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INTRODUCCION

Con el objetivo de documentar la utilidad de la medicién de la saturacién venosa
central de oxigeno en la monitorizacion del nifio criticamente enfermo, se comenta
el caso de una lactante, de la raza blanca y peso de 12 kg, procedente del cuerpo
de guardia, con antecedentes de dolor abdominal de 3 dias de evolucidn, fiebre y
vomitos, abdomen contracturado y distendido con reaccion peritoneal, sin ruidos
hidroaéreos.

Los complementarios arrojaron los valores siguientes: hematocrito 32, hemoglobina
98 g/d, glucemia 6,2 mmol/L. Mostraba signos evidentes de hipoporfusiéon sistémica
(tabla).

Tabla. Parametros de monitorizacion evaluados en el tiempo



Parametros Al ingreso Pasada 1 h Posoperatorio | Posoperatorio
monitorizados (reanimacion inmediato mediato
inicial)
Nivel de conciencia Embotado Sedado y Sedado Sedado
relajado relajado relajado

Frecuencia cardiaca 174 148 152 142
(lat/min)
Frec. respiratoria 48 VM controlada |VM controlada | VM controlada
(resp/min)
Ritmo diurético Anuria 1 3 2
(mL/(kg-min)
|pH/ EB | 7,19/-14 | 7,30/-7 | 7,32/-5 | 7,36/-5
[Brecha anidnica* | 24 | 20 | 19 | 17
Presién arterial 60/45 85/60 90/60 95/65
(mm Hg)
Llene capilar > 2 <2 <2 <2
(segundos)
lPa02/Fi02 | 260 I 230 | 310 | 350
[PIA (mm Hg) | NT l 12 l 9 | 9
Scv02 (%) | NT I NT | e/60y64 | 76

PIA: Presién intraabdominal; VM: Ventilacion mecanica; NT: no tomada; ScvO,: Saturacidon venosa central de
oxigeno.
*La persistencia de brecha anidnica elevada fue secundaria a la acidosis hiperclorémica por el uso de solucion
salina al 0,9 %.

En los primeros 15 min de su llegada a UTIP se infundieron por 2 vias venosas
periféricas 500 mL de solucidén salina al 0,9 % (40 mL/kg) presurizando los frascos
y se instaurd ventilacion mecanica. Ya en la primera hora se habian infundido 300
mL mas de solucién salina y se comenzd con infusiéon de dopamina a 10
Mg/(kg-min), la terapéutica en la primera hora logré revertir todas las variables
hemodinamicas que traducian hipoperfusién (tabla).

Asi fue llevada al salon de operaciones, donde se diagnosticé peritonitis secundaria
a perforacion de apéndice. De regreso a nuestra unidad, mantenia estabilidad
hemodinamica y se insertd un catéter venoso por via percutanea a través de la
vena yugular interna derecha, cuyo extremo se comprobd por radiografia, en la
unidn cava-auricular. Ello permitié la medicion de la saturacidon venosa central de
oxigeno (Scv0;) de acuerdo con el protocolo aprobado en nuestra unidad, mediante
la determinacion de gases arteriales (extraccién de sangre arterial y venosa al
unisono).

Las muestras fueron procesadas en un analizador de gases digital modelo Covas b
121 System (Roche). La ScvO, mostré valores iniciales entre 60 y 64 %, por lo que
a pesar de haber valorado a la paciente como «hemodinamicamente estable» se
demostrd una extraccion de oxigeno elevada (> 30 %), lo que obligé a una nueva
valoracién de la paciente.

En este momento se infundieron 20 mL/kg de solucidn salina, pues la presién
venosa central (PVC), medida también a través catéter antes mencionado era de 10
mm Hg y no existia hepatomegalia. Se sustituyé la dopamina por epinefrina, en
dosis de 0,3 pg/(kg-min) y se agregd dobutamina en dosis de 10 pg/(kg-min). El




hematocrito era de 36 y hemoglobina de 110 g/L (habia sido transfundido en el
transoperatorio con 100 mL de glébulos).

La ScvO, tomada a los 15 min posteriores fue del 76 %. Con una saturacién arterial
de oxigeno de 98 %. Se monitorizd la ScvO, por espacio de 20 h primero cada 2 h,
posteriormente cada 4 ademas de los parametros hemodinamicos habituales, se
retiraron las drogas inotrdpicas 12 h después de la intervencién quirlrgica y del
ventilador 19 h después. Se dio de alta de la unidad 5 dias después del ingreso.

SATURACION VENOSA DE OXiGENO

El reconocimiento de los estados de hipoxia tisular por medio de signos fisicos como
la frecuencia cardiaca, ritmo diurético, estado del sensorio, llene capilar,
temperatura diferencial y presion arterial, son aun de gran importancia; el
diagndstico basados en dichos hallazgos desencadena un grupo de intervenciones
terapéuticas con la finalidad de revertirlos en el menor tiempo posible y en ello
estan fluzndamentadas las actuales guias de reanimacion para los diferentes tipos de
shock.™

Si bien la busqueda de variables sustitutas del gasto cardiaco (GC) mas sensibles
ha sido el propdsito de muchas investigaciones, estas han chocado con el hecho de
que su aplicacion pueda ser factible en diversos escenarios, sobre todo en
ambientes fuera de las unidades de cuidados intensivos, sobre la base de que la
duracion y gravedad de la hipoxia tisular se relaciona directamente con incrementos
de la mortalidad.?

A esto se agrega que una importante cifra de pacientes con alteraciones de la
perfusién son valorados por primera vez en los cuerpos de guardia y
departamentos de emergencias y es en estos sitios donde deben ser reconocidos e
inicialmente tratados en vistas de mejorar su prondstico.*>

Si bien por las caracteristicas propias del paciente adulto, se han llevado a los
departamentos de emergencias herramientas mas sensibles para la deteccién de
estos estados de hipoperfusion, como es la medicién de la SvcO, que ha
demostrado su utilidad en la reduccién de la mortalidad en este grupo de
pacientes;®® en el nifio, primero por la dificultad de los accesos venosos que hace
compleja la instauracién de vias vasculares centrales, la buena respuesta a la
reanimacion con fluidos, asi como las caracteristicas propias de los departamentos
de emergencias pediatricos, la piedra angular en la deteccidén de estos estados
siguen siendo aun los simples pero importantes elementos clinicos y de laboratorio
gue traducen hipoperfusién tisular (ritmo diurético, oximetria pulso, llene capilar,
estado mental, temperatura diferencial, calidad de los pulsos, presion sanguinea)
ademas de la brecha anidnica, la acidosis metabdlica y el nivel de lactato.®®

¢QUE REVELA LA SATURACION VENOSA DE OXIGENO?

La saturacion venosa de oxigeno muestra el valor de oxigeno residual que llega el
corazon, luego de la extraccion tisular. La medicién de la saturacidon venosa mixta
de oxigeno (Sv0O,) a través de un catéter insertado en la arteria pulmonar ha sido
usada durante anos en la evaluacion del balance entre la

disponibilidad/requerimientos de oxigeno (indicador de la perfusion tisular global).



En anos recientes, sin embargo, la ScvO, la ha reemplazado y en la actualidad se
considera una alternativa valida.”"°

Su valor estad determinado por el equilibrio entre el contenido arterial de oxigeno
(Ca0,) y el consumo tisular de oxigeno (VO,). Usualmente es medida en la unién
de la vena cava superior y auricula derecha, y su cifra es aproximadamente 9 %
mayor que la saturacién de oxigeno venosa mixta, por la ubicacion del drenaje del
seno coronario. La busqueda como meta de un 70 % (que representaria
aproximadamente un 61 % de saturacion venosa mixta) se considera el umbral
minimo de saturacidén venosa central en esta localizaciéon. Una disminucion de su
cifra o una diferencia Sa0O,/ ScvO, mayor de un 30 % reflejan un bajo gasto
cardiaco grave con deterioro del suministro de oxigeno a nivel tisular, metabolismo
anaerobio y produccién de lactato, que se relacionan con un incremento de la
mortalidad.®

Ante un consumo y saturacién arterial de oxigeno constantes, la relacién entre la
Scv0,y el GC no es lineal, lo que significa que una pequefa disminucion de la
ScvO, representa una disminuciéon importante del GC. La ScvO, refleja asi
precozmente y de manera indirecta la ecuacion entre el aporte y la demanda de
oxigeno a nivel tisular.*!'2

Recientemente, crece la atencién hacia la medicion de la ScvO,. River y
colaboradores’ demostraron que en pacientes en estado de hipoperfusion inducida
por sepsis la aplicacién de una terapéutica temprana dirigida por objetivos en las
primeras 6 h en el departamento de emergencia, mejoraba evidentemente la
mortalidad. Dicha terapéutica, incluye la ScvO, = 70 % como unos de los puntos
para alcanzar en la reanimacidn.

Su papel como guia en la implementacidn de terapéuticas en el paciente
criticamente enfermo es en la actualidad aceptado;® aln asi diferentes opiniones
son fuente de debate en la literatura.'* Sin embargo, en el nifio, en quien la
insercion de un catéter en la arteria pulmonar representa un problema, su papel es
aln mas importante. Constituye una opcién valida en variadas situaciones clinicas,
cuando mantener una disponibilidad de oxigeno adecuada en relacion con las
necesidades metabdlicas es de vital importancia, p. €j., durante el posoperatorio de
cirugias cardiacas,>'® durante y después de los estados graves de hipoxia
tisular,”*® incluido el shock séptico.

Durante el curso clinico del paciente criticamente enfermo los estados
hemodinamicos y condiciones metabdlicas pueden variar muy rapidamente, por lo
que la medicion continua de la SvcO,; ofrece una informacidon mas confiable para la
valoracién de la disponibilidad/necesidades metabdlicas de este grupo de pacientes.
Por ello la SvcO, puede ser catalogada como una de las mas novedosas metas en la
monitorizacidn del paciente pediatrico criticamente enfermo.®®

Puesto que la mortalidad de los nifios en shock séptico esta relacionada con una
disponibilidad de oxigeno y un gasto cardiaco disminuido, entonces la evaluacién de
la ScvO, adquiere una singular importancia. Una baja saturacidon venosa puede ser
corregida incrementando la concentracion de hemoglobina (transportador), o
incrementando el gasto cardiaco, con la combinacion de agentes inotrépicos y
vasodilatadores.

Cuando la disponibilidad de oxigeno es baja, la saturacion venosa de oxigeno es
baja (amplia diferencia en el contenido arteriovenoso de oxigeno); cuando la
disponibilidad de oxigeno es normal, la saturaciéon venosa de oxigeno es > 70 %
(diferencia arteriovenosa de oxigeno normal) (figura).



*

L

Sy, (Sovidg)
TOH-T5%

Figura. Utilidad clinica de la saturacion venosa de oxigeno {Sv0: o Scv0;).
(Adaptado de Rivers EP, McIntyre L, Morro DC, Rivers Kk, Early and
innowvative interventions for severe sepsis and septic shock: taking
advantage of a window of opportunity. CMAI 2005%;173(9):1054-1065,

La hipoxia tisular puede ser el resultado del desequilibrio entre la disponibilidad y el
consumo de oxigeno (VO,), si la disponibilidad se reduce el consumo tisular de
oxigeno se mantiene por el incremento de la extraccién de oxigeno, que resulta en
un descenso de la ScvO,. Si este mecanismo compensador es excedido, la hipoxia
tisular sobreviene y tienen lugar los indicadores de disfuncidon de érganos
tradicionalmente utilizados, como el incremento del lactato sérico, incremento de la
acidosis metabdlica, disminucidon del exceso de bases, brecha anidnica elevada,
disminucidn del ritmo diurético.

Todos estos indicadores mencionados son obvios cuando una hipoxia tisular esta
bien establecida, en cambio las modificaciones en la ScvO, proporcionan al clinico
una sefial de advertencia temprana de una inminente hipoxia tisular global, y
estimulan su investigacién y tratamiento.

Actualmente, en nifios la ScvO, es obtenida por cooximetria, y se requieren
repetidas muestras sanguineas tomadas de un catéter central o por monitorizacién
continua.

SATURACION VENOSA DE OXIGENO EN PEDIATRIA:
ZEVIDENCIAS?

Si hasta fecha muy reciente las evidencias que argumentaban su utilizacién en el
nifio se apoyaban en estudios realizados en adultos y su extrapolacion al nifo
permanecia sin validar, ya han visto la luz investigaciones que justifican su uso.
Una de las mas significativas corresponde a Oliveira y colaboradores,?° cuyo
proposito fue comparar el tratamiento de acuerdo con las recomendaciones de la
ACCM/PALS cumplimentédndolas con y sin la utilizacién de la ScvO, como guia en la
terapéutica orientado por objetivos, y su repercusion sobre la morbilidad y
mortalidad en nifios con sepsis grave y shock séptico asignados de forma aleatoria.



Intentaron evaluar la mortalidad a los 28 dias como resultado final. El estudio
comprendié 102 pacientes; en 51 de ellos se aplicaron las guias ACCM/PALS con la
monitorizacidn de la ScvO,; en el logro de los objetivos terapéuticos y en los 51 del
grupo control no se valoré el uso de la ScvO,. El grupo de intervencion resulté en
una menor mortalidad (11,8 % frente a 39,2) y menos nueva disfuncién de
organos. La utilizacion de la ScvO, resulté en mayor uso de cristaloides (28 frente a
5 mL/kg), transfusién sanguinea (45 % frente al 15,7 %) e inotrépicos (29,4 %
frente al 7,8 %).

Ademas del innegable impacto sobre la supervivencia, el estudio demuestra que los
pacientes con ScvO, < 70%, en la primera medicion tuvieron un riesgo importante
de muerte en el grupo control (68,8 % de mortalidad), mientras que el grupo de
intervencion, estos mismos casos fueron rescatados (13,3 % mortalidad).
Exhibieron un prondstico similar a quienes se presentaron con una ScvO, > 70 %,*!
lo que llevd a la conclusién que la utilizacién de la ScvO, como meta en la
reanimacion de nifios y adolecentes con shock séptico repercute positivamente en
la morbilidad y mortalidad, y tiene un impacto significativo en el prondstico.

En sintesis, la Scv0O?2 refleja de una manera rapida los cambios en la reserva de
oxigeno, pero requiere la insercién de un catéter venoso central. La ScvO, refleja la
reserva de oxigeno global de la sangre, por lo que un valor normal no excluye el
deterioro en la perfusién de érganos individuales. Esta puede ser considerada como
uno de los mas prometedores indicadores de eficacia de la reanimacion en los
nifios.

Existen diversos hechos que incrementen el nivel de la ScvO,, como son la
reduccion del consumo celular de oxigeno (disoxia celular) y la obstruccién del flujo
sanguineo a causa de alteraciones en la coagulacién o la fibrinélisis, fendmenos
propios de la sepsis grave y el shock séptico. La monitorizacion de la ScvO,
adquiere mayor importancia al valorar mas que cifras individuales, su
comportamiento en el tiempo luego de aplicar intervenciones terapéuticas.
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