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Evidencias en la utilidad de la saturacién yugular de oxigeno

como método de neuromonitoreo y guia de tratamiento
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RESUMEN

El manejo del paciente con injuria cerebral aguda ha tenido grandes avances en la ultima década. Neurocirujanos y
Neurointensivistas cuentan cada vez con mas y mejores métodos de monitoreo que colaboran en la prevencién del
dafo secundario. A pesar de esto, alin no contamos con consensos que permiten decidir cual método de monitoreo
utilizar en cada patologia en particular. Estamos en permanente revision para definir cual es el método mas preciso

y efectivo en la medicién de datos de relevancia que permitan aplicar una terapéutica mas racionalmente orientada.
Esta revision ha llegado al punto de cuestionar la efectividad del monitoreo de la Presion Intracraneana en el Trauma
Encéfalo Craneano Grave. Mas alla de la relevancia de los cambios inflamatorios que alteran la presion intracraneana,
la pérdida de la autorregulacién determina un alto riesgo de complicaciones en la primera semana del paciente
neurocritico, independientemente de la causa de injuria primaria. Los trastornos del Flujo Sanguineo Cerebral (FSC)
subyacentes parecen jugar un papel de importancia en la generacién del dafo secundario. A fin de poder monitorear
estos eventos potencialmente nocivos, se han desarrollado métodos de medicién indirecta del FSC como el Doppler
transcraneano (DTC), Saturacién Yugular de Oxigeno (SayO2), Espectrometria Cercana al Infrarrojo (Near infrared) y
Presion Tisular de Oxigeno (PtiO,) En esta revision focalizaremos nuestra atencion en describir las evidencias en la
utilidad de la SayO2 como método de monitoreo y como guia de tratamiento.
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ABSTRACT

The management of patients with acute brain injury has made great advances in the last decade. Neurosurgeons and
Neurointensivists have more and better monitoring methods which cooperate in the prevention of secondary damage.
Despite this, we still have not consensus on deciding which monitoring method is going to be used in each particular
pathology.

We are constantly reviewing of which method is more accurate and effective in measuring relevant data to help guiding
a therapy more rationally oriented.

This ongoing review has reached the point of questioning the effectiveness of monitoring of Intracranial Pressure in
Severe Trauma Brain Injury.

Beyond the relevance of inflammatory changes with changes in intracranial pressure, the loss of autoregulation
determines a high risk of complications in the first week of neurocritical patients, regardless the cause of the primary
injury.

Disorders of Cerebral Blood Flow (CBF) underlying seem to play an important role in the generation of secondary
damage. In order to monitor these potentially harmful events there have been developed indirect measurement methods
FSC and transcranial Doppler (TCD), Jugular Oxygen Saturation (SayO,) Near-Infrared Spectroscopy and Tissue Oxygen
Pressure (PtiO,) In this review we will focus on describing the evidence on the usefulness of the SayO, as a method to
guide monitoring and treatment.
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INTRODUCCION

La saturacién yugular de oxigeno refleja el balance entre el
consumo cerebral y la disponibilidad de oxigeno en el en-
céfalo. Es un método de neuromonitoreo sencillo, aplica-
ble al lado de la cama del paciente, minimamente invasi-
vo, que puede ser continuo o intermitente, de bajo costo y
con escasas complicaciones. Por otra parte, refleja el esta-
do metabdlico global del encéfalo, y como tal es incapaz de
percibir variaciones regionales de disponibilidad y consu-
mo de oxigeno, lo que limita su uso en patologias focales.
El monitoreo del consumo cerebral de oxigeno, el flu-
jo sanguineo cerebral y la relacién entre ambos es consi-
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derado de gran utilidad por muchos autores para enten-
der la fisiopatologia de la lesién cerebral aguda y la eficacia
de las terapéuticas aplicadas; sin embargo, no forma parte
del monitoreo habitual de los pacientes neurocriticos en la
mayoria de los centros de referencia en nuestro pais.

El objetivo de este trabajo es revisar la bibliografia exis-
tente acerca del uso de la saturacién yugular de oxigeno
en diferentes patologias neurolégicas agudas como méto-
do de neuromonitoreo, asi como también la utilidad de la
misma como guia terapéutica.

MATERIALY METODOS

Se realiz6 una bisqueda en Pubmed, utilizando las pala-
bras de busqueda “jugular bulb”, “traumatic brain injury”,
» « Y« .

“subarachnoid hemorrhage”, “stroke”, “meningitis” y “cere-
bral hemorrhage”.
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Se analizaron articulos escritos en inglés y espafiol en hu-
manos adultos y entre las fechas 01/01/1992 y 01/09/2012.

Se agregaron articulos identificados en las referencias de
articulos de revisién y también otros sugeridos por cole-
gas expertos.

DESARROLLO

Fundamentos del monitoreo del FSC

En condiciones normales, el flujo sanguineo cerebral
(FSC) se mantiene constante tanto global como local-
mente, a pesar de los amplios cambios en diferentes va-
riables fisiolégicas. Este fenémeno se conoce como auto-
rregulacién. La autorregulacién presora se da gracias a la
progresiva vasodilatacién o vasoconstriccion en los vasos
de resistencia, permitiendo mantener el FSC constante en
un rango amplio de tensién arterial media. Existe también
la autorregulacién viscosa y metabdlica. Todas estas for-
mas de autorregulacién tienen la particularidad de adecuar
el FSC al consumo cerebral de oxigeno del tejido enceféli-
co ante una situacion dada (reposo, estrés, etc.).

La vasorreactividad del encéfalo ante cambios en la pre-
sién parcial de diéxido de carbono (pCO,) difiere de los
mecanismos anteriormente mencionados, ya que des-
censos importantes de la pCO, llevan a una consecuente
disminucién del FSC, independientemente de la tasa de
metabolismo cerebral de oxigeno (TMCO,), pudiendo in-
cluso llevar dicho flujo a valores por debajo del umbral de
isquemia.’

Luego de una lesién neurolégica aguda ocurren diversas
alteraciones en el flujo sanguineo cerebral, la autorregula-
cién suele estar alterada, lo que predispone al encéfalo a
sufrir isquemia secundaria. En consecuencia, el monitoreo
del FSC es importante tanto para entender la fisiopatolo-
gia de la lesién como para guiar la terapéutica.

Para poder interpretar adecuadamente los valores de
FSC, es necesario entender la relacién fisiolégica entre el
mismo y la TMCO,.

El FSC es directamente proporcional a una constante
(k), a la presién de perfusion cerebral (PPC) y a la cuar-
ta potencia del didmetro vascular (d4); y es indirectamente
proporcional a la viscosidad sanguinea (n) y a la longitud
vascular (1) por ocho (Fig. 1).

De la ecuacién se desprende que el principal determi-
nante del FSC es el didmetro vascular, sobre todo a nivel
arteriolar. Los cambios en la PPC o en la viscosidad son
contrarrestados por un cambio en el didmetro arteriolar,
manteniendo el FSC constante (autorregulacion viscosa y
presora). Atn no se conoce con certeza cudl o cudles serfan
los mecanismos mediadores involucrados en la autorregu-
lacién, aunque se sabe que el endotelio y factores sintetiza-
dos por este tendrian un rol preponderante.

La TMCO, se calcula como el producto entre el FSC y
la diferencia entre el contenido arterial y el contenido yu-

k x PPC x d*
FSC =
8XxXxnxl

Figura 1: Ecuacion de Poiseuille.

gular de oxigeno (D(a-y)O,).
TMCO, = FSC x D(a-y)O,

El valor normal del CaO, es de 14 mL/dL y el del CvO,
es de 7.7 mL/dL, por lo tanto, se considera normal un va-
lor de D(a-y) O, de 6.3 mL/dL. El valor normal de la
TMCOz2 es de 3.2/100 gr. de tejido encefélico/min. El
FSC en un humano adulto despierto es de 50 ml/100 gr.
de tejido a una PaCO, de 40 mmHg.

La TMCO, varia segin la actividad del sistema nervio-
so central (SNC), disminuye durante el coma o el suefio, y
aumenta durante la vigilia, episodios comiciales, fiebre, etc.
En condiciones normales, el FSC se adapta a estas varia-
ciones por medio de los diferentes mecanismos de auto-
rregulacién previamente mencionados, lo que mantiene la
D (a-y) O, constante. Durante la lesién neurolégica agu-
da, los mecanismos de autorregulacién suelen estar afec-
tados, llevando al desacople entre la TMCO?2 y el FSC,
por lo que el D (a-y) O, deja de ser constante y se con-
vierte en un marcador del FSC (siempre que la TMCO,
se mantenga constante). Valores inferiores a 6.3 mL/dL
de D (a-y) O, indican generalmente un FSC que supera
a la demanda metabdlica (hiperemia o perfusién de lujo),
mientras que valores altos de la misma indican FSC in-
adecuadamente bajo para la TMCO, (isquemia), lo que
refleja el aumento en la extraccién de oxigeno por parte
del tejido encefilico como mecanismo compensador ini-
cial. Disminuciones de mis del 50% del valor normal del
FSC ya no pueden ser compensadas por este mecanis-
mo, por lo que el TMCO, se vuelve dependiente del FSC.
Este descenso provoca falla de la membrana neuronal, dis-
funcién de la bomba Na*/K* ATPasa, desintegracién de
las organelas intracelulares y la consecuente muerte celu-
lar. El valor umbral por debajo del cual se desarrolla infar-
to es de 18 mL./100 gr de tejido/min, y puede ser aumen-
tado o disminuido por diferentes situaciones patolégicas
como terapéuticas.

Métodos de medicién del FSC
Diversos métodos se han desarrollado a lo largo de los
afios para conocer de forma fidedigna el FSC.

El primero fue el método del 6xido nitroso, desarrollado
en 1945,y se basa en el principio de que la tasa de capta-
cién y depuracién de un gas inerte difusible es proporcio-
nal al flujo sanguineo.

Posteriormente se utilizaron radioisétopos de gases iner-
tes como 85Kr o 133Xe, que se administraban por via in-
halatoria, detectindose la radioactividad por sensores ex-
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tracraneales, lo que permitié conocer mds acerca de flujo
sanguineo cerebral regional. Este método es barato, no re-
quiere el traslado del enfermo y es seguro; sus principa-
les desventajas son su pobre resolucién, la imposibilidad de
medir flujo en dreas profundas del SNC y su alta sensibili-
dad a los artefactos.

En la actualidad es factible medir el FSC por medio de
tomografia computada (TC) usando Xenén como con-
traste. Este método nos da un mapa de FSC tanto en dreas
superficiales como profundas. Su desventaja es la necesi-
dad de traslado al tomégrafo y los potenciales efectos ad-
versos de dosis importantes de contraste, entre ellos la de-
presién respiratoria.

Todos estos métodos nos dan el valor de FSC de forma
intermitente. Existen otras formas de monitorear el FSC
de forma continua, entre ellas la espectroscopia cercana al
infrarrojo, aunque solo puede dar informacién acerca de
tejido superficial.?

Saturacién yugular de oxigeno
La saturacién yugular de oxigeno (SyO,) fue descripta ini-
cialmente en 1942 por Gibbs. Su importancia radica en
que es un marcador de la relacién entre TMCO, y FSC.
De acuerdo a lo expuesto previamente, en condiciones de
injuria cerebral aguda, los mecanismos de autorregulacién
se encuentran alterados, y es dado observar un desacople
entre TMCO, y FSC, que se refleja en el D (a-y) O,. Para
calcularlo, debemos recurrir a la férmula de la diferencia
en el contenido arteriovenoso de oxigeno:

D (a-y) O, = 1.34 x Hb x (520, - SyO,/100) + 0.0031 x (PaO, - PyO,)

Una D (a-y) O, disminuida se observa en situaciones de
perfusién de lujo, mientras que valores elevados reflejan si-
tuaciones de isquemia.

Otra variable estudiada por Julio Cruz y col., se denomi-
n6 “Coeficiente de Extraccién de Oxigeno” (CEO), que
se calcula como SaO, menos SyO,. El argumento para la
introduccién de esta variable es que los cambios en la ex-
traccién de oxigeno son representados por las modificacio-
nes en las diferencias de saturacién de la oxihemoglobina
arterio-yugular. Ademds, el autor sefialaba que situaciones
de anemia aguda podia generar D (a-y) O, artificialmente
bajas, enmascarando situaciones de isquemia, por lo que el
calculo de la CEO seria un mejor indicador de la hemodi-
namia cerebral.’ El valor normal del CEO es de 24-42%.

Si la SaO, es aproximadamente del 100%, asumiendo
que el valor de hemoglobinemia es constante y que el oxi-
geno disuelto en plasma es el fisioldgico, se observa que
la SyQO, se correlaciona indirectamente con la D (a-v) O,.

El valor normal para la SyO, fue estudiado por numero-
sos autores, utilizando diferentes técnicas de extraccién de
la sangre yugular, y en diversos grupos de personas sanas
y enfermas; encontrindose valores normales en un rango

de 44,7 a 71%. En la actualidad, en un paciente con TEC
grave, son considerados normales valores entre 50-70%,
considerandose hiperemia cuando se encuentra por enci-
ma de 70%, e isquemia cuando se halla por debajo de 50%.
* Estos valores no son vilidos para pacientes con otras pa-
tologias.

Aspectos técnicos

El bulbo yugular es una dilatacién de la vena yugular que
se ubica en la base del crineo. El drenaje venoso de cada
vena se compone en un 70% de sangre venosa ipsilateral y
en un 30% de sangre venosa contralateral. Un 2 a 3% de
la sangre venosa tendria un origen extracerebral segin di-
ferentes estudios. Dependiendo de la variacién anatémi-
ca, se puede encontrar una vena yugular dominante, sien-
do esta la mds grande (observable a través de tomografia
computada o ecografia doppler) o la que mayor cantidad
de sangre drena (se pone en evidencia al comprimir ambas
venas yugulares de forma secuencial, aquella que resulte en
la mayor elevacién de la presién intracraneana serd la que
mayor cantidad de sangre drena). En 1994, Stocchetti y
col. compararon la correlacién entre los valores de SyO, en
ambos bulbos yugulares, evidenciando que entre el 30 y el
64% de los pacientes pueden tener una diferencia superior
al 15% entre ambas mediciones, y que solo en un cuarto de
los pacientes se encontraban diferencias de menos del 5%.
Este fenémeno se explicaria por el drenaje venoso de un
hemisferio que no se mezcla con el contralateral a su lle-
gada al bulbo de la yugular. Otra explicacién posible para
los autores es que dependiendo de la forma de la curva de
disociacién de la hemoglobina en el lado venoso de cada
hemisferio, cambios pequefios en la pO, pueden traducirse
en grandes cambios en la saturacion.’

El sitio de colocacion del catéter para el monitoreo de la
SyQ, sigue siendo motivo de debate, existe consenso en
colocarlo ipsilateral a la lesién en pacientes con lesiones
focales, o en la vena yugular dominante para aquellos pa-
cientes con patologia difusa del SNC, aunque esta con-
ducta no fue avalada por estudios prospectivos.’

Para su canalizacién se utiliza la técnica de Seldinger,
ademds se puede utilizar guia ecografica. La colocacién
correcta del catéter se debe confirmar con una radiogra-
fia lateral de crdneo, la punta del mismo debe ubicarse jus-
to por delante de la apdfisis mastoides, o por encima del
espacio intervertebral C1-C2. El catéter debe permanecer
permeable por medio de una infusién a bajo flujo de solu-
cién fisiolégica con el agregado de heparina sédica y lava-
dos intermitentes.

El catéter puede utilizarse para la extraccién intermiten-
te de sangre venosa yugular para andlisis por cooximetria,
en este caso la desventaja radica en el subdiagnéstico de
episodios de desaturacién (debido a la intermitencia del
método). También se puede utilizar un catéter de fibra 6p-
tica que proporciona informacién en tiempo real de dicho

EVIDENCIAS EN LA UTILIDAD DE LA SATURACION YUGULAR DE OXIGENO COMO METODO DE NEUROMONITOREO Y GUIA DE 3

TRATAMIENTO
Lucia Gabriela Scalise, Luis Alberto Camputaro



REV ARGENT NEUROC | VOL. 28, N° 1:1-8 | 2014

ARTiCULO DE REVISION

valor de saturacién. La desventaja en este caso depende de
la correcta calibracién del método. En un estudio se en-
contré que la sensibilidad y la especificidad de la SyO, ob-
tenida por este método para detectar episodios de desatu-
racién fueron de 45% y 98%, respectivamente.®

Efectos adversos y limitaciones

En un estudio observacional sobre 44 pacientes con pato-
logia neurolégica aguda, se estudié la incidencia de com-
plicaciones relacionadas con el catéter en el bulbo yugular.
Se evidencié una baja tasa de complicaciones, entre ellas
puncién carotidea en la colocacion (2.5%), colocacién to-
rdcica del catéter (0.02%), hematoma en sitio de puncién
(0.02%). No se reportaron episodios de bacteriemia aso-
ciados al catéter. Se observé una alta incidencia de trom-
bosis no oclusiva y asintomética (40%, 95% IC 19-61%).”

Las limitaciones del monitoreo de la SyO, incluyen tan-
to lo concerniente a la practicidad del método como en lo
relativo a la interpretacién de los resultados.

Es un método de neuromonitoreo invasivo, aunque con
baja tasa de efectos adversos. Requiere de calibracién en
los casos de utilizar catéteres de fibra Sptica, o bien es ne-
cesaria la extraccién seriada de sangre para su andlisis di-
ferido en el laboratorio, lo cual no aporta informacién en
tiempo real y estd sujeto a los errores de la determinacién
por cooximetria. Por otra parte, requiere confirmacién de
su correcta colocacién en multiples oportunidades.

Toda situacién donde se vea aumentada la afinidad de
la hemoglobina por el oxigeno (alcalosis, hipotermia), ge-
nerard valores de SyO, falsamente elevados. Ya se men-
cioné la anemia aguda como una limitacién para la inter-
pretacién de la SyQO,. Por otra parte, las estructuras de la
fosa posterior drenan escasamente en las venas yugulares,
por lo que la SyO, es un mal marcador del estado meta-
bélico del cerebelo y el tronco del encéfalo. Es una técni-
ca de monitoreo global del FSC, por lo que variaciones re-
gionales del mismo puede no verse reflejadas en los valores

de SyO.,.

APLICACIONES CLINICAS

Traumatismo encefalocraneano

Luego de un traumatismo encefalocraneano (TEC), ocu-
rren diversas alteraciones en la circulacién sanguinea cere-
bral lo que condiciona la aparicién de isquemia post trau-
matica.

Muchas variables estdn implicadas en el desarrollo de la
misma, incluyendo insultos locales y sistémicos. El objeti-
vo del tratamiento del paciente con TEC grave es la eva-
cuacién temprana de lesiones ocupantes de espacio, el co-
rrecto manejo de la lesion secundaria, junto con el sostén
hemodindmico y nutricional precoz.

En 1997, Martin y col. describieron las fases de la he-

modinamia cerebral por medio del estudio de 125 pacien-
tes con TEC grave cerrado. Estos autores encontraron una
primera fase, de 24 hs de duracién post TEC, que se ca-
racteriza por presentar disminucién tanto del FSC como
de la TMCO,, con D (a-y) O, dentro de rango normal.
A esta fase se la llamé de hipoperfusién. La segunda fase,
que aparece entre el primer y el tercer dia post TEC, se ca-
racteriza por presentar un aumento del FSC con TMCO,
todavia disminuida, y velocidades medias por Déppler au-
mentadas para la situacién metabélica de los enfermos, se
la denominé hiperemia. La tercera fase aparece entre los
dias cuarto y decimocuarto, caracterizada por el regreso de
FSC y TMCQ, a valores normales, que se asume por re-
cuperacién de la autorregulacién. En esta fase se la llamé
de vasoespasmo, ya que presenta velocidades medias eleva-
das, con Indice de Lindegaard elevado.

Se encontraron también otros dos patrones evoluti-
vos, uno caracterizado por hiperemia precoz o persisten-
te,® y otro donde se encuentra hipoperfusién persistente.
Este trabajo nos explica que, si bien estas fases se suce-
den en un porcentaje alto de enfermos, también hay pa-
trones diferentes, eso hace imposible asumir el estado de la
hemodinamia cerebral, y por ende, se requiere un método
de monitoreo de la misma, para poder elegir tratamientos
acordes al estado fisiopatoldgico del enfermo.

Se ha observado que tanto episodios de desaturacién
como valores elevados de SyO, se correlacionan con mal
prondstico y evolucién.” 2

En situaciones de SyO, bajas se asume hipoperfusién o
isquemia. El estudio conducido por Vigué y col., detec-
t6 valores de SyQ, bajas pese a TAM, PPC y PIC dentro
de rango de normalidad, poniendo en evidencia a aque-
llos pacientes en riesgo de desarrollar isquemia pese a te-
ner otras variables estabilizadas. En este caso, es adecuado
implementar una terapéutica dirigida a aumentar el FSC,
por ejemplo la elevacién de la TAM y la PPC, por me-
dio de expansores plasmaticos o vasopresores. La adminis-
tracién de barbituricos o la hiperventilacién no son trata-
mientos adecuados, ya que ambos actian por medio de la
disminucién del FSC, exacerbando la situacién de isque-
mia. Es probable que este sea el escenario mds frecuente
en las primeras 24 hs de la mayoria de los pacientes con
TEC grave. Gopinath y col. demostraron la asociacién en-
tre la desaturacion yugular y el mal prondstico en un estu-
dio sobre 116 pacientes, el porcentaje de mala evolucién
fue de 90% en aquellos pacientes con multiples episodios
de desaturacién, 74% en los que solo presentaron un epi-
sodio, comparado con 55% en los pacientes que no presen-
taron desaturacién.’

Cruz y col. estudiaron la relacién entre el valor de CEO
en una etapa temprana (2-8 hs post TEC) y el resulta-
do neuroldgico en 205 pacientes con TEC grave y ede-
ma cerebral difuso. Observaron que aquellos pacientes con
CEO normal o elevada presentaban los mejores resultados
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neurolégicos a largo plazo. El autor concluye que la capa-
cidad del encéfalo de aumentar la extraccién de oxigeno en
una etapa temprana post TEC es un signo de viabilidad y
de autorregulacién conservadas.™

Cuando la SyO, se encuentra dentro de valores norma-
les, es importante su interpretacién dentro del cuadro ge-
neral del paciente. Otras variables dentro del rango de
normalidad sugieren un estado de acople metabdlico. Si se
encuentra SyO, normal asociada a otras variables alteradas
se debe asumir en primera instancia un error del método,
y continuar el estudio del enfermo para descartar posibles
situaciones nocivas potencialmente tratables.

La SyO, por encima de 70% plantea varios escenarios
posibles. Este valor puede encontrarse en condiciones de
FSC aumentado, aqui la hiperemia se le atribuye a un ade-
cuado acoplamiento entre el FSC y el estado hiperme-
tabdlico del encéfalo, no acompafidndose de hiperten-
sién endocraneana, lo cual conlleva un buen pronéstico.'
En otro estudio donde se midieron FSC y PIC simulti-
neamente, se encontré que el grupo de pacientes con hi-
pertensién endocraneana e hiperemia tuvieron el peor
prondstico.”? En este caso se asume un insulto inicial im-
portante, con autorregulacién presora y vasorreactividad a
la PaCO, severamente alteradas, y escasa respuesta a tera-
péuticas de supresién metabdlica.

La SyO, puede estar elevada en situaciones de TMCO,
baja, si esta alcanza un valor de 1.5 ml/100 gr/min o me-
nor, se acompafia de mal prondstico. La causa de dicho
descenso puede ser explicada por una alteracién en la ca-
pacidad del tejido encefilico para extraer el oxigeno, este
escenario se da con mayor frecuencia cuando existe dafio
cerebral severo, con necrosis tisular, e incluso muerte ce-
rebral, donde la SyO, puede alcanzar valores del 100%; o
bien por la coexistencia de regiones isquémicas y regiones
hiperémicas mds extensas.!! En este caso, son limitadas o
nulas las opciones terapéuticas.

Para diferenciar entre ambas circunstancias debe medir-
se el FSC. En la préctica, se puede realizar una maniobra
diagnéstica: realizando hiperventilacién controlada, se re-
duciri el FSC, lo que llevard a la normalizacién de los va-
lores de SyO, en el caso de hiperemia real, mientras que
no se observarin cambios en caso de disminucién de la
TMCO,.

En todos los casos, y previo a la implementacién de cada
terapéutica, deben descartarse problemas técnicos. Resulta
de utilidad valorar la PaO, y la concentracién de hemoglo-
bina, para descartar hipoxemia y anemia respectivamente.
Para Thiagarajan y col., valores elevados de PaO, se corre-
lacionan con SyO, mayores, por lo que las interpretaciones
deben realizarse con valores de PaO, comparables.” Toda
la informacién obtenida de la SyO, debe correlacionarse
con el valor de PIC, PPC y PaCO,, lo que permitird una
correcta interpretacion de los resultados, un mejor enten-
dimiento de la fisiopatologia de la lesion y por ende, la po-

sibilidad de aplicar la mejor terapéutica disponible.'®

Cruz y col., sobre 353 pacientes con TEC grave, hiper-
tensién endocraneana y edema cerebral difuso, demos-
tré que el monitoreo y manejo de los valores del CEO en
conjunto con los valores de PPC resultaban en un mejor
status neuroldgico a largo plazo, en comparacién con el
tratamiento de PPC dirigido exclusivamente."”

La SyO, y D (a-y) O, pueden predecir isquemia post
tratamiento, como describié Le Roux y col. en 32 pacien-
tes con TEC grave. Ellos observaron que la persistencia de
D (a-y) O, elevada o su disminucién en menos de 1 vol.%
post tratamiento (cirugia o infusién de manitol), se corre-
lacionaba de forma significativa con la aparicién de isque-
mia tardfa en tomografias computadas de control, y a su
vez con una mala evolucién.’® Este fenémeno se explica-
ria por la insuficiente reserva metabdlica que tendrian es-
tos pacientes. Este estudio observé ademds el desarrollo de
isquemia pese a valores de PPC dentro de la normalidad,
evidenciando que la PPC por si sola es insuficiente para el
monitoreo y prevencién de la aparicién de isquemia.

Otra aplicacién de la SyO, es el estudio de la vasorreac-
tividad a la PaCO2 y la autorregulaciéon presora. En los
pacientes con TEC grave, la autorregulacion puede estar
alterada, y esto cambia radicalmente la estrategia terapéu-
tica.

Para estudiar la vasorreactividad a la PaCO,, se realizan
mediciones basales y post hiperventilacién de la D (a-y)
O,, calculindose el porcentaje de variacién de la misma.
Asumiendo TMCO, constante durante la maniobra, se
considera que la D (a-y) O, es inversamente proporcio-
nal al FSC. Si por el descenso de cada mmHg de PaCO,
se observa un cambio mayor al 1% del FSC, se asume va-
sorreactividad a la PaCO, conservada.”

Para Gupta y col., los cambios de la vasorreactividad a la
PaCO, en pacientes con patologia focal podrian detectarse
a través de la PtiO,, sin encontrarse correlacién en los va-
lores de SyO,.*

En el caso de la autorregulacién presora, se realizan me-
diciones basales y luego del aumento de la TAM en un
25%. Si la autorregulacién se encuentra conservada, es es-
perable un cambio minimo o nulo del FSC (se considera
normal un cambio igual o menor al 20% del basal).”

Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una entidad que
puede tener distintos grados de gravedad, cuya tasa de
complicaciones y prondstico estin ampliamente ligados a
la envergadura del evento inicial.

En los pacientes con HSA de mal grado,1la TMCO, estd
reducida como consecuencia del dafio isquémico por la
falta de flujo luego de la ruptura aneurismitica, o incluso
también por el efecto téxico directo que tiene la sangre en
el espacio subaracnoideo.?! Dependiendo del grado de in-
juria, el FSC puede estar acoplado o no. Diversos estudios
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de SyO, en HSA han encontrado valores dentro del rango
de isquemia y también valores de hiperemia.

El vasoespasmo es una complicacién potencialmente ca-
tastréfica de la HSA, pudiendo resultar en la aparicién de
dreas de isquemia con su consecuente déficit neurolégico,
lo que empeora el prondstico de los enfermos que la pa-
decen. Se realizaron numerosos intentos para encontrar
un predictor de la aparicién de vasoespasmo, con diver-
sos métodos.

Heran y col. estudiaron la D (a-y) O, en pacientes con
HSA para evaluar si podria convertirse en una adecua-
da predictora de la aparicién de vasoespasmo. Asumien-
do que los cambios en el FSC debidos al mismo ocurren
previos a la aparicién de los sintomas, se espera que exista
un cambio en la SyO,, D (a-y) O, y CEO con antelacién
ala clinica, lo que permitiria implementar una terapéutica.
En una cohorte de 14 pacientes, 4 desarrollaron vasoes-
pasmo, y se observé que la D (a-y) O, aument6 significati-
vamente en una media de 26 hs previo a la aparicién de los
sintomas, para luego disminuir con la aplicacién del tra-
tamiento. En aquellos pacientes que no desarrollaron va-
soespasmo, se observé una tendencia a la normalizacién de
la D (a-y) O,, lo que se interpreté como el adecuado aco-

plamiento entre TMCO, y FSC.

Accidente cerebrovascular

El accidente cerebrovascular (ACV) es una enfermedad
frecuente, incapacitante y mortal en muchos casos. Se ha
observado que la mayoria de los pacientes fallecen a causa
de herniacién transtentorial secundario a la gran ganancia
de agua y consecuentemente el efecto de masa que se pro-
duce luego de un ACV hemisférico o de la arteria cerebral
media (ACM) completo. En la gran mayoria de los casos,
la herniacién se produce con valores de PIC normales.

En una cohorte de 10 pacientes, se estudi6 la SyO, y el
FSC medido por técnica de doble dilucién en pacientes
con ACV primario. Se encontré que la SyO, se mantuvo
en valores de isquemia (menor a 50%) en solo dos casos,
sugiriendo que los valores de corte empleados en pacientes
con trauma de crdneo grave no pueden ser extrapolados a
esta poblacién de enfermos. Se observé también que aque-
llos pacientes que fueron canulados ipsilateralmente al he-
misferio infartado tenfan TMCO, menores, que aquellos
que fueron canulados contralateralmente, lo que expone
las limitaciones de la SyO, ante patologia focal. Se obser-
v6 que la TMCO, fue ampliamente variable, por lo tanto
no se puede asumir que cambios en la SyO, reflejen cam-
bien en el FSC (lo que sélo puede asumirse en condicio-
nes de TMCQO, constante).

Los autores de este trabajo concluyen que la hemodina-
mia cerebral s6lo puede ser interpretada cuando se mide
el FSC directamente, y la TMCO, puede ser calculada en
base a este valor. No deberia usarse la SyO, como indica-
dor del FSC en estos enfermos. 2*

Meningitis
En pacientes con meningitis aguda bacteriana, la inflama-
cién de las meninges genera liberacién de diversos media-
dores, entre ellos ¢xido nitrico y radicales libres de oxige-
no, que tienen un efecto vasodilatador sobre la vasculatura
cerebral. Este aumento de volumen sanguineo cerebral
conlleva un aumento de la PIC, y por otro lado, compro-
mete la autorregulacién presora.

En un estudio en 19 pacientes con meningitis, se observé
que estos presentaban valores variables de FSC y TMCO,,
con D (a-y) O, baja. »

Hemorragia intracerebral
La hemorragia intracerebral (HIC) es una patologia gra-
ve, que causa la muerte y gran morbilidad en aquellos que
la padecen. El tratamiento a la fecha es exclusivamente de
soporte. Se ha propuesto que la isquemia cerebral en el
drea perilesional es un factor contribuyente a la injuria se-
cundaria, y por lo tanto, seria un potencial sitio de accién
para aplicar diversas terapéuticas dirigidas a limitarla.
Con el objetivo de medir el FSC en el drea perilesional,
numerosos trabajos experimentales y en pacientes se lle-
varon a cabo, se observé que el FSC estaba disminuido
en la fase aguda de la HIC, para normalizarse en la etapa
subaguda.?® Mis recientemente, Zazulia y col. demostra-
ron que, si bien el FSC en el drea perilesional se encuen-
tra disminuido en la fase aguda de la HIC, la TMCO, se
encuentra incluso m4s disminuida, resultando en un coefi-
ciente de extraccién de oxigeno menor que en el hemisfe-
rio contralateral, lo cual sugiere que la autorregulacién se
encuentra preservada y descarta el riesgo de isquemia en
esta 4drea vulnerable del encéfalo en el curso de la HIC. %
Todos los estudios fueron realizados con técnicas que
permiten estudiar regionalmente el FSC (SPECT, PET,
RIMN), y no se han realizado trabajos que estudien el FSC
o su acople a la TMCO, por medio de SyO,. Esto se ex-
plica por la limitacién de esta técnica en una patologia que
es en esencia focal.

CONCLUSIONES

La SyO, puede utilizarse en diferentes patologias, su ma-
yor utilidad impresiona ser en el trauma de crineo grave.
Es aqui donde se utiliza tanto para diagnéstico como para
tratamiento. Se han propuesto protocolos de tratamien-
to segun el valor de SyO, en relacién con otras variables.
Se sabe que tanto los episodios de desaturacién como la
presencia de hiperemia en conjunto con hipertensién en-
docraneana se relacionan con un mal prondstico para los
enfermos, por lo tanto, conocer el valor de SyO, en cada
paciente durante la evolucién de la enfermedad es impres-
cindible, el tratamiento de los valores anormales podrian
reflejarse en un mejor resultado neurolégico a largo plazo.

A pesar de esto, y debido a que la mayoria de los estudios
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sobre SyQO, fueron hechos en pocos pacientes, o presentan
diferencias en la confeccién de los mismos (usando dife-
rentes valores de corte para las variables estudiadas, mé-
todos de referencia alternativos, etc.); es recomendacién
Clase III utilizar el valor de SyO, de 50% como umbral
de tratamiento en pacientes con trauma de crineo grave.”®

El monitoreo de la SyO, en pacientes con HSA no tie-
ne una indicacién precisa. Es util para conocer el estado de
acople metabélico en pacientes de mal grado, aunque no
se demostré que su uso modifique el pronéstico. Es pro-
metedor su uso como predictora del vasoespasmo, y serdn
necesarios mds estudios con un mayor nimero de pacien-
tes para confirmar los hallazgos de Heran y col.

No hay estudios a la fecha que demuestren la utilidad de
monitorizar la SyO, en pacientes con meningitis bacteria-
na aguda.

Siendo grandes sus limitaciones en las patologias focales,
poco se ha desarrollado este método en la HIC o el ACV
isquémico. En ambos casos, es heterogénea la regulacién
del FSC y de 1a TMCO,, lo que imposibilita la correcta
interpretacién de la SyO,.

La lesién neuroldgica aguda entrafia grandes desafios
para el médico intensivista. La fisiopatologia es en parte
compartida por las patologias mds frecuentes, aunque cada
una posee caracteristicas especificas, también se observan
diferencias segin el tiempo evolutivo de la enfermedad.
Es mucho el conocimiento adquirido a la actualidad, pero
también son muchas las incertidumbres, prueba de ello es
que el tratamiento de todas las enfermedades, con escasas
excepciones, no ha cambiado en las dltimas décadas, y es

principalmente de sostén.

Para intentar conocer mejor las caracteristicas de la le-
sién en cada enfermo, el neuromonitoreo debe ser realiza-
do con las multiples herramientas de las que se disponen
hoy en dia, cada una de ellas aportard informacién acerca
de diferentes variables.

La SyO, es una herramienta de neuromonitoreo aplica-
ble en la cama del enfermo, con escasos efectos adversos y
de bajo costo. Tiene varias limitaciones y debe ser siem-
pre juzgada en el contexto del estado clinico del enfermo,
y relacionado con las otras variables involucradas. En este
punto no se diferencia de otros métodos de neuromonito-
reo, cada uno tiene sus beneficios y limitaciones, es impor-
tante siempre utilizarlos conociendo ambas caracteristicas.

La informacién aportada por la SyO, y otros valores de-
rivados de esta (CEO, D (a-y) O, etc.) es tinica en su tipo,
ya que relaciona el consumo de oxigeno del tejido encefa-
lico con el flujo sanguineo. Nos muestra el estado de aco-
ple metabdélico y si la autorregulacién estd indemne o al-
terada.

Es extremadamente ttil para aplicar terapéuticas segin
la fisiopatologia de la lesion, en este punto se diferencia de
muchas otras herramientas de neuromonitoreo. En situa-
ciones de hipertensién endocraneana, es diferente el tra-
tamiento si se trata de una situacién de isquemia o si se
establece que existe aumento de la PIC por aumento del
volumen sanguineo cerebral. La aplicacién de una tnica
estrategia terapéutica en base al monitoreo de una tdnica
variable resultard deletéreo para el paciente.
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COMENTARIOS

En este interesante articulo los autores presentan evidencias en la utilidad de la saturacién yugular de oxigeno como método de neu-
romonitoreo, surgidas del anlisis bibliogréfico de los articulos publicados en el periodo comprendido entre Enero de 1992 y Sep-
tiembre de 2012.
Se describen los aspectos técnicos del monitoreo de la saturacién yugular de oxigeno (SyO,),y su importancia como marcador de la
relacion entre la tasa de del metabolismo cerebral de oxigeno (TMCO,) y el flujo sanguineo cerebral (FSC). Establecen un porme-
norizado andlisis de sus aplicaciones clinicas en los traumatismos encefalocraneanos, hemorragia subaracnoidea, accidentes cerebro-
vasculares y meningitis, describiendo las evidencias encontradas y las recomendaciones de su utilizacién fundamentalmente en la
patologia traumdtica craneana grave con lesiones secundarias difusas tanto en su valoracién diagnéstica como para la orientacién o
direccionamiento del tratamiento.
Los pacientes neurocriticos, y en especial los que presentan TEC grave, son susceptibles de presentar un gran nimero de lesiones se-
cundarias que pueden ensombrecer su prondstico. El comtn denominador suele ser el establecimiento o potenciacién de lesiones is-
quémicas, lo que justifica el monitoreo multimodal en estos pacientes siendo la valoracién de la SyO, un método ficil de valorarlo en
las unidades de cuidados intensivos.
Si bien en la actualidad la presién intracraneana (PIC) es el Gnico pardmetro encefilico que se monitoriza en forma rutinaria y obli-
gatoria, en los TEC graves existen cada vez mayores evidencias que es necesario complementar el neuromonitoreo con otras varia-
bles que aporten informacién sobre el metabolismo y el flujo sanguineo cerebral.
La saturacién yugular de oxigeno constituye el pardmetro mds simple y mds utilizado en la préctica clinica para valorar la idonei-
dad entre el aporte y el consumo cerebral de oxigeno. Si bien su monitoreo por si solo no influye en el pronéstico de los pacientes, asi
como tampoco lo hace la valoracién de otras variables aisladas, como el monitoreo de la PIC, es importante su uso combinado con
otros métodos como el dopppler transcraneal o la determinacién de otros pardmetros metabodlicos mediante los cuales orientar las
medidas terapéuticas para el control de los pacientes neurocriticos.

Félix Antonio Barbone

Esta es una muy interesante revisién de la utilidad del monitoreo de la Saturacién Yugular de Oxigeno (SYO,). Es una técnica mi-
nimamente invasiva, descripta ya desde hace varios afios, que no ha logrado establecerse en forma categérica como método de mo-
nitoreo para la mayoria de los pacientes neurocriticos. Uno de los motivos de esto, probablemente sea que la mayoria de la patologia
neurocritica es de naturaleza focal y por lo tanto la medicién global de la SYO, puede no representar los cambios metabélicos que
suceden en el drea de la lesién encefilica.

Es importante también recordar que la SYO, es en realidad una estimacién indirecta de lo que en realidad nos gustaria conocer: flu-
jo sanguineo y metabolismo cerebral y por lo tanto, en caso de medirla, tal vez sea importante darle mas significancia a las tendencias
que a valores aislados de SYO,.

Una dltima consideracion es el riesgo potencial de causar trombosis oclusiva o sub-oclusiva de la vena yugular interna canulada, por
lo que el tiempo de canulacién deberia minimizarse en lo posible y si ocurre empeoramiento tardio de la presién inrtracraneana,
considerar a la obstruccién del drenaje venoso como causa posible dentro de los diagnésticos diferenciales.

Este articulo presenta en forma objetiva la evidencia actual, y sirve como articulo de consulta de este tema considerado a veces un
tanto controversial.

Fernando D. Goldenberg
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