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RESUMEN

La hipoperfusién tisular contribuye al desarrollo de disfunciones organicas, por
lo que debera de ser monitoreada en el perioperatorio en los enfermos de alto
riesgo. Desafortunadamente las variables rutinariamente monitoreadas como
la presion arterial, frecuencia cardiaca, diuresis, gases arteriales y presiones
de llenado no necesariamente reflejan la perfusion tisular. La saturacion veno-
sa mixta de oxigeno (SvO,) y la saturacion venosa central de oxigeno (SvcO,)
son mejores indicadores del aporte de oxigeno tisular (DO,) y de la perfusion.
El'monitoreo de la SvO, refleja el balance entre el DO, y consumo de oxigeno
(VO,). Las mediciones se pueden tomar intermitentemente por gasometrias
venosas y cooximetria o de manera continua a través de un catéter de fibra
Optica, técnica que es la indicada en la practica clinica. Diferentes estudios
clinicos han demostrado su utilidad en diferentes estados de choque, cirugia
mayor, trauma, insuficiencia cardiaca y durante maniobras de reanimacion
cardiopulmonar.

Palabras clave: Saturacion venosa de oxigeno, monitoreo, aporte de oxigeno,
saturacion venosa central de oxigeno.

SUMMARY

Tissue hypoperfusion contributes to the development of organ dysfunction.
Consequently tissue perfusion should be monitored in patients at risk. Unfortu-
nately, routinely monitored variables, such as blood pressure, heart rate, urine
output, blood gases, or cardiac filling pressure, do not necessatrily reflect the
adequacy of tissue perfusion. Mixed venous oxygen saturation (SvO,) and
central venous oxygen saturation (ScvO,) have been proposed as a better
indicators of adequacy of oxygen supply. The normal range for SvcO, which
reflects the balance between systemic oxygen delivery (DO,) and demans, is
about 75%. Monitoring of the mixed venous saturation is use as a surrogate for
the balance between systemic oxygen delivery and consumption in the periop-
erative period. Readings may be taken intermittently by blood sampling and co-
oximetry, or continuously with fiberoptic catheter; however, beneficial effects on
patient outcome have been demonstrated so far only by continuous measure-
ment. Since monitoring of SvcO, looked promising in the experimental setting,
several clinical studies including one large randomized trial have been per-
formed in patients with different kinds of shock. This included patients with
severe sepsis or septic shock, severe trauma, and cardiogenic shock.

Key words: Venous oxygen saturation, monitoring, systemic oxygen delivery,

central venous oxygen saturation.
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INTRODUCCION

El monitoreo perioperatorio con las variables utilizadas ru-
tinariamente como son: la frecuencia cardiaca (FC), presion
arterial (PANI), presion venosa central (PVC), diuresis (d),
saturacion arterial de oxigeno (Sa0,) y capnografia (EtCO,)
evallan el estado cardiopulmonar general pero no la oxige-
nacion, perfusion y consumo de oxigeno microcirculatorio.
La saturacion venosa central de oxigeno (SvcO,) y la satu-
racion venosa mixta de oxigeno (SvO,) son variables de
gran trascendencia debido a que evalUian de manera integral
los determinantes de la relacion aporte/consumo de oxige-
no (DO,/VO,) y percusion tisular. En los Gltimos afios va-
rios estudios han demostrado que la reanimacién dirigida
por metas, en la cual la SvcO, es uno de los objetivos tera-
péuticos fundamentales, disminuye de manera significativa
la morbimortalidad en enfermos de alto riesgo, a detectar y
revertir los disparadores y efectos de la hipoxia tisular®.

El objetivo de este trabajo es revisar 0s conceptos actua-
les relacionados a la SvcO, y SvO, y su aplicacion en la
préctica de la anestesiologia.

Saturacién venosa mixta y saturacién venosa central de
oxigeno

Lamedicion de la SvO, en la arteria pulmonar es una medida
indirecta de oxigenacion tisular. En enfermedades cardiopul-
monares graves, chogue séptico, choque cardiogénico y ciru-
giacardiovascular, & descenso dela SvO, se asociaamal pro-
ndstico, por 1o que su monitoreo continuo através de catéteres
pulmonares de fibra éptica se aconsga para dirigir las manio-
bras terapéuticas. El inconveniente de esta técnica es que re-
quiere de colocacion de un catéter en la arteria pulmonar con
las complicacionesy costos que esto representa. Por este moti-
vo en los Ultimos afios se ha reemplazado por € monitoreo de
la SvcO,, & cua es un método simple que evallia & aporte
global de oxigeno en diferentes situaciones clinicas®?.

El contenido venoso mixto de oxigeno (CvO,) reflga la
relacion entre el consumo de oxigeno y el gasto cardiaco
cuando el contenido arteria de oxigeno (Ca0,) es constante.
LaSvO, es e principa determinante del CvO, debido a que
el oxigeno disuelto en plasma no impacta en condiciones
fisiologicas y la hemoglobina es una variable constante en el
periodo de tiempo de medicidn en lamayoria de las situacio-
nes clinicas, lo que se representa en € principio fisiologico
de larelacion entre SvO, y oxigenacion tisular (Figura 1).

La saturacién venosa de oxigeno difiere en los sistemas
corporalesy depende de la extraccion de oxigeno, la cual se
modifica por los requerimientos metabdlicos celulares. En
condiciones fisiol 6gicas la saturacion de oxigeno en lavena
cavainferior es més alta que en la vena cava superior. Enla
arteria pulmonar se mezcla la sangre de ambas venas cavas

VO,
co

VO, = COxavDO, == > CvO, = Ca0, —

T

Ca0, - CvO,

I

Ca0, ~ Hbx1.36xSa0, CvO, ~ Hbx1.36xSvO,

Figura 1. Determinantes de la saturacion venosa de oxigeno.

por lo que la saturacion venosa es mayor que en la vena
cavasuperior. Lasangre venosa central (venacava superior)
reflgja el contenido venoso de la parte superior del cuerpo.
Lasangre de laauricula derecha se contamina con sangre de
la vena cavainferior, por lo tanto su saturacion es mayor y
es una muestra heterogénea que depende del grado de retor-
no venoso y de la posicion de la punta del catéter, o que
condiciona modificaciones del 10 al 30%® (Figura 2).

Existe diferencia fisiologica entre la SvO, y SvcO,, la
cual no es constante y debera tomarse en consideracién al
interpretar las mediciones. Las determinantes que impactan
sobre esta diferencia incluyen la anestesia general, trauma-
tismo craneoencefdlico, redistribucion de flujo, estados de
choque, cortocircuito microcirculatorio y muerte celular.
En el transoperatorio, la SvcO, puede ser mayor en un 6% en
relacion ala SvO,, lo que depende del efecto de |os anesté-
sicos inhalados sobre €l flujo sanguineo y extraccion cere-
bral de oxigeno. Este mismo efecto se hadescrito en pacien-
tes con hipertension intracraneana, muerte cerebral y efecto
de barbituricos. En € choque cardiocirculatorio se presenta
esta misma diferencia en relacion ala disminucion del flujo
sanguineo mesentérico y al aumento de la extraccién de
oxigeno, lo que resulta en una grave desaturacion de la san-
gre venosay que representa las diferencias regionales en la
extraccion de oxigeno®.

Ladiferenciaentre SvcO, y SvO, no impacta significati-
vamente en €l diagndstico y mangjo de los enfermos de alto
riesgo, 10 que se ha demostrado en varios estudios en los
cuales se encontré un elevado coeficiente de correlacion
entre estas dos variables, aun en enfermos graves. En un
modelo experimental canino en el que se investigaron hi-
poxiay choque hemorrégico, se confirmé una diferencia no
significativa entre la SvcO, y SvO, pero con una tendencia
paralela ante las modificaciones hemodinamicas®”.

VALORACION DE LA OXIGENACION TISULAR

La oxigenacion tisular se define como el aporte de oxigeno
(DO,) adecuado a la demanda. La demanda de oxigeno se
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Figura 2. Diferencias regionales en la saturacion venosa
de oxigeno.

modifica de acuerdo a los requerimientos metabdlicos de
cadatejido y a pesar de que no puede ser medida o calcula-
da directamente, seinfiere de acuerdo a consumo de oxige-
no (VO,) y al porcentaje de extraccion (% Ext O,).

VO, = DO, x % Ext O,

El DO, representa el flujo total de oxigeno en la sangre
arterial y esta determinado por €l gasto cardiaco y el conte-
nido arterial de oxigeno. En condiciones fisioldgicas la de-
manda de oxigeno esigual a consumo y corresponde a 2.4
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ml O /kg/min, el aporte de oxigeno generalmente es mayor
gue el consumo, el cual a su vez se adapta a la demanda
tisular.

En el choque circulatorio o en la hipoxemia grave en los
cuales existe disminucion significativa del DO, € VO, se
mantiene gracias a la compensacion determinada por €l
% Ext O, lo que representa una falta de correlacion entre el
aporte y consumo de oxigeno hasta que se llega al aporte
critico de oxigeno, punto en el cua el consumo se hace
dependiente del aporte y la extraccion de oxigeno no com-
pensa el descenso del DO,. El aporte critico de oxigeno
calculado es de 4 ml/kg/min (Figura 3).

L os mecanismos adaptativos que determinan la compen-
sacién mediada por la extraccion de oxigeno son:

1. Redistribucién del flujo mediada por actividad simpéti-
ca (disminucién de flujo cuténeo y esplacnico).
2. Reclutamiento capilar.

En la practica clinica la SvO, valora la relacion DO,/
VO,. De acuerdo a la ecuacion de Fick el VO, tisular es
proporciona al gasto cardiaco y de esta manera la CvO,
representa a contenido venoso total de retorno. Por este
motivo el VO, se aproxima al gasto cardiaco, lo que se re-
presenta en la ecuacion:

S80,- VO, / (Qx Hbx 1.39)

LaSvO, disminuye en términos generales en los siguien-
tes escenarios:

1. Hipoxemia .

2. Aumentoenéel VO,

3. Disminucion del gasto cardiaco.
4. Disminucién de la hemoglobina.

A nivel del aporte critico de oxigeno, laSvO, esde aproxi-
madamente 40%, lo que se denomina SvO, critica, lo cual
corresponde a un %ExtO, del 60%. Es importante enfatizar
que para una disminucion especifica del CaO, la disminu-
ciénenlaSvO, seramas pronunciadasi el gasto cardiaco no
puede adaptarse a los requerimientos metabdlicos. De esta
manera la SvO, es un indice que representa la adecuacion
del flujo tisular global a Ca0, y a DO, en diferentes situa-
ciones (Cuadro I).

VALORACION DEL FLUJO GLOBAL

El flujo global esta determinado por la precarga, |a postcar-
ga, la contractilidad y la frecuencia cardiaca. La distribu-
cion regional del flujo sanguineo no es homogénea y es
dependiente del tono vascular central y periférico, determi-
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Cuadro I. Valores de la SvO,-representacion perfusion
tisular.

SvO, > 70% Extraccion normal, disponibilidad

O, > demanda O,

Extraccion compensatoria, incremento
demanda O,, descenso disponibilidad O,
Extraccién maxima, inicio de acidosis
lactica, disponibilidad O, < demanda O,
Acidosis lactica

Muerte celular

SvO, 70-50%
SvO, 30-50%

SvO, 30-25%
SvO, < 25%

nados por la resistencia vascular sistémica. Cuando €l flujo
disminuye, la presion arterial media se mantiene estable por
resistencias vascul ares sistémicas, proceso de compensacion
relacionado a un incremento en el tono simpatico y vascu-
lar central. Este mecanismo adaptativo se mantiene a ex-
pensas de un estado de marcada hipoperfusion tisular mani-
festado por un aumento en el %ExtO, y disminucion en la
SvO,,

La evidencia cientifica reciente recomienda €l uso de la
SvcO, como un marcador de flujo global. Estudios clinicos
y experimentales han demostrado que cambiosen laSvO, y
en la SvcO, reflgjan ateraciones circulatorias en hipoxia,
hemorragia, sepsis y durante preanimacion. Fluctuaciones
en estos dos parametros tienen elevada correlacién con ten-

aporte critico de oxigeno.
(DO, crit).

dencias semejantes, aunque los valores absolutos difieran.
Por otro lado la SvcO, es un parametro Util para detectar
hipoperfusién oculta en sepsis y en falla cardiaca®.

La correlacion en diferentes escenarios hemodinamicos
deDO,, VO, y SvcO, serepresentaen lafigura4.

El monitoreo de la SvcO, debera ser continuo, con un
catéter central equipado con fibra éptica. En la terapia diri-
gida por metas, para el manejo del estado de choque, la
colocacion de una via central es un procedimiento rutinario
y répido, lo que facilitard, ademés de la terapia con volu-
men, el monitoreo continuo de la SvcO,,. La reanimacion
dirigida por metas en base a un modelo estructurado de
manejo con el objetivo final de una SvcO, arriba del 70%
ha demostrado disminuir de manera significativa la morbi-
mortalidad intrahospitalaria® (Figura 5).

APLICACIONES CLINICASDE LA SVCO,

La importancia clinica del monitoreo de la SvcO, fue ini-
cialmente propuesta en pacientes cardiolégicos y se extra
pol6 posteriormente a otros escenarios. En un pequefio es-
tudio clinico se demostré que el mantener SvcO, en rango
normal era marcador de buen prondstico en pacientes con
trauma multiple. Gattinoni y colaboradores no encontraron
diferencia en la morbilidad y mortalidad en un gran ensayo
multicéntrico de pacientes graves en €l que el objetivo era
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Figura 4. SvcO, en diferentes
escenarios hemodinamicos.

Sedacion y/o

intubacion y VMA linea arterial relajacion
Cristales 1
y/o coloides | *= <8MmHg <—
Agentes = 1
inotropicos > 8- 12 mmHg
Uso de agentes < 65 mmHg
>70% vasoactivos | € 590 mmHg
<70% I
T »> 65 mmHg
<90mmHg  Figura 5. Reanimacion dirigi-
Meta Transfusién de PG ‘ da por metas.
cumplida hasta lograr Hb > 30% - <70% C— PVC: Presién venosa central.
TAM: Presion arterial media.

t |

l SvcO,: Saturacién venosa cen-
tral de oxigeno. PG: Paquete glo-

mantener SvO, > 70%. Sin embargo, en este estudio el gru-
po de enfermos fue muy heterogéneo y €l abjetivo se consi-
gui6 Unicamente en un tercio de los enfermos, 1o que repre-
senta la principal debilidad de este ensayo clinico. Polonen
y colaboradores desarrollaron un protocolo en pacientes
postoperados de revascularizacion coronaria, cuyo objeti-

>70% bular.

Vo primario era mantener SvcO, > del 70% y lactato menor
de 2 mmol/I. En el grupo control no se mantuvo el objetivo
terapéutico y present6 una mayor morbimortalidad y estan-
cia hospitalariall9),

Las indicaciones del monitoreo de la SvcO, en la préacti-
ca clinica son:
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1. Sepsisgravey choque séptico: Enlasepsislahipoxiay

la hipoperfusion tisular son frecuentesy el coman deno-
minador de la disfuncion organica multiple. Como se
comento previamente, un esquema terapéutico que tiene
como objetivo fundamental mantener SvcO, > 70% dis-
minuye de manera significativa la morbimortalidad. En
el estudio de Varpula en €l que se valor6 e impacto de
diferentes variables hemodindmicas en la mortalidad a
30 dias, se demostrd que € mantener en las primeras seis
horas de su ingreso a la UTI una presion arterial media
por arriba de 65 mmHg, SvcO, > 70%, lactato < 2 mmol/
[, eran los mejores predictores de disminucién de la mor-
talidad. La campafa para incrementar la sobrevida en
sepsis ha recomendado la reanimacion temprana dirigida
por metas como uno de |os determinantes més importan-
tes que impactan sobre la mortalidad de los pacientes
con sepsis y choque séptico1-19),

. Cirugia mayor: Laterapiadirigida por metas se ha usa-
do en € perioperatorio de enfermos sometidos a cirugia
mayor, con reduccion significativa en la morbimortali-
dad. Pearse demostré en dos estudios que se puede apli-
car en el postoperatorio de cirugiamayor en laUnidad de
Cuidados Intensivos y que impacta en la mortalidad de
los enfermos. Se confirma la tendencia positiva del mo-
nitoreo con SvcO, en el manejo de este subgrupo de en-
fermos, adiferencia del gasto cardiaco y del DO, que no
tuvieron correlacion con la evolucién de los enfermos.
La SvcO, esfactor de riesgo independiente de complica
ciones(16-19),

. Trauma grave y choque hemorragico: El manejo
inicial de los enfermos con trauma grave y hemorra-
giaeslareanimacion y en caso necesario lainterven-
cion quirurgica temprana. Si las metas de manejo se
basan en lapresion arterial, frecuenciacardiacay pre-
sion venosa central, el 50% de |os enfermos reanima-

dos bajo estos criterios estaran hipoperfundidosy con
SvcO, por debagjo de 70%. Aunque al momento no
existe estudio que hayavalidado ala SvcO, paraguiar
el manejo hemodinamico en pacientes politraumati-
zados existe evidencia cientifica de que este parame-
tro llena todas | as expectativas para orientar el mane-
jo. En los pacientes con trauma SvcO, por debajo del
65% es predictor de transfusion de paquete eritroci-
tario(20:21),

. Insuficiencia cardiaca: En insuficiencia cardiaca la

SvcO, correlaciona con €l estado hemodinamico, es pre-
dictora de evolucién y sirve para guiar el manejo. En
pacientes con infarto agudo de miocardio SvcO, por de-
bajo del 60% correlaciona con choque cardiogénico. En
paro cardiaco y durante reanimacion cardiopulmonar la
SvcO, es il paravalidar la efectividad de las maniobras
de reanimacion. Durante el paro cardiaco el flujo sangui-
neo se interrumpe y la sangre venosa central se desatura
masivamente, llegando a presentar valores menores de
20%, la maniobra de compresién toracica efectiva se tra-
duce en saturaciones que rebasan el 40%, cuando se res-
taura la circulacion espontéanea la saturacion se normali-
za. En €l periodo post-parocardiorrespiratorio SvcO, por
arriba del 80% es predictor de fase hipermetabdlica y
mal prondstico(®%26),

CONCLUSIONES

La SvcO, valora de maneraindirecta la perfusion tisular al
integrar el estado cardiopulmonar y hemodinamico de los
enfermos graves y de aquellos que son sometidos a cirugia
mayor. Ademés de orientar a diagndstico es invaluable en
el seguimiento terapéutico. Por lo que se recomienda como
parte fundamental del monitoreo en el perioperatorio del
enfermo grave.
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