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Resumen

El papel relevante que la hipoxia tisular cerebral
juega en la fisiopatologia de los pacientes con un trau-
matismo craneoencefalico (TCE) justifica la necesidad
de complementar la monitorizacion de estos pacientes
con sistemas que aporten informacion sobre el flujo
sanguineo y el metabolismo cerebral. En la bisqueda
de sistemas utiles en la cabecera del paciente, se han
utilizado extrapolaciones del principio de Fick al encé-
falo, utilizando métodos que estiman el flujo sanguineo
cerebral (FSC) a partir de la obtencion de muestras de
sangre del bulbo de la yugular. En los tltimos afios,
las técnicas de oximetria yugular se han convertido en
clementos de uso frecuente en las unidades que tratan
pacientes con un TCE u otros pacientes neurocriticos,
como los pacientes con una hemorragia subaracnoidea
o con infartos masivos de la arteria cerebral media. El
uso frecuente de estas técnicas en las ultimas dos déca-
das, junto a la incorporacion de otros sistemas de neu-
romonitorizacion, permiten en la actualidad matizar la
informaciéon que estos métodos globales proporcionan
y definir mejor tanto sus indicaciones como sus limita-
ciones. El objetivo de esta revision es presentar los fun-
damentos y los conceptos basicos relacionados con la
utilizacion clinica de las técnicas de oximetria yugular
en el paciente neurocritico. También presentamos y dis-
cutimos la evidencia mas reciente que indica que deter-
minadas variables, obtenidas de muestras de sangre del
bulbo de la yugular, tales como las diferencias arterio-
yugulares de lactatos (AVDL) y el indice lactato-oxigeno
(LOI), a pesar de su amplia utilizacion en la practica
clinica diaria, no ofrecen una informacion fiable sobre
el metabolismo cerebral que permita la toma de decisio-
nes terapéuticas.
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Global systems for monitoring cerebral hemodynamics
in the neurocritical patient: basic concepts, controver-
sies and recent advances in measuring jugular bulb
oxygenation

Summary

Because of the importance of hypoxic/ischemic
phenomena in head-injured patients, brain monitoring
in these patients should be complemented by systems
providing information on cerebral blood flow and meta-
bolism. Indirect estimations of cerebral blood flow have
been obtained from blood extracted from the jugular
bulb, as a special bedside application of the Fick’s prin-
ciple to the brain. In the last few years, the use of jugu-
lar oximetry techniques has become routine in centers
treating head-injured and other neurocritical patients
such as those presenting subarachnoid hemorrhage or
malignant middle cerebral artery infarction. The expe-
rience acquired in the use of these techniques, as well
as the introduction of new neuromonitoring systems,
have deepened our understanding of the information
gained and have enabled more precise definition of

Abreviaturas. AVDL: Diferencias arterio-yugulares de lactato.
AVDO,: Diferencias arterio-yugulares de oxigeno. CEO,: Coefi-
ciente de extraccion cerebral de oxigeno. CO,: Didxido de car-
bono. CMRO,: Consumo metabdlico cerebral de oxigeno. FiO,:
Fraccion inspirada de oxigeno. FSC: Flujo sanguineo cerebral.
Hb:  Hemoglobina. HSA: Hemorragia subaracnoidea. LCR:
Liquido cefalorraquideo. LOI: Indice lactato-oxigeno. NO,:
Oxido nitroso. O, Oxigeno. PaCO,: Presion arterial de didxido
de carbono. PaO,: Presién arterial de oxigeno. PAM: Presion
arterial media. PIC: Presion intracraneal. PPC: Presion de
perfusion cerebral. PtiO,: Presion tisular de oxigeno. SjO,: Satu-
racion de la oxihemoglobina en el bulbo de la yugular. SPECT:
Tomografia computarizada por emision de positrones simple.
TC: Tomografia computarizada. TCDB: Traumatic Coma Data
Bank. TCE: Traumatismo craneoencefalico. TCEG: Traumatismo
craneoencefalico grave. UCI: Unidad de cuidados intensivos.
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their indications and limitations. This review descri-
bes the basic concepts underlying the use of jugular
oximetry techniques in the neurocritical patient. We
also explain the reasons why several variables derived
from jugular blood such as arterio-jugular differences
of lactate (AVDL) or the lactate-oxygen index (LOI) do
not provide accurate information on brain metabolism.

KEY WORDS: Head injury. Cerebral blood flow. Jugular
oximetry. AVDO,. AVDL. LOI.

“It seemed theoretically correct that if one could study
the blood directly before it reached the brain, and then
could study it directly as it came from the brain, without
admixture with venous blood from other parts of the body,
something might be learned of what takes place within the
brain”

Myerson et al., 1927

En 1945, Kety y Smith fueron los primeros en aplicar
el principio de Fick al encéfalo y cuantificaron el flujo
sanguineo cerebral a partir de las diferencias arterio-
yugulares de oxigeno. Las técnicas de oximetria yugular
que se exponen en este capitulo se fundamentan en este
principio.

Introduccion

La mortalidad de los pacientes que han presentado un
traumatismo craneoencefalico (TCE) grave ha disminuido
de forma importante en los ultimos afios, sin que este des-
censo se haya acompanado de un aumento significativo del
nimero de pacientes que quedan en estado vegetativo o
gravemente incapacitados®®373%”, Este hecho se debe fun-
damentalmente al mejor conocimiento de la fisiopatologia
de las lesiones neurotraumaticas y a la aplicacion de pro-
tocolos de neuromonitorizacion y tratamiento mas especi-
ficos y sistematizados®**82119122.127.139 '] ag guias de practica
clinica de la Brain Trauma Foundation indican que la
presion intracraneal (PIC) constituye el unico parametro
encefalico que debe monitorizarse de forma obligada en
los pacientes con un TCE grave y que presentan una TC
cerebral patoldgica'®®. Sin embargo, en el momento actual
existe cava vez mas evidencia de la necesidad de comple-
mentar la neuromonitorizacion de estos pacientes con la
medicion de otras variables que aporten informacion adi-
cional sobre diversos aspectos del flujo sanguineo y/o del
metabolismo cerebral”$143,

A pesar de que en el momento actual el flujo sanguineo
y el metabolismo cerebral pueden cuantificarse por siste-
mas altamente sofisticados (PET, Xenon-TC, RM...), en la
practica clinica los pacientes que han presentado un TCE
grave requieren la aplicacion de sistemas que puedan utili-
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zarse en la cabecera del enfermo y que ofrezcan, a ser posi-
ble, una informacion continua sobre estos parametros. En
las tltimas décadas hemos estimado el valor del flujo san-
guineo cerebral (FSC) y ciertos aspectos del metabolismo
del encéfalo, a partir de los valores de oxihemoglobina y
de las concentraciones de lactato obtenidos en el bulbo de
la vena yugular interna, como aplicaciones especiales del
principio de Fick al encéfalo'®?!#6!"! En el momento actual
estas técnicas se han convertido en instrumentos de uso
cotidiano en la neuromonitorizacion de los pacientes con
un TCE o en otros tipos de pacientes neurocriticos’*2.

Sin embargo, después de una amplia utilizacion clinica
de las técnicas de oximetria yugular y de la aplicacion
simultanea de nuevos sistemas de monitorizacion cerebral,
hemos aprendido a matizar la informacion que nos ofrecen
y a establecer de manera mas adecuada sus indicaciones
y limitaciones. Del mismo modo, también hemos objeti-
vado que algunas de las variables que obteniamos a partir
de muestras de sangre yugular, como las AVDL o el LOI,
no nos ofrecen una informacién fiable sobre los procesos
metabolicos que tienen lugar en el encéfalo, por lo que no
deberian ser consideradas en la toma de decisiones terapéu-
ticas en los pacientes neurocriticos'®%.

En esta revision pretendemos exponer los fundamen-
tos, la situacion actual y las indicaciones y limitaciones
de las técnicas de oximetria yugular en la monitorizacion
encefalica de los pacientes neurocriticos. Se expondran los
fundamentos que confirman que las variables calculadas
a partir de la medicion de lactato en el bulbo de la vena
yugular (AVDL y LOI) no ofrecen una informacion valida
sobre el metabolismo cerebral. También se revisaran diver-
sos aspectos practicos relacionados con el uso clinico de las
técnicas de oximetria yugular. Finalmente, se expondra la
utilidad de estas técnicas para determinar la preservacion o
alteracion de los mecanismos de control del FSC.

LAS TECNICAS DE OXIMETRIA YUGULAR COMO METO-
DOS DE ESTUDIO DEL FSC

Fundamentos de las técnicas de oximetria yugular

La utilizacion de las técnicas de oximetria yugular
como métodos indirectos de estudio del FSC se funda-
menta en los trabajos de Adolf Fick®. En 1870, este autor
calculo el gasto cardiaco a partir de la relacion entre el
volumen de oxigeno absorbido cada minuto por los pul-
mones y las diferencias arteriovenosas de oxigeno*’. Poste-
riormente, y como aplicaciones especiales del principio de
Fick, se estimo el flujo sanguineo de determinados 6rganos
a partir de métodos de dilucion de un "indicador”. Krogh y
Lindhard en 1912 fueron los primeros en utilizar el 6xido
nitroso para medir el flujo hematico a través de los pulmo-
nes y, de aqui, el gasto cardiaco. Kety y Schmidt® aplicaron
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el principio de Fick para estimar cuantitativamente el FSC
en humanos. Estos autores determinaron el FSC y el con-
sumo de oxigeno cerebral (CMRO,) en 14 varones jovenes
y sanos, obteniendo un valor medio de 54 + 12 mL/100
g/min y 1.5 pmoL/g/min respectivamente®.

En el estudio de la hemodinamica y del metabolismo
cerebral a partir de técnicas de oximetria yugular destacan,
también, los estudios clasicos de Myerson®” y Gibbs*.
Myerson afirmoé que si se estudiaba el contenido hematico
directamente en el punto de entrada de la sangre al encéfalo
(puncion directa en la arteria cardtida interna) y en el punto
de salida, sin que se mezclara sangre procedente de otras
partes del organismo (puncion en la vena yugular interna
ipsilateral antes de recibir ramas afluentes de la cara y
cuello), podian conocerse los acontecimientos metabodlicos
que tenian lugar en el cerebro®. Myerson sugeria, ademas,
que si simultdneamente se extraia una muestra de liquido
cefalorraquideo (LCR) espinal, podia obtenerse una infor-
macion completa sobre el metabolismo cerebral®.

Gibbs y col. en 1942, basandose en los postulados de
Myerson, determinaron los valores normales de algunos ele-
mentos de la sangre arterial y de la sangre de la vena yugular
interna, obtenida en ambos casos por puncion directa (oxi-
geno, dioxido de carbono, glucosa, acido lactico, potasio
inorganico, PH y saturacion de oxigeno). Para tal efecto,
examinaron a 50 estudiantes de medicina voluntarios, sanos,
varones y con una edad comprendida entre los 18 y 29 afios.
Antes de obtener las muestras hematicas, comprobaron que
no presentaban signos ni sintomas de patologia neurologica
y que el estudio electroencefalografico era normal*. En el
momento actual, los valores obtenidos por estos autores
continuan utilizandose como valores de referencia.

Aplicacion del principio de Fick al encéfalo

Kety y Schmidt® fueron los primeros en estimar cuanti-
tativamente el FSC en humanos, utilizando el 6xido nitroso
(N,O) como indicador y calculando el valor de las diferen-
cias arterio-yugulares de este gas. E1 N O es un gas meta-
bolicamente inerte que difunde de forma rapida al encéfalo.
Estos autores administraban N,O de forma inhalada junto
al aire inspirado y determinaban su concentracion en mues-
tras hematicas arteriales y yugulares obtenidas de forma
secuencial®. En el momento actual, y con los mismos fun-
damentos, se utilizan Xendén, Kripton u otros indicadores
para cuantificar el valor del FSC. Sin embargo, las deter-
minaciones del FSC a través de estas técnicas o de las que
combinan el uso de trazadores con técnicas tomograficas
(PET, SPECT) son en general complejas y no pueden
realizarse de forma continua. En la practica clinica, el
diagnostico de las lesiones isquémicas requiere un método
relativamente simple y que permita estudios repetitivos, e
incluso continuos, de la hemodinamica cerebral.
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Simplificando el método de Kety y Schmidt, estudios
experimentales y clinicos practicados por autores clasicos y
validados por estudios mas recientes indicaron que el FSC
también podia estimarse, en determinadas condiciones, a
partir de la medicion de las diferencias arterio-yugulares
de oxigeno (AVDO,) o de otras variables hemometabo-
licas derivadas del valor de la oxihemoglobina obtenida
a nivel del bulbo de la vena yugular interna (extraccion
cerebral de O, o saturacion de la oxihemo-globina yugu-
lar)!8:2530.314546.109.111 T a5 primeras determinaciones de la
saturacion yugular de oxigeno (SjO,) se obtuvieron durante
los afios 1930 y 1940, a partir de punciones directas de
la porcion superior de la vena yugular interna (1 cm por
delante y por debajo de la apodfisis mastoides). Poste-
riormente, las punciones directas se sustituyeron por la
colocacion de un catéter retrogrado, que permitia realizar
determinaciones seriadas sin practicar nuevas punciones
yugulares?. En las tltimas décadas, la incorporacion a esta
técnica de sistemas de fibra optica nos ha permitido obtener
informacion continua sobre la hemodinamica cerebral®'.

El principio basico de la medicion de la SjO, a través de
catéteres de fibra Optica radica en que la oxihemoglobina
absorbe la luz de forma diferente a la desoxihemoglobina®.
El catéter incorpora dos fibras dpticas que emiten luz en dos
o tres longitudes de onda dependiendo del sistema: Oxime-
trix 3 (suministrado por Abbot Laboratories, S.A., Madrid)
utiliza tres longitudes de onda y Baxter (suministrado por
Baxter S.A., Valencia) dos. La sefial luminosa accede al
torrente sanguineo a través de la fibra optica incidente,
se refleja y retorna al monitor a través de la segunda fibra
optica del catéter. En el monitor, un detector fotoeléctrico
cuantifica la cantidad de luz absorbida y determina el por-
centaje de oxihemoglobina en relacion con la hemoglobina
total. Cuando el catéter so6lo utiliza dos longitudes de onda
el valor de la hemoglobina debe introducirse de forma
manual. En cambio, en los catéteres con tres longitudes de
onda este paso no es necesario, ya que el monitor es capaz
de estimar la concentracion de hemoglobina a partir de las
diferentes absorciones de luz. El inconveniente fundamental
de estos sistemas es que, dado que inicialmente no fueron
disefiados para su uso a nivel yugular, presentan mas arte-
factos que cuando se utilizan para su uso habitual (arteria
pulmonar o arteria umbilical), lo que obliga a realizar cali-
braciones periodicas del sistema®'#9*19%%13 No obstante,
los nuevos catéteres disefiados de forma especifica para la
monitorizacion del bulbo de la yugular requieren menos
calibraciones y son mas fiables, tanto en la monitorizacion
de pacientes ingresados en la UCI como en quir6fano.

Monitorizacién de la hemodindmica cerebral a partir
de las AVDO,

El principio de Fick permite el calculo del FSC a
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partir de la relacion entre el CMRO, y las AVDO,: (FSC
= CMRO, / AVDO,). En condiciones normales el flujo
sanguineo aumenta o disminuye en funcioén de los reque-
rimientos metabolicos tisulares. En esta situacion existe un
perfecto acoplamiento entre el FSC y el CMRO,, que hace
que las AVDO, permanezcan constantes'"'. Sin embargo,
un gran numero de pacientes con un TCE presentan una
alteracion de los mecanismos reguladores del FSC!0-36:5094
H7.121123 " de modo que pueden presentar un FSC disminuido,
normal o elevado, independientemente de la reduccion del
CMRO,*?". En este contexto la relacion entre CMRO, y
FSC puede variar y los valores de las AVDO, constituyen
una estimacion indirecta del FSC. En general se acepta
que: a) unas AVDO, normales sugieren un correcto acopla-
miento entre FSC y CMRO, (normoperfusion), b) unas
AVDO, bajas indican que el FSC es excesivo respecto a los
requerimientos metabolicos cerebrales (hiperemia) y c)
unas AVDO? elevadas nos informan sobre una disminucion
del FSC (hipoperfusion), ya que el cerebro compensa el
descenso de flujo sanguineo a través de una mayor extrac-
Cio’n de 0223,24,110,]11'

El célculo de las AVDO, requiere determinaciones de
la concentracion de hemoglobina (Hb), de la saturacion
arterial de O, (Sa0,), de la saturacion de O, en el bulbo de
la yugular (SjO,) y el valor de las presiones parciales de O,
a nivel arterial (PaO,) y yugular (PjO,), de acuerdo con la
siguiente ecuacion’:

AVDO ,=1.34*Hb[(Sa0,-Sj0,)/100] + (Pa0,-PjO,)*0,0031

En esta ecuacion pueden diferenciarse dos componen-
tes: el primero, que incluye la Hb y las saturaciones de la
oxihemoglobina arterial y yugular, y el segundo en el que
se contempla el valor del oxigeno disuelto, no asociado a
la Hb, que contiene la sangre arterial y la sangre yugular.
Sin embargo, a efectos practicos se prescinde del segundo
componente de la formula, ya que la aportacion de O, a
nivel celular que procede del O, plasmatico no asociado a
la Hb es muy reducida y se considera practicamente despre-
ciable.

El resultado de esta ecuacion viene dado en volumen
por 100. Es decir, mL de O, por 100 g de tejido y por
minuto. Sin embargo, si aplicamos un factor de correc-
cion (0,446) el resultado final se expresa en pmoL/mL,
que son las unidades que utilizan diversos autores en la
literatura'®'"!. Los valores que hoy consideramos como
normales de las AVDO, proceden fundamentalmente de los
trabajos de Gibbs y col. de los afios cuarenta, en los que,
como hemos comentado, realizaron punciones directas a
nivel arterial y en la porcion mas craneal de la vena yugular
interna en un grupo de 50 voluntarios sanos*. A partir de
estos estudios se establecieron como normales valores de
las AVDO, situados entre 4 - 8 Vol % (1.3 - 3 pmoL/mL);
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valores de las AVDO, por debajo de 4 Vol % (< 1.3 umoL/
mL) indicarian que el FSC esta aumentado (hiperemia) y
cuando los valores de las AVDO, fueran superiores a 8 Vol
% (> 3 umoL/mL) indicarian que existe una reduccion del
FSC (hipoperfusion)*.

El coeficiente de extraccion de O, (CEQ,) y la saturacion
de la oxihemoglobina yugular (SjO,) como pariametros
alternativos en la monitorizaciéon de la hemodinamica
cerebral

Dado que la capacidad de transporte de oxigeno de la
hemoglobina es la misma cuando se encuentra en sangre
arterial o en sangre venosa, Cruz y col.'”?*%* simplificaron
el método alegando que los cambios en la extraccion de
oxigeno por parte del cerebro vienen igualmente represen-
tados simplemente por las modificaciones en las diferen-
cias de saturacion de la oxihemoglobina arterio-yugular.
Este autor denomind a la nueva variable “Coeficiente de
Extraccion de Oxigeno” (CEO,= SaO0, - SjO,) y sustituyo
las AVDO, por el CEO, en la formula general de la dina-
mica hemometabolica cerebral®:

CMRO, CMRO,

FSC =——— —p» FSC=——— —P CE0;= CMRO,/FSC

AVDO, CEO;

El segundo argumento de Cruz para la introduccion
de esta nueva variable fue que, en casos de anemia, las
AVDO, pueden enmascarar situaciones isquémicas®. En
la anemia aguda, la disminucién de la hemoglobina puede
condicionar descensos “artificiales” de las AVDO,. Estos
descensos simularian situaciones de normoperfusion o
estados hiperémicos, cuando en realidad podria existir un
compromiso en la oxigenacion cerebral global. Julio Cruz
sugeria que en casos de anemia importante los aconteci-
mientos metabolicos cerebrales quedarian mejor reflejados
a partir del calculo del CEO,*.

Cuando existe un consumo metabodlico cerebral de
oxigeno constante, el CEO, estima de manera indirecta el
valor del FSC. Al igual que ocurria con las AVDO,, la rela-
cion entre el FSC y el CEO, se establece de forma inversa:
cuando el FSC aumenta, el CEO, se reduce y cuando el
FSC disminuye, el CEO, aumenta. El rango de normalidad
para este parametro se ha establecido también a partir de
los estudios de Gibbs y col.*, situandose entre un 24% y
un 40%. Valores comprendidos dentro de este rango indi-
can un correcto acoplamiento entre metabolismo y FSC.
Valores inferiores al 24% sugieren una hiperperfusion
cerebral global con respecto al consumo metabélico de oxi-
geno (hiperemia o perfusion de lujo). Por ultimo, valores
superiores al 40% reflejan una situacion de hipoperfusion
cerebral global relativa al CMRO, (hipoxia cerebral oligué-
mica)*,
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.

AVDO, — CEO, — SjO,

AVDO,= 1.34* Hb [( Sa0, - §j0,)/100] + (P20, - PIE;) * 0,0031
CEO,= ( Sa0, - $§0,)

(5j0,)

AVDO, = mL/100 g/ min
CEO,= %
5jo, = %

Figura 1. Formulas para el calculo de los diversos parametros utilizados en las técnicas de oximetria yugular. La figura
muestra como a partir de las AVDO.,, y prescindiendo de la hemoglobina y del contenido hemdtico de O, disuelto, se obtiene
el CEQ,. Prescindiendo, ademas, del valor de la saturacién arterial de O, podemos utilizar la SjO, como método de esti-
macion del FSC. Las AVDO, y el CEO, presentan una relacion inversa con los valores del FSC, mientras que la SjO, se

relaciona de forma directa con el FSC.

A pesar de que el CEO, facilita los calculos, el
parametro mas utilizado en la clinica para estimar el FSC
es la determinacion simple del valor de la saturacion de la
oxihemoglobina yugular (SjO,)****!%*. La SjO, muestra el
porcentaje de hemoglobina oxigenada respecto a la hemo-
globina total, mostrando el oxigeno que capta el encéfalo
de la sangre arterial e indicandonos de modo indirecto el
valor del FSC. La SjO, refleja el balance entre el aporte y
el consumo cerebral de O,****. En cambios paralelos entre
aporte y consumo la SjO, se mantiene constante. Cuando
el aporte es insuficiente, o las necesidades son excesivas,
la SjO, desciende. Cuando el aporte supera el consumo, o
cuando el consumo estd muy reducido, la SjO, aumenta.
Por tanto, asumiendo un contenido arterial de oxigeno y
un CMRO, constantes, los cambios en la SjO, reflejaran
cambios directamente proporcionales en el FSC. La figura
1 resume el origen de las diversas variables que pueden
utilizarse para estimar el valor del FSC y que se calculan
a partir de muestras hematicas obtenidas en el bulbo de la
vena yugular interna.

Valores normales de la SjO,. Umbrales de isquemia e
hiperemia

Los valores normales de la SjO, que hemos utilizado
durante afios proceden también de los estudios de Gibbs y
col*. En el caso de la SjO,, el rango de normalidad quedo
establecido entre un 55% y un 71%, con un valor medio
del 61.8%*. Estos valores son superiores a la saturacion
venosa mixta, lo que indica que en condiciones norma-
les el cerebro extrae mas oxigeno que otros organos. En

1963, Datsur y col.?”’ estudiaron la influencia de la edad
en la circulacion y metabolismo cerebrales en el hombre,
obteniendo valores de la SjO, muy similares a los de Gibbs
y col. En este segundo estudio, practicado en 26 ancianos
voluntarios sin patologia neurologica a los que se implanto
un catéter yugular retrogrado, los limites inferior, superior
y €l valor medio de la SjO, fueron 55%, 74% y 64% respec-
tivamente?®’.

Recientemente, Chieregato y col.” han publicado
un nuevo estudio, practicado en 12 pacientes afectos
de una enfermedad de Cushing de inicio reciente y sin
hipertension arterial establecida, que objetiva que los
valores normales de la SjO, pueden ser inferiores a los que
indicaban los estudios previos. A diferencia de los estudios
iniciales, en los que las muestras de sangre yugular se
obtuvieron por puncion directa* o a través de un catéter
sin control radiologico®’, Chieregato y col. obtuvieron las
muestras yugulares bajo vision directa de la ubicacion de
la punta del catéter (angiografia digital), a una velocidad
de extraccion muy lenta (1 mL/min) y midieron la satura-
cion de oxigeno de la hemoglobina con un co-oximetro,
obteniendo un valor de SjO, medio de 57,1% (intervalo de
confianza [IC] del 95%: 52,3 - 61,6), con un limite inferior
del 44,7% (IC del 95%: 36,5 - 53,0) y un limite superior
del 69,5% (IC del 95%: 61,2 - 77,7)°. Si los resultados de
estos autores se confirman en una serie de pacientes mas
amplia, el umbral de isquemia de la SjO, deberia descender
hasta al menos el 46%, con las implicaciones diagndsticas,
pronosticas y terapéuticas que esta redefinicion de “norma-
lidad” implica.

Los umbrales de isquemia para este parametro se obtu-
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SjOz (derecha) = 85 %

Figura 2. Paciente con un infarto del territorio de la arte-
ria cerebral media derecha. La imagen muestra como, a
pesar del extenso territorio necrético, el valor de la SjO,
se encuentra dentro del rango de la “hiperemia” (85%).
Esta discrepancia puede explicarse porque el paciente
presenta una reduccion del FSC en el area de infarto, al
mismo tiempo que en este hemisferio existe una importante
reduccion del consumo cerebral de O,
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vieron a partir de estudios experimentales, que establecie-
ron que por debajo de una SjO, del 45% aparece confusion
y por debajo del 24% se produce una pérdida de conciencia.
En los TCE el valor medio de la SjO, es superior al normal
y el intervalo de distribucion es mas amplio que en los indi-
viduos normales. Sin embargo, diversos estudios clinicos
y experimentales han constatado que en los TCE caidas de
la SjO, por debajo del 50% se correlacionan con un peor
pronodstico*3 1106109133146 Fetos resultados, junto con la
conocida susceptibilidad del encéfalo traumatizado a los
insultos isquémicos*, sugieren que en los TCE los valores
de la SjO, deberian mantenerse siempre por encima del
50% y, de forma optima, por encima del 55% o incluso del
60%'". No obstante, el umbral de isquemia que utilizamos
en los TCE no es valido en los pacientes con un infarto
cerebral extenso. En los pacientes con un infarto extenso
del territorio de la arteria cerebral media pueden coexis-
tir valores normales o elevados de la SjO, en el contexto
de un area cerebral necrdtica muy extensa®'. La figura 2
muestra las imagenes radiologicas y los valores de la SjO,
de un paciente con un infarto maligno de la arteria cerebral
media.

De acuerdo con el estudio clasico de Gibbs y col.*, el
umbral de hiperemia para la SjO, se sitia por encima del
71%. Aplicado al contexto de los pacientes con un TCE,
este valor asciende al 75%. Valores de la SjO, > 75%
indicarian que el aporte de oxigeno al encéfalo supera el
consumo tisular de este substrato metabdlico. Sin embargo,
esta situacion aparentemente ideal se encuentra de forma
mas frecuente en los pacientes que presentan un mal resul-

AVDO,

CEO, Sjo,

( pumoL/mL ) (%) (%)
Isquemia >3 > 40 <55
Normal 1-3 24 - 40 55-75
Hiperemia <3 < 24 > 75

Figura 3. Valores aceptados como normales y como umbrales de isquemia e hiperemia para las AVDO,, CEO, y la §jO, en

pacientes con un TCE.
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tado final'*">, Este hecho sugiere que en los pacientes con
un TCE también deberia investigarse el origen de los valo-
res de SjO, superiores al 75%. La figura 3 resume los valo-
res de normalidad y los umbrales de isquemia e hiperemia
definidos para las AVDO,, el CEO, y la SjO, en individuos
normales y en pacientes con un TCE.

Significado de los valores de SjO, superiores al 75%

De acuerdo con los parametros aceptados en la litera-
tura, valores de la SjO, > 75% se atribuyen a priori a una
situacion de hiperemia cerebral, en la que el aporte de O,
supera las demandas metabolicas del encéfalo. Sin embargo,
la SjO, es directamente proporcional al valor del FSC pero
inversamente proporcional al consumo metabolico cerebral
de O,, por lo que un valor elevado de este parametro puede
indicarnos que el paciente presenta un aumento real del
FSC (hiperemia) o un descenso del consumo metabolico de
0,, no acoplado a una reduccion del FSC, como puede ocu-
rrir en algunos pacientes con un TCE o en situaciones de
hipotermia o coma barbittrico. También podemos encon-
trar valores elevados de la SjO, en pacientes que presentan
grandes lesiones isquémicas cerebrales o que se encuentran
en una situacion de isquemia global con necrosis tisular
importante. En estos casos la reduccion del FSC se acom-
pafia de una reduccion del consumo metabolico de O,, por
lo que la SjO, puede ser normal o incluso elevada, sin que
indique la presencia de la isquemia cerebral.

En determinadas situaciones puede existir una mayor
afinidad entre la hemoglobina y el O,, de lo que resulta una
mayor dificultad en la cesion de O, a los tejidos y valores
de la SjO, elevados pueden sugerir un estado de hiperemia,
cuando en realidad existe un compromiso en la liberacion
de O,. Por otra parte, los pacientes en situacion de muerte
cerebral suelen presentar valores de la SjO, muy elevados
y, en algunos casos, cercanos al 100%**6. En estos pacien-
tes, ademas de la falta de FSC, los valores altos de la SjO,
se deben a la contaminacion extracerebral de las muestras
yugulares'*. De este modo, los valores de SjO, > 75%
pueden corresponder situaciones fisiopatologicas diversas
y pueden llegar a requerir maniobras terapéuticas muy dis-
tintas.

En un estudio en el que se cuantificaron de manera
simultanea el valor de la SjO,, €l volumen del FSC (calcu-
lado a partir del método de Kety-Schmidt utilizando N,O
como trazador) y la PPC se objetivo que no existia corre-
lacion entre estas variables'®. Los pacientes con valores de
SjO, > 75% presentaron valores de FSCy PPC muy varia-
bles (6,7 - 195 mL/100 g/miny 20 - 119 mmHg, respectiva-
mente)'*. Este mismo estudio objetivd que algunos de estos
pacientes presentaban un consumo metabolico de O, muy
reducido'. Esta heterogeneidad fisiopatologica asociada a
valores de SjO, > 75% también ha sido demostrada por
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otros autores®*”* y orienta a la necesidad de complementar
las técnicas de oximetria yugular con la informacion que
ofrecen otros métodos diagndsticos.

Otros parametros derivados de determinaciones arte-
rio-yugulares: las diferencias arterio-yugulares de
lactatos (AVDL) y el indice lactato oxigeno (LOI).

En 1987, Robertson y col.''® introdujeron nuevos con-
ceptos que modificaron la interpretacion clasica de las
AVDO,. Estos autores encontraron que en situacion de bajo
FSC inicialmente el CMRO, permanecia constante, gracias
a un incremento en el indice de extraccion de oxigeno.
Si el FSC seguia disminuyendo, el efecto compensador
era insuficiente y aparecia isquemia: el CMRO, cafa y se
incrementaba la produccion cerebral de lactatos. Segun sus
resultados, cuando el CMRO, era inferior a 0,6 pmoL/g/
min y simultaneamente la produccion cerebral de lactatos
era superior a 0,06 umoL/g/min aparecian lesiones cerebra-
les isquémicas de caracter irreversible'’. Desde un punto
de vista teorico, la determinacidon de muestras simultaneas
a nivel arterial y en el bulbo de la yugular también podian
utilizarse para calcular una nueva variable: las diferencias
arterio-yugulares de lactatos (AVDL)"°. De acuerdo con
Robertson y col. las AVDL permitian analizar la situacion
del metabolismo anaerobio, ya que podian detectar aumen-
tos en la produccion cerebral de lactatos''°.

El mismo grupo de investigadores, en un trabajo poste-
rior, calculd la cantidad de glucosa que se metabolizaba por
la via anaerobia y por la via aerobia, estableciendo el indice
lactato-oxigeno (LOI) a través de la relacion negativa entre
las AVDLy las AVDO, (LOI =-AVDL /AVDO,)""'. El valor
normal del LOI quedé establecido por debajo de 0,03. Un
LOI > 0,08 era indicativo de un incremento en la produc-
cion cerebral de lactatos y, por tanto, de una situacion de
isquemia-infarto o de una hipoperfusion lo suficientemente
importante como para alterar el metabolismo cerebral'''. A
partir de mediciones paralelas del FSC a través de la téc-
nica del N,O de Kety-Schmidt y de las AVDO,-AVDL, el
grupo de Robertson encontré que en situacion de isquemia-
infarto cerebral (LOI > 0,08), las AVDO, eran variables y
podian no estimar los verdaderos valores del FSC'!.

De los estudios de estos investigadores surgido una
clasificacion del FSC, basada en las estimaciones de las
AVDO,, de las AVDL y del LOI, en la que se distinguian
cuatro patrones: 1) Isquemia-infarto: LOI > 0,08 y AVDO,
variables; 2) Hipoperfusion compensada: AVDO, ele-
vadas (> 3,0 umoL/mL) y LOI normal (< 0,03); 3) FSC
normal: LOI normal y AVDO, entre 1,3 - 3,0 umoL/mL;
4) Hiperemia: LOI normal y AVDO, reducidas (< 1,3
umoL/mL)"!. Hasta hace poco tiempo esta clasificacion y
el célculo de las AVDL han sido utilizados por multiples
aut0r653’26‘70’104"05’]07’110’”], incluido nuestro gmp0101,124,]26,128'
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No obstante, dadas las particularidades del transporte del
lactato desde el parénquima encefalico hasta la sangre
yugular, en el momento actual el valor de esta clasificacion
de la hemodinamica cerebral y el valor de las AVDL y del
LOI como variables individuales deben cuestionarse.

Son vilidas las AVDL y el LOI en la monitorizacion del
metabolismo cerebral?

Elcalculo delas AVDLy del LOI surgié como otra poten-
cial aplicacion del principio de Fick al encéfalo y en los ulti-
mos afos estos parametros han sido utilizados en la clinica
por multiples autores como un sistema de monitorizacion
de la isquemia Cerebra13,26‘70,]01,104,105,]07,110,111,124,126,128_ Sln
embargo, para que estas cuantificaciones fueran validas
deberia cumplirse la premisa que exige el principio de Fick:
el elemento a cuantificar debe acceder al compartimento
hematico por difusion simple. En el encéfalo, la BHE
impide el intercambio libre de iones y moléculas organicas
entre el plasma sanguineo y el tejido nervioso, lo que ase-
gura un medio extracelular de composicion quimica estable
y una proteccion frente a cambios bruscos en la concentra-
cion de solutos plasmaticos. A excepcion del O, y del CO,,
cualquier molécula o i6n plasmatico atraviesa las células
endoteliales de la BHE por medio de transportadores espe-
cificos, lo que permite un control muy preciso y finamente
regulado de dicho transporte. Incluso el agua no atraviesa
la BHE por difusion simple, sino que utiliza una serie de
canales especificos (aguaporinas)*’138141.142 Por tanto, los
niveles de lactato que se cuantifican a nivel del bulbo de la
yugular dependen de la accion de sistemas de transporte
especificos??3333193 " potencialmente inhibibles™!'®, por lo
que pueden no reflejar la situacion real del metabolismo
cerebral. Esto explica las discrepancias que se obser-
van al determinar de forma simultanea la concentracion
extracelular de lactato cerebral (técnicas de microdialisis)
y las AVDL!'02144,

Por otra parte, no todo el lactato producido en situacion
de isquemia cerebral deriva al compartimento vascular
como elemento residual, sino que parte se consume por las
propias células productoras y parte se transfiere a células
adyacentes para ser utilizado como substrato energético’.
Ademas, la simple medicion del lactato puede confundir
situaciones metabolicamente antagénicas como son un
incremento del metabolismo tisular con la isquemia cere-
bral, ya que en ambos casos existe una elevacion en la pro-
duccion de lactato cerebral. El diagndstico diferencial entre
ambos procesos exige la medicion simultanea de piruvato
y el calculo del indice lactato/piruvato®. De acuerdo con
estos principios podemos afirmar que las AVDL y el LOI
no deberian utilizarse como sistemas de monitorizacion del
metabolismo anaerobio cerebral.
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ASPECTOS PRACTICOS A CONSIDERAR EN EL USO CLi-
NICO DE LAS TECNICAS DE OXIMETRIA YUGULAR

Ofrecen estas técnicas una informacion relevante para
el manejo clinico de los pacientes neurocriticos?

Un aspecto importante a considerar es si las técnicas
de oximetria yugular aportan algiin beneficio adicional en
el diagnostico y tratamiento de los pacientes neurocriticos.
Debemos recordar que incluso en la version mas reciente de
las guias de practica clinica de la BTF el unico parametro
que se recomienda monitorizar de forma obligada en los
pacientes con un TCE grave y TC cerebral patologica es
la PIC'. Este hecho, junto con las criticas de algunos
autores’, nos conducen a reflexionar sobre este punto. Los
elementos clave sobre los que se sustentan algunas criticas
respecto a la utilizacion de las técnicas de oximetria yugu-
lar son que su uso no mejora el pronodstico del paciente y
que en ocasiones la informacion que nos ofrecen es ambi-
gua o discordante con la informacion que cabria esperar por
las caracteristicas de determinados pacientes o de determi-
nadas lesiones.

A pesar de que recientemente J. Cruz'" ha afirmado
que la monitorizacion del CEO, y de la SjO, mejoran
el prondstico de los pacientes, la repercusion prondstica
del uso de estas técnicas de monitorizacion s6lo podria
determinarse de forma inequivoca a partir de la practica
de un estudio controlado con distribucion aleatoria de los
pacientes, consiguiendo que el resto de variables (tipo de
lesion, edad y fendmenos intercurrentes) fueran homogé-
neas. Sin embargo, este estudio ideal no es factible en la
practica clinica diaria. Posiblemente, el error mas comun al
valorar la repercusion prondstica del uso de las técnicas de
oximetria yugular ha sido no aceptar que, por si misma, su
aplicacion no va a mejorar el pronostico, al igual que ocurre
con cualquier otro sistema de monitorizacion, sino que va a
ofrecer una informacion adicional que puede conducirnos a
cambiar actitudes o modificar las medidas terapéuticas, las
cuales si pueden contribuir a cambiar el resultado final del
paciente. Algunos autores enfatizan que los valores de la
SjO, en los pacientes con un TCE no deben ser un objetivo
terapéutico, sino que este parametro debe actuar como una
guia terapéutica'®’. Por otra parte, el hecho de que en oca-
siones no comprendamos plenamente la informacion que
nos ofrecen estas variables no indica que se trate de una
informacion erronea, sino que posiblemente no la interpre-
tamos de forma adecuada.

En una publicacion reciente referida al uso de diversas
variables o técnicas de monitorizacion en los pacientes
neurotraumaticos, Stocchetti'®, apoyandose en parametros
de medicina basada en la evidencia, responde afirmati-
vamente a la cuestion “Should I monitor jugular venous
oxygen saturation?”. Las conclusiones de este autor enfa-
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tizan la importancia de monitorizar el aporte de oxigeno
al cerebro en los pacientes neurotraumaticos y el papel
relevante que para ello tiene en el momento actual la SjO,.
Reconoce también que la utilizacion clinica de esta varia-
ble en ocasiones no es simple, aunque su uso puede aportar
informacion importante que puede influir de forma clara en
el manejo de los pacientes'*.

La utilizacion clinica correcta de las técnicas de oxi-
metria yugular exige que la informacion que nos ofrez-
can sea fiable, por lo que es fundamental que se tengan
en cuenta una serie de aspectos metodoldgicos basicos.
Ademas, deben conocerse las indicaciones, limitaciones
y potenciales complicaciones asociadas a estas técnicas de
monitorizacion. Su uso clinico debe dirigirse fundamental-
mente a intentar mantener valores de SjO, por encima de un
determinado umbral. Sin embargo, frente a valores de SjO,
“supranormales” deberia realizarse un diagnostico diferen-
cial de las diferentes causas etiologicas. Por otra parte, la
existencia de valores de SjO, elevados podria permitir, en
algunos casos, un uso mas intenso de ciertas medidas tera-
péuticas potencialmente lesivas como la hiperventilacion.
Por ultimo, el célculo de las AVDO, puede ofrecernos una
informacion adicional sobre el estado de los mecanismos
de control del FSC.

Consideraciones metodolégicas al utilizar técnicas de
oximetria yugular para estimar el valor del FSC

Ademas de conocer el origen y significado de estos
parametros basicos, para utilizar las AVDO,, el CEO,
o la SjO, como sistemas de estimacion del FSC deben
cumplirse unas condiciones indispensables: 1) que el con-
sumo metabolico cerebral de oxigeno sea constante en el
momento de las determinaciones y 2) que no existan pro-
blemas metodologicos. Esto nos obliga a realizar una serie
de consideraciones metodologicas que deberan ser tenidas
en cuenta al utilizar estas variables en el contexto de cual-
quier tipo de paciente neurocritico:

1) Eleccion de la vena yugular a cateterizar

El drenaje de las venas yugular interna derecha e
izquierda puede diferir de manera significativa, por lo que
el primer aspecto a considerar es en qué vena yugular se
debe insertar el catéter vascular. En general suele existir un
mayor drenaje venoso cerebral a través de la vena yugular
interna del lado derecho, puesto que recibe sangre predo-
minantemente a partir del seno longitudinal superior y, por
tanto, del cortex cerebral*. De acuerdo con estos conceptos
clasicos el catéter deberia insertarse siempre en la vena
yugular derecha. Sin embargo, Gibbs y col.** objetivaron
que en individuos normales la concentracion de oxigeno
y glucosa era practicamente la misma cuando se recogian
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muestras simultineas de ambas yugulares, mientras que
las diferencias se acentuaban en gran medida si existian
lesiones unilaterales. Atendiendo a estos resultados, en un
periodo inicial se recomendaba que en los pacientes con una
lesion encefalica difusa el catéter yugular debia colocarse
en el lado derecho, mientras que en presencia de lesiones
focales considerables el catéter debia colocarse en el lado
del hemisferio mas afectado'!’. No obstante, estudios poste-
riores determinaron que el predominio en el drenaje venoso
cerebral podia ser muy variable® y que muestras hematicas
obtenidas en una u otra vena yugular podian ofrecer valo-
res distintos con diferencias clinicamente relevantes en el
manejo de los pacientes neurocriticos’ 88513,

Diversos autores han analizado los valores de la SjO,
obtenidos de forma simultanea en pacientes a los que se
les ha implantado un catéter retrégrado en ambas venas
yugulares®>848389.136 - Mientras que algunos autores’ han
confirmado los hallazgos del estudio clasico de Gibbs
y col.®’, otros han demostrado que existian diferencias
estadisticamente significativas y clinicamente relevan-
tes (>10%) entre los valores obtenidos en ambos bulbos
yugulares’88513 T os resultados de estos estudios indican
que la eleccion de la vena yugular a cateterizar debia indi-
vidualizarse en cada caso.

En el momento actual se practican diversas maniobras
para determinar el predominio venoso de cada paciente.
La maniobra mas comun es valorar la repercusion de la
compresion manual de cada yugular sobre la PIC*. El
mayor aumento de PIC indica que a través de aquella vena
yugular tiene lugar de forma preferente el drenaje venoso
cerebral. Otro método que también se utiliza para seleccio-
nar la yugular “dominante” es el analisis de la morfologia
del foramen yugular en la TC cerebral®!*¢. En este caso
debe seleccionarse la yugular que corresponda al foramen
yugular de mayores dimensiones. La vena yugular domi-
nante también puede localizarse por técnicas ultrasonicas,
con una buena correlacion con los métodos anteriores
sin la necesidad de practicar una TC cerebral o provocar
aumentos de la PIC™'*, Sin embargo, un aspecto a tener
en cuenta es que incluso la cateterizacion de la yugular
predominante no asegura que no puedan pasar desaperci-
bidos episodios de desaturacion detectables en la yugular
contralateral 728,

2) Método de colocacion del catéter yugular

Para la cateterizacion percutanea de la vena yugular, en
nuestro centro utilizamos la técnica descrita por Goetting®,
que constituye una modificacion del método de Mostert®,
segun la cual el paciente debe permanecer en decubito
supino y con la cabeza algo rotada hacia el lado opuesto al
punto de puncion''. Este tipo de colocacion facilita el pro-
ceso, puesto que provoca cierta distension venosa. El punto
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de introduccion de la aguja se localiza en el angulo superior
del triangulo de Sédillot, formado por el borde posterior del
fasciculo esterno-mastoideo, el borde anterior del fasciculo
cleido-occipital y el borde superior de la clavicula. La loca-
lizacion de la vena yugular se realiza con la aguja del caté-
ter a colocar, acoplada a una jeringa de 10 cc de capacidad;
el grado de inclinacion de la aguja debe ser de aproxima-
damente 45°. La direccion adecuada, para la cateterizacion
ascendente, es hacia el pabellon auricular ipsilateral''.
Esta técnica resulta igualmente util para la colocacion de
un catéter simple, a través del cual se obtendran muestras
hematicas puntuales, como para la colocacion de un catéter
de fibra Optica que permite lecturas continuas de la SjO,.

3) Correcta situacion del extremo proximal del catéter
yugular

Otra de las condiciones basicas que requieren las téc-
nicas de oximetria yugular es que las muestras de sangre
venosa tengan un origen exclusivamente cerebral, por lo
que el catéter debe introducirse hasta alcanzar el bulbo
de la yugular. A pesar de que en los trabajos pioneros en
la introduccion de estas técnicas se consideraba que una
muestra de sangre yugular, obtenida de forma percutanea
por debajo de la apofisis mastoides, era representativa de
sangre exclusivamente cerebral, Goetting® sefiald que la
colocacion de un catéter retrogrado hasta el bulbo de la
yugular reducia al minimo la contaminacion extracerebral.
Los estudios efectuados a este respecto determinaron que
a nivel del bulbo de la yugular s6lo un 2-3% (7% como
maximo) de la sangre tenia un origen extracerebral, pro-
cediendo de las meninges y de la orbita’"'34. Por debajo
de esta situacion el porcentaje de sangre extracerebral se
incrementa de manera significativa'®.

Robertson y col."" objetivaron que cuando la punta
del catéter se situaba 3 cm por debajo del bulbo de la
yugular, el porcentaje de sangre extracerebral ascendia
hasta el 17%. Chieregato y col.’ también observaron que
el valor de la SjO, era significativamente mas elevado
cuando al paciente se le extraian muestras hematicas a
nivel yugular medio (quinta vértebra cervical) que cuando
el extremo distal del catéter se encontraba a nivel del seno
petroso inferior. Ademas, ambos valores también fueron
significativamente mayores que los que estos autores obte-
nian en el bulbo de la yugular®. El aspecto mas interesante
de este estudio es que los valores de normalidad asumidos
a partir de los estudios de Gibbs y Datsur? coinciden con
los valores medios obtenidos por Chieregato y col. en las
tres posiciones yugulares®. Esto sugiere que posiblemente
en los estudios clasicos las muestras se habian extraido de
un punto situado algo por debajo del bulbo de la yugular.

4) ;Catéteres simples o sensores de fibra optica?
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La colocacion de un catéter yugular simple, sin la
incorporacion de sistemas de fibra Optica, constituye una
posibilidad economica y al alcance de cualquier UCI. El
principal inconveniente de este método es que solo permite
mediciones periddicas, por lo que pueden pasar desaperci-
bidos episodios puntuales de caida de la SjO,. Valadka y
col." han objetivado que muchos episodios de desatura-
cion tienen una duracion menor a una hora, pudiendo ser
dificiles de detectar si s6lo disponemos de una lectura de la
SjO, cada 8 o 6 horas. La utilizacion de catéteres de fibra
oOptica permite obtener lecturas continuas de la SjO,. Sin
embargo, el principal inconveniente de estos sistemas es su
fiabilidad, por lo que su uso obliga a considerar multiples
aspectos técnicos (posicion de la punta del catéter, seiial de
calidad de la lectura...) y a validar muchos de los resulta-
dos obtenidos mediante extracciones manuales adicionales.
A pesar de que existen autores que afirman que estos siste-
mas proporcionan informacion valida en un porcentaje bajo
del tiempo de monitorizacion®, otros describen resultados
mas favorables™.

5) Controles radiologicos

La localizacion tan precisa de la punta del catéter obliga
a realizar, en todos los casos, un estudio radiologico de
control antes de proceder a la obtencion de las muestras'*.
En una Rx cervical lateral, la punta del catéter debe loca-
lizarse aproximadamente al mismo nivel y por delante de
la apdfisis mastoides**8. Otro elemento de referencia que
con frecuencia se utiliza en la literatura es el disco verte-
bral situado entre C1 y C2. En este caso el extremo distal
del catéter yugular deberia encontrarse por encima de este
nivel. La adquisicion de una dilatada experiencia en la
colocacion de catéteres yugulares retrogrados no justifica
la omision de esta prueba ya que, como hemos comprobado
en un nimero no despreciable de casos, una introduccioén
aparentemente suficiente no siempre se corresponde con
una localizacion correcta de la punta del catéter. En la serie
de Gemma y col.**, un estudio radiologico efectuado inme-
diatamente después de la implantacion del catéter yugular
objetivo que en 39 de 172 casos el extremo distal del catéter
no estaba correctamente situado en el bulbo de la yugular.
En 11 ocasiones el catéter presentaba un bucle en el interior
de la vena yugular; en cuatro, el catéter se habia desviado
hacia otro vaso venoso cervical y en un paciente se habia
canulado el plexo vertebral; en 10 ocasiones el catéter no
habia alcanzado el bulbo yugular y en 13 casos lo habia
sobrepasado®.

Por otra parte, también hemos observado que las
movilizaciones del paciente pueden modificar la situacion
de la punta del catéter, especialmente si la monitorizacion
se prolonga durante muchos dias y si se utilizan sensores de
fibra optica. Por este motivo es recomendable que se reali-
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cen controles radiologicos de forma periddica. Una manio-
bra utilizada por algunos autores es “marcar” el punto de
entrada del catéter, lo que constituye una referencia de
seguridad adicional.

6) Mantenimiento del catéter yugular

Una vez colocado, el catéter yugular requiere una perfu-
sion continua de suero fisiologico heparinizado, infundido
a una velocidad suficiente para mantener la permeabilidad
de la via. También puede utilizarse una valvula antireflujo
y realizar lavados periddicos, sin perfusion continua, con
una solucion heparinizada. Esta via debe reservarse de
forma exclusiva para la extraccion de muestras hematicas.
El riesgo de trombosis se reduce al no administrar farmacos
ni suplementos de potasio a través de la via. En los casos
en que se requiera una monitorizacion prolongada, y para
reducir el riesgo de infecciones, el catéter deberia susti-
tuirse cada 5 - 7 dias'®".

Indicaciones y contraindicaciones de la medicion de las
AVDO,, CEO,y §jO,

En el ambito clinico, a pesar de que las técnicas de
oximetria yugular se han utilizado fundamentalmente en
el manejo de pacientes con un TCEG, la posibilidad de
estudio de los fenomenos patogénicos y de la eficacia
de las medidas terapéuticas hacen que también puedan
aplicarse a otras patologias neuroldgicas agudas, especial-
mente en las que predominen las lesiones difusas. Por ello,
la monitorizaciéon de estos parametros puede ser muy util
en pacientes en coma por una hemorragia subaracnoidea
(HSA) no traumatica y, en general, serd de utilidad en
todos aquellos casos en que sea necesaria la determinacion
del acoplamiento entre el flujo sanguineo y el consumo
metabolico cerebral de oxigeno.

La monitorizacion de la SjO, se utiliza en un gran
nimero de pacientes sometidos a intervenciones
cardiovasculares de gran envergadura en las que se aplica
hipotermia. La medicion continua de este parametro se ha
mostrado especialmente 1til durante las fases de recalen-
tamiento del paciente, periodo en el que suelen detectarse
el mayor niimero de desaturaciones'"'36*1%- Una rapida
deteccion y correccion de las caidas de la SjO, puede
ayudar a prevenir las secuelas neuropsicologicas que con
frecuencia presentan este tipo de pacientes'®’. Ademas
de la cirugia cardiovascular, cada vez es mas frecuente
la monitorizacién de la SjO, en ciertas intervenciones
neuroquirtrgicas. En este contexto, la monitorizacion
continua de la SjO, resulta especialmente util en aquellas
intervenciones en las que el paciente requiera ser some-
tido a una hiperventilacion prolongada o a periodos de
hipotension arterial controlada. Tales maniobras pueden
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reducir de forma significativa el FSC, condicionando una
hipoxia cerebral oliguémica. El principal inconveniente
que existe durante la monitorizacion neuroquirfirgica es
que la movilizacion de la cabeza del paciente debe reali-
zarse con precaucion para no mover el extremo proximal
del catéter yugular.

La monitorizacion de la SjO, también resulta de
gran utilidad en pacientes neurocriticos con hipertension
intracraneal refractaria a los que se aplica hipotermia
como medida terapéutica de segundo nivel, especialmente
durante la fase de recalentamiento. La practica de tests de
autorregulacion y vasoreactividad cerebral constituye otra
indicacion adicional, ya que estos tests requieren la utiliza-
cion de un método de estimacion del FSC.

La colocacion de catéteres yugulares estaria contrain-
dicada en los pacientes con fracturas cervicales, por la
imposibilidad de rotar con seguridad el craneo, o en los
casos de coagulopatia. Esta segunda contraindicacion es
comun a cualquier sistema de monitorizacion invasiva que
podamos aplicar a los pacientes criticos. La traqueotomia
seria una contraindicacion relativa, ya que incrementa el
riesgo de infeccion del catéter yugular.

Limitaciones de las AVDO,, CEO, y SjO,

Respecto a las limitaciones de estos parametros como
métodos de estimacion del FSC deben mencionarse una
serie de factores que pueden influir en su interpretacion.
En primer lugar, es conocido que en situacion de alcalosis
respiratoria la saturacion de O, yugular puede hallarse fal-
samente elevada, ya que la curva de disociacion de la oxi-
hemoglobina se desplaza hacia la izquierda (efecto Bohr).
En estas condiciones tanto las AVDO, como el CEO, y la
SjO, podrian indicar un estado de hiperemia, cuando en
realidad existe un compromiso en la liberacion de O,”.
Esta misma situacion podria ocurrir en casos de hipotermia
importante o de otras situaciones que incrementen la afini-
dad entre la hemoglobina y el oxigeno.

Las AVDO,, CEQO, y la SjO, reflejan la extraccion
de oxigeno global del cerebro, por lo que pueden pasar
desapercibidos acontecimientos metabdlicos regionales'*?
(Fig. 4). Sin embargo, se ha demostrado que en las lesiones
encefalicas difusas los cambios de flujo globales son mas
importantes que los cambios regionales, especialmente si
el paciente esta hiperventilado®. También debemos sefialar,
que el flujo sanguineo de la fosa posterior contribuye de
forma insignificante en la sangre venosa que drena a través
del bulbo de la yugular. Por ello, en las mediciones de la
extraccion global de oxigeno no se recibe una informacion
adecuada sobre el flujo sanguineo del cerebelo ni del tronco
del encéfalo®.

En los pacientes politraumatizados, en los que puede
existir una anemia aguda, ya hemos comentado que la
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Hiperemia

Isquemia

Figura 4. Paciente con valores de SjO2 elevados en el contexto de una lesion cerebral postraumatica en la que existe una
importante heterogeneidad en el flujo sanguineo de las diferentes regiones cerebrales. Los valores de las regiones hiperémi-
cas pueden ponderarse con los de las regiones isquémicas, por lo que la SjO2 puede ofrecer valores normales o elevados.
Las flechas blancas sefialan areas de importante reduccion del FSC.

disminucion de la hemoglobina conlleva un decremento en
el contenido de oxigeno arterial, mientras que las AVDO,
pueden ser falsamente normales. Para evitar este artefacto,
en caso de anemia importante deberian calcularse el CEO,
y la SjO, en lugar de las AVDO,. Ademas, es un hecho
bien conocido que un paciente puede presentar alteracio-
nes de la oxigenacion cerebral, a pesar de tener una PPC
normal''>'"% Tales acontecimientos pueden ocurrir en
cualquier momento y los calculos puntuales de las AVDO,
pueden no detectarlos. La monitorizacion continua de la
SjO, a través de sensores de fibra Optica podria ayudar
a establecer un diagnoéstico rapido de estos fenomenos y
permitir la aplicacion de maniobras terapéuticas que los
revirtieran.

Por ultimo, debe tenerse en cuenta que un incremento en
la SjO, por encima del 75% puede reflejar un aumento en
el FSC, pero también puede ser el resultado de una dismi-
nucion no acoplada del CMRO,. Por este motivo, el valor
aislado de la SjO, no permite diferenciar entre situaciones
opuestas como son la hiperemia o el infarto tisular extenso.
El diagnostico diferencial entre ambos fenémenos exige el
calculo simultaneo de la saturacion de la oxihemoglobina
arterial y de otros parametros que ofrezcan informacion
sobre el metabolismo cerebral.
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Complicaciones asociadas a las técnicas de oximetria
yugular

Las complicaciones asociadas a la utilizacion de las
técnicas de oximetria yugular son extremadamente bajas'®.
Entre ellas se han descrito punciones accidentales de vasos
venosos, arteriales o linfaticos cervicales, infecciones y
trombosis de la vena yugular. Ademas, la colocacion del
catéter yugular requiere una cierta rotacion cefalica, por lo
que en pacientes con hipertension intracraneal esta rotacion
puede obstruir temporalmente el drenaje venoso cerebral,
provocando un incremento adicional de la PIC. También
se ha planteado la posibilidad de que la introduccion de un
catéter en un vaso relativamente pequefio pueda compro-
meter su luz y, por tanto, aumentar la resistencia al flujo,
especialmente en pacientes de corta edad***. No obstante,
al igual que otros autores*®, hemos observado que la colo-
cacion de la via no condiciona modificaciones significati-
vas de la tension arterial o de la PIC si se tienen en cuenta
una serie de precauciones: paciente correctamente sedado
y analgesiado, cama algo incorporada y minima rotacion
cefalica'®'.

El tiempo medio de permanencia del catéter yugular en
nuestros pacientes suele ser de unos 5 dias. Una vez reti-
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rado se realiza de forma rutinaria un cultivo de la punta del
catéter. Hasta el momento actual, la obtencion de cultivos
positivos ha sido excepcional'®!. Creemos que esto se debe
al corto periodo de tiempo de utilizacion de la via y al hecho
de que ésta se reserva exclusivamente para la extraccion de
muestras. Sin embargo, otros autores presentan indices de
colonizacion/infeccion mas elevados (15%)72, aunque estos
hallazgos han sido motivo de debate en la literatura'”’. La
critica fundamental que han recibido estos autores es que
colonizacioén no implica infeccion (hemocultivos negati-
vos) y en los dos casos en los que el paciente present6 una
bacteriemia los microorganismos crecieron en mas de un
catéter, por lo que no podia establecerse cual de ellos habia
sido el responsable de la infeccion'’.

La incidencia de punciones accidentales de la arteria
carotida oscila en la literatura entre un 1 - 4,5%'>, En
nuestro centro, en algin caso se ha puncionado la arteria
carotida durante la colocacion de la via, sin otra repercusion
que la aparicion de un hematoma a nivel local. Después de
varios afios de monitorizacion rutinaria en los pacientes
con un TCE grave o moderado, y a pesar de que en la
literatura aparecen casos aislados de trombosis yugular, en
nuestro centro no hemos observado otras complicaciones.
La benignidad de esta técnica ha sido confirmada también
por otros autores*13,

En un estudio realizado especificamente a determinar
la incidencia de complicaciones relacionadas con la coloca-
cion y manipulacion de los catéteres yugulares retrégrados,
Gemma y col.®* implantaron un total de 172 catéteres en 126
pacientes y observaron que en 20 casos (12%) se produjo
una puncion en la arteria carotida durante la implantacion
del catéter, aunque en ninguno de los pacientes presentd
repercusiones; durante la implantacion de otro catéter se
punciond un vaso linfatico. Los autores de este estudio
practicaron controles radiologicos inmediatos en todos
los casos, objetivando que en el 23% de los catéteres su
extremo distal no se encontraba correctamente emplazado
en el bulbo de la yugular®. También practicaron estudios
ultrasonicos precoces y al cabo de una semana, encontraron
que en tres casos existian signos de trombosis venosa®’. En
dos de estos tres casos los signos de trombosis habian des-
aparecido al cabo de una semana. Los autores concluyen
que la colocacion de un catéter yugular retrégrado, cuyo
extremo distal alcance el bulbo de la yugular, es un proce-
dimiento simple y seguro, asociado a una incidencia muy
reducida de complicaciones relevantes®.

Incidencia de episodios de isquemia e “hiperemia” en
los pacientes con un TCE. Valor pronéstico de la SjO,

Enlos TCE, laincidencia de episodios de caida de la SjO,
por debajo del umbral de isquemia puede ser muy variable,
en funcion del punto de corte seleccionado (50% versus
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55%), del sistema de monitorizacién utilizado (continuo
versus discontinuo) y de los criterios diagnosticos exigidos
por los diferentes autores. En algunos casos se registra la
simple caida de la SjO,, independientemente de la duracion
del episodio’™. En ocasiones se exige que la duracion del
episodio sea mayor de 10 minutos®'%, mientras que otros
autores cuantifican el porcentaje de tiempo de permanencia
de la SjO, por debajo del umbral isquémico, en relacion
con el tiempo total de registro valido de esta variable™. Por
ultimo, algunos autores cuantifican el nlimero o porcentaje
de pacientes que han presentado descensos de la SjO, en
alglin momento de su curso evolutivo'. Con estas connota-
ciones, la incidencia de episodios isquémicos registrada en
la literatura en los pacientes neurotraumaticos oscila entre
un 3,4% y un 50%"147274,

En el estudio de Cormio y col.', en el que se incluyeron
450 pacientes con un TCEG, se constato que el 4,9% de los
pacientes presentaron caidas de la SjO, por debajo del 55%.
Estos episodios ocurrieron fundamentalmente durante el
primer dia de ingreso del paciente. En cambio, el 19,1%
de los pacientes presentaron valores de la SjO, > 75%!.
Los valores elevados de la SjO, se encontraron de forma
excepcional durante el primer dia después del traumatismo,
aunque la incidencia aumentd de forma progresiva durante
los 4 dias posteriores'®. En general, la mayor parte de
pacientes con un TCE presentan valores de SjO, compren-
didos dentro del rango de normalidad aceptado para este
tipo de pacientes. Les siguen en frecuencia, aunque con
incidencias variables, las situaciones en las que se detectan
valores de SjO, > 75% y en menos del 10% de las ocasiones
se suelen detectar valores de SjO, < 50-55%. Cuando estos
ultimos ocurren suelen ser mas frecuentes durante las fases
precoces del traumatismo'#2872143,

Diversos estudios han objetivado que la presencia de
episodios de desaturacion de la SjO, por debajo del umbral
isquémico se asocia a un peor pronostico!'#3175:106130  Sin
embargo, esta asociacion resulta muy evidente cuando el
paciente presenta caidas repetidas de la SjO, por debajo del
50% durante periodos de mas de 10 minutos®'. Valores de
SjO, por encima del 75% también se han asociado a una
mayor mortalidad y peor resultado funcional*”>!*°, por lo
que algunos autores sugieren que en los pacientes con un
TCE deberian utilizarse algoritmos de actuacion frente a
descensos o aumentos anomalos de esta variable™.

Algoritmo de actuacion frente a caidas de la SjO,

En el curso evolutivo de los pacientes neurocriticos
existen multiples situaciones en las que pueden producirse
descensos bruscos de la SjO,, sugerentes de isquemia
cerebral. Con el objetivo de identificar la etiologia de estos
descensos, en la literatura se han propuesto una serie de
protocolos de actuacion general. Se trata de protocolos
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escalonados en los que se van descartando problemas de
forma secuencial. A continuacion proponemos un algo-
ritmo de actuacion frente a caidas en los valores de la SjO,
por debajo del umbral de isquemia:

* En primer lugar deben descartarse problemas técnicos:
si el paciente es portador de un catéter de fibra optica debe
confirmarse la validez de la lectura, analizando la sefial de
calidad de lectura en el monitor, o recalibrando el sistema.
Si es necesario deben comprobarse los valores con una
extraccion yugular manual. Si los valores persisten bajos:

* Deben analizarse los parametros relacionados con el
aporte de oxigeno al cerebro: concentracion de hemoglo-
bina y PaO,, para descartar una anemia o una hipoxemia.
El diagnostico de estas situaciones obligaria a transfundir
al paciente o a incrementar la FiO, respectivamente. Sin
embargo, si estos parametros son normales, debe pasarse al
siguiente estadio diagnostico:

* En este punto deben valorarse aquellos factores que
influyen en el FSC: PPC, PaCO, y PIC. Si la PPC esta por
debajo de 60 mmHg, deberemos aumentar la PAM; si el
paciente esta hiperventilado en exceso, debera incremen-
tarse la PaCO,; si existe una hipertension intracraneal,
intensificaremos las maniobras terapéuticas.

Cuando todos los aspectos anteriores han sido valo-
rados y los valores de SjO, siguen bajos, deberiamos dis-
minuir las demandas metabolicas del encéfalo, tratando la
hipertermia o las posibles crisis comiciales, administrando
hipnoticos y/o reduciendo la temperatura del enfermo. La
figura 5 resume este algoritmo de actuacion.

.Como actuar cuando un paciente presenta valores de
SjO, > 75%?

A pesar de que hemos comentado que los valores de
SjO, > 75% son patologicos, pueden deberse a procesos
fisiopatologicos distintos y se asocian a un peor pronds-
tico, no existen protocolos de actuacion bien definidos que
puedan utilizarse cuando nos enfrentamos a estos valores.
La mayor parte de los autores no indican como actuan frente
a lecturas de la SjO* > 75% o indican de forma explicita
que no aplican maniobras terapéuticas especificas frente
a estos valores. Sin embargo, si la informacién conjunta
que nos ofrecen diferentes variables sugiere o indica que
los valores elevados de la SjO, corresponden a una situa-
cion de hiperemia, y el paciente presenta una hipertension
intracraneal, podriamos incrementar la hiperventilacion o
utilizar con mayor seguridad otras maniobras terapéuticas
que pueden inducir una vasoconstriccion cerebral.
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Figura 5. Algoritmo de actuacion frente a la deteccion de
valores de la SjO, por debajo del umbral de isquemia.

LAS TECNICAS DE OXIMETRIA YUGULAR COMO INSTRU-
MENTOS DE ESTUDIO DE LOS MECANISMOS DE CON-
TROL DEL FSC

La alteracion de los mecanismos reguladores del FSC en
la fase aguda de los TCE es un hecho bien conocido, aunque
siguen existiendo controversias respecto a su incidencia
real y significado prondstico’®8891.95:9:120.125 "1 3 disfuncion
de los mecanismos fisiologicos de autorregulacion y los
trastornos de la reactividad arteriolar a los cambios de pre-
sion arterial de CO, (PaCO,) juegan un importante papel
en estas alteraciones. La autorregulacion y la reactividad
vascular al CO, constituyen mecanismos de control inde-
pendientes, que pueden alterarse de forma aislada. Estudiar
el estado de ambos mecanismos en determinados pacientes
neurocriticos permite conocer mejor la fisiopatologia de
cada caso y seleccionar o descartar determinadas medidas
terapéuticas. El célculo de las AVDO, puede utilizarse
para definir el grado de preservacion o alteracion de los
mecanismos de autorregulacion y reactividad de los vasos
cerebrales al CO,.

Estudio de las alteraciones de la reactividad vascular
cerebral al CO, a partir de las diferencias arterio-

yugulares de oxigeno

Hasta hace pocos aflos la hiperventilacion constituia
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una de las maniobras iniciales en el tratamiento de la
hipertension intracraneal. No obstante, diversos estudios
han demostrado que su uso agresivo e indiscriminado puede
conducir a la isquemia cerebral®**%. La hiperventilacion
puede reducir el flujo sanguineo hasta el limite de la
isquemia en dreas en las que la reactividad al CO, se halla
preservada y, simultaneamente, puede incrementar el flujo
sanguineo en aquellas otras regiones en las que existe
una alteracion o una abolicion de la reactividad al CO,
(fenomeno del robo inverso)*®. Ademas, algunos autores
han sugerido que en los TCEG existe una alteracion mas
o menos marcada de la capacidad de las arteriolas cere-
brales para responder a los cambios en la PaCO?"88390.9%_E]
conocimiento del grado de reactividad cerebrovascular al
CO, en el contexto de estos pacientes, puede ser de suma
importancia para evaluar la potencial eficacia de medidas
terapéuticas como la propia hiperventilacion, los barbituri-
cos, el propofol u otros farmacos®#74,

Valorar el grado de alteracion o preservacion de los
vasos cerebrales al CO, implica calcular los cambios que
se producen en el FSC a partir de las modificaciones en
la PaCO,. El célculo de las AVDO, permite evaluar la
reactividad cerebral al CO,, al modificar de forma contro-
lada y transitoria los parametros ventilatorios del paciente,
partiendo de la premisa que el CMRO, y la hemoglobina
van a permanecer constantes durante la practica del test. En
esta situacion, el FSC va a ser directamente proporcional al
valor inverso de las AVDO, (1/AVDO,)"*""**. Los cambios
en el FSC producidos a partir de variaciones en la PaCO,,
van a traducirse en cambios paralelos en las 1/AVDO,, y
los valores obtenidos van a ser fiables siempre y cuando
no se produzcan cambios simultaneos >10 % en la TAM
del paciente'®?!. A partir de estos parametros puede cal-
cularse la reactividad absoluta o especifica al CO, (cambio
absoluto de las AVDO, por cada mmHg de cambio en la
PaCO,)'* y el porcentaje de reactividad (CO,R%: por-
centaje de incremento o decremento del FSC estimado [1/
AVDO,] por cada mmHg de cambio en la PaCO,)'*. Los
valores de referencia se han obtenido a partir de los resulta-
dos de diversos estudios en los que se ha calculado el por-
centaje de cambio del FSC por cada mmHg de cambio de
PaCO, en voluntarios sanos, valores que oscilan entre 1.8
y 2.305668081 E] CO,R% nos permite diferenciar entre una
reactividad cerebrovascular al CO, preservada (CO,R% >
1%) o alterada/abolida (CO,R% < 1%)'*.

Estudio de las alteraciones de la autorregulaciéon cere-
bral a partir de las diferencias arterio-yugulares de
oxigeno

La alteracion de la autorregulacion en la fase aguda de
los TCE es un hecho todavia mas frecuente que las altera-
ciones de la reactividad cerebrovascular al CO,'?!1$12112 y
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juega un importante papel en la fisiopatologia del aumento
del volumen sanguineo cerebral y de la hipertension
intracraneal’’*. En los ultimos afios algunos autores han
afirmado que en la fase aguda de los TCE el objetivo pri-
mordial debe ser el mantenimiento de cifras elevadas de
PPC"*"*, No obstante, en los pacientes con una alteracion
y/o abolicion de la autorregulacion, esta maniobra puede
ser conflictiva. El aumento de la PPC en este subgrupo
de pacientes puede incrementar el volumen sanguineo
cerebral y sobrecargar la presion capilar, facilitando feno-
menos de edema cerebral por disrupcion de la barrera
hematoencefélica. Por otra parte, cuando los mecanismos
de autorregulacion cerebral se hallan alterados o abolidos,
el encéfalo se hace altamente sensible a los episodios de
hipotension arterial. En esta situacion, la hipotension puede
precipitar una situacion isquémica, dado que el FSC se
reduce paralelamente al descenso de las cifras de la tension
arterial.

La autorregulacion también es un elemento mediador
importante en los mecanismos de accion de ciertas terapias
que se utilizan en el control de la PIC. Algunos autores
han demostrado que el manitol es mucho mas efectivo en
pacientes con una autorregulacion intacta®’. Después de la
administracion de manitol se produce un aumento del FSC,
que parece ser mucho mas significativo en aquellos pacien-
tes con una autorregulacion cerebral alterada o abolida®’, lo
cual podria explicar el “efecto rebote” sobre la PIC que la
administracion de un bolus de manitol provoca en algunos
pacientes. El conocimiento del estado de la autorregulacion
en la fase aguda de los TCE, puede ayudar a establecer pro-
tocolos de tratamiento individualizados y evitar maniobras
terapéuticas inadecuadas en este heterogéneo grupo de
pacientes.

Las AVDO, también permiten estudiar el estado de la
autorregulacion cerebral, al estimar cambios en el FSC
inducidos a partir de cambios en la TAM del paciente. Des-
pués de haber obtenido unas AVDO, basales (AVDO,,),
se administra fenilefrina y se incrementa gradualmente la
TAM del paciente en un 25% aproximadamente'*. Des-
pués de conseguir una TAM estable (al cabo de 10-20 min),
se practica una segunda extraccion arterial y yugular para
el célculo de las AVDO, (AVDO,,). A partir de estos datos,
se calcula el cambio porcentual de FSC respecto a las con-
diciones basales'”. Si los mecanismos de autorregulacion
estan preservados, los cambios en el FSC deben ser mini-
mos. Aunque no existen unos limites de “normalidad”
claramente establecidos, de acuerdo con los criterios de
Enevoldsen y Jensen*® cambios en el FSC estimado de +
un 20% indican que la autorregulacion se encuentra pre-
servada, mientras que los valores superiores al 20 % son
indicativos de una autorregulacion alterada o abolida.

La figura 6 resume los calculos a realizar para valorar el
estado de los mecanismos de autorregulacion y reactividad
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A - Reactividad vascular cerebral al CO,

Reactividad absoluta (CO,R,5¢) =

Porcentaje de Reactividad (CO,R%) =

A AVDO,
= ( pmol / mmHg PaCO,)
A PaCoO,
% A FSC
= (%)
A PaCoO,

[ % A FSC = (1/AVDO,,, - 1/AVDO, / 1/AVDO,;) * 100 ]

B — Autorregulaciéon cerebral

% AVDO, =

1/AVDO,; —1/AVDO,,

1/AVDO,,

x 100 = (%)

Figura 6. Parametros y férmulas a utilizar para determinar el estado de la reactividad de los vasos cerebrales al CO, (parte
superior) y de la autorregulacion (parte inferior) en los pacientes neurocriticos a partir de las AVDO, como método de esti-
macion del FSC. (B) Valores basales; (H) Valores después de la hiperventilacion; (F) Valores finales.

de los vasos cerebrales al CO, a partir de las técnicas de
oximetria yugular como método de estimacion del FSC.

Conclusiones

Los pacientes neurocriticos, y en especial los que han
presentado un TCE, son susceptibles de presentar un gran
nimero de lesiones secundarias que pueden empeorar su
pronostico. El elemento comun de todas ellas suele ser el
desarrollo o la potenciacion de la isquemia cerebral, lo que
justifica la necesidad de una monitorizacion multimodal en
este tipo de pacientes. Las técnicas de oximetria yugular
se han utilizado durante afios con este objetivo. La SjO,
constituye el parametro mas simple y el mas utilizado en
la practica clinica para estimar el FSC y valorar la ido-
neidad entre el aporte y el consumo cerebral de oxigeno.
En el contexto de los TCE, el objetivo fundamental de la
monitorizacion de la SjO, es mantener cifras > 55%. Esto
implica modificar, cuando sea oportuno, la aplicacion de
ciertas medidas terapéuticas. No obstante, lecturas de la
SjO, > 75% no indican necesariamente una situacion de
seguridad para el paciente, ya que estos valores pueden
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ser compatibles con situaciones fisiopatolégicas muy
distintas que requieran maniobras terapéuticas inversas.
Para esclarecer el significado de estas lecturas elevadas de
la SjO, se requiere el uso simultaneo de otros métodos de
monitorizacion como el Doppler transcraneal o la deter-
minacion de variables regionales o locales como la pre-
sion tisular de oxigeno o los parametros metabolicos que
ofrecen las técnicas de microdialisis cerebral. Por tltimo,
debemos considerar que la monitorizacion de la SjO, por
si misma no mejora el prondstico de los pacientes, al igual
que ocurre con la monitorizacion de cualquier otra variable
(incluida la PIC). Sin embargo, la medicion de la SjO, o de
otras variables obtenidas a partir de las técnicas de oxime-
tria yugular (a excepcion de las AVDL y del LOI) pueden
ayudarnos a optimizar y racionalizar las medidas terapéu-
ticas que aplicamos y de esta forma influir en el resultado
final de nuestros pacientes.
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