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Resumen Ventilatory management of the severely
La ventilacion mecanica constituye una maniobra bram-mjured patient

terapéutica imprescindible en el paciente con traumatis-

mo craneoencefalico grave, puesto que se protege la viSummary

aérea (a través de la intubacion endotraqueal), permite

la sedacion (e incluso curarizacion) y evita la hipoxemia Mechanical ventilation is necessary for treating

y/o la hipercapnia. La hiperventilacién sigue siendo obje- patients with severe brain injury because it guarantees

to de debate en la literatura actual. Sin embargo, la evi- the airway (through endotracheal intubation), permits

dencia cientifica acumulada sugiere no aplicarla de for- sedation (and even curarization), and prevents hypoxe-

ma profilactica durante las primeras 24 horas, asi como mia and/or hypercapnia. Hyperventilation continues to

no hiperventilar a los pacientes durante periodos prolon- be a focus of debate in the current literature. Neverthe-

gados en ausencia de hipertensién intracraneal. less, the weight of scientific evidence to date suggests that

Entre las complicaciones mas frecuentes y graves asoit should not be applied prophylactically during the first

ciadas al paciente con traumatismo craneoencefalico24 hours and that patients should not be hyperventilated

grave, destacan la lesion pulmonar aguda y el distrés res-for prolonged periods in the absence of intracranial

piratorio que, en el paciente con traumatismo craneoen- hypertension.

cefélico, se beneficiaran de la aplicacion de PEEP y de la Acute lung injury and respiratory distress are among

ventilacién de proteccién pulmonar. La insuflacién tra- the most frequent and serious complications related to

queal de gas constituye una herramienta terapéutica severe brain injury that benefit from the use of positive

prometedora en la correccion de la hipercapnia secunda- end-expiratory pressure (PEEP) and ventilation to pro-

ria a la ventilacién de proteccion pulmonar en este tipo tect the lung. Gas insufflation through the trachea is a

de pacientes. Por Gltimo, tanto para ajustar el nivel de promising therapeutic option for correcting hypercapnia

PEEP como la hiperventilacién, se recomienda unasecondary to ventilation for lung protection in such

monitorizacién multimodal (presién intracraneal, pre- patients. Finally, multimodal monitoring (intracranial

sién venosa central, saturacion venosa de oxigeno en dlressure, central venous pressure, oxygen saturation

golfo de la yugular, presién tisular cerebral de oxigeno). detected in the jugular bulb, cerebral oxygen pressure) is
recommended for adjusting PEEP and controlling
hyperventilation.
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Introduccion ha experimentado importantes avances en varios fren-
tes. El desarrollo de programas de prevencion, la

Durante las ultimas cuatro décadas, el tratamiemuejora de las medidas de seguridad, y una legislacion
del paciente con traumatismo craneoencefalico (TCE)s segura han influido positivamente en la epidemio-
logia del TCE. La implementacién de rapidos sistemas
de transporte de enfermos, asi como el desarrollo de
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miento de los cambios fisiopatologicos basicos gt o TABLAIl ]
ocurren tras la lesion cerebral. Consecuentemente Hiperventilacion. Recomendaciones de la Sociedad
manejo del TCE grave sigue constituyendo uno de | Americana de Neurocirugia

principales desafios terapéuticos actuales para el m¢ Clasificadas segtn el nivel de evidencia en estandares, guias y ppcio-
co de cuidados criticos. nes.

. Es |m_p0rtante |dent|f|car_ y por_ler en _marcha estral _ estandar: evitar la hiperventilacion prolongada (Pa€Q@5 mmHg)
gias uniformes de tratamiento inmediato puesto | - Guia: evitar la hiperventilacién profilactica con niveles de Ra€d
hasta un 40% de morbimortalidad se produce dura 3(’)%2:;‘]';3
_el t'_empo '[I’?.ﬂSCUFI’IdO entre_ la aS|Sten_C|a del p??'ef - En caso de hipertension intracraneal, aplicar breves periodgs de
in situy su ingreso en la unidad de cuidados critico§  hiperventilacion si aparece deterioro neurolégico.

Los factores de mal pronéstico en un TCE se enun - La hiperventilacion prolongada Unicamente estara justificada en
casos de hipertension intracraneal refractaria a sedacion, curgriza-

ran en la t_abla l. cién, drenaje de liquido cefalorraquideo y diuréticos osmaéticos.
Se considera que un TCE es grave cuando Su p| - La monitorizacién multimodal (SjvpAVDO, y PtiO,) ayuda al

tuacion inicial en la escala de Glasgow (GCS) es igL diagnostico de isquemia cerebral si se precisa una Pa@D
. . .. . mmHg.
o inferior a 8. Los objetivos del tratamiento del TC
grave se van a centrar, fundamentalmente! en la pﬁanCQ, presion arterial de anhidrido carbénico
vencion de las lesiones isquémicas secundarias. Ersjvo, saturacién venosa de oxigeno en el golfo de la yugular
profilaxis de este tipO de Iesiones, asi como en el maIAYDOZ' difle,renlcia del contenido art?rio—venoso de oxigeno
. L s . . . _PtiO,, presion tisular cerebral de oxigeno
jo terapéutico béasico del TCE grave, la correcta aplic
cion de la ventilacion mecanica juega un papel crucii
La intubacion endotraqueal y ventilacion mecaniczia, publico una serie de recomendaciones en relacion
en el TCE grave es imprescindible debido a que: pr@-la hiperventilacion en el TCE gravd@abla 1l). La
tege la via aérea, permite la sedacion y curarizacidnedicina basada en la evidencia, o "en pruebas o indi-
evita la hipoxemia (manteniendo una presion arterigios" es la manera de abordar los problemas clinicos,
de oxigeno superior a 90 mmHg) y previene la hipeHilizando para solucionar éstos, los resultados origi-
ventilacion evitando los aumentos de presion intracraados en la investigacion cientifica. Segun el nivel de
neal (PIC) por hipercapnia. evidencia alcanzado se han desarrollado:
» Estandares de actuacion: principios aceptados de
tratamiento de pacientes. Extraidos a partir de ensayos
Hiperventilaciéon clinicos aleatorizados y controlados. Reflejan un alto
grado de certeza clinica. Se basan en niveles de evi-
Clasicamente, la hiperventilacién ha sido una pradencia | o ll-fuerte.
tica habitual en los pacientes con TCE grave, debido a Guias de practica clinica: estrategia particular o
que el efecto vasoconstrictor de la hipocapnia consngo de estrategias. Extraidas a partir de estudios de
gue reducciones importantes de la PIC. Sin embargohortes, ensayos clinicos aleatorizados y controlados
la reduccion del flujo sanguineo cerebral (FSC) pole baja calidad, estudios de casos y controles. Reflejan
vasoconstriccién y sus potenciales efectos isquémiqy@do moderado de certeza clinica. Basadas en niveles
han cuestionado en los Ultimos afios esta estratedéaevidencia Il o llI- fuerte.
terapéutica y todavia actualmente sigue siendo objete Opciones: serian el resto de estrategias propuestas.
de controversid®. Extraidas a partir de casos clinicos, opiniones de exper-
En el afilo 2000 la8Brain Trauma Foundation tos. Reflejarian bajo grado de certeza clinica. Se basan
siguiendo el modelo de medicina basada en la evidem niveles de evidencia iguales o superiores a lIl.
La evidencia cientifica acumulada sugiere como
guia terapéutica el evitar la hiperventilacién profilacti-
. TABLAI ca (PaC@ < 35 mmHg) en las primeras 24 horas en
Traumatismo craneoenc’eft.'illlco: factores de mal los TCE graves porque puede comprometer la perfu-
pronostice sion cerebral, ya que en este periodo se ha demostrado
- Puntuacion inicial baja en la escala de Glasgow gue el FSC es menor de la mitad que en el individuo
(asociado a presion intracraneal elevada) sano. El incumplimiento de esta guia en el manejo ini-

- Edad > 40 afios . . L
- Hipotensién: presién arterial sistélica < 90 mmHg (en cualqpier Cial del TCE ha sido puesto de manifiesto en un estu-

momento) . . dio de Thomas SH et al, en el que se demuestra que, a
] Hi“rf'g;;a#‘i’:d 50-65% frente a 17% su llegada al hospital, un 60% de pacientes estan ven-
- Complicaciones respiratorias, sepsis. tilados con un volumen minuto inapropiadamente alto

y un 70% tienen un EtCQexcesivamente béjo
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Por otra parte, el mayor grado de evidencia obtemieres a 2 mmHg). Los autores concluyen, a partir de
da de los estudios clinicos establece como estandalosl resultados obtenidos en este trabajo, que la hiper-
evitar la hiperventilacion prolongada (Pag£©25 ventilacion efectiva causa una reduccion significativa
mmHg) en los TCE graves en ausencia de PIC elewte la PtiQ. Adicionalmente demuestran que la reduc-
da. No obstante, se acepta como opcion terapéutaan de la Pti@ en respuesta a la hiperventilacion es
(bajo nivel de evidencia) aplicar la hiperventilacibn eminima en el primer dia, haciéndose mas marcada a
casos de hipertensién endocraneal refractaria apartir del segundo dia e incrementandose progresiva-
sedacion, relajacion muscular, drenaje de liquido cefaente hasta el quinto dia. Estos resultados proporcio-
lorraquideo y diuréticos osmaticos. nan mayor evidencia del aumento del riesgo de lesion

La guia afiade que si se aplica la hiperventilacion isguémica secundaria durante la hiperventilacion hasta
necesario utilizar métodos de monitorizacion de la 0% dias después de un TCE grave. No obstante, aunque
genacion cerebral con el fin de detectar la posib& riesgo seria maximo en las primeras 24 horas, cuan-
isquemia. Entre ellos, el método mas ampliamente utie el flujo sanguineo cerebral es mas bajo, segun este
lizado es la medida de la saturacion venosa de oxigstudio es precisamente en este periodo cuando la
no en el golfo de la yugular (SjyP La critica funda- reduccion de la PtiDsecundaria a la hiperventilacion
mental de este método es la falta de sensibilidad pasmenos importante. A pesar de estos resultados, con-
detectar la isquemia focal por lo que recientemente \dene recordar que las recomendaciones acttiales
ha introducido la medida de la presion tisular cerebrsiguen incluyendo evitar la hiperventilacion profilacti-
de oxigeno (Pti§). Para ello se usa un sensor multiea en las primeras 24 horas (tabla Il). De hecho, en un
paramétrico (PtiQ PtiCO, y pH) insertado a través deestudio mas reciente sobre 20 pacientes con TCE seve-
un tornillo de Camino modificado, que permite lao, se demuestra que periodos de hiperventilacion de 30
colocacion simultanea del catéter de PIC. En las lesioinutos incrementan las concentraciones extracelulares
nes difusas la correlacion entre los cambios en darebrales de los mediadores de isquemia (se cuantifi-
SjvO, y la PtiO, es buena pero, cuando existe patolaan: glutamato, lactato y cociente lactato/piruvato). Es
gia focal cerebral, la monitorizacion de la Btgdede mas, los aumentos de estos mediadores son mas impor-
poner de manifiesto diferencias focales en la oxigenantes en las primeras 24-36 horas que a los 3-4 dias de
cion cerebral regional, que pasan desapercibidas eraldesion cerebral
SjvO,. Y al revés, caidas en la Sjy@o se acompafian
de reducciones en la P{ODe este modo, los datosEfecto de la presion de perfusion cerebral
obtenidos a partir de la monitorizacion aislada de la Recientes estudios han cuantificado, mediante la
PtiO, no pueden extrapolarse para evaluar la perfusi@@mografia de emision de positrones, los efectos de la
cerebral global Por lo tanto, la Pti©constituird una hiperventilacion sobre el metabolismo cerebral y el
herramienta atil siempre y cuando se encuentre inclfiujo sanguineo cerebral (FSC) en pacientes con TCE
da en una monitorizacion multimodal (PIC, SpyO grave®. En ellos se demuestra que, manteniendo pre-
PtiO,) en los pacientes con TCE grave siones de perfusién cerebral iguales o superiores a 70

Por otro lado, esta monitorizacion mas completa mamHg, breves periodos (30 minutos) de hiperventila-
venido a aclarar algunos efectos de la hiperventilacia@ipon (PaCQ 25-30 mmHg) producen importantes
que dependen de diversos factores que a continuadiéducciones en el flujo sanguineo cerebral, pero no se
revisamos. acompafian de descenso en la disponibilidad de ener-

gia por el cerebro (cuantificada mediante la tasa de
Efecto de la vasorreactividad cerebral a los cambiosconsumo metabdlico cerebral de oxigeno, CMRO
de CQ arterial Incluso en regiones donde el FSC cae por debajo del

El efecto de la hiperventilacion sobre la oxigenaciammbral critico (<18-20 ml/100 g/min) la reduccién del
cerebral se ha evaluado por Carmona JA%gralun FSC no se acompafa de descensos del CM&REDi-
estudio observacional prospectivo sobre 90 pacientks al bajo consumo metabdlico basal de oxigeno en
con TCE grave en los que se mantuvo una presionealas areas y a un aumento compensatorio de la extrac-
perfusiéon cerebral (PPC) superior a 60 mmHg. Egion fraccional de oxigeno, que llega a duplicarse. Asi,
estos pacientes se realizaron 272 test de hiperventédatos autores concluyen que la reduccion del FSC por
cion durante los primeros 5 dias de evolucion. El tdathiperventilacion no es probable que produzca mayor
de hiperventilacion consistié en la reduccion de l@afo cerebral. No obstante, las conclusiones de este
PaCQ, durante un periodo de 15 minutos cada diastudio solo serian aplicables a un contexto clinico
mediante el aumento del volumen minuto (20% sobsémilar al de los pacientes analizados (mismos perio-
el valor basal). La hiperventilacion fue efectiva en 21ds de hiperventilacion, similares niveles de hipnosis
test (definida por descensos de Pa@@Dales o supe- y analgesia, etc.).
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Efecto de la oxigenacion de la sangre arterial cion en el TCE grave Por ello, volvemos a insistir en
Otros autores proponen asociar la hiperoxia a las recomendaciones propuestas pdBrain Trauma
hiperventilacion en el TCE grave, cuando ésta prodbeeundationbasadas en la evidencia cientifica que se-
ce un descenso en la Sy®lenzel et &t han visto en rian: no instaurarla de forma profilactica en las prime-
TCE graves ventilados con oxigeno al 100% que &ls 24 horas y no hiperventilar durante periodos pro-
incremento de la Pg(a niveles muy superiores a lodongados en ausencia de hipertension intracraneal.
necesarios para la saturacion de la hemoglobina, mejo-
ra el aporte de oxigeno a nivel tisular cerebral (aumen-
ta la PtiG un 350%) y reduce un 40% los elevado€omplicaciones respiratorias en el traumatismo
niveles de lactato en LCR que existen en las fases ioianeoencefélico grave
ciales del TCE grave. Concluyen que la hiperoxia
podria implicar un importante cambio hacia un meta- Las complicaciones asociadas al TCE grave se pue-
bolismo aerobico. den clasificar en intracraneales y extracraneales. Piek
Por su parte Thiagarajan et*dtan demostrado J et al'en 1992 analizaron 734 pacientes G&luma-
sobre 18 pacientes con TCE grave que al aplicartia Coma Data BanKTCDB) e identificaron hasta 9
hiperventilacion (descenso de la PgQf® 30 a 25 tipos de complicaciones intracraneales que no altera-
mmHg) con normoxia (PaQlde 100-150 mmHg) la ron el prondstico neuroldogico de los supervivientes
SjvO, desciende del 66 * 2% al 56 + 3%. Este mism@emorragia intraparenquimatosa, hemorragia intra-
descenso de la PG@on hiperoxia (Pa©de 200-250 ventricular, hematoma subdural, hematoma epidural,
mmHg) también produce una caida similar en la §jv@uga de liquido cefalorraquideo, ventriculitis, menin-
pero partiendo de un valor basal més elevado (caigitis, abceso e infeccidén de la herida) y 13 clases de
del 77 + 4% al 64 + 3%). Asi observamos que losomplicaciones extracraneales (pulmonares, cardio-
valores absolutos en la Sjy@urante la hiperventila- vasculares, coagulopatias, alteraciones hidroelectroli-
cion en hiperoxia son similares a los basales en néicas, infecciones, gastrointestinales, renales, hepati-
moxia. La diferencia del contenido arterio-venoso deas). Si bien las complicaciones extracraneales mas
oxigeno (AVDQ) también mejora en hiperoxia pardrecuentes fueron las alteraciones hidroelectroliticas
ambos niveles de PaGQAunque desafortunadamentg59%), éstas no tuvieron repercusion sobre la morbi-
no se monitorizd la PIC ni la PPC, estos autores camortalidad de los enfermos. Sin lugar a dudas, las
cluyen que la hiperoxia compensa el descenso dectamplicaciones respiratorias fueron las mas importan-
SjvO, que aparece durante la hiperventilacion. tes: neumonia en el 41% de los pacientes y fallo res-
Estos trabajos vienen a confirmar una linea terapéairatorio en el 28%. Sin embargo la incidencia de dis-
tica previa para los TCE graves, basada en la oxigetigés respiratorio fue sélo del 2,4-3,6%, cifra muy baja
terapia hiperbarica que no ha tenido gran difusioan relacion con su incidencia en la sepsis donde
Rockswold et at ya en 1992 aplicaron oxigeno hiperalcanza al 43% de pacientes. Por todo esto, en el TCE
baro a 168 pacientes con TCE grave, observando @grave, las complicaciones respiratorias son muy
notable reduccion de la mortalidad (17% frente a 42%Mhportantes ya que a su elevada frecuencia se unio el
aunque no se hallaron diferencias significativas en t@&mento de la morbimortalidad, constituyendo el 50%
minos de recuperacion funcional tras 1 afio de halmb la mortalidad de las complicaciones médicas. Otras
sufrido el TCE. En un estudio reciente sobre 3domplicaciones frecuentes con repercusion prondstica
pacientes con TCE grave, se aplicé oxigeno hiperbaon: el shock (29%), las coagulopatias (19%) y la sep-
(1,5 atmésferas) durante una hora en los 7 primergis (10%?.
dias de evolucion, observando una clara reduccion de
la PIC y de los niveles de lactato. De estos estudioslssion pulmonar aguda
concluye que la oxigenoterapia hiperbarica promueveUna de las principales complicaciones asociadas al
el metabolismo aerdbico cerebral paciente con TCE grave, tanto por su frecuencia como
En resumen, la hiperventilacién, al reducir la PICGhor su gravedad, es la lesion pulmonar aguda (LPA).
podria ser en algunos casos una estrategia terapéufinala Conferencia de Consenso Americano-Europea
eficaz. No obstante, sobre la base de los trabajgsbre Sindrome de Distrés Respiratorio Agéido
expuestos, para minimizar el riesgo de agravamien®DRA) se definio la LPA como la presencia de: hipo-
de la isquemia cerebral se deberia asociar a hiperoxémia con independencia de la PEEP aplicada, infil-
y aplicarse en el contexto de una monitorizacion mutados pulmonares bilaterales en la radiografia de torax
timodal (PIC, SjvQ, PtiG)). Aun asi, siguen faltando y ausencia de signos de patologia cardiovascular (o
en la literatura estudios controlados y aleatorios gpeesién capilar pulmonar inferior a 18 mmHg). El
evaltuen la efectividad y seguridad de la hiperventiléimite entre LPA y SDRA vendria establecido de for-
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ma arbitraria por el indice PaO2/kiGsi es igual o po al que se les mantuvo PPC > 70 mmHg (15% fren-
menor a 300 mmHg se habla de LPA, pero si alcanaa 3%7%. El fallo respiratorio fue ademas la causa de
valores iguales o inferiores a 200 mmHg se considaraerte en 5 de los 18 casos con SDRA. Por lo tanto,

SDRA.

y basandonos en este trabajo, seria recomendable no

La LPA es una complicacion frecuente tras unsobrepasar PPC de 80 mmHg en el manejo de este tipo
lesion cerebral (traumatica o espontdnea) aguda. Endgnpacientes.
estudio observacional realizado por Gruber et al se
encontro una incidencia de LPA del 81% en una poblseumonia
cion de 287 pacientes comatosos con hemorragia suban cuanto a los factores de riesgo pulmonares, la
racnoide&. En otro estudio epidemiol6gico descriptivaneumonia, como ya se ha comentado, ocupa un lugar
sobre 100 pacientes con TCE grave como lesion udestacado. La incidencia de neumonia asociada a ven-
ca?, hasta un 20% de enfermos desarrollaron LPA entéghcion mecanica en pacientes con lesion cerebral agu-
transcurso de su evolucion. Por otro lado, aunque da, tanto médica como traumatica, llega a alcanzar el
existen lesiones especificas que se asocien a mag0+509%6*. Los patrones de colonizacién sugieren que
probabilidad de LPA, se ha visto que la probabilidad @stos pacientes tienen una alteracién muy precoz de la
aparicion de esta complicacion en los pacientes comunidad local después de la lesion cerebral. Ewing
TCE se incrementa en presencia de episodios recurrenal® han descrito los patrones de colonizacién de las
tes de hipertension intracraneal y GCS bajo y se corwas aéreas superiores, inferiores y colonizacion gastri-
laciona con la gravedad de las lesiones en la TAC cece; tanto en pacientes con lesion cerebral médica como
bral. Los factores de riesgo para el desarrollo dpiirdrgica. Se observa que las vias aéreas superiores
LPA/SDRA se muestran en la tabla Ill. La aparicion deon el principal reservorio de la colonizacion traqueo-
LPA en un paciente con TCE grave empeora ostenbronquial responsable de la neumonia precoz (prime-
blemente el prondstico, ya que se triplica el riesgo des 4 dias), causada fundamentalmente por bacterias

muerte y de permanencia en estado vegetativo

Gram-positivas. Vias aéreas superiores y estomago

Dentro de los factores de riesgo sistémicos, merex@n reservorios independientes para la neumonia tardia
mencidn especial la estrategia terapéutica centrada(dias 5-10) causada principalmente por bacterias
el mantenimiento de una alta presion de perfusi@ram-negativas. Estos resultados confirman estudios
cerebral (PPC). En este sentido, destaca un trabajopdevios®, en los que se distinguen estos dos tipos de
Robertson et al sobre 163 pacientes con TCE gravaeumonias, con diferente etiologia y patogénesis y
los que se les aplicdé dos protocolos terapéuticos digra las que se preconiza que deben ser abordadas en
tintos. Ambos protocolos se diferenciaron por el objéuncion de su perfil etiopatogénico. Asi, para prevenir
tivo terapéutico prioritario: uno clasico, basado en & neumonia precoz debe ser erradicada la coloniza-
mantenimiento de PIC < 20 mmHg utilizando terapéwion del tracto respiratorio superior e inferior (descon-
tica estandar e hiperventilacion (Pa8-30 mmHg taminacion orofaringea, aspiracion de secreciones sub-
frente a PaC®35-40 mmHg), mientras el otro se bas@loticas) mientras que para prevenir la neumonia
en el mantenimiento de una PPC elevada (PPC>#ddia, la antibioterapia profilactica no debe ser mante-
mmHg frente a PPC>50 mmHg). En los resultadogda mas alla de 24 horas ya que se ha demostrado un
observaron una mayor incidencia de SDRA en el gralaro aumento de su incidencia cuando se mantienen

TABLA Il

Factores de riesgo de lesion pulmonar aguda y
sindrome de distrés respiratorio agudo

Factores sistémicos:
- Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.
- Estrategia terapéutica con objetivo de
presion de perfusion cerebral > 80 mm Hg
(mediante uso de fluidoterapia y/o aminas)

Factores pulmonares:

- Neumonia

- Atelectasias: aspiracién frecuente de secreciones
con pérdida de volumen pulmonar e hipoxemia

- Edema pulmonar neurogénico

- Lesién pulmonar asociada a ventilacién mecanica
Volimenes corrientes altos (10-15 ml/Kg)
Apertura-cierre de alveolos colapsados (PEEP 0)

39

los antibioticos mas alla del tercer dia.

Edema de pulmédn neurdgenico

El edema pulmonar neurogénico se caracteriza por
un ser un edema agudo de pulmén rico en proteinas,
muchas veces subclinico, que aparece precozmente
después de la lesion cerebral. Su incidencia es variable
segun autores, cifrandose en torno al Z0%n las
necropsias realizadas a pacientes con TCE y muerte en
las primeras 96 horas después del traumatismo, se ha
demostrado que esta entidad nosoldgica aparece Unica-
mente en los pulmones, no existiendo edema en el res-
to de 6rgand’d Los mecanismos fisiopatologicos pro-
puestos son varios: incremento en la presion
hidrostatica vascular pulmonar debida a la inervacion
simpatica asociada a vasoconstriccion pulmonar;
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incremento de la presion en auricula izquierda tragendo secundario el control de la Pg@Rpercapnia
hipertension arterial sistémica; incremento en la pgrermisiva).
meabilidad capilar pulmonar. Este proceso general-Sin embargo, y como ya anticipdbamos al final del
mente va asociado a depresion intensa de la funciEmartado anterior, estos objetivos terapéuticos resultan
miocardica que podria ser preservada con el uso amtrovertidos en el paciente con TCE grave. En este
dobutamin&. La patogénesis simpatico-adrenal ddlpo de pacientes, cuando asocian LPA/SDRA, se nos
edema pulmonar neurogénico ha sido verificada pplantean dos grandes problemas a nivel practico: el
Mascia et al en un trabajo de investigacion, en el queo de la PEEP y la reduccion del volumen corriente
a través de antagonistas adrenérgicos o mediante ¢bipercapnia permisiva). Cuanto mayor sea la PEEP,
dotomia se prevenia la formacion de este edlema mayor serd la reduccion de la PPC, ya que aumentara
la PIC al reducir el drenaje venoso yugular y se redu-
Atelectasias cira la presion arterial media (PAM) al reducir el gas-
Finalmente, resaltar que las atelectasias en lmscardiaco [PPC= PAM — (PIC + PVC)]. Por su par-
pacientes con lesion cerebral grave y en ventilacié®, la hipercapnia permisiva producira vasodilatacion
mecanica son muy frecuerffed.a localizacion lobar cerebral que conllevard un aumento de la PIC y un
es del 5-16% y las segmentarias y subsegmentarikescenso de la PPC.
aparecen en las zonas declives en el 90-100% ddel uso de la PEEP en los TCE ha sido un tema
pacientes. Los factores determinantes son la sedadidagotable: desde 1976 a 1985 han aparecido en la
y pardlisis, la ausencia del mecanismo de la tos, lieeratura multiples trabajos con resultados dispares
ventilacion sin PEEP, la pérdida de volumen pulman cuanto a su influencia sobre la PIC en este tipo de
nar, el cierre de las vias aéreas, la desconexion y pexiente¥“°. En un trabajo mas reciefitee ha eva-
aspiraciones traqueatesProbablemente las atelectaluado el efecto de tres niveles de PEEP (5, 10 y 15
sias son la causa mas frecuente de hipoxemia en esto$l,0) en pacientes con PIC normal y elevada. Los
pacientes, al igual que ocurre durante la anestep@ametros analizados son la PPC y la PIC. En los
general. resultados destaca el mantenimiento de la PPC en
Es indudable que el manejo ventilatorio de ulps dos grupos con independencia de los niveles de
paciente con TCE grave gque asocia una lesion pulnEEP aplicados. Respecto a la PIC, permanece inva-
nar aguda o un SDRA constituye un auténtico desafftable en el grupo de pacientes con PIC elevada para
A las medidas terapéuticas especificas del TCE se uodos los niveles de PEEP, mientras que en el grupo
la necesidad de una ventilacion de proteccion pulmde enfermos con PIC normal, la PIC aumenta signi-
nar, encontrandonos en muchas ocasiones con mafioativamente con PEEP de 10 y 15 cpiH Los
bras terapéuticas antagdnicas. Por lo tanto, el disedittores concluyen que la relevancia clinica del incre-
de una adecuada estrategia ventilatoria se hace imprasnto de la PIC con niveles de PEEP de 10 y 15
cindible. cmH,O es cuestionable, debido al mantenimiento de
la PPC por encima de 60 mmHg. Ademas afirman
gue, en pacientes con hipertensién endocraneal, la
Estrategia ventilatoria en el paciente con trauma PEEP incluso a niveles altos, no maodifica la PIC ni
craneoencefélico grave y lesién pulmonar aguda ola PPC. Con todo, para la aplicacion con seguridad
sindrome de distrés respiratorio agudo de PEEP en el enfermo con SDRAY TCE grave seria
recomendable la monitorizacion neurolégica multi-
En la Conferencia de Consenso Americano-Europe®dal (PIC, SjvQ, PtiG,) que nos permitiria ajustar
se establecieron claramente los objetivos en la venti-nivel de PEEP 6ptimo para obtener la mejor oxi-
cion mecéanica para pacientes con SPRAvitar la genacion a la minima Fisin deterioro neuroldgico
lesion pulmonar asociada a la ventilacibn mecanieaicional.
aplicando maniobras de reclutamiento alveolar y Una nueva cuestiéon que ha aparecido en los ultimos
PEEP hasta 10-15 cmB (estrategia llamada pulmonafios es el efecto de la presion abdominal sobre la pre-
abierto: "open lung"), ajustando la minima presiésidn intratoracica y, por tanto, sobre la PIC. Se ha vis-
media en la via aérea y limitando las presiones pit@ que una presion intraabdominal aumentada puede
por debajo de 35 cmy®. Adicionalmente, se reco-ser la causa de un incremento de la PIC en pacientes
mendod la ventilacion controlada por presion con preen TCE. El efecto parece ser el resultado de un incre-
siones inspiratorias ajustadas para obtener un volunmeanto en la presion intratoracica, la cual a su vez, cau-
corriente de 6-8 ml/Kg. Asimismo, se establece conga una obstruccion funcional del retorno venoso cere-
objetivo prioritario de la ventilacion mecénica la oxibral2 Los primeros estudios sobre este fenGmeno,
genacion, buscandose la mejor Pada minima Fi@, conocido como sindrome compartimental abdominal,
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