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FLUXO SANGUtNEO CEREBRAL E METABOLISMO (*) 

DR. JAMES R . HARP ( ** ) 

São apresentadas as característ icas do m etabolisnio cere­
bral, com vist as à u m entendimen to da f isiologi a do fluxo 
sangui1ieo cerebral e sua regulação. 

Os fatores que o regulam são analisados, em termos de 
controle da demanda metabólica do cérebro, sendo passada em 
r evi·sta a ação do sistema nervoso simpático, na regulação do 
débito cardíaco e sua distribuição cerebral. 

1: discutida a interferência do CO,, e de atividade cerebral 
nas variações do fluxo sanguírieo, além de outros fatores tais 
conio: níveis de lactado tissular, ação do potássio nas arteríolas 
piais e de elevação do cálcio celular, e adenosina. 

O estudo atual de co1ihecimentos, indicam que o fluxo 
sa11.guíneo cerebral é irz.sensível as alterações produzidas no 
débito cardíaco pelo sistema nervoso simpático, e questionável 
a ação da adenosina e da osmolalidade sanguíneas. Entretanto 
o fluxo sanguíneo cerebral, é capaz de se manter consta1it e 
numa ampla faixa de pressão de perfusão cerebral. 

A atividade cerebral produz alteração que ocorrem some1ite 
em áreas relativame1ite peque1i a do cérebro. Perma1iece ainda 
o dióxido de carbono co1no o mais 1nediador do fluxo sa1iguineo 
cerebral. 

I - NECESSIDADE MET ABóLICA CEREBRAL 

O fl1.1xo sanguíneo cerebral pode ser· considerado como 
sendo dependente, do metabolismo cerebral e, por esta razão, 
a compreensão das car·acterísticas próprias do metabolismo 
cerebral, é necessária para escla1·ecer uma discussão sobre O· 

(*) T raba lho apresentad o ao XXII Cong l'C:!,SO B ras i I e iro d e A ncstesioloµ·iu 
Sa lvador. B.i\. ou tubro de 1975 . 

("" ) D e partam e nto de An cst esi o logia . Un i\·e rs icla d e da P en ns yl\'ania, P liilad,,J­
phia, PA, EE. UU. 
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fluxo sanguíneo cerebral. Em relação a seu metabolismo, o cé-
1·ebro é o único entre os órgãos do corpo que apresenta três 
grandes aspectos: 1) seu consumo de energia é constante; 
2) sua taxa de consumo de energia é alta, e 3) sua escolha 
de substrato, para produção de energia é extremamente li­
mitada. 

O cérebro não apresenta ciclos de repouso e de trabalho. 
Sua faixa de utilização de energia é relativamente constante. 
O consumo de oxigênio cerebral no homem, é essencialmente 
o mesmo durante o sono (1), como o é durante uma concen­
tração mental intensa ('). Isto é constatado pelo tecido mus­
cular, onde o consumo de energia varia com a atividade de 
até vinte vezes mais (3 ) • 

A segunda característica própria do metabolismo do te­
cido cerebral é seu nivel relativamente alto de consumo de 
energia; assim, enquanto o cérebro representa somente 2J; 
do peso corporal, ele consome 20 Í" do oxigênio basal total ( •). 
Dois fatos adicionais torna este número ainda mais expressivo. 
Primeiro, a maior parte do consumo de ene1·gia se dá nos neu­
rônios e muito pouco nas células da glia, embora estas 
últimas constituam uma quantidade significativa do tecido 
cerebral. Segundo, parece não ser possível para o tecido 
cerebral, reduzir sua taxa de consumo de energia em situações 
de emergência. Quando se toma o cuidado de evitar hipoter­
mia a redução da PO, arterial a 25-20 mmHg ('') ou da con­
centração de hemoglobina a 3 g% (º) não leva a redução do 
consumo de oxigênio do cérebro. 

A maior quantidade deste elevado consumo de energia é 
perdida na manutenção do gradiente iônico, síntese, trans­
porte e armazenamento das substâncias neuro-transmissores. 
Em todos os casos em que o consumo de energia pode ser 
reduzido por período significante sem lesão permanente do 
tecido, alguma coisa está interferindo com este processo de 
consumo (7) • 

O terceiro e mais crítico dos aspectos característicos do 
riletabolismo do tecido cerebral é que virtualmente toda a 
energia consumida pelo cérebro é derivado do metabolismo 
oxidativo da glicose (8 ). Durante o jejum prolongado o cérebro 
desenvolve a capacidade de obter energia do metabolismo de 
cetoácidos. Isto não ocorre normalmente, e a redução súbita 
da taxa de glicose sanguínea leva a depleção súbita de energia 
cerebral e morte cerebral. 

Embora o cérebro seja capaz de metabolizar a glicose 
anaerobicamente, ele não consegue alcançar suas necessidades 
metabólicas por este mecanismo. Portanto, ele é, absoluta­
mente dependente da suplência de oxigênio. 
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Existe muito pouca reserva de energia no tecido sob a 
forma de adenosinatrifosfato, adenosinadifosfato e fosfocrea­
tina, mas estas são exauridas em dois a três minutos após 
a interrupção da suplência de oxigênio. 

Em resumo, o tecido cerebral tem uma taxa elevada e 
fixa de consumo de energia que somente pode ser suprida 
pelo desdobramento oxidativo da glicose. 

II - FLUXO SANGUiNEO CEREBRAL 

A - Considerações gerais - a demanda metabólica do 
tecido cerebral requer um fluxo sanguíneo relativamente alto. 
Enquanto o cérebro utiliza 201/, do consumo total do oxigê­
nio corporal em repouso, ele recebe somente 15'/,. do débito 
cardíaco. O tecido cerebral então, parece que recebe menos 
que sua quantidade média de fluxo sanguíneo e o conteúdo 
venoso de oxigênio cerebral é mais baixo que o conteúdo de 
oxigênio da admistão venosa. A evidência de uma escassez 
relativa da suplência de oxigênio cerebral é o aparecimento 
de alteração neurológica quando a PO, venosa cerebral é ligei­
ramente diminuída pela hipóxia (9 ) • 

Por outro lado, os sinais de uma função anormal do 
S.N.C. não são observados quando o fluxo sanguíneo cerebral é 
diminuído por drogas hipotensoras, até que o fluxo sanguíneo 
cerebral seja reduzido em 3,% (1º), e mesmo reduções maiores 
podem ser toleradas durante hipocapnia (11 ) • 

No entanto, a fisiologia do fluxo sanguíneo cerebral per-
1nitiria manter níveis constantes de fluxo nas mais amplas 
variedades possíveis de circunstâncias, sendo o nível de fluxo 
controlado pelo mesmo indicador da condição metabólica 
cerebral. 

B - Sistema Nervoso Simpático - um dos maiores deter­
minantes da distribuição do débito cardíaco é o sistema ner­
voso simpático, associado as catecolaminas. Os vasos san­
guíneos cerebrais tem uma inervação simpática escassa e a 
estimulaçao ou bloqueio dos nervos simpáticos cerebrais tem 
efeito mínimo sobre o fluxo sanguíneo. A administração sis­
têmica de catecolaminas igualmente tem pequeno efeito no 
fluxo sanguíneo cerebral. As evidências de que os efetores 
colinérgicos regulem o fluxo sanguíneo cerebral são igual­
n1ente escassas. O cérebro, então, não participa de uma ma­
neira significativa nos mecanismos simpático e parasimpático 
para redistribuição do débito cardíaco (1'). 

C - Autorregulação - o fluxo sanguíneo cerebral perma­
nece constante numa ampla faixa de variação de pressão de 
perfusão cerebral de cerca de 60 mmHg a cerca de 180 
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111mHg ('"). A manutenção do fluxo apesar da grande flu­
tuação na pressão de perfusão é chamada de autorregulação. 
Diminuindo a resistência periférica o tônus cerebral cai per­
rnanecendo assim constante o fluxo sanguíneo. Entretanto, 
quando a pressão arterial cai abaixo de 50 mmHg, o fluxo san­
guíneo cerebral declina rapidamente. 

Para o anestesiologista clínico, que tem o controle da 
pressão arterial em seu poder, o conceito de autorregulação 
contém vários ensinamentos. Um destes é o fato de que a 
pressão de perfusão não é idêntica a pressão arterial média. 
Primeiro, a pressão artéria é medida ao nível do coração e os 
fatores hidrostáticos podem reduzir a pressão de perfusão 
cerebral em 5 a 15 mmHg. Segundo, a pressão de perfusão 
cerebral é de fato a pressão arterial cerebral média menos a 
pressão intracraniana. Existem poucas ocasiões em cirurgia 
neurológica em que a pressão intracraniana pode ser ignorada. 
Um terceiro fator de complicação é o fato de que as áreas do 
t€cido cerebral, quando a suplência do oxigênio é comprome­
tida podem ter uma vasodilatação máxima mesmo sendo nor­
mal a pressão de perfusão cerebral. Neste caso, pode existir 
autorregulação e o fluxo declinará linearmente com a pressão. 

Isto parece o suficiente para se perceber que o conceito de 
autorregulação não é útil em todos os casos porque existe um 
fator complicante adicional. Quando os animais tornam-se 
hipercapnicos antes da redução da pressão arterial média, a 
PCO, elevada produz vasodilatação, como será discutido. 
Ocorre um estado de hiperemia cerebral e nesta condição não 
ocorre a autorregulação. A distribuição da redução da 1·esis­
tência vascular cerebral é alterada de algum modo, e a l1ipo­
tensão a níveis críticos em animais normais (50 mmHg) leva 
a perfusão com cessação aparente de fluxo sanguíneo e111 
algumas áreas (''). 

Quando a pressão média se eleva acima de 180 mmHg 
e fluxo sanguíneo cerebral aumente. Assim, as novas inves­
tigações tem demonstrado que a autorregulação tem limite 
tanto superior como inferior ('''). Quando a pressão arterial 
se eleva a níveis que produzem fluxo sanguíneo cerebral 
aumentado, segue-se edema cerebral. Isto sugere que o tônus 
:srteriolar tem também um efeito protetor. A perda do tônus 
arteriolar leva a um aumento marcante na pressão hidros­
tática capilar e a perda da barreira hemato-encefálica, uma 
vez que se encontra substância proteica no líquido resultante 
de edema cerebral. Isto sugere que o nível próximo ao normal 
da pressao arterial pode ser de grande importância no ma­
nuseio de lesão cerebral, uma vez que os limites superior e 
inferior de autorregulação são alterados. 
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D - Fluxo Sanguíneo Cerebral e CO, - os efeitos da PC02 

arterial sobre o fluxo sanguíneo cerebral tem sido documen­
tado no homem. Entre PaC02 de 20 e 80 mmHg uma alteração 
de 1 mmHg produz 2-4% de modificação no fluxo sanguíneo 
cerebral. A faixa de queda do fluxo sanguíneo cerebral di­
minui em PaC02 de 20 mmHg (16). Tem sido sugerido que o 
desenvolvimento de isquemia cerebral neste ponto de redução 
de fluxo sanguíneo cerebral ( 4 % ) pode impedir vasoconstri­
ção adicional: de fato, os maiores graus de redução de fluxo 
sanguíneo cerebral ocorrem quando a PaC02 está abaixo de 
20 torr durante oxigenação hiperbárica no homem, ou quando 
a hipocapnia está associada com a hípotermia, em animais. 
Entretanto, tem sido difícil encontrar evidências convincentes 
de hípóxia de tecido cerebral na hipocapnia. As observações 
sugestivas tem sido encontradas com PaC02 de mmHg tanto 
no homem como em animais (17). Talvez a evidência mais 
convincente seja a observação da hiperventilação prolongada, 
rio mico, após ligadura da artêria cerebral média demonstran­
do o aumento da taxa de lactado e depleção e ATP nas áreas 
e desenvolvimento no infarto (18) • 

Nossa orientação no momento tem sido dirigida para o 
cérebro como um órgão que tem uma taxa elevada e cons­
tante de co_nsumo de energia necessitando de um fluxo san­
guíneo alto e constante. As considerações dos efeitos do siste­
ma nervoso simpático e da pressão arterial média parecem 
ter razão de ser. Porque então seria o fluxo sanguíneo cere­
bral tão sensível a PCO,, arterial? 

Nossa apresentação até agora pode ser considerada como 
uma revisão de uma época de consideração global do fluxo 
sa.nguíneo cerebral e do metabolismo foram revistos os estudos 
do cérebro como um todo. 

Mais atualmente desenvolveram-se técnicas para estudo 
tlas modificações de fluxo sanguíneo e consumo de energia em 
pequenas regiões do tecido cerebral. Principalmnte pelos esfor­
ocs de Niels Lassen ('º), atualmente sabemos que, de fato, os 
fuxo sanguíneo cerebral regional se modifica muito durante a 
atividade mental. Somente pequenas áreas do tecido cerebral 
participam a um mesmo tempo do trabalho mental, mas o 
aumento em fluxo sanguíneo da cortex, por exemplo, tem sido 
1·elatado durante a atividade visual ('º) . 

Uma metodologia mais nova registra o consumo de glicose 
cerebral regional por meio da desoxiglicose, uma substância 
que penetra nas células e é fosforilada mas não é metaboli­
zada. Os estudos preliminares indicam que o aumento do 
consu1no de energia regional ocorre em paralelo com o aumen­
to do fluxo sanguíneo regional durante a atividade mental. 
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Assim, em pequenas áreas do cérebro é necessário variar 
o fluxo sanguíneo cerebral para o trabalho intelectual. O 
mensageiro ideal para este controle poderia ser algum pro­
duto do metabolismo de energia. O dióxido de carbono parece 
realizar este papel. 

E - Outros Mediadores Metabólicos do Fluxo Sanguíneo 
Cerebral - como foi mencionado na discussão do metabolis­
mo cerebral o comportamento da taxa de oxigênio disponível 
para o tecido cerebral leva a um comprometimento marcante 
na taxa de glicose. Na hipoxemia arterial, por exemplo, os 
níveis de lactato do tecido cerebral começam a aumentar 
próximo a Pa02 de 50 mmHg. O estudo de Severinghaus do 
tempo decorrido na resposta do fluxo sanguíneo cerebral às 
alterações na PC02 arterial sugerem que os efeitos do C02 

no fluxo sanguíneo cerebral sejam primariamente pela alte­
ração do pH do líquido extracelular periarteriolar (21). O 
aumento da glicose e a elevação do lactato intracelular e do 
ion hidrogênio leva a uma redução secundária do pH extra­
celular do cérebro. A elevação do lactato tissular tem sido 
proposta como um possível mediador metabólico do fluxo 
sanguineo cerebral. Entretanto, quando o lapso de tempo do 
fluxo sanguíneo cerebral aumenta durante a hipóxia existe 
um aumento dos níveis de Jactato do tecido cerebral, verifi­
cando-se haver um grande aumento do fluxo sanguíneo cere­
bral antes de qualquer aumento significativo de lactato no 
tecido (22 ). Aparentemente, este súbito aumento no fluxo 
sanguíneo cerebral durante a hipóxia ocorre simultaneamente 
com uma queda significativa na PC02 tissular. As modifica­
ções nos níveis de lactato dos tecidos parecem ser muito lentas 
para controlar o fluxo sanguíneo cerebral em circunstâncias 
fisiológicas. 

Certo número de outros ians agem no tônus arteriolar 
piai (23 ). Em concentrações acima de 10 mEq/1, o potássio 
é um dilatador das arteríolas, piais, enquanto em concentra­
ções abaixo de 10 mEq/1 produz constrição. A elevação iontica 
de cálcio extracelular produz constrição. 

A adenosina tem sido implicada no controle do fluxo san­
guíneo na circulação coronária. Embora tenha sido encon­
trada uma pequena diferença negativa veno-arterial cerebral 
para adenosina em cães durante hipoxemia indicando libe­
ração da adenosina do tecido cerebral, a significação fisioló­
gica desta observação é questionável. A elevação da osmola­
lidade sanguínea é outro meio eficiente para aumentar o fluxo 
:,anguíneo cerebral. Entretanto, ao contrário do músculo es­
quelético este efeito não tem importância fisiológica definida 
110 tecido cerebral. 
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Em resumo, o estado atual de conhecimento de fisiologia 
do fluxo sanguíneo cerebral indica que este é relativamente 
insensível as modificações produzidas na distribuição do débito 
cardlaco pelo sistema nervoso simpático. Ainda mais, o fluxo 
sanguíneo cerebral permanece constante numa faixa rela­
tivamente grande de pressão de perfusão cerebral. As novas 
informações indicam que tanto o fluxo sangi.1íneo cerebral 
como o metabolismo se modificam bastante durante a ativi­
dade mental, mas que estas alterações ocorrem somente em 
áreas relativamente pequenas do cérebro e, ainda assim, não 
tem um efeito detectável sobre o consumo total cerebral de 
energia. 

No presente momento, o mediador mais potente do fluxo 
sanguíneo cerebral continua a ser o dióxido de carbono. Novas 
observações parecem indicar que o lactato não desempenha 
normalmente um papel significativo na fisiologia da regula­
ção do fluxo sanguíneo cerebral. 

SUMMARY 

CEREBRAL BLOOD FLOW AND METABOLISM 

The present state of knowledge of physiology of cerebral blood flow indicates 
that brain blood is relatively insensitive to changes produced in the distribuition 
of cardiac output by the sympathetic nervous system. Furthermore, brain blood 
flow remains constant over a relatively wide range of cerebral perfusion pressure. 
New information indicates that both cerebral blood flow and metabolism changc 
n1arkedly during mental activit;y, but that these changes occurr only in relatively 
.small areas of the brain and, therefore, do not havc detectable effect upon overall 
cerebral energy consumption. At thc present time, the most potcnt mediador of 
cerebral blood flow continues to be carbon dioxide. New observations appear to 
indicate that lactate does not normally play a significant role in the physiology 
of cerebral blood flow regulation. 
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