral, ao associar a hiperventilação com uma 
hiperoxigenação e uma maior oferta de glicose diminuirá o fluxo sanguíneo cerebral com 
uma concentração maior de oxigênio, auxiliando a diminuição da pressão intracraniana, 
tentando manter a oferta de substratos metabólicos para o tecido cerebral.

2.3	 Influência das Células da Gliais
Além dos neurônios, existem no SNC outros tipos de células que, em conjunto, 

são designadas células da glia (ou neuroglia). De uma forma geral pode-se dizer que são 
essenciais para a sustentação do neurônio, comparado às células do tecido conjuntivo de 
outros órgãos por Dario Doretto, em 1996; existem os seguintes tipos de células gliais: 
astrócitos, oligodendrócitos, micróglia e as células ependimárias (estas revestem as 
cavidades existentes no encéfalo, portanto, os ventrículos). Dessas células os astrócitos 
são os elementos celulares mais importantes para as funções de sustentação. Além disso, 
os astrócitos distinguem-se também como sendo as células principais nos processos de 
cicatrização do SNC após lesões (DORETTO, 1996).

Durante um longo tempo, acreditavam que os astrócitos apenas formavam a 
barreira hematoencefálica, o qual prevenia a entrada de células e difusão de moléculas 
para dentro do SNC. De fato, os astrócitos realmente estão na barreira hematoencefálica 
em baixas espécies. Porém, em altas espécies, os astrócitos são responsáveis por 
induzir e manter as junções apertadas nas células endoteliais que formam efetivamente a 
barreira. Os astrócitos também fazem parte da angiogênese, que pode ser importante no 
desenvolvimento e reparo do SNC. Porém, seu papel nesse importante processo ainda é 
pouco conhecido (ZIGMOND, 1999).

Poderia períodos de hiperoxigenação aumentar a velocidade do processo de 
cicatrização do SNC? Visto que ocorre um aumento no metabolismo celular dos astrócitos, 
uma maior oferta de oxigênio para estas células facilitaria a troca gasosa com uma 
otimização do aproveitamento da glicose, havendo uma produção adicional de ATP para 
acelerar a atividade celular.

Como o nome sugere, astrócitos são células em formato de estrelas distribuídas 
no sistema nervoso central. Eles constituem de 20 a 50% do volume das maiores áreas 
cerebrais. As duas principais formas, astrócito protoplásmico e fibroso, predominam 
na substância cinzenta e branca, respectivamente. É difícil diferenciar os dois tipos de 
astrócitos à microscopia óptica, e que alguns pesquisadores sugeriram que eles poderiam 
ser as mesmas células atuando em ambientes diferentes (GARTNER, 1997).

Embriologicamente, os astrócitos desenvolvem-se das células gliais radiais, que 
se localizam transversalmente no tubo neural. As células gliais radiais servem como 
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andaime para a migração dos neurônios e desempenham um papel crítico na definição 
da citoarquitetura do SNC. Como o SNC amadurece, as células radiais retratam seus 
processos e servem como progenitores dos astrócitos (ZIGMOND, 1999).

Os astrócitos cercam os neurônios e os oligodendrócitos. Os astrócitos alcançam 
esse isolamento do parênquima cerebral projetando-se para a pia-máter e epêndima para 
formar os limites da glia, por cobertura da superfície dos capilares fazendo um cuff ao redor 
dos nódulos de Ranvier. Os astrócitos produzem, em vivo e in vitro, um grande número de 
fatores de crescimento, que atuam isoladamente ou em combinação para seletivamente 
regular a morfologia, proliferação, diferenciação e sobrevivência de populações neuronais 
distintas. A reabsorção do glutamato é feita principalmente pelos astrócitos, que convertem 
o glutamato em glutamina e lançam então para o espaço extracelular. A glutamina é levada 
pelos neurônios para gerar glutamato e ácido gama-aminobutírico (GABA) (ZIGMOND, 
1999).

2.4	 Difusão de O2 e CO2

O O2 e o CO2 difundem-se facilmente seguindo seus respectivos gradientes de 
concentração entre as paredes alveolares e o endotélio capilar pulmonar. Sob condições 
normais, esse processo é rápido e o equilíbrio desses dois gases estabelece-se dentro 
de um terço do tempo de trânsito dos eritrócitos pelos capilares pulmonares. Mesmo 
nos estados patológicos em que a difusão dos gases estiver reduzida, essa redução por 
certo não será suficientemente grave para evitar o equilíbrio do O2 e CO2. Portanto, as 
anormalidades da difusão raramente causam hipoxemia arterial em repouso. Se o tempo 
de trânsito dos eritrócitos pela circulação pulmonar estiver reduzido, como ocorre durante 
o esforço, e a difusão estiver diminuída, então a anormalidade da difusão poderá contribuir 
para a hipoxemia. Além do nível absoluto de ventilação e perfusão alveolares, a troca 
gasosa depende fundamentalmente da correspondência adequada entre ventilação 
perfusão. Numa unidade alveolocapilar, o espectros de correlações possíveis entre 
ventilação perfusão (V/Q) varia de zero (condição em que a ventilação está totalmente 
ausente e a unidade comporta-se como um shunt) ao infinito (condição em que a perfusão 
está totalmente ausente e a unidade comporta-se como um espaço morto). A Po2 e a Pco2 
do sangue que deixa cada unidade alveolocapilar dependem da pressão dos gases (no 
sangue e no ar) que chegam nesta unidade e da relação V’/Q’, específica desta unidade. 
Num extremo, quando a unidade alveolocapilar tiver relação V/Q = 0 e comportar-se como 
um shunt, o sangue que deixa a unidade tem a mesma composição do sangue venoso que 
chega aos capilares pulmonares, ou seja, a Pvo2 = 40 mmHg e a Pvco2 = 46 mmHg. No 
outro extremo, quando a unidade alveolocapilar tiver uma relação V’/Q’ alta, ela comporta-
se quase como se fosse um espaço morto e a quantidade pequena de sangue que deixa a 
unidade tem pressões parciais de O2 e CO2 (Po2 = 150 mmHg, Pco2 = 0 mmHg, enquanto o 
indivíduo estiver respirando ar ambiente), que se aproxima da composição do gás inspirado. 
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Na situação ideal, todas as unidades alveolocapilares deveriam ter proporção igual de 
ventilação perfusão, ou seja, uma relação de aproximadamente 1, quando cada qual for 
expressa em l/min. Entretanto, mesmo no indivíduo normal, há alguma desproporção entre 
V’/Q’, já que normalmente há um gradiente de fluxo sanguíneo entre os ápices e as bases 
pulmonares. Existe um gradiente de ventilação semelhante entre os ápices e bases, mas 
ele é menos marcante do que o gradiente de perfusão (GUYTON, 1997).

O paciente em fase hemorragia cerebral pode ter alguma alteração nesta relação 
de ventilação perfusão, mas o objetivo do trabalho não é discutir estas alterações, e sim 
entender esta relação para a aplicação da proporção adequada de oxigênio no ar que está 
sendo oferecido ao paciente.

É importante diferenciar a entre pressão parcial (Po2) e concentração de O2 no 
sangue. A hemoglobina está quase totalmente saturada sob a Po2 de 60 mmHg e pouco O2 
adicional poderia ser transportado, mesmo que houvesse uma elevação significativa da Po2 
acima de 60 mmHg. Por outro lado, quando a Po2 estiver abaixo desse valor e aproximar-se 
do segmento descendente da curva, haverá insaturação significativa de O2 na hemoglobina. 
Consequentemente, o sangue que provém das regiões pulmonares com relação V’/Q’ e Po2 
altas tem apenas uma elevação pequena da concentração de O2 e não pode compensar 
o sangue que provém das regiões com relação V’/Q’ e Po2 baixas, que tem concentração 
de O2 significativamente reduzida. Embora a desproporção entre V’/Q’ possa influenciar a 
pressão parcial de CO2 (Pco2), esse efeito é menos marcante e geralmente compensado 
pelo aumento da ventilação total por minuto (GUYTON, 1997).

Um aumento da frequência respiratória vai causar uma diminuição na Pco2, 
diminuição esta que pode levar à vasoconstricção cerebral, esta vaso constricção vai levar 
a uma diminuição do fluxo sanguíneo cerebral. Esta diminuição do fluxo sanguíneo pode 
diminuir a quantidade de sangue que está causando a hemorragia cerebral, mas também 
vai diminuir a quantidade de oxigênio e glicose cerebral. Para tentar controlar estes fatores 
pode-se aumentar a Po2 pela hiperoxigenação e aumentar a dose do soro glicosado 
para este paciente respectivamente. Um outro problema que pode aparecer com este 
procedimento é uma diminuição da pressão arterial média que vai gerar uma diminuição na 
pressão de perfusão cerebral, neste caso deve-se controlar por medicamentos a pressão 
arterial para tentar mantê-la em níveis adequados.

2.5	 Pressão de Perfusão Cerebral
Classicamente, a pressão intracraniana (PIC) é definida como a pressão do líquido 

cefalorraquidiano (LCR). As possibilidades atuais de que as medidas de tensões de outros 
tecidos e de outros meios também possam ser mensuradas, veio permitir que a PIC 
possa ser medida a partir da tensão da dura-máter e do próprio parênquima encefálico, 
por exemplo. Essas diferentes pressões evidentemente se relacionam, e pouco diferem 
numericamente uma da outra. Entretanto, é fundamental também lembrar que a medida 
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da pressão intracraniana depende da posição do paciente, da posição da sua cabeça em 
relação ao seu tronco, e da topografia do cateter ou do sensor que obtém o dado pressórico. 
A PIC é mais comumente medida em mmHg, mas também pode ser medida em cm de H2O 
(KNOBEL, 1999).

A importância da determinação da PIC visa o conhecimento da pressão de perfusão 
cerebral, como já foi citado anteriormente.

A pressão intracraniana, pressão arterial, a concentração de CO2 no sangue e a 
resistência cerebrovascular representada pelos fatores reológicos da parede vascular 
ou dos elementos celulares sanguíneos (hemoconcentração ou anemias) são fatores 
importantes na regulação do fluxo arterial tissular. Quase invariavelmente há um aumento 
da pressão arterial na fase aguda do AVC, que costuma ser de menor grau nos isquêmicos. 
Nesses, aumentos da pressão diastólica até 110 mmHg não requerem qualquer terapêutica 
específica. Há menor risco em se deixar a pressão arterial um pouco elevada (pressão 
arterial média inferior a 130 mmHg ou pressão arterial sistólica inferior a 220 mmHg) do 
que produzir uma hipotensão arterial. Os níveis tencionais prévios do AVC, se conhecidos, 
devem ser levados em conta, ao se projetar uma redução da pressão arterial. No 
controle da pressão arterial deve-se evitar drogas que induzam a vasodilatação cerebral 
(KNOBEL,1999).

Como não é indicado medicações que induzam a vasodilatação cerebral, o aporte de 
nutrientes para o tecido cerebral fica diminuído, necessitando de uma maior concentração 
de oxigênio e glicose no sangue que se destina ao SNC.

A concentração aumentada do CO2 no sangue arterial é fator crítico para o 
fluxo sanguíneo arterial, pois a vasodilatação que se estabelece aumenta a pressão 
intracraniana e há uma maior resistência ao fluxo sanguíneo arterial. Períodos intercalados 
de hiperventilação assistida, quando se trata de pacientes com intubação endotraqueal, 
mantendo-se a Pco2 arterial em torno de 25 a 30 mmHg, são úteis para reduzir a pressão 
intracraniana e melhorar o fluxo arterial cerebral. O edema cerebral age como uma lesão 
de rápida expansão e, conforme sua extensão, pode deslocar estruturas e aumentar a 
pressão intracraniana. Pacientes que se tornam sonolentos, torporosos, com parâmetros 
clínicos normais, podem estar com pressão intracraniana em processo de elevação. 
A hiperventilação assistida, levando a Pco2 arterial a níveis de 25 a 30 mmHg também 
pode ser útil para reduzir a pressão intracraniana (KNOBEL,1999). Esta hiperventilação 
é conseguida com o aumento da frequência respiratória, aumentando a troca gasosa a 
nível alveolar. O principal problema quando se hiperventila o paciente com hemorragia 
cerebral é que com essa vasoconstricção reduz-se o fluxo sanguíneo cerebral de forma 
que pode levar a uma deficiência nesta circulação que causará uma diminuição no aporte 
de oxigênio e glicose para a região comprometida, podendo levar a alterações isquêmicas 
e metabólicas, sendo uma indicação para associar à hiperoxigenação.

A medicação de preferência, segundo Knobel, são os diuréticos osmóticos para 
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o aumento da PIC. A conduta que está sendo priorizada nos pacientes com hemorragia 
cerebral é o uso dos diuréticos osmóticos para tentar controlar a pressão intracraniana, 
associando-os com medicação para elevar a pressão arterial média, para que se possa 
manter a pressão de perfusão cerebral em níveis adequados para que o consumo cerebral 
de oxigênio seja mantido próximo do ideal. Utilizando o oxímetro transcraniano IVOS®, a 
saturação de oxigênio da região frontal normal, relacionando a hemoglobina saturada e a 
reduzida, varia de 62% a 77%, com média de 72%. No vaso espasmo encontram-se valores 
abaixo do normal, associados a flutuações acentuadas. A hiperperfusão consequente à 
perda da autorregulação cerebral pode traduzir-se em valores de saturação do oxigênio 
cerebral acima do normal. O consumo de oxigênio médio tecidual no cérebro é de 3 a 5 ml/
min/100g de tecido (KNOBEL,1999).

É importante monitorizar do consumo de oxigênio do cérebro, obtendo a extração do 
gás, através da concentração arterial menos a concentração venosa. Estes valores servem 
para identificar se o tecido cerebral precisa de mais oxigênio enviado pela ventilação 
mecânica ou se a quantidade que está sendo oferecida está adequada ou em excesso.

2.6	 Ventilação Mecânica
Deve-se a todo o custo garantir uma ventilação adequada, permitindo um nível de 

oxigenação normal e evitando um aumento da concentração de CO2 (KNOBEL,1999).
Para tentar manter o nível de oxigenação dentro dos parâmetros normais e evitar o 

aumento da concentração de CO2, controla-se através do fluxo de oxigênio inspirado e da 
frequência respiratória respectivamente.

Em pacientes com nível de consciência normal, não costuma haver problemas 
nesse aspecto. Entretanto, é comum ocorrer uma fase transitória inicial de rebaixamento do 
nível de consciência nos infartos cerebrais de maior extensão e, particularmente, nos AVC 
hemorrágicos. Não se deve retardar a entubação endotraqueal em pacientes comatosos 
ou muito torporosos, para se garantir a permeabilidade das vias aéreas ou corrigir os níveis 
de troca gasosa. Com muita frequência, o conteúdo gástrico expelido por vômitos pode ser 
aspirado, tornando-se fonte de pneumonias aspirativas. Ao longo do tratamento hospitalar 
e, especialmente, nos períodos iniciais, as pneumonias constituem a principal causa de 
mortalidade e de aumento da morbidade (KNOBEL,1999).

3 | 	CONCLUSÃO
Um dos principais tratamentos medicamentosos realizados por médicos em 

sua fase aguda de edema cerebral é pelo uso de diuréticos osmóticos. O uso destas 
medicações permite a diminuição do líquido intersticial de forma que o valor da pressão 
intracraniana possa ser diminuído levando a um valor adequado da pressão de perfusão 
cerebral. A pressão de perfusão cerebral também é dependente da pressão arterial, visto 
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que o valor da pressão de perfusão cerebral equivale ao valor da pressão arterial média 
subtraindo-se o valor da pressão intracraniana. Considerando que a pressão arterial terá 
uma diminuição devido ao uso de diuréticos osmóticos, é comumente utilizado medicações 
para elevar a pressão arterial. Ao controlar a pressão de perfusão cerebral possibilita-se 
uma melhor troca gasosa no tecido cerebral possibilitando a hiperoxigenação, visto que 
o edema pode fazer compressão do tecido nervoso tanto no hemisfério cerebral onde 
houve uma hemorragia quanto contralateral, esta compressão pode gerar um processo 
isquêmico, a hiperoxigenação poderá diminuir a área de infarto ou sofrimento celular. É 
importante manter a monitorização do  paciente para evitar problemas relacionados às 
reações oxidativas ocasionadas pelo aumento do oxigênio ofertado, pois poderão trazer 
alterações metabólicas que podem complicar o quadro geral e neurológico do paciente.

Quando é necessário hiperventilar um paciente, para diminuir a pressão parcial 
de CO2 arterial, e com isso conseguir uma diminuição do fluxo sanguíneo cerebral para 
tentar uma diminuição da pressão intracraniana e aumentar a pressão de perfusão 
cerebral, diminuirá também, entre outras substâncias, o fluxo de oxigênio nas artérias 
cerebrais levando a uma extração de oxigênio aumentada. Neste caso há indicação de 
hiperoxigenação mantendo os valores da extração de oxigênio cerebral e difusão dos 
gases dentro de parâmetros normais.

Enquanto os diuréticos osmóticos ainda não estão fazendo efeito, é interessante 
pensar em melhorar a oxigenação. O cérebro não é capaz de manter níveis significativos 
de metabolismo anaeróbico, sendo necessário a presença de oxigênio e glicose, para 
manter pelo menos a sobrevivência dos neurônio, pois quase todo o oxigênio e a glicose 
que chegam ao cérebro são utilizados imediatamente produzindo CO2 e água. O oxigênio e 
a glicose atravessam a barreira hematoencefálica livremente, dispensando a ação de outra 
substância este transporte ocorrer.

Esta pesquisa gerou uma pergunta: A hiperoxigenação promoverá melhor resposta 
dos astrócitos devido à possibilidade de aumento do metabolismo aeróbico? Caso seja 
verídico, poderia haver uma melhor performance destas células aumentando a velocidade 
de cicatrização e por sua vez diminuindo o tempo de reabilitação, tendo em vista que 
estas células também produzem fatores de crescimento que atuam isoladamente ou 
em combinação para seletivamente regular a morfologia, proliferação, diferenciação, 
sobrevivência de populações neuronais distintas, e outros fatores de crescimento que 
também atuam de maneira não específica no desenvolvimento e função de astrócitos e 
oligodendrócitos. A produção de fatores de crescimento e citosinas pelos astrócitos e suas 
responsabilidades para estes fatores são mecanismos maiores por trás do desenvolvimento 
da função e capacidade de regeneração do SNC, possivelmente auxiliando a plasticidade 
neural.

A avaliação dos possíveis benefícios da hiperoxigenação poderia ser feita através 
de um acompanhamento radiológico, através de TC ou RNM dependendo do estágio em 
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que o paciente se encontre, para a aferição da evolução e alterações teciduais devido 
ao maior aporte de oxigeno em um menor fluxo sanguíneo cerebral. Atualmente sendo 
possível identificar a atividade cerebral pela RNM-funcional.

Esta pesquisa visou os efeitos neurológicos da hiperoxigenação, porém, a 
hiperoxigenação tem suas contra-indicações a nível sistêmico e algumas vezes é evitada. 
Ainda precisa ser melhor pesquisado as características do oxigênio arterial e venoso para 
um melhor entendimento do mecanismo de transporte para o meio intercelular.
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