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En la Ciudad de México, entre la población de 1 a 40
años de edad, el traumatismo craneoncefálico, es
una de las causas más comunes de isquemia cere-
bral y muerte. El Hospital de Traumatología «Magda-

RESUMEN
Objetivo. Describir los efectos de la hiperventilación
sobre la oxigenación tisular cerebral (ptO2C).
Diseño. Estudio prospectivo y observacional.
Sitio. Unidad de cuidados intensivos neurológicos.
Pacientes. Noventa pacientes con traumatismo severo
de cráneo (Escala de Coma de Glasgow ≤ 8).
Intervenciones. Monitoreo de PIC, PPC y PtO2c por ca-
téter tipo Clark y gases arteriales antes y después de la
hiperventilación.
Mediciones. Diariamente, durante 15 minutos se incre-
mentó el 20% del volumen minuto basal del ventilador
en los 5 días posteriores al trauma. La PaCO2 disminu-
yó 3.3 + 1.8 mm Hg (p < 0.001) y la ΔPtO2c 2.8 + 3.7 mm
Hg (p < 0.001). La Δ PtO2c incrementó de 0.8 + 2.3 mm
Hg en el 1er día hasta 6.1 + 2.3 en el 5o día. En los 2 pri-
meros días, no hubo diferencias significativas en la
reactividad PaCO2/PtO2c entre ambos grupos pronósti-
cos (pronóstico bueno y malo). Sin embargo, a partir del
3er día, la pérdida de oxígeno fue mayor en el grupo con
peor pronóstico, llegando a ser significativa en el 5o día
(p < 0.05).
Conclusiones. La hiperventilación disminuyó la ptO2c,
posible riesgo para el desarrollo de isquemia cerebral.
El incremento de la reactividad a la PACO2 entre el 2o y
5o día afecta la oxigenación cerebral.
Palabras clave: Hiperventilación, trauma severo de crá-
neo, presión tisular de oxígeno cerebral, hipocapnia.

SUMMARY
Objective. To describe hyperventilation effects on brain
tissue oxygenation (ptbO2).
Design. Prospective and observational study.
Setting. Neurologic Intensive Care Unit.
Patients. Ninety severe head trauma (GCS ≤ 8) patients.
Interventions. Continuous monitoring of ICP, CPP, and
ptbO2, measured by Clark cerebral intraparenchimal ca-
theter and arterial blood gases samples before and after
hyperventilation.
Measurements and principle results. Daily, during initial
five days after trauma, minute volume of the ventilator set-
ting was increased 20% over baseline value during 15 minu-
tes. Baseline PaCO2 creased 3.3 + 1.8 mm Hg (p < 0.001),
from 32.3 + 4.5 mm Hg ptbO2 decreased an average of 2.8
+ 3.7 mm Hg (p < 0.001). An increased trend in time of Δ
ptbO2 was observed, from 8 + 2.3 mm Hg on day 1 reached
to 6.1 + 2.3 mm Hg on day 5. With PaCO2 calculation, on ini-
tial two days after trauma not significantly difference was
observed between outcome groups (good and poor outco-
me). However, from day 3 to 5 an higher trend oxygen re-
duction was demonstratred in-patients with poor outcome, in
compare with good outcome groups, being statistically on
day 5 (p < 0.05).
Conclusion. Hyperventilation decreased ptbO2, which is a
high risk factor for brain ischemia. The increased reactivity
of PaCO2 between day 2 to 5 affects cerebral oxygenation.
Key words: Hyperventilation, severe head trauma, bra-
in tissue oxygenation tension, and CO2 reactivity.

lena de las Salinas» del IMSS, anualmente recibe
30,000 pacientes con esa entidad y de acuerdo con
la Escala de Coma de Glasgow el 2% son severos (≤
8 puntos). De cada 10 de esos pacientes, sólo 2 lle-
gan con intubación endotraqueal y oxigenación su-
plementaria y 6 tienen una vena permeable con
aporte de líquidos.1 No obstante que en los países
desarrollados, la atención y traslado del traumatiza-
do de cráneo, generalmente se realiza bajo asisten-
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cia mecánica ventilatoria y monitoreo multiparamétri-
co; en las autopsias se han demostrado lesiones por
isquemia cerebral hasta en el 90% de los casos.2 Si-
tuación que demuestra la influencia adversa de los
factores de lesión secundaria (hipoxia, hipotensión
arterial, hipertensión intracraneana, etc.) en el pro-
nóstico. Por lo que el tratamiento del TCS (Trauma-
tismo Craneoencefálico Severo) debe basarse en el
concepto de prevenir y limitar el desarrollo de esos
factores y en mantener una adecuada oxigenación y
flujo sanguíneo cerebral (FSC).

En condiciones fisiológicas, el FSC está acopla-
do con las demandas metabólicas manteniéndose
en un estrecho rango, independiente de las varia-
ciones de la presión de oxígeno, presión arterial
sistémica y viscosidad sanguínea. Ese acoplamien-
to modifica las resistencias vasculares cerebrales
(RVC), cambiando el diámetro de las arteriolas.3

Además, los vasos cerebrales también responden
a alteraciones del pH del líquido extracelular.4 Con
incremento anormal de la PaCO2, hay acidosis, re-
ducción de las RVC, aumento del FSC y general-
mente del volumen sanguíneo cerebral (VSC). Con
la hipocapnia, hay vasoconstricción, incremento de
las RVC, disminución el FSC y generalmente des-
censo de la presión intracraneana (PIC).3,5 De aquí
que la hiperventilación sea empleada comúnmente
en el tratamiento de la hipertensión intracraneana
traumática.6 Sin embargo por reducción del FSC o
del VSC11 es posible inducir o exacerbar la isque-
mia cerebral. Por lo tanto, la hiperventilación en
TCS podría ser considerada una medida terapéuti-
ca controversial.12,15 No obstante, es empleada ha-
bitualmente. En hospitales traumatológicos de la
Ciudad de México, donde el TCS es la principal
causa de mortalidad y el monitoreo de la PIC no es
una rutina habitual, la PaCO2 promedio al tercer día
de evolución postrauma de 32 pacientes fue 25.6 +
6 mm Hg,16 del mismo modo, en los Estados Uni-
dos de América17 y en diversos centros hospitala-
rios de Inglaterra e Irlanda.18 En estudios conduci-
dos bajo entrevista telefónica y encuestas, el 85%
de los casos fueron hiperventilados y en el 57% de
los centros entrevistados el nivel óptimo de PaCO2

fue por debajo de 30 mm Hg.
Para evitar los efectos adversos antes citados,

se recomienda vigilar conjuntamente con la PIC, el
FSC y/o la oxigenación cerebral, ya sea por el mo-
nitoreo aislado de la diferencia arteriovenosa de
oxígeno19 o continuamente con la saturación veno-
sa jugular de oxígeno (SatvjO2).

20 Sin embargo,
esta última técnica está sujeta a múltiples proble-

mas técnicos que dificultan y obstaculizan su inter-
pretación y potencialmente pueden subestimar la
incidencia de isquemia regional.21,25

Diversos estudios clínicos24,28 han demostrado la
factibilidad de monitorizar continuamente la presión
tisular de oxígeno cerebral (ptO2c). Este tipo de
monitoreo refleja el balance entre la oferta y la de-
manda de oxígeno del parénquima cerebral.25,26 A
pesar de ser un parámetro regional, al aplicarse en
una parte relativamente no dañada del cerebro, se
infieren valores globales de oxigenación cere-
bral.24,26 Valores ≤ 12 mm Hg son frecuentes en las
primeras 24 horas del trauma y se han asociado
significativamente a un mal pronóstico,24 correlacio-
nado con los niveles bajos de FSC del mismo pe-
riodo.28-30

El objetivo principal del presente estudio, es in-
vestigar con un protocolo estandarizado, los efectos
de la hiperventilación sobre la ptO2c del traumatismo
severo del cráneo y su relación con el pronóstico.

PACIENTES Y MÉTODOS

Población de pacientes y protocolo terapéutico

En el periodo de 1992 a 1995 se admitieron a la uni-
dad de Cuidados Intensivos Neurológicos del Hospi-
tal Universitario de Rotterdam, 90 pacientes con
trauma de cráneo no penetrante, 84 con calificación
en la escala de Coma de Glasgow ≤ 8 puntos y 6 con
11 a 13 puntos, que en el transcurso de la evolución
se deterioraron hasta el coma profundo.

Con el consentimiento por escrito de los familia-
res del paciente y la aprobación del Comité de Éti-
ca se monitorizaron continuamente la PtO2c, fre-
cuencia cardiaca, saturación arterial por oximetría
de pulso, CO2 espirado, parámetros ventilatorios,
frecuencia respiratoria (FR), presión arterial media
(PAM) por medio de línea arterial. La PIC fue medi-
da en el parénquima cerebral con catéteres de fibra
óptica (Camino, CA, USA). La PPC se calculó por
la diferencia ente la PIC y la PAM, tomando como
punto de referencia para la altura del transductor, la
aurícula derecha.

Todos los pacientes recibieron las medidas habi-
tuales de reanimación, intubación endotraqueal y
ventilación mecánica. Las masas ocupativas con in-
dicación quirúrgica confirmadas por tomografía fue-
ron evacuadas. Los pacientes se mantuvieron en po-
sición plana o con elevación de la cabeza a 15
grados, sedados con midazolam® en infusión conti-
nua o con bolos intermitentes. Eventualmente, se
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administraron bolos adicionales de morfina. Se evitó
el balance negativo de líquidos. Incrementos de la
PIC por arriba de 20-25 mm Hg se trataron con bolos
de manitol a intervalos de cada 2 o 4 horas. Como
último recurso terapéutico se empleó como barbitúri-
co (18 pacientes). Con el fin de mantener una PPC
mayor a 60 mm Hg se usó expansión de volumen y
en algunos casos (35%) terapia vasopresora con no-
radrenalina o dopamina. No se administraron este-
roides, ni profilácticamente antiepilépticos o blo-
queadores H2. En el 85% de los casos, el modo
inicial de ventilación mecánica fue volumen control
asociado a una fracción inspirada (FiO2) del 40% y
volumen corriente de 10 a 15 mL/kg. Se procuró
mantener la presión pico por debajo de 40 cm de
H2O. Se definió hipoxia a la admisión en urgencias
por una PaO2 < 60 mm Hg (para 9 m bajo el nivel del
mar de la ciudad de Rotterdam). La PaCO2 normal
fue de 35-45 mm Hg. Se consideró como hipoten-
sión arterial una presión arterial sistólica < 90 mm
Hg y valores normales de la ptO2c de 20 a 40 mm
Hg.

Presión tisular de oxígeno cerebral

La ptO2c fue medida con un catéter polaragráfico
tipo Clark (electrodo), conectado a un amperímetro
Licox-monitoring (GMS, Kiel, RDA). El catéter se in-
trodujo al parénquima cerebral a través de un torni-

llo de Richmond modificado con tres vías, para mo-
nitorizar simultáneamente la PIC y temperatura ce-
rebral (figuras 1 y 2). Los catéteres se colocaron a
través de un trépano coronal en la región frontal
contralateral a la lesión principal, en una zona apa-
rentemente sana, preferiblemente en el hemisferio
derecho, evitando la colocación intraventricular.25

En el 70% de los casos la inserción se realizó en la
unidad de cuidados intensivos. El monitoreo se ini-
ció tan pronto como fue posible. Todos los paráme-
tros se digitalizaron y almacenaron cada minuto en
el software CDAI (Dijkzigt University Hospital Rot-
terdam, The Netherlands) de una computadora per-
sonal conectada al monitor de signos vitales
(Hewlett-Packard).

Protocolo de hiperventilación

Diariamente durante los cinco primeros días
después del trauma, bajo condiciones hemodiná-
micas relativamente estables y en ausencia de
maniobras de enfermería, se indujo hiperventila-

Figura 1. Dispositivo de Richmond modificado, con tres
vías para el monitoreo simultáneo de la PIC, temperatura
y presión tisular de oxígeno cerebral. Implantado por un
trépano precoronal en el hemisferio no dominante.

Figura 2. Radiografía lateral de cráneo con catéter
Camino de Presión Intracraneana1 y catéter polarográfico
tipo Clark2 en posición intraparenquimatosa evitando la
colocación intraventricular. Por el ángulo de proyección
radiográfica del dispositivo de Richmond aparentaría
atravesar el parénquima cerebral.
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ción, aumentando 20% el volumen minuto de ven-
tilador a partir del valor basal, durante 15 minutos,
sin modificación de la FR, presión al final de la es-
piración (PEEP) o del modo de ventilación. Se
analizaron muestras de sangre arterial de PO2,
PCO2, pH y bicarbonato antes y después del estu-
dio. No se administraron agentes paralíticos a to-
dos los pacientes, por razones éticas inherentes al
estudio, por el tiempo limitado del mismo y porque
al tercer día el 85% de los casos se encontraban
en sistema de ventilación SIMV. Por hiperventila-
ción no efectiva se excluyeron del análisis aque-
llos exámenes con una Δ PaCO2 < 2 mm Hg. Cada
grupo de exámenes incluyó los estudios realiza-
dos acorde con el tiempo de evolución después
del trauma.

Cálculo de la reactividad

La reactividad del CO2 sobre la PtO2c se cálculo
de dos maneras:

a) Reactividad absoluta: tomada como la rela-
ción del cambio absoluto de la PtO2c dividida por la
diferencia absoluta de CO2

PtO2c basal-ptO2c -final

Δ   ptO2c/ΔPaCO2=
PaCO2 basal-PaCO2 final

b) Reactividad relativa fue definida como:

 Δ ΔptO2c 1
———   X   —— X 100

 Δ ΔPaCO2 PtO2c basal

Esta fórmula describe el porcentaje de cambio de
la ptO2c a partir de la pO2c basal, dividida por la dife-
rencia absoluta entre la PaCO2 basal y final. Origi-
nalmente fue propuesta por nuestro grupo22 conside-
rando que la ptO2c, predominantemente baja en las
primeras 24 horas, debiera ser corregida.

Evaluación pronóstica

El pronóstico fue evaluado por la Escala Pronós-
tica de Glasgow,31 que considera cinco grupos de
pacientes y que para fines prácticos se agrupan en
dos grandes categorías:

A) Pronóstico favorable: integrado por aquellos pa-
cientes con buena recuperación calificada con 5 pun-
tos y los moderadamente afectados con 4 puntos.

B) Pronóstico no favorable: severamente afecta-
dos, estado vegetativo y muerte, 3, 2 y 1 puntos,
respectivamente.

Análisis estadístico

Los resultados se describieron como medias y su
desviación estándar o medianas como fue el caso de las
escalas de coma y pronóstica de Glasgow. Se empleó t
de Student para evaluar la significancia estadística entre
cada uno de los parámetros pareados (antes y después
de la hiperventilación). Por Kruskal-Wallis (ANOVA) y
prueba de Dunn se establecieron las diferencias esta-
dísticas entre los diferentes días de evolución. Por la
prueba de Pearson se obtuvieron coeficientes de corre-
lación entre los cálculos de reactividad absoluta y relati-
va. Por prueba de Fisher se comprobó la correlación del
pronóstico y los valores bajos de ptO2c. La significación
estadística se definió a un 95%. Fue significativa una p <
0.05. Los datos se procesaron en los software SPSS
(Inc., Chicago, USA) e INSTAT (Inc., Ca, USA).

RESULTADOS

Técnica de monitoreo y población estudiada

Las características de la población estudiada se
describen en el cuadro I. Se admitieron 90 pacien-
tes, 86 en las primeras 24 horas posteriores al trau-
ma y 4 entre las 25 y 52 horas. El tiempo promedio
entre el trauma y el inicio del monitoreo fue 7 + 3.5

Figura 3. El coeficiente de correlación de Pearson de
+0.8 existente entre ambas fórmulas demuestra la posibi-
lidad de calcular la reactividad PaCO2/ptO2c indistinta-
mente con cualquiera de ellas.

Reactividad relativa
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horas. El tiempo medio de monitoreo fue 92 + 46
horas (rango: 5-196 horas). A la inserción de los
catéteres y durante el tiempo de monitoreo no se
presentaron hemorragias o infección.

Disminución de la PaCO2 y selección de tests

La maniobra ventilatoria no disminuyó la PaCO2

en todos los casos. La hiperventilación fue efectiva,
con una Δ ≥ 2 mm Hg de PaCO2 en 218 pruebas de
90 pacientes (84% de 274 pruebas). En el cuadro II
se describe la distribución de exámenes/24 horas y
la efectividad de la maniobra ventilatoria. Los resul-
tados se enfocaron exclusivamente a los 218 de
tests con hiperventilación efectiva.

Desde un nivel basal de 32.3 + 4.5 mm Hg la
PaCO2, disminuyó un promedio de 3.3 + 1.8 mm Hg

(p < 0.001) y la PIC de 18.4 + 11.5 a 15.3 + 10.6
mm Hg (p < 0.001). Antes y después de la manio-
bra ventilatoria no hubo diferencias significativas en
la PaO2 PAM o PPC. Estos resultados se describen
en el cuadro III. El cuadro IV muestra la evolución
diaria de los parámetros asociados al monitoreo de
la ptO2c.

La PaO2 disminuyó significativamente (p < 0.05) en-
tre el primero y los siguientes cuatro días, mientras que
la PAM y PPC no se modificaron sustancialmente.
(cuadro V)

Efectos de la PaCO2 sobre la presión tisular
de oxígeno cerebral

Después del 20% más del volumen minuto, la
ptO2c disminuyó de 26.5 + 11.6 a 23.6 + 10.6 mm Hg
(p < 0.001). En el 84% de los tests descendió un pro-
medio de 2.8 + 3.7 mm de Hg. Otros cambios que se
observaron en las primeras 24 horas posteriores al
trauma (incluidos en la desviación estándar) fueron:
ausencia de modificación en la ptO2c: 15 exámenes
de 13 pacientes y las denominadas respuestas «pa-
radójicas», 34 exámenes de 29 pacientes (16% de
218 tests). Estas respuestas se caracterizaron por
un aumento discreto de la ptO2c (1.69 + 1.5 mm Hg).

La ptO2c disminuyó durante los procedimientos a
niveles por debajo de 20 mm Hg en 23 tests de 20
pacientes, a niveles entre 15 y 10 mm Hg en 5 tests
de 5 pacientes y por debajo de 10, en 14 tests de 8
pacientes. Reducciones a niveles posiblemente críti-
cos por debajo de 15 mm Hg ocurrieron en el 70% de
estos casos predominantemente en las primeras 24
horas posteriores al trauma, reflejando la influencia
adversa de la hiperventilación y valores bajos de oxi-
genación cerebral. Valores basales de ptO2c < 15 mm

Cuadro I. Características clínicas, tomográficas y
pronóstico de 90 pacientes.

Edad media (promedio) 35 + 17 (rango: 11-83)
Por ciento de varones 76%
Glasgow ingreso (mediana) 6 (rango: 3-13)

Reactividad pupilar normal 50%
Pupilas fijas y dilatadas 10%
Pupila unilateral no reactiva 40%

Hipotensión preadmisión 13%
Hipoxia preadmisión 17%
Lesiones intracraneanas

Hematoma epidural 12
Hematoma subdural agudo 23
Hematoma intracerebral 8
Contusión 18

Lesiones extracraneales
por ciento de pronóstico 62%
favorable a tres meses 41 %
Por ciento de pronóstico
favorable a seis meses 48%

Cuadro II. Hiperventilación efectiva e inefectiva,
distribución de exámenes.

Hiperventilación
Hora después Hiperventilación efectiva no efectiva
del trauma (Δ PaCO2 ≥ 2 mm Hg) (Δ PaCO2 < 2 mm Hg)

 0-24 68 10
24-48 49 13
49-72 43 11
73-96 37 13

 96-110 21 7
Total 218 54

Cuadro III. Valores basales hiperventilación efectiva
vs inefectiva.

Hiperventilación Hiperventilación
     efectiva    inefectiva

Parámetros 218 exámenes 54 exámenes

ptO2c 26.5 + 12 26.6 + 9.3
PaCO2 32.3 + 4.5 32.0 + 4.1
D PaCO2 3.8 + 1.7* 1.3 + 0
ICP 18.6 + 11 17.8 + 13
MABP 97.4 + 12 98.8 + 13
PaO2 136 + 41 121.1 + 34

* p 0.0 < 001
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Hg en las primeras 24 horas después del trauma se
asociaron a una mortalidad del 75% (Fisher p ≤ 0.03).

Efecto de PaCO2 sobre la presión tisular de
oxígeno cerebral en el tiempo

El efecto sobre la ptO2c se incrementó durante el
transcurso del tiempo y se describe en el cuadro V.
En el primer día, la Δ ptO2c de 8 + 2.3 mm Hg al
quinto día aumentó hasta 6.1 + 4.3 mm Hg (p <
0.0005) (ANOVA). Excepto por la baja reacción del
oxígeno cerebral en el primer día, este parámetro
no se relacionó en el transcurso de la evolución con
una mayor diferencia de la PaCO2.

Reactividad absoluta y relativa de la presión
tisular de oxígeno y PaCO2

Los resultados se describen en el cuadro VI.
Con el aumento del 20% del volumen minuto, la
PaCO2 disminuyó en un rango muy variable, desde
2 hasta 18.5 mm Hg con una media de 3.8 + 1.7

mm Hg. Por lo tanto, se consideró pertinente rela-
cionar los cambios absolutos de la ptO2c de cada
paciente con las diferencias de PaCO2 y dado que
la interpretación de los valores de la ptO2c fue fuer-
temente influenciada por la evolución del tiempo,
se determinó la reactividad relativa. En el primer
día del estudio ninguna de las fórmulas, detectó al-
gún cambio en la oxigenación tisular. Sin embargo,
en los siguientes días, con ambas fórmulas la dis-
minución de oxígeno fue estadísticamente signifi-
cativa a partir del segundo al quinto día de evolu-
ción, en comparación con el primer día (p <
0.0001). La reactividad del quinto día, también fue
estadísticamente significativa en relación con el se-
gundo día (p < 0.001). El coeficiente de correlación
entre ambas fórmulas fue de +0.8 (Coeficiente de
Pearson). Por lo tanto, es demostrable una relación
lineal entre ambas fórmulas, tal como se describe
en la figura 3. En el primer día, la reactividad ptO2c/
PaCO2 absoluta fue menor a 1 en el 91% de los
tests realizados y en el 4o a 5o días en sólo el 38%
de los tests.

Cuadro IV. Evolución de la presión tisular de oxígeno cerebral y arterial de bióxido de carbono.

Horas después
del trauma N ptO2c basal Δ ptO2c PaCO2 basal Δ PaCO2

0 - 24 68 21.8 + 12 0.8 + 2.3 32.7 + 4.8 4.1 + 1.6
25 - 48 49 30.4 + 11* 2.3 + 3.6♠ ♥ 31.0 + 3.4 3.6 + 1.4
49 - 72 43 28.3 + 11+ 3.9 + 3.1♣ 31.6 + 4.0 3.5 + 1.1
73 - 96 37 27.0 + 10 4.1 + 4.1♣ 32.9 + 4.8 3.7 + 1.3
97 - 110 21 27.1 + 11 6.1 + 4.4♣ 34.2 + 5.2 4.4 + 3.4

Valores promedio + SD Kruskal-Wallis
* p < 0.0001 2 vs 1 día
+ p < 0.05 3 vs 1 día
♠ p < 0.O5 2 vs 1 día
♠ ♥ p < 0.001 2 vs 5o día
♣ p < 0.001 3, 4 y 5 vs 1 día

Cuadro V. Parámetros asociados al monitoreo de la presión tisular de oxígeno cerebral.

Día 1er día 2o día 3er día 4o día 5o día

No. pacientes 68 49 43 37 21
Horas promedio 7.4 + 5 33.6 + 7 58 + 6 81.4 + 5 103 + 5
PaO2 157 + 43* 130 + 37 130 + 40 128 + 30 122 + 37
PIC 18.9 + 10 19.8 + 14 19 + 11 17.4 + 10 16 + 6.3
PPC 75.6 + 17 78.3 + 14 81 + 14 81.4 + 10 85.3 + 15
PAM 94.3 + 15 97.3 + 10 100 + 10 97.1 + 13 101 + 14

* p < 0.05 día 1 vs 2,3,4,5.
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El pronóstico y su relación con la reactividad
PtO2c/PaCO2

En el primero y segundo días de evolución no
hubo diferencias significativas en la relación ptO2c/
PaCO2 de ambos grupos pronósticos. En el tercer y
cuarto día la reducción de oxígeno tisular fue mayor
en el grupo con pobre pronóstico, aunque no signifi-
cativa. En el quinto día fue estadísticamente signifi-
cativa (p < 01). Los resultados se describen en el
cuadro VII.

DISCUSIÓN

Hiperventilación y riesgo de isquemia

La hiperventilación es una medida terapéutica co-
mún contra la hipertensión intracraneana traumáti-
ca. Son conocidos los efectos de la hiperventilación
y sus mecanismos fisiológicos sobre el FSC y
VSC.9,11

En voluntarios sanos, Reichle8 reportó que el
FSC disminuyó hasta un 40%, 30 minutos después
la PaCO2 estaba entre 15 y 10 mm Hg. Sin embar-

go, la respuesta fue transitoria, después de cuatro
horas el FSC había restaurado en un 90% del nivel
basal. En TSC se ha demostrado un 3% de cambio
en el FSC3 y recientemente se confirmó que el VSC
disminuye, predominantemente en áreas pericontu-
sionales.32 Estos eventos son críticos en las prime-
ras 24 horas del trauma, en donde son comunes
flujos entre 20 y 30 mL/100g/min.29,30 Diversos estu-
dios con monitoreo de la SatvjO2, reportan que los
eventos de desaturación (< 55%) se asocian fre-
cuentemente a un mal pronóstico y la causa predo-
minante es la hipocapnia.19,21

En nuestro estudio, la ptO2c disminuyó signifi-
cativamente después de los 15 minutos de obser-
vación, en el 84% de las pruebas, en los 5 días del
estudio. En los siguientes días la ptO2c aumentó
progresivamente, llegando a niveles máximos al
quinto día del estudio. No obstante en un grupo re-
ducido de casos, inicialmente, la ptO2c no se mo-
dificó y en otros aumentó, efecto conocido como
paradójico27 que en esta investigación fue transi-
cional, ya que para el 2o día en todos estos pa-
cientes la ptO2c había disminuido.

La caída progresiva de la ptO2c documenta la
posibilidad de incrementar el daño isquémico se-
cundario por hiperventilación inadvertida o terapéu-
tica. Por supuesto que en ausencia del monitoreo
de la PIC y de la oxigenación cerebral, el riesgo is-
quémico podría ser mayor dado que no se cuenta
con los parámetros preventivos.

La baja reactividad de la ptO2c/PaCO2, observa-
da en las primeras 24 horas después del trauma
podría sugerir que la hiperventilación es un proce-
dimiento seguro para ese periodo, sin embargo do-
cumentamos varios casos con disminución de la
ptO2c a niveles críticos.

En las primeras 24 horas de evolución, valores
basales de ptO2c < 15 mm Hg se asociaron signifi-

Cuadro VI. Curso de la reactividad absoluta y relativa.

Días N Reactividad absoluta Reactividad relativa

1 68 0.2 + 0.7 0.4 + 4.7
2 49 0.7 + 1.1** 1.4 + 5.6**
3 43 1.2 + 1.0* 3.9 + 3.2*
4 37 1.1 + 1.1* 4.3 + 3.4*
5 21 1.7 + 1.7* 6.5 + 4.7*

* p < 0.001  5,4,3 vs día 1
** p < 0.01  5 vs día 2

Tabla VII. Relación entre la reactividad PbrO2/pCO2 y el pronóstico a 6 meses de evolución.

Horas Glasgow a 6 meses: 1-3 puntos Glasgow a 6 meses: 4-5 puntos
después del Reactividad Reactividad Reactividad Reactividad
trauma N absoluta relativa N absoluta relativa

  0 - 24 34 0.3 + 0.7 1.0 + 3.6 34 0.1 + 0.6 0.1 + 5.6
25 - 48 28 0.6 + 1.4 0.8 + 7.2 21 0.7 + 0.8 2.2 + 2.2
49 - 72 23 1.3 + 1.0 4.1 + 2.8 20 1.1 + 0.9 3.7 + 3.7
73 - 96 20 1.4 + 1.2 5.1 + 3.4 17 0.8 + 0.9 3.3 + 3.0
97 - 110 10 1.8 + 0.9 8.4 + 4.1* 11 1.7 + 2.2 4.8 + 4.7

* P.O < 05. Escala pronóstica de Glasgow
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cativamente a un porcentaje de mortalidad cercano
al 75%. Por esta razón, debe considerarse este ni-
vel como un umbral crítico para impedir el desarro-
llo de isquemia, sobre todo cuando se pretende hi-
perventilar a partir de este punto, durante las
primeras 24 horas posteriores al trauma. Mayores
estudios deben confirmar este nivel crítico.

Interpretación de la presión tisular de oxíge-
no y reactividad a la PaCO2

La ptO2c refleja el balance entre el aporte y la
demanda de oxígeno.24-27 El aporte de oxigeno
cerebral está determinado por el FSC y el conte-
nido arterial de oxígeno. Entre los exámenes rea-
lizados en los 5 días del estudio, la PPC y la PAM
se mantuvieron constantes. Por lo tanto, el incre-
mento progresivo de la Δ ptO2c a partir del 2o día,
no pudo deberse a disminución de la PPC o de la
PAM, sino al efecto de la hiperventilación sobre
el FSC.

Por otro lado, la PaO2 disminuyó significativa-
mente del primero al quinto día del estudio no obs-
tante la PtO2c aumentó progresivamente. Coinci-
diendo este último con el incremento del FSC
reportado en el segundo día,27,28 y no por efecto de
la administración de oxígeno. En el tercero y cuar-
to días no hubo variaciones significativas en la
ptO2c, sin embargo la Δ ptO2c continuó aumentado
notablemente hasta el quinto día.

Durante los 15 minutos del estudio no ocurrieron
cambios significativos en la PaO2, PAM o concen-
tración de hemoglobina. Consecuentemente cual-
quier reducción en la ptO2c, provocada por la dismi-
nución de la PaCO2 debe ser interpretada como
una posible disminución en el FSC. Existen muy
pocos estudios con FSC y ptO2c. Doppenberg33 do-
cumentó con el sensor Paratrend® que a la disminu-
ción del FSC cae la ptO2c. Dings37 por Doppler
Transcraneal, en un grupo reducido de pacientes,
reportó que la disminución de la ptO2c se asoció a
disminución concomitante de la velocidad del flujo
de la arteria cerebral media. En este estudio, como
maniobra ventilatoria se aumentó la FR. La Δ
PaCO2 fue el doble de nuestros resultados. Sin em-
bargo, en el primer día la ptO2c no disminuyó más
que en nuestros casos; más tarde la disminución
de la ptO2c fue notable. Scheneider28 en el segundo
día de evolución, en 15 pacientes obtuvo datos si-
milares a los nuestros. Sin embargo, en los días
restantes su máxima reducción no fue estadística-
mente significativa.

Los valores bajos iniciales de ptO2c, arbitraria-
mente pueden clasificarse en dos: artefactos y fi-
siopatológicos. Los principales artefactos ocurren a
la inserción del catéter y durante las primeras 2 ho-
ras de monitoreo. Posterior a este tiempo las medi-
ciones son útiles y confiables.24,27 Para fines de
este estudio estos artefactos fueron eliminados.

Con respecto a los factores fisiopatológicos, se
sabe que en las primeras 24 horas posteriores al
trauma, el FSC regional y global,11,29,30 es bajo y más
tarde mejora, información que concuerda con nues-
tros resultados y sugieren que en las primeras 24
horas posteriores al trauma la reactividad ptO2c/CO2

está deprimida. Existe constricción muscular de las
arteriolas de resistencia, ocasionada por aminoáci-
dos vasoconstrictores, catecolaminas, prostaglandi-
nas, calcio, neuropéptidos, endotelinas34-40 y trombo-
sis microvascular.41 La depresión metabólica se
refleja en el pobre metabolismo oxidativo de la glu-
cosa.42 Estos factores pueden afectar la capacidad
contráctil vascular y el diámetro de los vasos. En
otras palabras, la luz de la microvasculatura puede
estar afectada por compresión o vasoconstricción.
Puede suponerse que la baja o ausente reactividad
de las primeras 24 horas es indicativa de un estado
generalizado de vasoconstricción probablemente
causado por los factores antes mencionados. El in-
cremento de la reactividad sobre la oxigenación tisu-
lar a través de la evolución, es reflejo de vasodilata-
ción progresiva. Posteriormente, otros cambios
fisiopatológicos pueden asociarse, tales como el in-
cremento de la tasa metabólica42 y deben investigar-
se en combinación con mediciones de la ptO2c.

Reactividad absoluta y reactividad relativa

Los resultados muestran una disminución de la
ptO2c, secundaria a la disminución de la PaCO2. La
reactividad absoluta se definió como Δ ptO2c/Δ
PaCO2. Con ambas fórmulas, la reactividad aumen-
tó progresivamente en relación con el tiempo. Du-
rante los primeros días fue ausente y en el último día
fue de casi de 2 mm Hg/mm Hg de PaCO2. En la lite-
ratura existe muy poca información sobre la relación
ptO2c/PaCO2. La mayoría de los estudios calculan la
reactividad del CO2 midiendo FSC o por Doppler
Transcraneal (DT). Reivich5 reportó para el FSC un
cambio de 1 a 2 mL/mm de Hg de PaCO2, informa-
ción que concuerda con nuestros resultados.

Con la fórmula de la reactividad relativa, se defi-
nen los cambios porcentuales de la ptO2c en rela-
ción con la ptO2c basal y la Δ de la PaCO2 en mm
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Hg, los resultados pueden correlacionarse con los
obtenidos por DT, SatvjO2 o FSC.8,10,43 Para el DT y
FSC la literatura reporta un 3% de cambio en velo-
cidad y en el flujo43 información que concuerda con
nuestros resultados. Con esta fórmula, la reactivi-
dad en la oxigenación tisular cerebral fue mayor en
los pacientes con pronóstico no favorable.

Presión tisular de oxígeno cerebral

A pesar de la evidente reducción de la oxigena-
ción tisular cerebral provocada por la hiperventila-
ción, podría argumentarse que el efecto sobre
PaCO2 fue muy pobre y que un sustancial número
de pacientes antes de empezar los procedimientos
estaban hiperventilados. Sin embargo, el objetivo de
nuestro estudio fue estudiar la reactividad a la
PaCO2 en pacientes con TCE severo sin interferir
con el manejo clínico y sin exponer a los pacientes a
riesgos adicionales. Por estas razones, aunque hu-
biera sido deseable desde un punto de vista científi-
co, haber empleado relajantes musculares, no se
administraron en todos los procedimientos. Conse-
cuentemente no se redujo la PaCO2 en suficiente
magnitud. Bastaron pequeños cambios en la PaCO2

para producir un descenso significativo de la ptO2c.
Además, el periodo de hiperventilación no se exten-
dió más de 15 minutos. Podría ser concebible que
con mayor tiempo de hiperventilación se incrementa-
rá el posible riesgo de isquemia cerebral.

Se esperaba encontrar en los primeros días al-
guna correlación entre la reactividad ptO2c/PaCO2 y
el pronóstico, sin embargo no fue así. La elevada
reactividad entre el 4o y 5o días en los pacientes
con pronóstico no favorable, sugiere que aunque la
ptO2c aún es normal, la oxigenación cerebral está
comprometida en algún grado y mayor vasocons-
tricción puede afectar la oxigenación tisular.

Se debe considerar que la reactividad ptO2c/
PaCO2 no es sólo dependiente del FSC, sino también
de las condiciones vasculares incluyendo el diámetro.
Es difícil por tanto obtener claras conclusiones sobre
este hecho, pero a la vez plantea importantes interro-
gantes para nuevas investigaciones.

CONCLUSIONES

Se puede concluir que la hiperventilación reduce la
ptO2c, situación que puede ser considerada como
un fenómeno adverso para la homeostasis cere-
bral, incluyendo el riesgo de daño isquémico y es
fundamentalmente importante en pacientes con

oxigenación cerebral comprometida, como se de-
muestra por los bajos valores de oxigenación cere-
bral basal. Este riesgo parece ser mayor en las pri-
meras 24 horas después del trauma, cuando el
FSC es bajo. La reactividad ptO2c/PaCO2 en las
primeras 24 horas después del trauma está abolida
o muy baja, indicando ausencia de respuesta de la
microvasculatura a la PaCO2. El posible efecto be-
néfico de la hiperventilación en este periodo podría
ser debatible. El incremento de la reactividad del
CO2 sobre la oxigenación tisular del segundo al
quinto días, sugiere el riesgo de comprometer la
homeostasis cerebral. Valores críticos de ptO2c
(menores a 15 mm Hg) en las primeras 24 horas
del trauma son una contraindicación para iniciar la
hiperventilación.
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