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Analysis of Brain Hemometabolism Behavior during Carotid
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RESUMO

Duval Neto GF, Niencheski AH - Analise do Comportamento do Hemo-
metabolismo Cerebral durante Endarterectomia Carotidea com Pin-
camento Transitério

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A endarterectomia carotidea com
pingamento transitério altera a relagdo entre o fluxo sangiineo cere-
bral e a demanda metabdlica cerebral de oxigénio, com conseqliente
geragdo de uma tendéncia a hipoxia oliguémica ou desacoplamento
hemometabdlico. O objetivo do presente estudo foi identificar as
alteragbes do hemometabolismo cerebral, avaliados através das
alteragbes da saturacdo da oxihemoglobina no bulbo da veia jugular
interna (SjOy), durante endarterectomia carotidea com pingamento,
correlacionando essas alterag6es com fatores com potencialidade de
interferir com as mesmas, principalmente a presséo de CO;, expirada
(PeTCO3) e a presséo de perfusdo cerebral (PPC).

METODO: Participaram do estudo 16 pacientes com doencga
estenosante unilateral e submetidos a pingamento arterial transitoério
durante endarterectomia carotidea. Os parametros monitorizados
(saturagéo da oxihemoglobina no bulbo da veia jugular interna, stump
pressure e a pressdo de CO, expirado) foram analisados nos
seguintes momentos: My - pré-pincamento; My - 3 minutos
pés-pingamento; Ms - pré- despingamento; M4 - pés-despingamento.
RESULTADOS: A comparagéo entre a SjO, (%, Média £+ DP) nos
periodos estudados evidenciou uma diferenga entre a registrada nos
momentos My (62,25 +7,87) e M, (47,43 £ 9,19). Essa redugéo inicial
estabilizou-se durante o pingamento transitério, com diminui¢do na
comparagdao entre My e M3 (46,56 + 9,25), sem significado estatistico
(p = ns). Na fase p6s-despingamento, My (47,68 + 9,12), a média da
SjO, apresentou uma elevagdo, quando comparada com o0s
momentos de pingamento M, e Mgs, ainda inferior ao momento
pré-pincamento My (M4 x My - p < 0,04). Essa diminui¢cdo da SjO; foi
acompanhada de diminui¢do significante da pressao de perfuséo ce-
rebral (stump pressure). Os fatores que influenciam essa tendéncia
ao desacoplamento hemometabdlico cerebral apresentaram um forte
indice de correlagdo com a PerCO,. A comparagéo entre a PPC e a
SjO, apresentou um fraco indice de correlagdo, sem significancia
estatistica.

CONCLUSOES: Nas condigées deste estudo a aferi¢ao da SjO, é um
modo de monitorizagdo clinico efetivo e de rapida resposta na
evidenciagdo das alteragdes da relagdo FSC/CCOy; o pingamento
carotideo transitério implica em tendéncia ao desacoplamento
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hemometabdlico cerebral e conseqlientemente, hipéxia oliguémica; a
PPC de formaisolada, ndo avalia a situagdo hemometabdlica cerebral
(relagdo entre FSC e 0 CCOy); a hipocapnia pode levar a situagbes de
desacoplamento hemometabdlico;, a monitorizagdo da PgrCO;, é
forma inécua e eficiente de monitorizar a PaCO,, evitando situagées
de hipocapnia inadvertidas, com seus efeitos deletérios sobre a
relagdo FSC/CCO,, durante pingamento carotideo transitorio.

Unitermos: CIRURGIA, Vascular: endarterectomia carotidea;
MONITORIZACAO: oximetria cerebral, saturagéo da oxihemoglobina
jugular

SUMMARY
Duval Neto GF, Niencheski AH - Analysis of Brain Hemometabolism
Behavior during Carotid Endarterectomy with Temporary Clamping

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Carotid endarterectomy with
temporary clamping changes cerebral blood flow and cerebral meta-
bolic oxygen demand ratio with consequent oligemic hypoxia or
hemometabolic uncoupling. This study aimed at identifying changes in
brain hemometabolism, evaluated through changes in oxyhemoglobin
saturation in internal jugular vein bulb (SvjOjy) during carotid
endarterectomy with clamping, and at correlating these changes with
potentially interfering factors, mainly end tidal CO, pressure (PetCO3)
and cerebral perfusion pressure (CPP).

METHODS: Sixteen patients with unilateral carotid stenotic disease
scheduled to carotid endarterectomy with carotid arterial clamping
were enrolled in this study. Parameters including internal jugular bulb
oxyhemoglobin saturation, stump pressure and end tidal CO; pres-
sure were measured at the following moments: M1 - pre-clamping; M -
3 minutes after clamping; M3 - pre-unclamping; M4 - post-unclamping).
RESULTS: The comparison among SvjO» (%, mean + SD) in all stud-
ied periods has shown differences between those recorded in mo-
ments My (62.25 + 7.87) and M3 (47.43 £ 9.19). This initial decrease
stabilized during temporary clamping, showing decrease in the com-
parison between My and M3 (46.56 + 9.25), without statistical signifi-
cance (p = ns). At post-unclamping, M4 (47.68 + 9.12), SvjO, was
increased as compared to M, and M3 clamping stages, however it was
still lower than that of pre-clamping stage My.(M4x M1 - p < 0.04) This
SvjO, decrease was followed by significant cerebral perfusion pres-
sure (stump pressure) decrease. Factors influencing this brain
hemometabolic uncoupling trend were correlated to PerCO»,. The
comparison between CPP and SvjO, showed weak correlation devoid
of statistical significance.

CONCLUSIONS: In the conditions of our study, SvjO, measurementis
a fast and effective way of clinically monitoring changes in
CBF/CMROg; ratio. Temporary carotid clamping implies in a trend to-
wards brain hemometabolic uncoupling and, as a consequence, to
oligemic ischemia; cerebral perfusion pressure does not assesses
brain hemometabolic status (CBF and CMRO; ratio); hypocapnia, may
lead to brain hemometabolic uncoupling; PetCO2 monitoring is an in-
nocuous and efficient way to indirectly monitor PaCO, preventing in-
advertent hypocapnia and its deleterious effects on CBF/CMRO; ratio
during temporary carotid clamping.

Key Words: MONITORING: jugular bulb oxyhemoglobin saturation,
brain oximetry; SURGERY, Vascular: carotid endarterectomy
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INTRODUGAO

Aendarterectomia carotidea tem sido evidenciada como
um tratamento superior para as doengas estenosantes
graves e sintomaticas, quando comparada com o tratamen-
toclinico destadoenga 2 sendo que esse beneficio é signi-
ficantemente menor no tratamento das estenoses de
carétidas assintomaticas >.

As lesbes isquémicas cerebrais sao fatores que contribuem
de maneira significante para elevagao da morbimortalidade
peri-operatéria em endarterectomia de artéria carétida, com
pingamento temporario intra-operatério. Teoricamente, a fi-
siopatologia dessas complicagdes é explicada através da
geracgao de processos tromboembdlicos 4% ou de transtor-
nos hemodinamicos ’, ou por ambos.

Arelacao global entre o fluxo sangiineo e demanda metabo-
lica de oxigénio cerebral, caracteriza o denominado hemo-
metabolismo cerebral, o qual pode ser avaliado através da
afericdo de saturagéo da oxihemoglobina, com amostras de
sangue venoso colhido no bulbo da veia jugular interna ho-
molateral a artéria carétida intervida cirurgicamente; por ou-
trolado, as alteragdes regionais entre fluxo e demandade O,
cerebral, secundarias a fendmenos tromboembdlicos, ndo
sdo detectaveis com esse tipo de monitorizagao .

O anestesiologistapode influir clinicamente, de maneirasigni-
ficante, no hemometabolismo cerebral durante as endarte-
rectomias carotideas, principalmente através do controle da
ventilagdomecanica (pressaoarterialde CO,) e/oudo contro-
le hemodinamico (presséao de perfusao cerebral) intra-ope-
ratorio, durante o pingcamento temporario da artéria carotida
comum.

O objetivo do presente estudo foi identificar as alteracdes do
hemometabolismo cerebral, avaliados através das altera-
¢des da oxihemoglobina no bulbo da veia jugular interna
(SjO.), durante endarterectomia carotidea com pingamento
arterial temporario intra-operatorio, correlacionando essas
alteragdes com possiveis fatores que interfiram com as mes-
mas, principalmente apressaode CO,expirada (PerCO;)ea
pressaodeperfuséocerebral (PPC) (pressadono coto arterial
= stump pressure).

METODO

Apdsaaprovagao pelo Comité de Eticado Hospital e consen-
timentolivre e esclarecidodos pacientes foramestudados 16
pacientes de ambos os sexos, comidade médiade 65+ 10,3
anos, portadores de doenca estenosante carotidea sintoma-
tica, submetidos a endarterectomia de artéria carétida unila-
teral. As lesdes obstrutivas eram todas sintomaticas e unila-
terais, apresentando comprometimento dodiametroigual ou
superior a 70% e diagnosticadas através de estudo com
eco-doppler (Sonos 2000 - Hewlett Packard com transducer
de 7,5 MHz) e/ou arteriografia com subtracéo digital da vas-
cularizagaocarotideaevertebral. As artérias carétidas e ver-
tebrais do lado oposto ao da artéria lesada, ndo apresenta-
vam lesbes criticas.
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Os pacientes que utilizavam alguma droga com atividade na
vascularizagéo cerebral foram excluidos do estudo, como
também os diabéticos.

Nenhum dos pacientes estudados apresentava alteragoes
de niveis hematimétricos (hemoglobina e hematdcrito) que
pudessem comprometer o transporte de oxigénio.
Ainduc&o anestésica foi feita com propofol (2 mg.kg™) e su-
fentanil (0,15 ug.kg™"). Amanutenc&o anestésica por viaina-
latéria com isoflurano associado a doses fracionadas de su-
fentanil, mantendo plano anestésico estavel, baseado nos
pardmetros hemodinémicos.

O relaxamento muscular foi obtido com a administragcéao de
atracurio (0,5 mg.kg™') com controle da intensidade do blo-
queio através de estimulador de nervo periférico, mantendo
ausentes as respostas musculares a seqiiéncia de quatro
estimulos.

Aventilagdo mecanica foi feita com regime ventilatério de 8
ml.kg” de volume corrente e freqliéncia respiratéria de 10
mrpm, monitorizando a PerCO; através de capnometria-em
correcao do regime ventilatério.

O cateterismo retrogrado da veia da jugular interna homola-
teral foi realizado por pungéo, sob viséo direta, com agulha
17G (1,5mm)de 5,1 cmde comprimento, através dessa agu-
Iha foi introduzido um cateter radio-opaco 19G (1,1 mm), de
30 cm de comprimento (Intracath® e guiade arame Vialon e.
Becton-Dickison, USA). Aprogresséao retrograda do cateter,
no sentido cranial, foi efetuada de maneira lenta e delicada,
até que sepercebesse aresisténciaelasticacorrespondente
aparedesuperiorde bulbodaveiajugularinterna. Nesse mo-
mento, o cateter foi tracionado cercade 5 mm-mantendo as-
piracado suave e continua até a obtencdo de fluxo venoso
continuo, manobra considerada como um indicador do
descolamento do cateter da parede do bulbo.

O cateter venoso jugular foi conectado a torneira de 3 vias e
continuamente perfundido com (1 ml.h™") com solucao fisio-
légica heparinizada (2.500 U em 250 ml de solugédo
fisioldgica).

Aaspiracdode 3mlde sangue venosojugularfoirealizadade
maneira suave, durante 90s, para evitar a contaminagao da
amostra com sangue venoso extracraniano - essas amos-
tras foram colhidas nos momentos preestabelecidos de
observacgao.

Cateterismodaartériacarétidacomum nasuaporgao distal
aolocalde pingamento (carétidacomum e carétida externa)
foi realizado, sob visdo direta, com cateter de Swan-Ganz
(5F) Biomedical® USA, objetivando a aferigdo da pressao
arterial média. Essa presséao foi considerada como a pres-
séo de perfusao cerebral (PPC), sendo aferida através de
um Biomonitor 7® (Bese - Bio Engenharia de Sistema e Equi-
pamentos S.A. -Belo Horizonte, MG), calibrado o nivel zero
naalturadalinhamédiaaxilardo paciente. Durante as aferi-
¢desdapressaoarterial médianaporgaodistal (porgéo cra-
nial), foi insuflado o balonete do cateter, sendo que a pres-
sé@onessalocalizagéo (Stump Pressure) <25 mmHg na afe-
ricao inicial foi considerada como indicagao para a utiliza-
¢aode shunttemporarioe os pacienteforamretiradosdoes-
tudo.
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Foirealizado o cateterismo da artéria radial com cateter 18G
paramonitorizagaodapressao arterial média(Biomonitor?®
- Bese-Bio Engenharia de Sistema e Equipamentos S.A. -
Belo Horizonte, MG) e colheita de sangue para avaliagdo da
gasometria arterial (PaCO;), nos momentos estudados.
As amostras de sangue arterial (artériaradial) e venoso (bul-
bo da veia jugular interna) foram colhidas em aliquotas de 2
ml arterial e 1 ml venoso, de maneira simultdnea, nos mo-
mentos de observagao propostos pelo presente estudo. Um
mldaamostravenosafoiutilizadonaafericdode SjO,, emum
hemoximetro (Hemoximeter™ OMS3® - Radiometer® -NV,
Denmark 1991); os outros 2 ml da amostra arterial foram en-
viados para o laboratério paraarealizagdo de gasometriaar-
terial (178 pH/Blood Gaz Analyser - Corning Glass Works® -
Corning Limited, Halstead, Essex, England). Asaturagao ar-
terialdahemoglobina foi mantida estavel durante todo o pro-
cedimento.

Momentos estudados:

M, - pré-pingamento carotideo;

M, - 3 minutos pds-pingamento;

M3 - imediatamente antes do despingamento
M, - 3 minutos pés-despingamento.

O tempo médio de pingamento foi de 32 + 4,6 minutos.
Nenhumdos pacientes estudados apresentoucomplicagdes
neurologicas relacionadas com o procedimento durante o
periodo pds-operatoério (48 horas de observagédo em terapia
intensiva).

Aanalise estatistica foirealizada obtendo os valores médios
e desvio padrdo nos diversos momentos de observacgéo,
sendo as comparacgdes entre as mesmas realizadas através
dostestestde Student, Fishere correlagaode Pearson. O ni-
vel de significancia estabelecido foi de 5% (p < 0,05).

RESULTADOS

A média de idade dos pacientes estudados foi de 65 + 10,3
anos.

APAM e a SjO, foram mantidas constantes conforme mostra
a tabela I.

Tabela | - Pressdes Arteriais Médias e Saturagao Arterial da He-
moglobina nos Momentos Observados (Média + DP)

Momentos de Presséao Arterial Média Sa0; (%)
Observagao (mmHg)

M, 88,56 + 14,32 99,8 +0,7
M, 88,38 + 11,04 99,6 +£0,8
Ms 85,00 + 14,76 99,8+ 0,4
My 84,44 + 13,45 99,5+0,7

Comparacgao entre os resultados observados, apresentou p = ns em todas
as situacdes estudadas

Saturagao daoxihemoglobinajugular (SjO,) - acomparagao
das SjO; (%, Média + DP) detectadas nos periodos estuda-
dos evidenciou uma diferenca estatisticamente significante
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(p < 0,02) entre as registradas nos momentos My (52,25 +
7,87)eM,(47,43+9,19). Essareducgao estabilizou-seduran-
te o pingamentotransitério, comdiscreta diminuicdo nacom-
paracgao entre M, e M3 (46,56 + 9,25), mas sem significado
estatistico (p =ns). Nafase pds-despingamento, M, (47,68 +
9,12), a média da SjO, apresentou uma elevagao no seu re-
sultado, quando comparada aos momentos de pingamento
M, e M3, mas ainda inferior ao momento pré-pingamento M,
(Mg x M4 - p <0,04) (Figura 1).

60
S 1 I R
S 501
& |
- q
D
40- T T T T
N = 16 16 16 16
M, M, M, M,
Momentos Estudados

Figura 1 - Comparacéo entre as SjO, (%, Média £+ DP) nos Momen-
tos Estudados
M1 X Mz; MzX M3; M3 X M4; M1 X M4

Pressao de perfusao cerebral nos momentos estudados - a
comparagao das PPC (mmHg, médias e DP) detectadas nos
momentos estudados evidenciou uma diferenga estatistica-
mente significante (p < 0,001) entre as registradas nos mo-
mentos M4 (70,31+12,46)xM2(39,00+6,68). Essadiminui-
¢ao estabilizou-se durante o periodo de pingamento caroti-
deo transitério, embora mantivesse uma diferenca estatica-
mente significante (p < 0,01), quando comparados os mo-
mentos M, com M3 (50,75+10,66). Nafase de despingamen-
to,M,4(63,50+10,48)a PPC se elevou de maneira significan-
te (p < 0,03), mas ainda com niveis inferiores aos encontra-
dos durante M4 (p < 0,05), ou seja, ndo atingindo as cifras
pressoricas pré-pingamento (Figura 2).

Correlagaoentrea SjO; (%) e aPPC (mmHg)-afigura 3 mos-
traumaregresséao linear entre as variaveis estudadas, apre-
sentando um fraco indice de correlagéo e sem significancia
estatistica (r = 0.089; p = ns).

Correlagao entre a PaCO; e a PerCO; - a figura 4 evidencia
umaregressao linear com forte correlagao positiva e estatis-
ticamente significante (r=0,94;p<0,0001)entreaPaCO,ea
PerCO,, sendo que ndo houve em nenhuma ocasiéo obser-
vada alteragbes desses parametros no sentido inverso, isto
é, 0 aumento da PaCO, sempre correspondeu a uma eleva-
¢ao na PerCO.,.
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Figura 2 - Comparagéo entre as PPC (mmHg, Média + DP) nos Mo-
mentos Estudados
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Figura 3 - Correlacdo entre a SjO; (%) e a PPC (mmHg) durante os
Momentos Estudados
(r=0,089; p =ns)

Correlagao entre a SjO, e a PaCO; - aregressao linear ilus-
trada na figura 5 mostra uma correlagdo moderada entre a
PaCO; e a SjO; (r = 0,69; p < 0,0001).

Correlagao entre a SjO, e a PerCO, - aregresséo linear evi-
denciada nafigura 6 mostra uma correlagdo moderada entre
aPegrCO,eaSjO,(r=0,72;p<0,0001). Dado coerentecomo
resultado apresentado na correlagéo anterior (Figura 6).
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Figura 4 - Correlagao entre a PetCO,; (mmHg) e a PaCO, (mmHg)
nos Momentos Estudados
(r=0,94; p <0,001)

Sj0, (%)

301 T T 1
20 30 40 50

PaCO, (mmHg)

Figura 5 - Correlagao entre a SjO, (%) e a PaCO, (mmHg) durante
0s Momentos Estudados
(r=10,69; p <0,0001)

DISCUSSAO

Os pacientes submetidos a endarterectomia carotidea apre-
sentam a possibilidade de desencadear complicagbes cere-
brais peri-operatorias, as quais sao freqlientemente eviden-
ciadas clinicamente durante a fase de recuperagao da anes-
tesia. Essas complicagdes podem ser atribuidas a dois me-
canismos fisiopatologicos principais: hemodinamicos, por
alteragdo de fluxo sangliineo cerebral conseqliente a aplica-
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Sj0, (%)

30 : T "
20 30 40 50

P.,.CO, (mmHg)

Figura 6 - Regressao Linear Correlacionando a SjO, (%) com a
PerCO, (mmHg) durante os Momentos Estudados
(r=0,72; p <0,0001)

¢aodeuma pincatemporarianaartéria carétidacomum e ex-
terna ou por fendbmenos tromboembdlicos, secundarios ao
manuseio cirurgico do sistema vascular arterial, resultando
emdeslocamentode placas de ateromae, finalmente, micro-
embolismo cerebral 7.

O encéfalo éum érgéo dependente da oxidagao aerdbica mi-
tocondrialdaglicose, paraaprodugaodaenergianecessaria
para o desempenho de sua atividade celular normal. Aproxi-
madamente 60% dessa energia é utilizada namanutencaoe
restauracao dos gradientes ibnicos necessarios para os fe-
némenos de despolarizagao e repolarizagdo das membra-
nas neuronais, sendo que os outros 40% sao gastos na ma-
nutencao da integridade celular. Por outro lado, € um 6rgao
com poucas reservas de glicose, consequentemente com
baixas concentracbées de adenosina tri-fosfato (ATP). Devi-
do aisso, a manutengédo de um adequado fluxo sangiineo
cerebral (FSC) para o suprimento das necessidades meta-
bdlicas tissulares (consumo cerebral de oxigénio - CCO,) &
de vital importancia para a integridade anatomo-funcional
dos neurdnios do sistema nervoso central.
Emboraocérebrorepresente apenas 2% do peso corporal, o
seu elevado indice metabdlico requer 15% do débito cardia-
co para a manutencdo de uma perfeita relagdo entre a ofer-
ta/consumo cerebral de oxigénio (FSC/CCOy).
Arelagaoentre FSC/CCO,, ouseja, aassociagao hibridaen-
tre fendmenos hemodinamicos e metabdlicos, avaliados cli-
nicamente de maneira conjunta, € denominada de hemome-
tabolismo cerebral. Ainda que variem o FSC e CCO,, a pro-
porcionalidade entre essas duas variaveis mantém-se den-
tro de limites estreitos. De fato, o CCO, tissular participa do
controle da resisténcia vascular cerebral, através da produ-
¢aode CO,, e, dessaforma, regulao FSC. Esse fenbmeno é
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denominado de acoplamento hemometabdlico cerebral
(AHMC) ™.

Aliberacéo de O, cerebral (LCO,) pode ser descrita através
da seguinte equacgao:

LCO,=FSC.Ca0,
CaO; - conteudo arterial de oxigénio

Poroutrolado,0CCO;,pode sercalculado através da seguin-
te equacéo:

CCO; = FSC.(CaO0; - CjO,)
CjO, - conteudo jugular de oxigénio

A diferencga de contetdo de oxigénio arterial e jugular é ex-
pressacomo (Ca0,-CjO,)ouD,0,; sendoassim, aequagéo
acima pode ser modificada da seguinte forma:

DajO, =CCO,/FSC

E possivel calcularaDajO, através doFSC e do CCO,0u, de
maneira mais pratica e clinica, através dos conteudos arteri-
al e jugular de O,.

DajO, = CaO, - CjO,

O conteudo de O, do sangue (arterial ou venoso) resulta da
soma dos volumes ligados a hemoglobina e dissolvido no
plasma.

Ca0, = Hb, . 1,39.Sa0, + Pa0,.0,003
CjO, = Hb; . 1,39.Sj0, + Pj0,.0,003

PaO, - pressao arterial de O,

PjO - presséo venosa de O,

Hb, - concentragdo de hemoglobina arterial
Hb; - concentragédo de hemoglobina venosa
0,003 - coeficiente de solubilidade de O,

O conteudo de O, (CaO, - CjO,) refere-se a quantidade total
desse gas carreada por um determinado volume de sangue,
dai resulta a seguinte férmula:

DajO;=[(Sa0;.Hb,)-(SjO,.Hb;)].1.39-[Pa0,-Pj0,].0,003
100

Considerada a baixa solubilidade plasmatica do O, (coefici-
ente de solubilidade de 0,003), é aceitavel desprezar a parti-
cipacao do O; dissolvido no plasma, durante o calculo do
conteudo sanguineo. Ahemoglobina arterial € semelhante a
venosa, o que permite considerar apenas um valor. Logo:

DajO; = (Sa0; - SjO,). Hb.1,39
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AmedidadaDajO,tem sido utilizada para estabelecer a pre-
sencaouaausénciade um sistema de autorregulacéo dare-
lacdo FSC/CCO; funcionante.

Como foi visto anteriormente, desde que a Hb se mantenha
estavel e a Sa0, seja a maxima (préxima de 100%), a DajO,
passaaserumreflexodiretodaSjO, (vistoqueaSaO,,aHbe
1,39 sao constantes). A SjO, e a DajO, podem representar
aindaaquantidade O, que é extraidado FSC, em umaunida-
de de tempo. De fato, a extracéo cerebral de O, (Pe1CO,) é
razdo da diferenga do conteludo artério-jugular sobre o
conteudo arterial.

ECO, = (Ca0; - CjO,)
CaOz

Se aplicadas as mesmas simplificagdes anteriormente con-
sideradas, ter-se-a que:

ECO, = SaOZ_;_§ng)
SaOQ

No casodaproximidade do nivel de saturagdo maximadaHb
(100%) do sangue arterial, como ocorreu nos casos estuda-
dos no presente trabalho, a extragéo é diretamente repre-
sentada pela saturacéo da hemoglobina no sangue jugular,
ou seja, pela SjO.,.

PETC02 =1- Sj02

Pelo expostoacima, torna-se claroque a SjO, éfungdodare-
lacdoentre FSC e CCO,. Sendo assim, amonitorizagao con-
tinua ou intermitente da SjO, informa, de maneira rapida e
simples, a situagdo hemometabdlica cerebral durante o pin-
camento carotideo em endarterectomias.

Nessas condicdes, a analise direta da SjO, permite identifi-
car e quantificar o estado hemometabdlico cerebral (oxige-
nagao cerebral global) em um determinado momento. Esse
tipo de monitor ndo avalia as alteragdes hemometabdlicas,
isquémicas ou perfusionais, regionais °.

Normalmente, a DajO; é estavel em 4 a 8 ml de O, por cada
100 mlde FSC. Se 0 CCO; permanecer constante, as altera-
¢desnaDajO,poderaorefletiras alteragdes do FSC. As alte-
racbesnaDajO,<4mlde 0,100 ml”'de FSC evidenciam que
osuprimentode O, é maiordo que asuademanda (FSC luxu-
riante), por outro lado, uma DajO, > 8 ml de 0,.100 ml™" de
FSC sugere que a demanda, superior ao fluxo caracteriza
umasituacéo clinicadeisquemiacerebral oliguémica "%
No caso da elevagao do CCO, sem concomitante elevagao
do FSC, o cérebro aumenta a extragdo de O,do sangue arte-
rial, o que resulta em diminuicéo do conteudo de O, ou satu-
racao da oxihemoglobina do sangue venoso efluente do cé-
rebro (bulbo da veia jugular interna), isto é, alargamento da
DajO; ou diminuigédo na SjO,. A SjO, normal na faixa entre
55% a75%, que é menordo que asaturagdo damesclaveno-
sa sistémica "*'°.

A SjO,sendo considerada uma medida global, a sua monito-
rizagdo confere um dado com alta especificidade, mas com

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 54, N° 2, Margo - Abril, 2004

baixa sensibilidade paraisquemia, ou seja, uma SjO, normal
pode nao refletir areas de isquemia cerebral focal, mas uma
baixa SjO, éindicativa de baixo fluxo sanguineo cerebral glo-
bal °.

Estudo 16sugere que o limite minimo da SjO,, a partirdo qual
as lesdes neuroldgicas ocorrem, é de < 50%. Quando séo
atingidos niveis inferiores de SjO;ja citado, torna-se neces-
saria a intervengéao terapéutica visando a elevagao do FSC
ou a diminuicdo do CCO,.

Existem situagdes clinicas, dentre elas o pingamento caroti-
deo temporario, com potencialidade de gerar situacbes de
desacoplamento do hemometabolismo cerebral, as quais
sdo clinicamente caracterizadas por diminuigdo na SjO,, de-
vido a elevacao relativa na extragcéo de oxigénio pelo tecido
cerebral. Esse fenbmeno, como ja foi visto, pode ser
denominado de hipéxia oliguémica.

No presente estudo, a figura 1 apresenta uma analise do
comportamento da SjO, (%, Média + DP), de toda a popula-
cdodepacientes estudados (n=16)nos momentos de obser-
vagao pré-estabelecidos.

Essa analise evidenciou que, quando comparados os valo-
res da SjO; (%, Média £ DP) encontrados em M1 (pré-pinca-
mento) e M, (3 minutos pés-pingamento), ocorreu uma dimi-
nuicdo estatisticamente significante (p < 0,0001) entre os
mesmos.

O periodo compreendido entre M, e M3 (periodo de pinga-
mento) mostrou umadiscreta tendéncia adiminuigéo nos va-
loresda SjO,, mas semsignificancia estatistica. Esses acha-
dos sao a representagéo clinica da alteragdo na relagao
FSC/CCO, que tende a se estabilizar durante todo o periodo
de pingamento, fendmeno que fica evidenciado na compara-
¢ao entre os momentos M; e M3, podendo essa estabilizagao
ser atribuida a interferéncia do mecanismo de auto-regula-
¢do do FSC.

A comparagao entre a SjO; (%, Média + DP) nos momentos
M3 (pré-despingamento) e M, (pds-despingamento) mostra
uma significante elevagao nos seus resultados, evidencian-
do uma melhoria narelagdo entre o FSC/CCO, com o resta-
belecimento do fluxo sangiiineo carotideo, emboraessaele-
vacaonaoatinjaniveisdenormalidade,quandocomparados
M4 com M4 (p < 0,04).

Osresultados evidenciados nafigura 1 sugerem que o pinga-
mento carotideo durante endarterectomias resulta em uma
tendéncia de alterar, de maneira significante, a relagéo
FSC/CCO,, ou seja, o hemometabolismo cerebral, com a
possibilidade de geracdo de uma situagdo de desacopla-
mento hemometabdlico ou hipoxia oliguémica. A propensao
de diminuicdo na SjO, (%, Média + DP) no bulbo da veiajugu-
larinterna, durante esse tipo de procedimento, mostraque a
circulagao sangliinea cerebral colateral ou retrograda, atra-
vés da artéria carétida contralateral e/ou artérias vertebrais,
pode nao ser suficiente para manter estavel arelacdoem pa-
uta. Varios fatores podem potencializar esse tipo de altera-
¢adonarelagdo FSC/CCO,, entreas quais apressaode perfu-
sdo cerebral e a pressao arterial de CO,.

No presente estudo, o curto intervalo de tempo decorrido en-
tre o pingamento e/ou despingamento carotideo e as altera-
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¢desidentificadas na SjO,durante esse periodo caracteriza-
ram esse tipode monitorizagédo como sendo sensivel as vari-
acdes daperfusdo global cerebral, quando a PAM, a concen-
tragéo de Hb e a Sa0, foram mantidas em niveis estaveis e
normais. Dessa forma, esse tipo de monitor pode auxiliar na
informacéo de situagdes isquémicas cerebrais durante as
endarterectomias com pingamento carotideo, podendo ser
incluido entre os parametros de avaliagdo da indicagao de
instalagédo de shuntdurante o periodo de pingamento, princi-
palmente em certas situagdes especiais, nas quais exista di-
ficuldade prévia de manutengéo da autorregulagéo de FSC,
como no diabete.

Na continuidade, no presente trabalho, foram estudados al-
guns parametros clinicos, pressao de perfusdo cerebral
(PPC) e presséao parcial de CO; expirado (PerCO3), os quais
possuem potencialidade de influenciarnas alteragdes do he-
mometabolismo cerebral, durante o pingamento carotideo
temporario.

A stump pressure (pressao no coto carotideo) representa a
pressao arterial média aferida na artéria carétida interna na
suaporgaocranialaolocalde pingamentodas artérias caroti-
das comum e externa. Essa medida representa a pressao
transmitida, por via retrograda, ao longo da artéria carétida
homolateral ao pingamento, pela artéria vertebral homolate-
ral e/ou pela artéria carétida contralateral *7.

A presséao de perfuséo cerebral (PPC) pode ser calculada
através da seguinte equacéo:

PPC = PAM - PIC (ou PVC)
PAM = pressao arterial média
PIC = presséo intracraniana
PVC = presséo venosa central

Considerando que, nos pacientes estudados no presente
trabalho, aPIC eranormal e a stump pressurefoi aferidadire-
tamente naartéria carétidainterna, amesmafoiconsiderada
como representativa da pressdo de perfusdo cerebral
(PPC).

A referida pressdo € um monitor freqlientemente utilizado
comoindicador da qualidade da perfuséo cerebral durante o
pingamento carotideo, podendo, para alguns cirurgides vas-
culares e anestesiologistas, ser um fator valorizado parain-
dicacao de colocagao de shunt carotideo intra-operatério.
Entretanto, aliteratura '®?° apresenta controvérsias emrela-
¢ao a utilidade desse tipo de monitor, avaliado de maneira
isolada, como um método de aferigdo da qualidade da perfu-
sado cerebraldurante essetipode procedimentocirurgico. Os
citados trabalhos justificam essa ponderagéo através dos
seguintes pontos:

1. Pela insuficiéncia de dados conclusivos que evidenciem
arelagao entre a PPC e a incidéncia de morbimortalida-
de peri-operatoria;

2. Pela controvérsia em relagéo ao nivel da pressao consi-
derado como normal;

3. Porevidéncias da grande influéncia das técnicas anesté-
sicas sobre esse tipo de monitor.
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Estudo 2" demonstra que a stump pressure ndo apresenta
uma boa correlagdo com o FSC, pois alteragdes significan-
tes de eletroencefalograma (EEG), sugestivos de isquemia
cerebral gerados por niveis criticos de FSC regionais, po-
dem ser detectados com pressodes superiores a 50 mmHg.
Por outro lado, pode haver situagdes de auséncia de sinais
eletroencefalograficos sugestivos deisquemiacerebral com
stump pressure menores do que 50 mmHg.

O objetivo principal do sistema de auto-regulagdo do FSC é
manter a relagdo FSC/CCO, estavel durante variagdes dos
fatores componentes damesma, conservando as condi¢des
ideais para o desempenho normal da fungao neuronal.
OFSCéumafungadodarelagaoentre PPC eresisténciavas-
cular cerebral (RVC), ou seja :

FSC = PPC - RVC
RVC - resisténcia vascular cerebral

E importante salientar que a RVC é dependente de duas va-
riaveis - viscosidade sangilinea e do didmetro vascular
arterial cerebral.

Com base na observagao da equacao descrita, pode ser de-
duzido que a PPC avaliada isoladamente néo reflete FSC;
por conseguinte ndo representa a relagdo entre FSC e a
CCO..

Emtrabalho recente ??, comparando efetividade da monitori-
zagao da PPC emrelagéo a SjO, na monitorizagéo e conse-
quente controle e profilaxia da hipoperfusao cerebral duran-
te endarterectomia carotidea com pingamento temporario,
considerou o segundo pardmetro superiorao primeiro nesse
tipo de fungao.

Atabelaleafigura2representam, respectivamente, aevolu-
¢do da PAM e da PPC durante o procedimento estudado.
Nota-se que mesmo sendo mantida estavel a PAM durante
todos os momentos estudados, a PPC alterou-se de maneira
significante apds o pingamento carotideo. A diminuicdo da
PPC apds o pingamento evidencia a possibilidade de altera-
¢aonarelagdo FSC/CCO,, conseqiente alteragdo do hemo-
metabolismo cerebral.

Afigura 3 mostra uma regresséao linear que correlaciona as
PPC (mmHg) com as SjO, (%). Nota-se um fraco indice de
correlagdo entre as mesmas, néo atingindo niveis de signifi-
canciaestatistica(r=0.50; p=ns). Dessaforma, consideran-
do a SjO, comoum método sensivel de avaliagao darelagédo
FSC/CCO; (Figura 1), pode ser deduzido que a aferi¢cao iso-
lada da presséao arterial média no coto vascular distal a zona
de pincamento n&o se caracteriza como um monitor seguro
para a avaliagcédo da estabilidade destarelagédo. Consequen-
temente, o mesmo néo deve ser considerado, de maneira
isolada, como um monitorimportante paraindicagao da utili-
zacao de shunt carotideo temporario.

O segundofatoravaliadofoiainterferénciada PerCO,nohe-
mometabolismo cerebral.

As alteracdes do FSC secundarias as variagdes da PaCO,,
sem concomitantes modificagdes do pH tecidual, parecem
serum meio de manutengao do acoplamento hemometabdli-
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co cerebral. A na elevacao aumenta o FSC, permitindo um
efetivowashoutdo CO, metabolicamente produzido, oinver-
so acontecendo durante a hipocapnia 3,
Ahipocapniaresultaemvasoconstrigcdo, podendo atingiroli-
mite da geracao de hipdxia tissular cerebral e de metabolis-
mo anaerobio, propiciando o aparecimento de efeitos adver-
sos sobre a atividade celular cerebral. Potencializando essa
situagao, ahipocapniaestabeleceumdesviodacurvadedis-
sociacdo da Hb para a esquerda, fato que exacerba o fené-
meno de hipdxiatissular cerebral por dificultar aliberagao de
0O, aos mesmos. Esses fendbmenos resultam em uma eleva-
¢aodeionsH" e conseqliente baixado pHtissularcerebral .
Areatividade vascular cerebralao CO, é mediada pelavaria-
¢ao do pH no liquido cefalorraquidiano em torno do sistema
arteriolar. O pH, a esse nivel, depende da pressao de CO; li-
vre no sangue arterial, o qual se difunde através da barreira
hematoencefalica e da concentragcéo de bicarbonato no li-
quor cefalorraquidiano. O entendimento da dupla natureza
do controle quimico do FSC (CO; arterial e bicarbonato no li-
quor) é deimportancia para ajustificagcdo do mecanismo fisi-
opatoldgico da vasoplegia cerebral durante acidoses meta-
bdlicas cerebraisacompanhadas de desacoplamento hemo-
metabdlico. Alguns autores sugerem que o pHintracelularna
musculaturalisa vascularinfluencie o controle do tdnus vas-
cular cerebral, sendo esse efeito mediado pela ativagao de
receptores NMDA (N-metil-D-aspartato), o qual causa alte-
ragdes na concentragao intracelular de calcio idnico 2°2°.
O ténus arteriolar cerebral regulado pela PAM interfere no
efeito PaCO, sobre o FSC. Porexemplo - hipotensdes arte-
riaismoderadas bloqueiamacapacidade dacirculagédo cere-
bral responder as alteragées da PaCO,, sendo que as hipo-
tensdes arteriais graves abolem esse mecanismo totalmen-
te. Por outro lado, a PaCO, modifica o mecanismo de autor-
regulacédo do FSC dependente da PAM, isto &, partindo de
uma situagcdo de hipercapnia no sentido da hipocapnia,
acontece um alargamento no p/ateau do sistema de autorre-
gulagdo 2%,

Trabalhos naliteratura consideramaafericdodaPgrCO,
como uma forma valida de estimar o nivel da PaCO, durante
aanestesia, evidentemente em situagdes em que néo exista
nenhuma situacao clinica de shunt intra-cardiaco, aumento
patolégico do espago morto alveolare nem compensagéode
disturbios acido-basicos metabdlicos. Além disso, aliteratu-
raassume que as amostras de CO; colhidas no final da expi-
racao normalmente apresentam um valor médio menorem 2
a 5 mmHg em relagéo a PaCO,.

Estudo realizado com objetivo de comparar a PaCO, com a
PerCO, durante anestesia para neurocirurgia apresentou al-
gunsresultados contraditorios emrelagao ao que jafoiafirma-
do acima. Embora os resultados tenham apresentado uma
correlacao forte e estatisticamente significante entre os dois
parametros estudados (r = 0,81; slope = 0,76; r* = 0,22), 17
correlagdes das 35 observadas ndo apresentaram significan-
cia estatistica; sendoque em 18% das mesmas, as alteragdes
entre os parametros foram em diregdes opostas. Esses fatos
levaram os autores a concluirem que a PerCO, ndo reflete de
maneira estavel a PaCO,, durante craniotomias s
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Embora existam dados controversos, como os ja descritos, o
presente estudo validou a correlagdo entre PaCO, e a
PerCO,comofoievidenciadopelafigura4,através deumfor-
te indice e significativa correlacao em todos os momentos
estudados (r=0,94; p<0,001). Dessaforma, contraria o es-
tudo anteriormente citado e preconiza a monitorizagdo da
PerCO; como um método clinico, pratico, continuo e nédoin-
vasivo de controlar a PaCO..

0O CO,éomaisefetivomoduladordaresisténciavascularce-
rebral, sendo considerado como o fator acoplador entre FSC
e CCO,, ou seja, do hemometabolismo cerebral. Aelevagéo
do indice metabdlico cerebral resulta em elevagao na produ-
¢aode CO,, que geraum processo de vasodilatagao local. A
rapida difusdo do CO; através da barreira hematoencefalica
permite que o mesmo module o pH do liquido extracelular,
afetando a resisténcia arteriolar.

Odecréscimode FSC secundario ao pingamento carotideo su-
gere que nesse periodo o sistema de autorregulagéo desse flu-
X0 encontra-se na sua capacidade maxima de vasodilatagao.
Durante essa ocasiao, a hiperventilagdo, com consequente hi-
pocapnia, poderaresultar em alteragédo ou aboligao do referido
mecanismo, elevando a possibilidade de geracéo de situacao
clinica de hipoperfuséo cerebral, ou hipdxia oliguémica.

E importante salientar que a técnica anestésica empregada
no estudo, isto é, a associagio entre propofol e sevoflurano,
nao interfere de maneira significante nareatividade vascular
cerebralao CO,, embora, a hiperventilagdo possa potencia-
lizar a diminuicao do FSC, secundaria a administragao de
propofol 2.

Afigura 6 evidencia um moderado e estatisticamente signifi-
cante indice de correlacao entre a PgrCO; e a SjO,. Basea-
dos nesse achado, podemos deduzir que, durante endarte-
rectomia carotidea com pingamento temporario, a hiperven-
tilacao devera ser evitada através da monitorizagéo conti-
nuada concentragéo expirada de CO, - método ndoinvasivo
que representa, de maneira fidedigna, a PaCO,, como ficou
evidenciado na correlagao da figura 5.

Baseados no método empregado e na populagao estudada
nesse trabalho, podemos concluirque durante a endarterec-
tomia carotidea com pingamento temporario:

1. A aferigdo da SjO, € um modo de monitorizagéo clinico
efetivo e de rapida resposta na representagao das alte-
ragdes da relagdo FSC/CCO;, nédo sendo contaminado
com as amostras de sangue venoso extracraniano;

2. A stump pressure nao avalia de forma efetiva a situagao
hemometabdlica cerebral durante esse tipo de procedi-
mento cirurgico;

3. A presenca de hipocapnia, mesmo em grau moderado
(PerCO; 25 - 30 mmHg), pode levar a uma tendéncia a
geracgao de situacdes de desacoplamento hemometabo-
lico, ou seja, de isquemia oliguémica;

4. Amonitorizagdo da PerCO, é umaformaindcua e eficien-
te de monitorar indiretamente a PaCO,, conseqliente-
mente evitando as situagbes de hipocapnia
inadvertidas, com seus efeitos deletérios sobre a rela-
¢do FSC/CCO..

169



DUVAL NETO AND NIENCHESKI

Analysis of Brain Hemometabolism
Behavior during Carotid Endarterectomy
with Temporary Clamping

Gastdo Fernandes Duval Neto, TSA, M.D.; Augusto H.
Niencheski, M.D.

INTRODUCTION

Carotidendarterectomyhasbeen considered superiorforse-
vere and symptomatic carotid stenotic disease when com-
pared to clinical treatment "2, but this benefit is significantly
lower in asymptomatic carotid stenosis .

Ischemic brain injuries are factors significantly contributing
forincreased perioperative morbidity and mortality in carotid
endarterectomy with temporary intraoperative clamping. In
theory, the pathophysiology of such complications is ex-
plained by thromboembolic processes *°, hemodynamic
changes ’ or both.

Global blood flow and brain metabolic oxygen demand ratio
characterizes the so-called brain hemometabolism, which
may be evaluated by the measurement of oxyhemoglobin
saturation of venous blood samples drawn from the internal
jugular vein bulb ipsilaterally to the surgically intervened ca-
rotid artery. On the other hand, regional changes between
flowandbrain O,demand, secondary tothromboembolic epi-
sodes, are not detectable with this type of monitoring °.
Anesthesiologists may significantly influence brain
hemometabolism during carotid endarterectomy, especially
through intraoperative mechanical ventilation control (CO,
arterial pressure)and/orhemodynamic control (cerebral per-
fusion pressure) during temporary common carotid artery
clamping.

This study aimed at identifying brain hemometabolism
changes evaluated through oxyhemoglobin changesin jugu-
lar bulb venous oxygen saturation (SvjO,) during carotid
endarterectomy with temporary intraoperative arterial
clamping, and at correlating such changes to factors poten-
tially interfering with them, especially end-tidal CO, pressure
(PerCO,) and cerebral perfusion pressure (CPP).

METHODS

After Ethics Committee approval and informed consent, 16
patients of both genders, 65 + 10.3 year-old, with symptom-
atic carotid stenotic disease scheduled to unilateral carotid
endarterectomy were enrolled in the study. All obstructive le-
sions were symptomatic and unilateral with diameterequal to
orabove 70%, and diagnosed by Doppler ultrasound (Sonos
2000 - Hewlett Packard with 7.5 MHz transducer) and/or
arteriography with digital subtraction of carotid and vertebral
vascular beds. Carotid and vertebral arteries opposite to the
stenotic vessels had no critical lesions.

Patients on drugs with cerebro-vascular actions as well as di-
abetic patients were excluded from the study. No patient had
hemoglobin or hematocritabnormalities that could impair ox-
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ygen transportation. Anesthesia was induced with propofol
(2mg.kg™") and sufentanil (0.15 pg.kg™') and was maintained
with inhaled isoflurane associated with sufentanil boluses, in
order to maintain stable anesthetic depth based on
hemodynamic parameters. Muscle relaxation was achieved
with atracurium (0.5mg.kg™")and neuromuscular blockinten-
sitywas assessed with peripheralnerve stimulator, inorderto
obtain no muscle responses at TOF stimulation. Patients
were mechanically ventilated with tidal volumes of 8 mL kg™
at 10 cycles per minute. PerCO, was used to adjust the
ventilatory regimen.

Retrograde ipsilateralinternal jugular vein catheterization
was performed under direct vision with 17G 5.1 cm length
needle (1.5 mm) through which a 19G (1.1 mm) 30 cm
length radio-opaque catheter (Intracath® and Vialon® wire
guide - Becton-Dickinson, USA) was inserted. Cephalad
catheter progression was slowly and carefully performed
untilelasticresistance correspondingtoupperinternaljug-
ular vein bulb wall was perceived. When this occurred,
catheter was removed approximately 5 mm maintaining
smooth and continuous aspiration until continuous venous
flow was obtained, a maneuver that indicates catheter de-
tachment from bulb wall. The jugular bulb catheter was
connected to the 3-way stop-cock and continuously
flushed with heparinized saline solution (2500 U in 250 ml
saline solution), at 1 mL.h™".

Sampling consisted of gentle aspiration of 3 ml jugular bulb
venous blood in 90 s in order to prevent contamination with
extra-cranial venous blood. Samples were collected at
pre-established observation moments.

Common carotid artery catheterization distally to clamping
site (common and external carotid) was performed under di-
rect vision with a 5-French Swan-Ganz catheter
(BIOMEDICA® USA) to measure mean arterial blood pres-
sure, which was considered cerebral perfusion pressure
(CPP), which was measured by a BIOMONITOR 7° (Bese -
Bio Engenharia de Sistema e Equipamentos S.A. - Belo
Horizonte, MG), zeroed at the mid-axillary line. For measur-
ingdistal (cranial)meanblood pressure, the cathetercuffwas
inflated. Stump pressures lesser than 25 mmHg from base-
line were considered indication for temporary shunt, and pa-
tients were excluded from the study.

Radial artery was catheterized with 18G catheter for continu-
ous mean blood pressure monitoring (Biomonitor 7® - Bese -
Bio Engenharia de Sistema e Equipamento S.A. - Belo
Horizonte, MG) and blood sampling for gas analysis
(PaCoOy,).

Arterial (radial artery) and venous (internal jugular vein bulb)
blood samples were simultaneously collected at the ratio of 2
mL of arterial to 1 mL venous blood, at the observation mo-
ments. One ml of venous sample was used to measure SvjO,
in a hemoximeter (Hemoximeter™ OMS3® - Radiometer® -
NV, Denmark 1991), and the 2-mL arterial sample was sent to
arterial blood gases analysis (178 pH/Blood Gas Analyzer -
Corning Glass Works® - Corning Limited, Halstead, Essex,
England). Arterial hemoglobin saturation was kept stable
throughout the procedure.
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Measurements were performed at the following moments: M
- previously to carotid clamping, M, - 3 minutes after carotid
clamping, M3 - immediately before carotid unclamping, and
M, - 3 minutes after carotid unclamping.

Statistical analysis included Student’s ¢, Fisher and
Pearson’s r correlation coefficients as appropriate. Signifi-
cance level was 5% (p < 0.05).

RESULTS

Mean patients’ age was 65 £ 10.3 years. No patient had pro-
cedure-related neurological complications in the 48-hour
postoperative period of observation in the intensive care
unit).

MBP and SvjO,were maintained stableasshownintablel.

Table | - Mean Blood Pressures and Arterial Hemoglobin Sa-
turation in Moments of Study (Mean + SD)

Moments of Mean Blood Pressure Sa0; (%)
Study (mmHg)

My 88.56 + 14.32) 99.8+0.7)
M, 88.38 + 11.04) 99.6 + 0.8)
Ms 85.00 + 14.76) 99.8+0.4)
My 84.44 + 13.45) 99.5+0.7)

Comparison among observed results presented p = ns in all situations

Jugular oxyhemoglobin saturation (SvjO;) - comparisons of
SvjO,(% mean+SD)detected in studied periods showed sta-
tistically significant differences between My (52.25 + 7.87)
andM;,(47.43+9.19)(p<0.02). Thisdecrease stabilized dur-
ing temporary clamping with mild non-significantdecrease in
the comparison between M, and M3 (46.56 + 9.25). At M,
mean SvjO, was increased as compared to M, and M3 (47.68
+9.12), butstilllowerthan M4 (MsxM4-p<0.04) (Figure 1).
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Figure 1- Comparison between SvjO, (%, Mean = SD) in Moments

of Study
M1 X Mg; M2X M3; M3 X M4; M1 X M4
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Cerebral perfusion pressure - comparisons of CPP (mmHg,
mean and SD) showed statistically significant differences be-
tween M, (70.31 £ 12.46) and M, (39.00 + 6.68) (p < 0.001).
This decrease stabilized during temporary carotid clamping,
while keeping statistically significant difference when M, was
compared to M; (50.75 + 10.66) (p < 0.01). At M4 (63.50 +
10.49), CPP has significantly increased (p < 0.03), however
remaining below My (p < 0.05), that is, not reaching
pre-clamping pressures (Figure 2).
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Figure 2 - Comparison between CPP (mmHg, Mean = SD) in Mo-
ments of Study
M1 X MQ; M2X Ms; M3 X M4; M4 X M1

Correlation between SvjO, (%) and CPP (mmHg) - figure 3
shows linear regression between studied variables, with a
weak correlation coefficient and without statistical signifi-
cance (r = 0.089; p = ns).
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Figure 3 - Linear Regression between SvjO, (%) and CPP (mmHg)
during the Study Period
(r=0.089; p=ns)
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Correlation between PaCO; and PerCO; - figure 4 shows lin-
ear regression with strong positive and statistically signifi-
cant correlation (r = 0.94; p < 0.0001) between PaCO, and
PerCO,. Nochanges were seeninsuch parametersinthe op-
posite direction, that is increased PaCO; has always corre-
sponded to increased PgrCO,.

PaCO, (mmHg)

20 : . .
20 30 40 50

P.,.CO, (mmHg)

Figure 4 - Linear Regression between PerCO, (mmHg) and PaCO,
(mmHg) during the Study Period
(r=0.94; p<0.001)

Correlation between SvjO; and PaCO; - linear regression il-
lustrated in figure 5 shows a moderate correlation between
PaCO; and SvjO, (r = 0.69; p < 0.0001).

SvjO, (%)

301 T T 1
20 30 40 50

PaCO, (mmHg)

Figure 5 - Linear Regression between SvjO, (%) and PaCO,
(mmHg) during the Study Period
(r=10.69; p<0.0001)
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Correlation between SvjO, and PgrCO; - linear regression
shown in figure 6 shows a moderate correlation between
PerCOz and SvjO, (r=0.72; p <0.0001), which is consistent
with previous correlation (Figure 6).

SVJO, (%)

P..CO, (mmHg)

Figure 6 - Linear Regression between SvjO; (%) to PerCO, (mmHg)
during the Study Period
(r=0.72; p<0.0001)

DISCUSSION

Patients submitted to carotid endarterectomy are at risk of
developing perioperative brain complications, which are very
often clinically evidenced during the anesthetic recovery pe-
riod. These complications may be attributed to two major
pathophysiological mechanisms: hemodynamic, by chang-
ing cerebral blood flow as a consequence of temporary ca-
rotid clamping, orby thromboembolicphenomenasecondary
to surgical handling of arterial vascular system, resulting in
atheromatous plaque displacement and, eventually, brain
microembolism *7.

Thebrainis dependenton glucose mitochondrial aerobic oxi-
dationto produce the necessary energy for its normal cellular
functioning. Approximately 50% of this energy is used in
maintaining and restoring ionic gradients necessary for de-
polarization and repolarization of neuronal membranes and
the remaining 40% are spentin maintaining cell integrity. On
the other hand, the brain has little glucose reserve and low
adenosine triphosphate concentration (ATP). For this rea-
son, the maintenance of adequate cerebral blood flow (CBF)
to supply tissue metabolic demands (brain oxygen consump-
tion - CMRO,) is critical for the anatomicofunctional integrity
of central nervous system neurons.

Although brain represents only 2% of body weight, its high
metabolicindexrequires 15% of cardiac outputto maintain
a perfect brain oxygen supply/consumption ratio
(CBF/CMROy).
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CBF/CMRO; ratio, that is, the hybrid association between
hemodynamic and metabolic phenomena is clinically evalu-
atedasawhole, and called brainhemometabolism. Although
varying CBF and CMRO,, the ratio between these two vari-
ables is maintained within narrow limits. In fact, tissue
CMRO; participates in brain vascular resistance control
through CO; production, thus regulating CBF. This phenome-
non is called brain hemometabolic coupling (BHMC) "°.
Brain O, release (BRO2) may be described by the following
equation:

BRO, = CBF x CaO,

Where
CaO; - arterial oxygen content

Ontheotherhand, CMRO;may be calculated by the following
equation:

CMRO; = CBF x (Ca0, - CvjO,)

Where
CvjO; - jugular bulb venous oxygen content

The difference between arterial and jugular bulb venous oxy-
gen content is expressed as (CaO; - CvjO,) or D4, O». Thus,
the above equation may be modified as follows:

D402 = CMRO, / CBF

Itis possible to calculate D,;,O, through CBF and CMRO: or,
in a more practical and clinical manner, through the arterial
and jugular oxygen content.

DajO, = Ca0, - CjO,

Blood (arterial orvenous) oxygen contentresults from the ad-
dition of volumes of oxygen bound to hemoglobin and dis-
solved in plasma.

Ca0; = Hb, x1.39 x Sa0, + PaO, . 0.003
CjO; = Hby, x 1.39 x SvjvO, + PjvO, . 0.003

PaO, - O, arterial pressure

PjvO, - jugular bulb venous O, pressure

Hb, - arterial hemoglobin concentration

Hbj, - jugular venous hemoglobin concentration
0.003 - O, solubility coefficient

O, content (CaO; - CjvO,) is the total amount of this gas car-
ried by a certain blood volume and resulting in the following
formula:

DajO,=[(Sa0,.Hb,)- (Svi0,.Hj)].1.39-[Pa0,- Pj0,].0.003
100
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Considering the low O, plasma solubility (solubility coeffi-
cient=0.003)itis acceptable to disregard the participation of
O, dissolved in plasma in calculating blood oxygen content.
Arterial hemoglobinis similar to venous hemoglobin allowing
the consideration of just one value. Thus:

DajvO, = (Sa0;, -SvjO;) x Hb x 1.39

DajvO; has been used to establish the presence or absence
of an auto-regulation system of the functioning CBF/CMRO,
ratio.

Aspreviously presented, provided Hbis kept stableand SaO,
isthe highest (closeto 100%), DajvO,becomesadirectreflex
of SvjO;, (since Sa0O,, Hb and 1.39 are constant). SvjO, and
DajvO, may also represent the amount of O, extracted from
CBFinatimeunit. Infact, brain O, extraction (ECO,)is afunc-
tion of the difference of arterio-jugular content over arterial
content.

ECO, = (Ca0, - CjO,)
CaOz

If the same previously considered simplifications are ap-
plied, we have:

ECO; = (Sa0; - Svj0,)
SaOz

When maximum arterial blood Hb (100%) is almost reached,
asitwasthe caseinthis study (Figure 1), extractionis directly
represented by jugular blood hemoglobin saturation, that is,
by SvjO,.

ECOZ =1- SVj02

Itis clear from the above that SvjO, is a function of CBF and
CMRO; ratio. So, continuous or intermittent SvjO, monitor-
ing is a fast and simple way to monitor brain hemometabolic
status during carotid clamping in endarterctomies.

In such conditions, direct SvjO, analysis identifies and quan-
tifies brain hemometabolic status (global brain oxygenation)
in a certain moment. This monitoring does not evaluate re-
gional ischemic or perfusional hemometabolic changes 8.9
Ingeneral, DajvO; is stable around 4 to 8 ml of O, per 100 mL
of CBF. If CMRO; remains constant, DajvO, changes mayre-
flect CBF changes. Onone hand, DajvO,<4 mL of O, per100
mL™" CBF confirms that O, supply is higher than demand (lux-
uriant CBF); on the other hand, DajvO; > 8 mL of O, per 100
mL™" CBF suggests demand greater than flow, which charac-
terizes a clinical situation of oligemic brain ischemia "'*.
When CMRO:; is increased without simultaneous CBF in-
crease, brainincreases arterial blood O, extraction resulting
in decreased O, content or effluent brain venous blood
oxyhemoglobin saturation (internal jugular vein bulb), that is
widening of DajvO, or narrowing of SvjO,. Normal SvjO,
range between 55% and 75% is lower than systemic venous
blood saturation "5
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Since SvjO;is a global measure, its monitoring is highly spe-
cific but poorly sensitive for ischemia, that is, normal SvjO,
may not reflect areas of focal brainischemia, butlow SvjO; is
indicative of low global cerebral blood flow '°.

Astudy 16suggeststhat minimum SvjO; level to promote neu-
rological injuries is bellow 50%. When lower SvjO; levels are
detected, therapeutic interventions to increase CBF or de-
crease CMRO, are indicated.

There are clinical situations, among them temporary carotid
clamping, potentially able to generate brain hemometabolism
uncoupling, which are clinically characterized by SvjO, de-
crease due to relative increase in oxygen extraction by brain
tissues. This phenomenon, as previously seen, may be
called oligemic ischemia.

Inour study, figure 1 represents an analysis of SvjO, behavior
of the whole population of studied patients (n=16) in pre-es-
tablished observation moments. This analysis has shown
that in comparing SvjO; values (%, Mean + SD) found in M4
(pre clamping) and M, (3 minutes after clamping), there has
been a statistically significant decrease.

The period between M, and M; (clamping period) has shown
a mild trend to SvjO, decrease, without statistical signifi-
cance. These findings represent clinically changes in
CBF:CMRO;, ratio, which tends to stabilize during the total
clamping period. This phenomenonis evidenced by compar-
ing moments M, and M3 suggesting that stabilization may be
attributed to the interference of CBF auto-regulation mecha-
nisms.

In comparing SvjO, in moments M3 (previously to unclamp-
ing) and My (after unclamping) a significant increase was
found there, showing improvementin CBF:CMRO; ratio with
reestablishment of carotid blood flow, although this increase
does not reach normal values even when M, is compared to
M1 (p < 0.04).

Results in figure 1 suggest that carotid clamping during
endarterectomy results in a trend to significantly change
CBF:CMRO;, ratio, that is, brain metabolism, with the possi-
bility of generating a situation of hemometabolic uncoupling
or oligemic ischemia. The downward trend of SvjO, during
this procedure suggeststhatcollateral orretrograde cerebral
blood flow through contralateral carotid and/or vertebral ar-
teries, may not be sufficient to keep stable the ratio. Several
factors may potentiate this change in CBF:CMRO; ratio,
among them cerebral perfusion pressure and CO, arterial
pressure.

In our study, the short period between carotid clamping
and/orunclamping and SvjO, changes demonstratesits sen-
sitivity to global brain perfusion changes when MBP, Hb con-
centration and SaO, are kept stable and within the normal
range. Therefore, SvjO, may helpindetecting brainischemic
episodes during carotid endarterectomy with carotid clamp-
ing and may be included among evaluation parameters for
the installation of shunts during clamping, especiallyin some
special situations where there is previous difficulty in main-
taining CBF auto-regulation, such as diabetes.

In continuing this study, some clinical parameters, cerebral
perfusion pressure (CPP) and end tidal CO, pressure

174

(PerCO,) were evaluated, which may potentially influence
brain hemometabolism changes during temporary carotid
clamping.

Stump pressure (carotid stump pressure) represents mean
blood pressure measured in the internal carotid artery, dis-
tally to the common and the external carotid clamping sites.
This measurement represents the pressure retrogradely
transmitted along the ipsilateral carotid artery, by ipsilateral
vertebral artery and/or by contralateral carotid artery v,
Cerebral perfusion pressure (CPP) may be calculated by the
following equation:

CPP = MBP - ICP (or CVP)

Where

MBP - mean blood pressure
ICP - intracranial pressure
CVP - central venous pressure.

Considering that in our patients ICP was normal and stump
pressure has been measured directly in the internal carotid
artery, itwas considered representative of cerebral perfusion
pressure (CPP).

Brain perfusion pressure is a monitor often used as indicator
of brain perfusion quality during carotid clamping and, ac-
cording to some vascular surgeons and anesthesiologists, it
may be taken into consideration for the indication of
intraoperative carotid shunt. However, the literature '*% is
controversialaboutits usefulness as asole methodto assess
the quality of brain perfusion during this type of surgical pro-
cedure, based on the following assumptions:

1. Lack of conclusive data evidencing the relationship bet-
ween CPP and the incidence of perioperative morbi-
dity/mortality;

2. Controversy about normal pressure level;

3. Evidence of major influence of anesthetic techniques on
this type of monitor.

Astudy 2 has shown that stump pressure does not correlate
well with CBF because significant EEG changes, suggestive
of brain ischemia generated by critical regional CBF levels,
may be detected with pressures above 50 mmHg. On the
other hand, there may be situations of absence of EEG sig-
nals suggestive of brain ischemia, with stump pressures be-
low 50 mmHg.

The major objective of CBF auto-regulation system is to
maintain a stable CBF/CMRO; ratio during variations of their
component factors, maintaining optimal conditions for nor-
mal neuronal function performance.

CBF is a function of CPP and cerebro-vascular resistance
(CVR) ratio, that is:

CBF = CPP - CVR

Where
CVR - cerebro-vascular resistance
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It is important to stress that CVR is dependent on two vari-
ables-bloodviscosityandbrainarterial vasculardiameter.
Based on the above-mentioned equation, one may conclude
that CPP alone does notreflect CBF; so, itdoes notrepresent
CBF/CMRO;, ratio.

In a recent study ?* that compared CPP monitoring to SvjO,
and consequent brain perfusion control and prophylaxis dur-
ing carotid endarterectomy with temporary clamping, the lat-
ter parameter was considered superior.

Table | and figure 2 represent, respectively, MBP and CPP
evolution during the study period. It is note-wise that even
with stable MBP, CPP has significantly changed after carotid
clamping. CPP decrease after clamping suggests the possi-
bility of CBF/CMRO;, ratio changes with consequent brain
hemometabolism change.

Figure 3 shows a linear regression between CPP to SvjO,. A
weak non-significant correlation coefficient can be observed
between them. Thus, considering SvjO, as a sensitive
method for CBF/CMRO;, ratio evaluation, one may conclude
thatisolated mean arterial pressure measurementatthe vas-
cular stump distal to clamping is not a safe monitor to evalu-
ate the stability of the CBF/CMRO; ratio. As a consequence,
it should not be considered, by itself, a major parameter for
the indication of temporary carotid shunt.

The second evaluated factor was the interference of PerCO,
on brain hemometabolism.

CBF changes secondary to PaCO; variations without simul-
taneous changes in tissue pH seem to be a way to maintain
brain hemometabolic coupling. Increased PaCO; increases
CBF, allowing an effective washout of the metabolically pro-
duced CO,, the opposite being true during hypocapnia z,
Hypocapnia results in vasoconstriction that may reach the
thresholdforbraintissue hypoxiaand anaerobicmetabolism,
causing adverse effects on brain cell activity. Additionally,
hypocapnia causes left-shift of the Hb dissociation curve, ex-
acerbating brain tissue hypoxia by impairing O, release.
These phenomena result in increased H* ions and conse-
quent decrease in brain tissue pH %*.

Brain vascular reactivity to CO, is mediated by pH changes in
the CSF surrounding the arteriolar bed, where pH depends on
arterial blood pressure of free CO,, which crosses the
blood-brain barrier, and on the concentration of bicarbonate in
CSF. Theunderstanding of the double-nature of CBF chemical
control (arterial CO, and CSF bicarbonate) is important to jus-
tify the pathophysiology of brain vasoplegia during brain meta-
bolic acidosis followed by hemometabolic uncoupling. Some
authors suggest that intracellular pH in vascular smooth mus-
clesinfluences brain vascular tone, by the activation of NMDA
(N-methyl-D-aspartate) receptors, which causes changes in
intracellular ionic calcium concentrations %>2°.

Brain arteriolar tone regulated by MBP modulates the effects
of PaCO, on CBF. For example: moderate arterial
hypotension blocks the ability of cerebral circulation to re-
spond to PaCO, changes, while severe arterial hypotension
totally abolishes this mechanism. On the other hand, PaCO,
changes MBP-dependent CBF auto-regulation mechanism,
that is, starting from a situation of hypercapnia toward
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hypocapnia, there is a widening of the plateau of the auto-regu-
lation curve %728,

Some studies ?**° have considered Pc1CO, measurement as a
valid estimate of PaCO, during anesthesia, in situation of no
clinical intra-cardiac shunt, pathological increase of the alveo-
lar dead space or compensation of metabolic acid-base abnor-
malities. In addition, PerCO, values are 2 to 5 mmHg lower than
PaCOQ.

A study aiming at comparing PaCO, and PgrCO; during
neurosurgical anesthesia has presented some contradic-
tory results as compared to what has been stated above. Al-
thoughresults showastrong and statistically significant cor-
relation between both parameters (r=0.81;slope=0.76;r*=
0.22), 17 out of 35 correlations observed had no statistical
significance and in 18% of them, parametric changes went
inoppositedirections. Thesefindingsled theauthorsto con-
clude that PgrCO; does not stably reflect PaCO, during
craniotomies *'.

In spite of controversial data, this study has validated the cor-
relation between PaCO; and PgrCO,, as shown in figure 4,
through the strong and significant correlation coefficients ob-
served at all moments of study (r = 0.94; p <0.001). So, our
study contradicts the above-mentioned study and
preconizes PerCO, monitoring as a clinical, practical contin-
uous and noninvasive method to control PaCO,.

COs, is the most effective modulator of brain vascular resis-
tance being considered the coupling factor between CBF and
CMRO,, that is, brain hemometabolism. Increased brain
metabolic index results in increased CO; production, which
generates a local dilatation process. Fast CO, spread
throughblood-brainbarrierallowsitto modulate extracellular
CSF pH, thus affecting arteriolar resistance.

Decreased CBF secondary to carotid clamping suggests that
during this period the auto-regulation mechanisms are at
their maximal vasodilatory capacity. During this period, hy-
perventilation with consequent hypocapnia may result in
changes or elimination of the referred mechanism, increas-
ing the possibility of clinical brain hypoperfusion or oligemic
hypoxia.

Itis important to stress that the anesthetic technique usedin
this study, that is, the association of propofol and
sevoflurane, does not significantly interfere with brain vascu-
larreactivityto CO; although hyperventilation may potentiate
CBF decrease secondary to propofol administration 2.
Figure 6 shows a moderate and statistically significant corre-
lationindexbetween PgrCO,and SvjO,. Based onthesefind-
ings, we could conclude that during carotid endarterectomy
withtemporary clamping, hyperventilation should be avoided
through continuous monitoring of CO, expired concentration
- noninvasive method which truly represents PaCO,, as
shown in figure 5.

Based onthe method and the population evaluated, we could
conclude thatduring carotid endartererctomy with temporary
clamping:

1. SvjO, measurement is and effective monitoring method
with fast response in representing CBF/CMRO; ratio
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changes, once not contaminated by extra-cranial ve-
nous blood;

2. Stump pressure does not effectively evaluate brain he-
mometabolic situation during this type of surgical proce-
dure;

3. The presence of even moderate hypocapnia (PetCO, 25
- 30 mmHg) may lead to hemometabolic uncoupling situ-
ations, that is, oligemic ischemia;

4. PerCO; monitoring is an innocuous and efficient method
to indirectly monitor PaCO,, thus preventing inadvertent
hypocapnia with its noxious effects on CBF/CMRO; ratio.
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RESUMEN

Duval Neto GF, Niencheski AH - Analisis del Comportamiento
del Hemometabolismo Cerebral durante Endarterectomia Ca-
rotidea con Pinzamiento Transitorio

JUSTIFICATIVA Y OBJETIVOS: La endarterectomia carotidea
con pinzamiento transitorio altera la relacion entre el flujo
sanguineo cerebral y la demanda metabdlica cerebral de
oxigeno, con consecuente generacion de una tendencia a
hipoxia oliguemica o desacoplamiento hemometabdlico. El
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objetivo del presente estudio fue identificar las alteraciones del
hemometabolismo cerebral, evaluados por medio de las
alteraciones de la saturacion de la oxihemoglobina en el bulbo
de la vena yugular interna (SjO,), durante endarterectomia
carotidea con pinzamiento, correlacionando esas alteraciones
con factores con potencialidad de interferir con las mismas,
principalmente la presion de CO; expirada (PerCO;) y la
presién de perfusion cerebral (PPC).

METODO: Participaron del estudio 16 pacientes con
enfermedad estenosante unilateral y sometidos al pinzamiento
arterial transitorio durante endarterectomia carotidea. Los
parametros monitorizados (saturacion de la oxihemoglobina en
el bulbo de la vena yugular interna, stump pressure y la presion
de CO, expirado) fueron analizados en los siguientes
momentos: M, - pre-pinzamiento; M, - 3 minutos
pos-pinzamiento;, Mjs; - pre-despinzamiento; M, -
pos-despinzamiento.

RESULTADOS: La comparacién entre la SjO, (%, Media £+ DP)
en los periodos estudiados evidencié una diferencia entre la
registrada en los momentos M; (52,25 + 7,87) y M, (47,43 +
9,19). Esa reduccién inicial estabilizé durante el pinzamiento
transitorio, con disminucién en la comparacién entre My y M
(46,56 + 9,25), sin significado estadistico (p = ns). En la fase
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pos despinzamiento, M, (47,68 + 9,12), la media de la SjO,
presentdé una elevacién, cuando comparada con los momentos
de pinzamiento M, e M3z, mas inferior al momento
pre-pinzamiento M; (M4 x M4 - p < 0,04). Esa disminucién de la
SjO, fue acompariada de disminucion significante de la presion
de perfusiéon cerebral (stump pressure). Los factores que
influencian esa tendencia al desacoplamiento hemometabdlico
cerebral presentaron correlacion con la PgrCO;,. La
comparacion entre la PPC y la SjO, presenté un bajo indice de
correlacion, sin significacion estadistica.

CONCLUSIONES: En las condiciones de este estudio la
afericion de la SjO, es un modo de monitorizacién clinico
efectivo y de rapida respuesta en la evidenciacion de las
alteraciones de la relacion FSC/CCQO,; el pinzamiento carotideo
transitorio implica en una tendencia al desacoplamiento
hemometabdlico cerebral y consecuentemente, hipdxia
oliguemica; la PPC de forma aislada, no evalua la situacion
hemometabdlica cerebral (relacion entre FSC y el CCO;); la
hipocapnia puede llevar a situaciones de desacoplamiento
hemometabdlico; la monitorizacion de la PerCO, es forma
inocua y eficiente de monitorizar la PaCO,, evitando situaciones
de hipocapnia inadvertidas, con sus efectos deletéreos sobre la
relacion FSC/CCQO,, durante pinzamiento carotideo transitorio.
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