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RESUMEN

Proposito: Andlisis bibliografico sobre los principales aspectos de la saturacion venosa yugular de oxigeno. Obtencién de datos:
Revision de la literatura médica en idioma inglés del 2005 al 2010. Seleccion de articulos: Se seleccionaron los articulos mas
relevantes de la saturacion venosa yugular de oxigeno. Extraccion de datos: Se revisé la literatura médica internacional durante
el periodo 2009 al 2010 de los estudios de investigacion sobre la saturacion venosa yugular de oxigeno. Resultados: El trauma
craneoencefélico severo es una causa frecuente de ingresos hospitalarios. La monitorizacion continua de los pacientes neurologicos
graves es de gran valor para el abordaje diagnéstico y terapéutico, cuyo comin denominador es la isquemia o hiperemia cerebral.
Conclusion: El objetivo final del trauma craneoencefalico es reducir la tasa de mortalidad y mejorar el estado funcional de los que
sobreviven.

Palabras clave: Saturacion venosa yugular de oxigeno (SvyO,), trauma craneoencefalico (TCE), tasa metabdlica cerebral de oxi-
geno (TMCO,).

ABSTRACT

Objective: Analysis of the bibliography on the main aspects of Jugular venous oxygen saturation. Data collection: Review of the
medical literature in English from 2005 to 2010. Selection of studies: The most relevant articles regarding of Jugular venous oxygen
saturation. Date obtainment: The international medical literature from 2009 to 2010 was reviewed about the study of Jugular venous
oxygen saturation. Results: Severe traumatic brain injury is a common cause of hospital admissions. Continuous monitoring of seri-
ous neurological patients is of great value to the diagnostic and therapeutic, whose common denominator is cerebral ischemia or hy-
peremia. Conclusions: The ultimate goal is to reduce head trauma mortality rate and improve functional status of those who survive.

Key words: Jugular venous oxygen saturation (SjVO2), severe traumatic brain injury (TBI), the cerebral metabolic rate of oxygen
(CMRO,).
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INTRODUCCION

El monitoreo de las funciones neuroldgicas y del he-
mometabolismo cerebral en pacientes con lesiones ce-
rebrales puede constituir una dificultad, principalmen-
te en pacientes con intoxicaciones por alcohol o dro-
gas y que sufren un trauma craneoencefélico (TCE).!
La saturacion venosa yugular de oxigeno (SvyO,),
a través del catéter en el golfo de la yugular, brinda
informacién del metabolismo cerebral, ya que mide
la relacion entre el flujo sanguineo cerebral (FSC) y la
tasa metabolica cerebral de oxigeno (TMCO,). Se de-
termind por primera vez en 1942 por Gibbs y en 1963
se validé por Datsur.?3® El valor considerado normal,
para la mayoria de los autores, esté entre 55% a 75%.
En la actualidad existen métodos invasivos y no inva-
sivos, que pueden detectar el metabolismo cerebral,
flujo sanguineo cerebral y evaluar el prondstico.*®

METABOLISMO CEREBRAL

El sistema nervioso central (SNC) humano presenta
una activacion funcional heterogénea, con incremen-
to o disminucién de su metabolismo energético de
acuerdo con las necesidades funcionales o el nivel de
actividad. Cuando la actividad neuronal aumenta, el
FSC aumenta proporcionalmente a la intensidad de
la activacién. EI SNC del ser humano representa el
2% de su peso corporal total, recibe casi 15% del gas-
to cardiaco (GC) en reposo (750 mL/min) y consume
alrededor del 20% (3-5 mL/100 g/minuto) de oxige-
no necesario para el organismo, lo que refleja la tasa
metabolica cerebral de oxigeno (TMCO,) segun la for-
mula siguiente: TMCO,= FSC x DavyO,,. La principal
fuente de energia del SNC es la glucosa y genera 38
moléculas de adenosintrifosfato (ATP) por medio de
la fosforilacién oxidativa. El consumo de glucosa es de
una cuarta parte (4.5-5.5 mg/100 g/minuto) de la con-
sumida por el organismo. En condiciones normales, el
FSC en un adulto sano es de 50 mL/100g/minuto (es
decir, 150 mL/min) y depende de la presién de perfu-
sién cerebral (PPC) y de la resistencia vascular cere-
bral (RVC) segun la siguiente ecuacion: FSC = PPC
=+ RVC. La PPC es de 50 a 150 mmHg y representa
la diferencia entre la presion arterial media (TAM) y
la presién intracraneal (PIC) o presidén venosa central
(PVC) segun cual de ellos presente un valor mas ele-
vado segun la formula siguiente: PPC = TAM - PIC.
La PIC normal en el adulto se encuentra por debajo
de 15 mmHg (20 cm de agua). La diferencia arterio-
venosa yugular de oxigeno (DavyO,) normal es de 4
a 8 mL O,/100 mL de sangre, reflejando la diferencia
en el contenido de oxigeno de la sangre arterial y de

la vena yugular. Si la DavyO, es < 4 mL O,/100 mL
de sangre, refleja que el contenido de oxigeno de la
sangre arterial y de la vena yugular es mayor (perfu-
sion de flujo) que el consumo y una DavyO, > 8 mL
02/100 mL sugiere que el consumo es mayor que el
aporte (isquemia).”® En general, la isquemia cerebral
es la mas importante lesion secundaria asociada al de-
terioro del metabolismo cerebral.®

INDICACIONES PARA EL MONITOREO DE
LA SVYO,

El examen clinico neurolégico es poco fiable y en
ocasiones ausente; por lo que es necesario métodos
de monitoreo multimodal cerebral. Debido a que la
SvyO, es una técnica invasiva, debiera ser reservada
para pacientes con un riesgo significativo de isquemia
0 hiperemia cerebral.

El monitoreo de la SvyO, estara indicada en las si-
tuaciones siguientes:

= Pacientes con trauma craneoencefalico y necesidad
de la evaluacion del acoplamiento entre el consu-
mo cerebral de oxigeno y flujo sanguineo cerebral.

= Pacientes con hipertension intracraneal y necesi-
dad de optimizar su manejo.

= Durante procedimientos y monitoreo neuroquirdr-
gico.

CONTRAINDICACIONES

Las contraindicaciones relativas incluyen trauma ra-
quimedular cervical y en presencia de coagulopatia
grave. EI monitoreo de la SvyO, en general tiene una
baja morbilidad y se puede colocar con seguridad en
pacientes con TCE sin elevacion de la PIC.10-14

TECNICA DE COLOCACION

Goetting y Preston demostraron desde 1991, que puede
colocarse con seguridad un catéter en el bulbo de la yu-
gular en los pacientes con TCE. Se prefiere generalmente
canular la vena yugular derecha dado que la mayoria
de las veces transporta mayor cantidad de sangre que la
izquierda (hasta el 65% de los casos), lo que significaria
una mayor cantidad de tejido cerebral evaluado. El pa-
ciente se coloca en posicién supina, se realiza asepsia de
cuello, el punto de entrada de la aguja a 30° en relacién
a la piel es el vértice de un triangulo creado por las dos
cabezas del esternocleidomastoideo y la clavicula. Se
introduce la aguja de puncion de 14G en direccion ce-
falica hacia el proceso mastoideo ipsilateral hasta que se
aspire sangre venosa, se introduce guia metalica (técnica
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de Seldinger) y se avanza catéter definitivo de poliureta-
no de 16G a través de la guia metdlica, a una distancia
aproximada de 12 a 14 centimetros o hasta sentir resis-
tencia que indica el choque de la punta del catéter con
el domo del bulbo de la vena yugular. Se coloca 2.5 cm
dentro del bulbo de la vena yugular. Una radiografia an-
teroposterior o lateral de cuello debe ser realizada para
confirmar la adecuada colocacion.

Las complicaciones son secundarias a la puncién
venosa per se Y las relacionadas a la colocacion del ca-
téter, 1517

INDICACIONES PARA EL MONITOREO
DE LA SVYO,

TRAUMA CRANEOENCEFALICO

En México, el TCE es la tercera causa de muerte, (des-
pués de los problemas cardiovasculares y el cancer)
que corresponde a muertes violentas y accidentes, con
35,567 defunciones, con una mortalidad de 38.8/100
mil habitantes.*® La lesién isquémica postraumatica es
la complicacién mas frecuente en pacientes con TCE.
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La isquemia se define como la reduccion del FSC que
llega a comprometer la produccion de energia. La dis-
minucion de energia (ATP), conduce a una pérdida de
mecanismos homeostaticos y de bombas iénicas ATP-
dependientes, aumentan los niveles de intracelulares de
sodio y calcio y disminuyen los de potasio. El interior de
la célula se hace menos negativo, generando la despo-
larizacion de la membrana, lo cual produce la apertura
de los canales de calcio voltaje dependiente, e induce la
liberacion de neurotransmisores, entre ellos el glutamato,
que es responsable de la neurotoxicidad mediada por
la activacion de los receptores de N-metil D-Aspartato
(NMDA) produciéndose un mayor influjo de calcio. El
glutamato activa receptores metabotropicos acoplados a
la proteina G, que inducen la liberacion de Ca++ desde
el reticulo endoplasmico, perpetuandose el dafio neuro-
nal. El dafio neuronal por glutamato y los cambios bio-
quimicos es denominado excitotoxicidad (Figura 1).192

SVYO, DISMINUIDA. ISQUEMIA

Si la SvyO, es baja (< 54% por un periodo de 10
minutos) indica «hipoperfusion cerebral compensada»

Hipoxia ——»| TATP > Dafio isquémico irreversible <«
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v
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v
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Figura 1. Diagrama de los eventos ionicos celulares que se producen durante la isquemia o la hipoxia. Pueden ocurrir sucesos similares du-
rante el dafio inducido por traumatismo de craneo. Una reduccion de ATR, produce una pérdida de mecanismos homeostaticos dependiente
de energia. Se reduce la actividad de bombas i6nicas ATP-dependientes, aumentan los niveles de sodio, calcio y disminuyen los de potasio.
Estos cambios generan aumento de aminoacidos excitadores como glutamato. El glutamato aumenta la despolarizacién de neuronas al activar
receptores AMPA y NMDA aumentando la conductancia al sodio y potasio. EI NMDA aumenta la entrada de calcio al citosol. El nivel elevado
de calcio citoplasmatico conduce al dafio isquémico, por aumento de la actividad de las fosfolipasas y proteasas. Las fosfolipasas aumentan el
nivel de AGL, como el 4cido araquidénico y radicales libres. AMPA, &cido propiénico amino-3-hidroxi-5-metil-4isoxazol; NMDA, &acido n me-
til-d-aspartico; AGL, acidos grasos libres; La X en el circulo indica que la bomba esta blogueada o con actividad reducida durante la isquemia.
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(aumento de la extraccion de oxigeno sin isquemia
franca). Si la reduccion de la SvyO, es mayor (< 40%
por un periodo de 10 minutos) indica una isquemia
cerebral global ya sea por disminucion del FSC o por
aumento del TMCO,, (disminucion de la PPC, hipoxia,
hiperventilacion alveolar, falta de sedacion, anemia,
fiebre, convulsiones) asociandose a un mal prondsti-
co. Una causa posible es la disminucion de la PaCO,
< 35 mmHg (vasoconstriccion), por lo que el mane-
jo se basa en: PaO,> 100 mmHg, PaCO, 35-45 mm
Hg, PPC = 60 mmHg, PVC 5-7 mmHg, PIC < 20
mmHg y aumentar la precarga con soluciones crista-
loides, coloides e inotropicos.

SVYO, AUMENTADA. HIPEREMIA

Una cifra de SvyO, (> 75%) indica que existen
areas extensas del encéfalo en las que el flujo san-
guineo cerebral supera a las necesidades metabho6-
licas o bien se trata de un infarto cerebral global o
muerte cerebral (MC). Una causa posible es el au-
mento de la PaCO,> 45 mmHg, por lo que el ma-
nejo se basa en: disminuir la precarga con solucién
salina hipertonica al 3%, deshidratacion, hiperven-
tilacion, drenaje del liquido cefalorraquideo (LCR)
y sedoanalgesia.?*%

El monitoreo de la presion tisular de oxigeno cere-
bral (PbtO,) es un mejor indicador de la difusion de
oxigeno y complemento adicional terapéutico en pa-
cientes con TCE.26-31

CONCLUSION

La monitorizacion continua de los pacientes neurolo-
gicos graves, por medio de la saturacion venosa yu-
gular de oxigeno, es de gran valor para el abordaje
diagnostico y terapéutico, cuyo coman denominador
es la isquemia o hiperemia cerebral.

El estdndar de oro de la resucitacion después del
trauma es la restauracion temprana y mantenimiento
de una adecuada oxigenacion tisular. En trauma cra-
neoencefalico, una adecuada resucitacion es definida
como una: PaO,> 100 mmHg, PaCO, 35-45 mmHg,
PPC = 60 mmHg, PVC 5-7 mmHg, PIC < 20 mmHg,
PbtO, > 15 mmHg, hemoglobina > 10 g/dL, sodio
135-145 mEqg/L, DavyO, de 4-8 mL O,/100 mL de
sangre y una SvyO, del 55%-75%. En la actualidad el
monitoreo neurolégico ha demostrado ser de utilidad
y seguro, mejorando la morbi-mortalidad, debido a
que detecta en forma temprana la isquémica cerebral,
reduciendo el tiempo de estancia, costos y limitando
secuelas para una reintegracion mejor a su vida pro-
ductiva.
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