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INTRODUCCIÓN

Con el objetivo de documentar la utilidad de la medición de la saturación venosa
central de oxígeno en la monitorización del niño críticamente 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 días de evolución, fiebre y
vómitos, abdomen contracturado y distendido con reacción 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 hipoporfusión sistémica
(tabla).

Tabla. Parámetros de monitorización evaluados en el tiempo



Parámetros
monitorizados

Al ingreso Pasada 1 h
(reanimación

inicial)

Posoperatorio
inmediato

Posoperatorio
mediato

Nivel de conciencia Embotado Sedado y
relajado

Sedado
relajado

Sedado
relajado

Frecuencia cardíaca
(lat/min)

174 148 152 142

Frec. respiratoria
(resp/min)

48 VM controlada VM controlada VM controlada

Ritmo diurético
(mL/(kg∙min)

Anuria 1 3 2

pH/ EB 7,19/ -14 7,30/-7 7,32/-5 7,36/-5

Brecha aniónica* 24 20 19 17

Presión arterial
(mm Hg)

60/45 85/60 90/60 95/65

Llene capilar
(segundos)

> 2 ‹ 2 ‹ 2 ‹ 2

PaO2/FiO2 260 230 310 350

PIA (mm Hg) NT 12 9 9

ScvO2 (%) NT NT e/60 y 64 76

PIA: Presión intraabdominal; VM: Ventilación mecánica; NT: no tomada; ScvO2: Saturación venosa central de
oxígeno.

*La persistencia de brecha aniónica elevada fue secundaria a la acidosis hiperclorémica por el uso de solución
salina al 0,9 %.

En los primeros 15 min de su llegada a UTIP se infundieron por 2 vías venosas
periféricas 500 mL de solución salina al 0,9 % (40 mL/kg) presurizando los frascos
y se instauró ventilación mecánica. Ya en la primera hora se habían infundido 300
mL más de solución salina y se comenzó con infusión de dopamina a 10
µg/(kg·min), la terapéutica en la primera hora logró revertir todas las variables
hemodinámicas que traducían hipoperfusión (tabla).

Así fue llevada al salón de operaciones, donde se diagnosticó peritonitis secundaria
a perforación de apéndice. De regreso a nuestra unidad, mantenía estabilidad
hemodinámica y se insertó un catéter venoso por vía percutánea a través de la
vena yugular interna derecha, cuyo extremo se comprobó por radiografía, en la
unión cava-auricular. Ello permitió la medición de la saturación venosa central de
oxígeno (ScvO2) de acuerdo con el protocolo aprobado en nuestra unidad, mediante
la determinación de gases arteriales (extracción de sangre arterial y venosa al
unísono).

Las muestras fueron procesadas en un analizador de gases digital modelo Covas b
121 System (Roche). La ScvO2 mostró valores iniciales entre 60 y 64 %, por lo que
a pesar de haber valorado a la paciente como «hemodinámicamente estable» se
demostró una extracción de oxígeno elevada (> 30 %), lo que obligó a una nueva
valoración de la paciente.

En este momento se infundieron 20 mL/kg de solución salina, pues la presión
venosa central (PVC), medida también a través catéter antes mencionado era de 10
mm Hg y no existía hepatomegalia. Se sustituyó la dopamina por epinefrina, en
dosis de 0,3 µg/(kg·min) y se agregó dobutamina en dosis de 10 µg/(kg·min). El



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

La ScvO2 tomada a los 15 min posteriores fue del 76 %. Con una saturación arterial
de oxígeno de 98 %. Se monitorizó la ScvO2 por espacio de 20 h primero cada 2 h,
posteriormente cada 4 además de los parámetros hemodinámicos habituales, se
retiraron las drogas inotrópicas 12 h después de la intervención quirúrgica y del
ventilador 19 h después. Se dio de alta de la unidad 5 días después del ingreso.

SATURACIÓN VENOSA DE OXÍGENO

El reconocimiento de los estados de hipoxia tisular por medio de signos físicos como
la frecuencia cardíaca, ritmo diurético, estado del sensorio, llene capilar,
temperatura diferencial y presión arterial, son aún de gran importancia; el
diagnóstico basados en dichos hallazgos desencadena un grupo de intervenciones
terapéuticas con la finalidad de revertirlos en el menor tiempo posible y en ello
están fundamentadas las actuales guías de reanimación para los diferentes tipos de
shock.1,2

Si bien la búsqueda de variables sustitutas del gasto cardiaco (GC) más sensibles
ha sido el propósito de muchas investigaciones, estas han chocado con el hecho de
que su aplicación pueda ser factible en diversos escenarios, sobre todo en
ambientes fuera de las unidades de cuidados intensivos, sobre la base de que la
duración y gravedad de la hipoxia tisular se relaciona directamente con incrementos
de la mortalidad.3

A esto se agrega que una importante cifra de pacientes con alteraciones de la
perfusión 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 pronóstico.4,5

Si bien por las características propias del paciente adulto, se han llevado a los
departamentos de emergencias herramientas más sensibles para la detección de
estos estados de hipoperfusión, como es la medición de la SvcO2 que ha
demostrado su utilidad en la reducción de la mortalidad en este grupo de
pacientes;6-8 en el niño, primero por la dificultad de los accesos venosos que hace
compleja la instauración de vías vasculares centrales, la buena respuesta a la
reanimación con fluidos, así como las características propias de los departamentos
de emergencias pediátricos, la piedra angular en la detección de estos estados
siguen siendo aún los simples pero importantes elementos clínicos y de laboratorio
que traducen hipoperfusión tisular (ritmo diurético, oximetría pulso, llene capilar,
estado mental, temperatura diferencial, calidad de los pulsos, presión sanguínea)
además de la brecha aniónica, la acidosis metabólica y el nivel de lactato.6-8

¿QUÉ REVELA LA SATURACIÓN VENOSA DE OXÍGENO?

La saturación venosa de oxígeno muestra el valor de oxígeno residual que llega el
corazón, luego de la extracción tisular. La medición de la saturación venosa mixta
de oxígeno (SvO2) a través de un catéter insertado en la arteria pulmonar ha sido
usada durante años en la evaluación del balance entre la
disponibilidad/requerimientos de oxígeno (indicador de la perfusión tisular global).



En años recientes, sin embargo, la ScvO2 la ha reemplazado y en la actualidad se
considera una alternativa válida.7,9

Su valor está determinado por el equilibrio entre el contenido arterial de oxígeno
(CaO2) y el consumo tisular de oxígeno (VO2). Usualmente es medida en la unión
de la vena cava superior y aurícula derecha, y su cifra es aproximadamente 9 %
mayor que la saturación de oxígeno venosa mixta, por la ubicación del drenaje del
seno coronario. La búsqueda como meta de un 70 % (que representaría
aproximadamente un 61 % de saturación venosa mixta) se considera el umbral
mínimo de saturación venosa central en esta localización. Una disminución de su
cifra o una diferencia SaO2/ ScvO2 mayor de un 30 % reflejan un bajo gasto
cardiaco grave con deterioro del suministro de oxígeno a nivel tisular, metabolismo
anaerobio y producción de lactato, que se relacionan con un incremento de la
mortalidad.10

Ante un consumo y saturación arterial de oxígeno constantes, la relación entre la
ScvO2 y el GC no es lineal, lo que significa que una pequeña disminución de la
ScvO2 representa una disminución importante del GC. La ScvO2 refleja así
precozmente y de manera indirecta la ecuación entre el aporte y la demanda de
oxígeno a nivel tisular.11,12

Recientemente, crece la atención hacia la medición de la ScvO2. River y
colaboradores7 demostraron que en pacientes en estado de hipoperfusión inducida
por sepsis la aplicación 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 ScvO2 ≥ 70 % como unos de los puntos
para alcanzar en la reanimación.

Su papel como guía en la implementación de terapéuticas en el paciente
críticamente enfermo es en la actualidad aceptado;3 aún así diferentes opiniones
son fuente de debate en la literatura.14 Sin embargo, en el niño, en quien la
inserción de un catéter en la arteria pulmonar representa un problema, su papel es
aún más importante. Constituye una opción válida en variadas situaciones clínicas,
cuando mantener una disponibilidad de oxígeno adecuada en relación con las
necesidades metabólicas es de vital importancia, p. ej., durante el posoperatorio de
cirugías cardíacas,15,16 durante y después de los estados graves de hipoxia
tisular,17,18 incluido el shock séptico.

Durante el curso clínico del paciente críticamente enfermo los estados
hemodinámicos y condiciones metabólicas pueden variar muy rápidamente, por lo
que la medición continua de la SvcO2 ofrece una información más confiable para la
valoración de la disponibilidad/necesidades metabólicas de este grupo de pacientes.
Por ello la SvcO2 puede ser catalogada como una de las más novedosas metas en la
monitorización del paciente pediátrico críticamente enfermo.19

Puesto que la mortalidad de los niños en shock séptico está relacionada con una
disponibilidad de oxígeno y un gasto cardíaco disminuido, entonces la evaluación de
la ScvO2 adquiere una singular importancia. Una baja saturación venosa puede ser
corregida incrementando la concentración de hemoglobina (transportador), o
incrementando el gasto cardíaco, con la combinación de agentes inotrópicos y
vasodilatadores.

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



La hipoxia tisular puede ser el resultado del desequilibrio entre la disponibilidad y el
consumo de oxígeno (VO2), si la disponibilidad se reduce el consumo tisular de
oxígeno se mantiene por el incremento de la extracción de oxígeno, que resulta en
un descenso de la ScvO2. Si este mecanismo compensador es excedido, la hipoxia
tisular sobreviene y tienen lugar los indicadores de disfunción de órganos
tradicionalmente utilizados, como el incremento del lactato sérico, incremento de la
acidosis metabólica, disminución del exceso de bases, brecha aniónica elevada,
disminución del ritmo diurético.

Todos estos indicadores mencionados son obvios cuando una hipoxia tisular está
bien establecida, en cambio las modificaciones en la ScvO2 proporcionan al clínico
una señal de advertencia temprana de una inminente hipoxia tisular global, y
estimulan su investigación y tratamiento.

Actualmente, en niños la ScvO2 es obtenida por cooximetría, y se requieren
repetidas muestras sanguíneas tomadas de un catéter central o por monitorización
continua.

SATURACIÓN VENOSA DE OXÍGENO EN PEDIATRÍA:
¿EVIDENCIAS?

Si hasta fecha muy reciente las evidencias que argumentaban su utilización en el
niño se apoyaban en estudios realizados en adultos y su extrapolación al niño
permanecía sin validar, ya han visto la luz investigaciones que justifican su uso.
Una de las más significativas corresponde a Oliveira y colaboradores,20 cuyo
propósito fue comparar el tratamiento de acuerdo con las recomendaciones de la
ACCM/PALS cumplimentándolas con y sin la utilización de la ScvO2 como guía en la
terapéutica orientado por objetivos, y su repercusión sobre la morbilidad y
mortalidad en niños con sepsis grave y shock séptico asignados de forma aleatoria.



Intentaron evaluar la mortalidad a los 28 días como resultado final. El estudio
comprendió 102 pacientes; en 51 de ellos se aplicaron las guías ACCM/PALS con la
monitorización de la ScvO2 en el logro de los objetivos terapéuticos y en los 51 del
grupo control no se valoró el uso de la ScvO2. El grupo de intervención resultó en
una menor mortalidad (11,8 % frente a 39,2) y menos nueva disfunción de
órganos. La utilización de la ScvO2 resultó en mayor uso de cristaloides (28 frente a
5 mL/kg), transfusión sanguínea (45 % frente al 15,7 %) e inotrópicos (29,4 %
frente al 7,8 %).

Además del innegable impacto sobre la supervivencia, el estudio demuestra que los
pacientes con ScvO2 < 70%, en la primera medición tuvieron un riesgo importante
de muerte en el grupo control (68,8 % de mortalidad), mientras que el grupo de
intervención, estos mismos casos fueron rescatados (13,3 % mortalidad).
Exhibieron un pronóstico similar a quienes se presentaron con una ScvO2 > 70 %,21

lo que llevó a la conclusión que la utilización de la ScvO2 como meta en la
reanimación de niños y adolecentes con shock séptico repercute positivamente en
la morbilidad y mortalidad, y tiene un impacto significativo en el pronóstico.

En síntesis, la ScvO2 refleja de una manera rápida los cambios en la reserva de
oxígeno, pero requiere la inserción de un catéter venoso central. La ScvO2 refleja la
reserva de oxígeno global de la sangre, por lo que un valor normal no excluye el
deterioro en la perfusión de órganos individuales. Esta puede ser considerada como
uno de los más prometedores indicadores de eficacia de la reanimación en los
niños.

Existen diversos hechos que incrementen el nivel de la ScvO2, como son la
reducción del consumo celular de oxígeno (disoxia celular) y la obstrucción del flujo
sanguíneo a causa de alteraciones en la coagulación o la fibrinólisis, fenómenos
propios de la sepsis grave y el shock séptico. La monitorización de la ScvO2

adquiere mayor importancia al valorar mas que cifras individuales, su
comportamiento en el tiempo luego de aplicar intervenciones terapéuticas.
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