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RESUMO
Os autores descrevem as alterações hemodinâmicas encefálicas que ocorrem na vigência do 
vasoespasmo após a hemorragia subaracnoidea por aneurismas. O conhecimento dessas alterações  
facilita o entendimento das medidas terapêuticas. 

PALAVRAS-CHAVE
Vasoespasmo. Hemodinâmica cerebral. Hemorragia subaracnoidea

ABSTRACT
Cerebral hemodynamic alterations due to vasospasm 
The authors describe the hemodynamic encephalic alterations that occur during the vasospasm 
after aneurysmal subarachnoid hemorrhage. The knowledge of these alterations promotes better 
understanding of the therapeutic procedures.

KEY WORDS
Vasospasm. Cerebral hemodynamic. Subarachnoid haemorrhage.

1. Instituto de Neurociências, São Paulo, SP.
2. Serviço de Neurocirurgia Hospital Nove de Julho, São Paulo, SP.

Introdução
Existem vários estudos na literatura que analisam 

de maneira isolada determinados componentes do he-
mometabolismo cerebral na vigência da isquemia por 
vasoespasmo. Tal isolamento experimental oculta o 
conhecimento fisiopatológico dinâmico que permite a 
integração e a análise crítica dos resultados oferecidos. 
No texto a seguir uma revisão compreensível das altera-
ções perfusionais e metabólicas é realizada, permitindo 
o entendimento da questão.64

Constrição arterial
A constrição arterial bifásica que ocorre nas artérias 

relacionadas às cisternas intracranianas e a seus ramos 
diminui o fluxo sanguíneo encefálico (FSE) regional 
ou globalmente.17,18,50,67

Em relação à pressão de perfusão, esta permanece 
a mesma na entrada do segmento espástico, mas de-

cresce rapidamente após esse segmento, diminuindo 
a pressão de perfusão a jusante. Essa diminuição da 
pressão de perfusão pode originar diminuição do fluxo 
sanguíneo.25,116

Havendo diminuição da pressão de perfusão e do 
fluxo, a arteríola pré-capilar se abre na entrada da micro-
circulação com o intuito inicial de diminuir a resistência 
vascular. Essa abertura da arteríola pré-capilar permite 
o aumento do volume sanguíneo encefálico, que se 
acumula no sistema de capacitância vascular consti-
tuído pela microcirculação, vênulas e veias. Assim, na 
vigência de vasoespasmo, o encéfalo tem baixo fluxo 
e alta volemia intrínseca e pode tornar-se tumefeito ou 
inchado.41,54,72,74,78,97

Embora o fluxo sanguíneo (em mL/100 g cérebro/
minuto) diminua proporcionalmente à estenose arte-
rial, a velocidade do fluxo aumenta (em cm/segundo) 
de maneira inversamente proporcional, o que é diag-
nosticável ao exame por doppler transcraniano (DTC).
1,16,29,33,43,53,61,84,88,89,93,94 Se o FSE continua caindo, a ex-
tração tecidual de O2 (retirada de unidades de oxigênio 
por unidade de volume sanguíneo que trafega pela 
área em sofrimento)  aumenta de maneira a manter 
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constante o consumo (CMRO2 — cerebral metabolic 
rate of oxygen). Enquanto o aumento da extração 
compensar a diminuição do fluxo não há metabolismo 
anaeróbico ou acidose láctica.6,13,23,28,37,59,62,76,92,96,107 
Quando o aumento da extração (DAVO2 — diferença 
arteriovenosa de oxigênio) não compensar mais a 
queda de FSE, haverá isquemia e acidose láctica por 
metabolismo anaeróbico. Os neurônios estarão em 
penumbra isquêmica.6,13,45,48,60,109

O ácido (H+) é o principal vasodilatador da arte-
ríola pré-capilar e o pH periarteriolar é o principal 
controlador da capacidade contrátil da arteríola pré- 
-capilar, que constitui o mecanismo de autorregula-
ção da circulação cerebral (MARCC). Nessa fase, 
uma vasodilatação que era miogênica, secundária 
à queda da pressão de perfusão encefálica (PPE), 
passa a ser metabólica, secundária à acidose láctica 
tecidual.8,57,66,98 Acidoses  menores levam à paresia, ou 
vasodilatação apenas parética do MARCC. Acidoses 
maiores levam à plegia, ou vasodilatação máxima do 
MARCC, constituído  pela capacidade contrátil da 
arteríola pré-capilar.57,66,98,99,106 

Enquanto o sistema contrátil (MARCC) esti-
ver normal ou parético, há resposta a variações da 
PaCO2. Quando o sistema arteriolar contrátil estiver 
plégico, não há mais resposta a variações da PaCO2. 
É difícil estudar as situações, pois em virtude de 
heterogeneidade do fluxo e do fenômeno da vulne-
rabilidade seletiva, as alterações são heterogêneas e 
as técnicas de estudo são globais, tornando os dados 
difíceis de serem estudados se não houver preciso 
conhecimento da fisiopatologia e da hemodinâmica 
situacionais.2,5,8,11,19,35,46,56,79,84

Inchaço e edema

Se o espasmo piora e não for revertido pela tera-
pêutica hiperdinâmica, a acidose tecidual progressiva 
gerará intensa vasodilatação e aumento do volume 
sanguíneo encefálico (VSE). Esse desencadeamento 
da cascata vasodilatadora pode levar à hipertensão 
intracraniana (HIC) por hipervolemia cerebral (in-
chaço).4,25,80 A acidose tecidual progressiva também 
promove a cascata bioquímica e a lesão das membranas 
celulares e da barreira hematoencefálica, causando, 
respectivamente, os edemas citotóxico e vasogênico, 
que contribuem para o aumento da pressão intracraniana 
(PIC). 14,27,63,83,90,95,108

Reperfusão
Após a resolução progressiva do espasmo ou a res-

posta às medidas de suporte hemodinâmico,  o tecido 
cerebral é reperfundido.

No vasoespasmo considera-se que o sistema de 
resistência constituído pela capacidade contrátil  da 
arteríola pré-capilar foi mudado para o local da resis-
tência oferecida pela artéria espástica. Esse fenômeno 
é chamado de translocação a montante do sistema de 
resistência.21,24 Vencendo-se a resistência da artéria 
espástica a pressão de perfusão e o fluxo regional ou 
global serão transmitidos novamente diretamente à 
microcirculação, que estará dilatada pela acidose local 
e com pouca resistência.28,37,44,73

Assim, três situações subsequentes podem ocorrer 
na reperfusão.

Na primeira, uma hiperemia reativa e autolimitada 
ocorre, mantendo-se a velocidade do fluxo mais alta, 
enquanto houver baixa resistência. Os sistemas meta-
bólico e hemodinâmico se compensam e há retorno à 
normalidade. A resposta às variações da PaCO2 que 
estava parcialmente prejudicada retorna ao normal. 
Espera-se que a reperfusão normalize os parâmetros 
hemometabólicos e diminua o VSE e a PIC por reverter 
a vasodilatação isquêmica.11,19,22,31,32,34,35

Na segunda, a microcirculação se fechou definitiva-
mente e não é possível reperfundir o tecido isquêmico 
(no reflow fenomenon). O fluxo e a velocidade de fluxo 
serão nulos.4,22,31,32,34,52

Na terceira, após a reperfusão, pode haver uma 
hiperemia inicial e depois seguir-se uma nova queda de 
fluxo (oligoêmica ou isquêmica) que pode resultar-se, 
sob o ponto de vista hemodinâmico ao aumento da PIC, 
ou sob o ponto de vista bioquímico ao acúmulo tecidual 
de tromboxano A2 gerado na isquemia.22,31,32,34,38,49,58,81,100 

Instalação da hipertensão intracraniana
A hipervolemia cerebral progressiva (inchaço) e o 

aumento de água tecidual e intracelular (edema) podem 
gerar o aumento progressivo da PIC até a ocorrência da 
HIC.87,103 Se a HIC for suficiente para decrescer a PPE 
e o FSE, haverá vasodilatação adicional por acidose e 
perda da resposta às variações da PaCO2. A velocidade 
de fluxo diminui pela queda da PPE e o índice de pul-
satilidade aumentado indica que na sístole há maior 
entrada de sangue no crânio do que na sístole habitual 
sem HIC, e na diástole há menor entrada de sangue no 
crânio do que na diástole habitual sem HIC. Se o quadro 
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progredir, o FSE e a velocidade de fluxo decrescem até 
a parada circulatória.26,53,94,105

Quando a HIC aumenta e a PPE e FSE diminuem 
há, novamente, aumento da DAVO2 e depois queda do 
CMRO2. Essa isquemia é induzida pela HIC e não pelo 
espasmo, embora as situações possam se associar.26

É interessante associar o fato de que logo após a 
ruptura do aneurisma há uma HIC aguda com queda da 
PPE e isquemia encefálica. A isquemia abre a arteríola 
pré-capilar, aumenta o VSE e causa inchaço que eleva 
adicionalmente a PIC. Alterações de FSE, VSE, DAVO2 
e CMRO2 nessa fase relacionam-se à HIC e não ao 
espasmo, e sua interpretação tem relação com o estado 
hemodinâmico da HIC.28,30,65 Os pacientes com maior 
HIC inicial apresentam maiores sangramentos cisternais 
e maior ocorrência e gravidade de vasoespamo, e os 
fenômenos se sobrepõem, devendo ser interpretados à 
luz da fisiopatologia.104

Terapêutica hemodinâmica
A hemodiluição (melhora das propriedades reológi-

cas) facilita o fluxo laminar na microcirculação e forne-
ce O2 ao tecido. Entretanto, hemodiluições excessivas 
podem comprometer a capacidade de transportar O2 
para o tecido e piorar a isquemia e a acidose. A mo-
nitorização da pressão tecidual de O2 e a microdiálise 
podem auxiliar nessa situação. É interessante notar que 
a hemodiluição aumenta de início a velocidade do fluxo, 
o que não significa piora do espasmo.3,9,71

A hipertensão arterial induzida aumenta a PPE e 
força a circulação através da área espástica, promo-
vendo também, inicialmente, um aumento do fluxo e 
da velocidade do fluxo.7,10,20,47,55,68,70,75,77,85

Se a terapêutica hiperdinâmica funcionar, a reo-
xigenação tecidual devolve a capacidade contrátil da 
arteríola pré-capilar, a reatividade a variações da PaCO2 
e diminui-se o volume sanguíneo cerebral à medida 
que melhora o FSE. A velocidade de fluxo inicialmente 
aumenta e depois se normaliza.7,10,20,34,42,69,102,110-114

A hipervolemia induzida é uma forma de aumentar 
o débito cardíaco (DC) e diluir o doente. São usadas 
sobrecargas volêmicas que otimizam o DC medido 
pelo cateter de Swan-Ganz, de modo que a pressão 
capilar pulmonar ótima não atinja níveis que causem 
hipertensão hidrostática pulmonar retrógrada e mesmo 
edema agudo de pulmão.7,12,39,40,51,82,86,91,101,111,115

O hiperdinamismo, que é o aumento artificialmente 
induzido do DC por sobrecarga volêmica e catecolami-
nas inotrópicas positivas, melhora a perfusão cerebral 
isquêmica. Embora pareça muito importante e relacio-
nada à melhora dos pacientes, a medida do DC tem 

sido relegada a segundo plano nas pesquisas, talvez 
pelas controvérsias que envolvem o uso do cateter de 
Swan-Ganz.15,36
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