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RESUMEN

Introduccion: La hiperventilacién ha sido una maniobra comun en el manejo anestésico de
procedimientos neuroquirirgicos. Hace unos anos habia escepticismo entre los médicos
sobre si esto resultaba en isquemia cerebral. Hoy sabemos que es perjudicial y deteriora el
estado y el pronéstico del paciente.
Objetivo: Hacer una revisién de los efectos adversos de la hipocapnia en diferentes érganos,
principalmente el cerebro, e identificar las recomendaciones actuales de su utilidad.
Meétodos: Realizamos una biisqueda de la literatura en la base de datos de PubMed utilizando
términos MeSH incluidos en las palabras clave; se amplié con la revisién de algunos textos
y la bibliografia de los articulos mas relevantes.
Resultados: Con la revisién de la literatura, se ha demostrado que la hipocapnia es perjudicial
tanto para el cerebro como para otros tejidos, y la recomendacién actual es utilizarla sélo
en dos situaciones (en caso de herniacién inminente y para mejorar el campo quirirgico)
y por 20 min.
Conclusiones: La hiperventilacién no debe ser una intervencién anestésica rutinaria en
el manejo del paciente neuroquirtrgico; debe tener una indicacién precisa y, una vez la
indicacién haya cesado, la intervencién debe ser retirada lo més pronto posible.
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Hypocapnia in Neuroanesthesia: Current Situation

ABSTRACT

Introduction: Hyperventilation has been a usual maneuver in the management of anesthesia
in neurosurgical procedures. A few years back there used to be some medical skepticism
about the potential of cerebral ischemia and today we know that it is detrimental and
worsens the patient’s condition and prognosis.

Objective: To review the adverse effects of hypocapnia on various organs —mainly the
brain— and to identify the current recommendations about its use.
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Methodology: We conducted a PubMed literature search using MeSH terminology including
the key words. The search was expanded to include a review of several texts and the
bibliography of the most relevant articles.

Results: The literature review showed that hypocapnia is harmful for the brain and for other

tissues and the current recommendation is to use it for two situations only: in case of

imminent herniation and to improve the surgical field, limited to 20 minutes.

Conclusions: Hyperventilation should not be a routine anesthetic intervention for the

management of the neurosurgical patient; there must be a precise indication and once the
situation is corrected, the intervention must be immediately withdrawn.
© 2011 Sociedad Colombiana de Anestesiologia y Reanimacién. Published by Elsevier.

All rights reserved.

Introduccién

La hiperventilacién ha sido una maniobra comun en el manejo
anestésico de procedimientos neuroquirtrgicos electivos y emer-
gentes!"%. Hace unos afios habia escepticismo sobre si la medida
resultaba en isquemia cerebral®%; esto puede ser inocuo en cere-
bros sanos, pero en condiciones patoldgicas puede ser perjudicial
y deteriorar el estado clinico y el prondstico del pacientel*.

El objetivo del articulo es hacer una revisién de los efectos
adversos de la hipocapnia en el cerebro y otros érganos, asi
como identificar las recomendaciones actuales de su utilidad.

Material y métodos

Realizamos una busqueda en la literatura en base de datos de
PubMed utilizando términos MeSH incluidos en las palabras
clave; se amplié con la revisioén de algunos textos y la biblio-
grafia de los articulos mas relevantes.

Metabolismo y transporte de CO,

El CO, se excreta al liquido intersticial desde la célula como
resultado final de la actividad metabdlica®. Es un gas extre-
madamente soluble que se transporta en sangre en un 5-10%
disuelto, que genera la presién arterial de CO, (PaCO,); un 20-
30% unido a proteinas formando complejos carbamino y un
65-70% como bicarbonato (HCO;"). Este transporte es com-
plejo y su centro es la reaccién del CO, con agua, formando
acido carbénico (H,CO,)®, que se mantiene en equilibrio con
H* y HCO;™ a través de una reaccién lenta que tarda 40 s'.
Esta reaccién progresa considerablemente dentro de los eri-
trocitos, por presencia de la enzima anhidrasa carbénica y
tarda menos de 10 ms en completarse®. El H,CO," se disocia
en H* y HCO,, y una gran fraccién del bicarbonato se bombea
al plasma y se intercambia por cloruro, y el hidrogenién es
amortiguado por la hemoglobina® (fig. 1).

La PaCO, representa el balance entre produccién y elimi-
naciénl?, y esto en personas sanas se mantiene dentro de li-
mites fisiol6gicos?.

La férmula siguiente refleja tal situacién:

PaCO, = produccién / eliminacién + CO, inspirado

Como el CO, inspirado es insignificante y la disminucién
en su produccién es inusual, concluimos que cambios en la
PaCO, son consecuencia directa de su eliminacién, que de-
pende de la ventilacién alveolar?.

La hipocapnia accidental puede aparecer en el paciente
critico por ventilacién mecénica excesiva?; igualmente, en el
abordaje prehospitalario de pacientes con traumatismo cra-
neoencefalico (TCE), en quienes los valores absolutos y la du-
racién de la hipocapnia se asocian con resultados adversos’.
La hipocapnia inducida intencionalmente se observa en el
manejo de pacientes con presién intracraneal (PIC) aumen-
tada o neonatos con hipertensién arterial pulmonar (HAP)L.

En personas sanas, la hipocapnia, aunque sea marcada, no
produce efectos adversos importantes? y la isquemia cerebral
no ocurre con PaCO, > 20 mmHg?. Cuando es sintomatica cur-
sa con parestesias, palpitaciones, mialgias y convulsiones?.
Estudios realizados en voluntarios humanos y animales sa-
nos con hipocapnia intensa (PaCO, < 15 mmHg) observaron
alteraciones metabdlicas y electroencefalograficas?. Un estu-
dio encontré alteraciones electroencefalograficas y pareste-
sias con PaCO, < 20 mmHg, que se revertia administrando
oxigeno hiperbarico, lo que indica que el origen podria ser
isquémico3.

La hiperventilacién fue descrita por Lundberg en 1950
como un medio para reducir la PIC elevada?, y desde entonces
histéricamente se ha aceptado su utilidad como herramien-
ta terapéutica para pacientes con hipertensién intracraneal
(HIC) severa, principalmente la relacionada con TCE severo*
y neonatos con HAP?, en quienes la induccién transitoria de
hipocapnia genera cambios fisiolégicos que podrian salvarles
la vida. Algunos reportes describen reversiéon de signos clini-
cos de herniacién, como pupilas fijas y dilatadas, tras hiper-
ventilacién agresiva®. Lo contrario ocurre con la hipocapnia
prolongada en pacientes criticos, en los que se relaciona con
pobres resultados clinicos y mal prondstico®.

Definicién

Como la hipocapnia se define por PaCO, < 35 mmHg a nivel
del mar® y esta disminucién se obtiene por aumento en la
ventilacién alveolar, la hiperventilacién se considera sinéni-
mo de hipocapnia®.
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Figura 1 - Metabolismo del diéxido de carbono sanguineo y sus medios de transporte. Adaptado de Marino P. (2007).6

En la clasificacién de su severidad®?, es importante resaltar
que los niveles normales de PaCO, deben ser corregidos de
acuerdo con la presién barométrica a diferentes altitudes®.

Tendencia a utilizar hiperventilacién

Histdéricamente se ha pensado que la hiperventilacién es be-
néfica para disminuir los efectos adversos de la HIC!!, pero
en 1991 Muizelaar reportd peores resultados en pacientes con
TCE hiperventilados que en quienes se mantenia la PaCO, en
25 mmHg’-11. Su utilizacién y su seguridad en el manejo de
HIC han sido objeto de debate durante afios!?13, pero conti-
nuda siendo un manejo comun en la UCI para pacientes coma-
tosos con cualquier tipo de lesién cerebral’.

La hipocapnia se usa ampliamente en adultos y nifios que
cursan con lesién cerebral aguda, incluso en fases tempranas,
sin que adn se haya desarrollado HIC!?. Destacamos que el
uso por personal médico y paramédico persiste a pesar de los
conocidos efectos deletéreos y la existencia de guias que reco-
miendan no utilizar esta medidal4.

Escenario en adultos

Neumann et al’® analizaron los gases arteriales de 2.269 epi-
sodios de ventilacién en pacientes con TCE, y encontraron que
la hiperventilacién profilactica temprana en las primeras 24 h
se implement6 en el 54% de los casos. Ademads, la mayoria
de los pacientes sin HIC presentaron hipocapnia significativa
mas del 50% del tiempo total de ventilacién'®1>. Por desgra-
cia, en Estados Unidos la tendencia de los neurocirujanos a

utilizar sistemdticamente hiperventilacién profilactica para
manejar a los pacientes con TCE severo es del 36%10:14,

Escenario en nifnos

La hipocapnia aun se utiliza ampliamente en los pacientes
pediatricos con lesién cerebral aguda, a pesar de las guias de
trauma publicadas en el 2003°, donde se recomienda evitar-
la por los efectos indeseables encontrados en esta poblacién,
que se considera la més susceptible al dafio. En un analisis
realizado por la Brain Trauma Foundation (BTF), encontraron
que el 52% de los pacientes eran hiperventilados, y los me-
nores de 2 anos eran el grupo mas preocupante, por la mayor
incidencia de hipocapnia severa y riesgo de hemorragia in-
traventricular?. En un articulo publicado por Rebecca Curry®
en 2009, se analiza la incidencia de hipocapnia severa (PaCO,
< 30 mmHg) en la poblacién pedidtrica con TCE posterior a la
publicacién de las guias; se concluye que, aunque la medicién
de PaCO, fue mads frecuente y la hipocapnia severa disminu-
y96, la incidencia permanece alta durante las primeras 48 h
posteriores a la admisién hospitalaria, y el tiempo para medir
PaCO, fue mas largo en los nifios mas pequenos, lo que se
asocia con mayor hipocapnia y se convierte en predictor de
mortalidad.

Escenario prehospitalario

En Michigan, casi el 50% de los médicos de emergencias uti-
lizan sistemdaticamente hiperventilacién profilactica en pa-
cientes con TCE severo, ademas de que la hiperventilacién ac-
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cidental también es comun8; esto genera hipocapnia severa
(CO, espirado < 30 mmHg) en el 70% de los pacientes trans-
portados en helicéptero, lo que resulta en pacientes hipocap-
nicos desde el manejo prehospitalario admitidos a la UCI y
ensombrece mas el prondsticol®18,

Efecto en el cerebro

La hipocapnia disminuye el volumen sanguineo cerebral (VSC)
como consecuencia indirecta de disminuir el flujo sanguineo
cerebral (FSC), pero la magnitud del efecto es limitadal®. Es-
tudios de tomografia por emisién de positrones (PET) demos-
traron que sélo el 30% del VSC se encuentra en las arterias®.

El potencial de reduccién del FSC es de alrededor del 3%
por cada mmHg modificado en la PaCO, en la franja de 20-
60 mmHg?, asi que reducir la PaCO, 20-25 mmHg disminuye
el FSC un 40-50%1.

El efecto en los vasos venosos es minimo, y PET dindmi-
cas han demostrado que los cambios en VSC inducidos por
CO, se generan por alteraciones en el volumen arterial, no en
el arteriolar o el venoso®. El efecto neto es una disminucién
del 30% del FSC, y el VSC sélo disminuye un 7%°. Conseguir
mas hipocapnia produciria mayor deterioro del FSC, pero no
mas efecto en VSC y PIC, asi que, para alcanzar una disminu-
cién importante en VSC, se debe disminuir el CO, a niveles
que comprometerian el FSC, lo cual en cerebros agudamente
enfermos sacrificaria la perfusién tisular.

Estd en discusién si la vasorreactividad estd mediada por
cambios en CO, o en pH. Estudios recientes favorecen la teo-
ria del pH con efectos en el musculo liso, preferentemente en
las arterias de menor tamano (arteriolas piales), consideradas
mas sensibles, y en lo cual estdn involucrados varios meca-
nismos moleculares (6xido nitrico, prostanoides vasoactivos,
canales de potasio sensibles a adenosintrifosfato y canales de
calcio)10:21,22,

Hipoxia e isquemia cerebral inducida
por hipocapnia

Las areas lesionadas presentan vasorreactividad aumentada
al CO,,lo que agrava la lesién isquémica, porque el flujo es de-
rivado desde 4reas lesionadas hacia dreas normales. Ademas,
la alcalosis hipocdpnica genera broncoconstriccién y atenta
la vasoconstriccién pulmonar hipdxica, lo que resulta en dis-
minucién de la Pa0,?3.

La curva de disociacién de la oxihemoglobina se altera, y
a cualquier PaO, se desvia hacia la izquierda, se vuelve mas
afin a la hemoglobina y se dificulta la entrega de O, a los
tejidos?4.

También se puede agravar la isquemia cerebral al aumen-
tar la demanda de O, por aumento de la excitabilidad neuro-
nal?>26, Esto contribuye a una mayor utilizacién y deplecién
de glucosa, cambiando a un metabolismo anaerobio?. La hi-
pocapnia aumenta la tasa metabdlica cerebral de oxigeno en
los TCE?® y prolonga la actividad convulsiva, lo que resulta en
produccién local de aminoécidos excitatorios citotdxicos aso-
ciados a convulsién, como N-metil-D-aspartato?’.

Efecto en el cerebro neonatal

La hiperventilacién es deletérea para el cerebro prematuro;
estd implicada en la lesién de la sustancia blanca y se la con-
sidera factor independiente de riesgo de leucomalacia peri-
ventricular, sindrome asociado con mortalidad neonatal sig-
nificativa y déficit en el neurodesarrollo3%31,

Se ha observado en prematuros expuestos a periodos cor-
tos de hipocapnia severa (PaCO, < 15 mmHg) una asociacién
con anormalidades neuroldgicas a largo plazo, como pérdida
auditiva neurosensoriall®. Entre los factores predisponentes,
se incluyen dareas vulnerables con pobre desarrollo vascular,
deplecién de antioxidantes por aminodacidos excitatorios y
efecto de citocinas y lipopolisacéridos inducidos por sepsis,
que potencian la destruccién de la sustancia blancal%32,

Una suspensién abrupta de la hiperventilacién se asocia
con hiperemia reactiva, pues normalizar la PaCO, genera va-
sodilatacién cerebral y hemorragia intracraneal en prematu-
ros?33,

Utilidad en el traumatismo craneoencefalico

EITCE es la lesién mas incapacitante en Estados Unidos, y ac-
tualmente el 2% de los estadounidenses viven con incapaci-
dades secundarias®.

La justificacién de utilizar hiperventilacién en pacien-
tes con TCE tiene un fundamento tedrico en la doctrina de
Monro-Kellie, la cual plantea que, puesto que el craneo es
una cavidad no expansible, los volimenes de sus contenidos
deben permanecer equilibrados, y si alguno se modifica, los
otros deben modificarse con el fin de mantener constante la
sumatoria de contenidos??. Sabemos que la cavidad craneana
es un espacio cerrado donde sus tres componentes principa-
les —tejido cerebral (80%), volumen sanguineo (5%) y liquido
cefalorraquideo (LCR) (15%)- son importantes en la homeosta-
sis del FSC, y cuando alguno aumente sin ser compensado por
un cambio en cualquiera de los otros o cuando se supera el
umbral de compensacién, se genera una precipitada elevacién
de la PIC, con la consiguiente disminucién del FSC0,

La hipocapnia es inducida para disminuir la PIC al generar va-
soconstriccién arterial cerebral y disminucién del VSC™ (fig. 2).

En los TCE severos, se desarrolla edema cerebral en el 40%
de los pacientes, y la HIC es una de las principales causas de
muerte y discapacidad neurolédgica34. Sin embargo, el meca-
nismo de reduccién de la PIC no es fisiolégicamente inocuo,
las primeras 24 h postraumadticas cursan con disminucién del
FSC, que expone al cerebro a sufrir isquemia secundaria a la
hiperventilacién agresival®!l, Estudios de FSC postrauméti-
co indican que el FSC en las primeras 4-12 h disminuye a la
mitad de lo normal3>. Bouman et al3® encontraron que, den-
tro de las primeras 3 h de lesién, el FSC global/regional fue
< 18 ml/100 g/min en el 31% de los pacientes, lo cual esta por
debajo del “umbral isquémico”. Este flujo anormalmente bajo
fue més comun en el tejido cerebral dentro o alrededor de la
lesién hemorrégica y subyacente al hematoma subdural agu-
do%. El Doppler transcraneal evidenci6 hasta en 2/3 de estos
pacientes la presencia de FSC lento en forma temprana3°:38,
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Figura 2 - Efecto de la hipocapnia secundaria a hiperventilacién
en el paciente con traumatismo craneoencefilico. Adaptado de
Cutley et al'? (2010).

Ademas, estudios en autopsias realizados por Graham et
al?® encontraron cambios isquémicos en cerca del 90% de los
pacientes fallecidos por TCE.

El estudio realizado por Muizelaar et al® en pacientes con
TCE moderado incluyé un grupo normocapnico y otro hipo-
capnico manteniendo PaCO, en 35 y 25 mmHg respectiva-
mente, con resultados a los 3 y 6 meses tras el traumatismo
que revelaron pobres resultados en el grupo hiperventilado.
Los centros donde se monitoriza saturacién de O, en vena yu-
gular han observado que los valores bajos se pueden aumen-
tar y el lactato medido en vena yugular se puede disminuir
reduciendo el grado de hiperventilacién4041,

Efecto limitado de la hipocapnia

El efecto de la hipocapnia en el FSC no es persistente, sino
que se va perdiendo progresivamente, y se debe a la pérdida
del efecto en la PIC3. Una vez instaurada la hiperventilacién,
la hipocapnia y la alcalosis respiratoria resultantes elevan ra-
pidamente el pH del LCR y del liquido extracelular del SNC, y
como consecuencia el FSC disminuye. Durante la hipocapnia
prolongada, el efecto es limitado por la accién de tampones
que permiten que el pH del LCR vuelva a valores normales,
y de esta forma el FSC se normaliza. El efecto tampdn es un
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Figura 3 - Efecto limitado de la hipocapnia. Adaptado de
Miller, R3 (2009). pHLCR: pH del liquido cefalorraquideo; FSC:
flujo sanguineo cerebral; PaCO,: presién arterial de CO,.

proceso bifasico; en primer lugar, la alcalosis generada por la
hipocapnia estimula la salida de iones cloruro desde el liquido
intracelular hacia el extracelular intercambidndose con bicar-
bonato; este mecanismo se conoce como buffer tisular y ocu-
rre de manera casi inmediata. En segundo lugar, ocurre la res-
puesta renal, que se da por la inhibicién de la reabsorcién tu-
bular de bicarbonato y de la secreciéon de hidrogeniones en el
tubulo proximal; este proceso puede instaurarse en minutos
y durar de horas a dias. Como consecuencia, se logra norma-
lizar el pH del LCR, y el FSC regresa a niveles normales en un
periodo de 6 h, incluso si la PaCO, permanece disminuida®®.
Hace cuatro décadas, se evidencié en voluntarios sanos que
una reduccién sostenida de 20 mmHg en la PaCO, disminuia
inmediatamente el FSC un 40%, mientras que a las 4 h el FSC
se restauraba a un 90% del normal?.

Esta bien descrita la elevacién de rebote en la PIC después
de restaurar la normocapnia, y esto se debe a que el aumento
de la PaCO, disminuye el pH del LCR que estaba normalizado
por accién de los tampones. Esta acidosis respiratoria ocasio-
na un aumento del FSC, con la consecuente hiperemia de re-
botel® (fig. 3).

Recomendaciones de la Brain Trauma Foundation

La BTF#3 considera que no existen suficientes datos en la lite-
ratura para que la hiperventilacién en TCE tenga un nivel de
recomendacioén L.

La hiperventilacién profilactica (PaCO, < 25 mmHg) en TCE
no estd recomendada. Estudios que midieron FSC utilizando
xenén y termodifusién®364* han evidenciado FSC peligrosa-
mente disminuido tras el TCE y hasta por 48 h (nivel de reco-
mendacién II).
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Se recomienda la hiperventilacién como medida temporal
para reducir la PIC elevada (nivel de recomendacién III).

Concepttan que la hiperventilacién se debe evitar duran-
te las primeras 48 h tras el TCE, ya que en ese momento el
FSC frecuentemente estd disminuido en forma critica. Y re-
comiendan que si se utiliza, hay que realizar mediciones de
SvjO, y presién tisular cerebral de oxigeno (PbrO,), con el fin
de monitorizar la entrega de oxigeno. Por tal razén, limitar el
uso de hiperventilacién posterior a TCE severo puede ayudar a
mejorar la recuperaciéon neurolégica seguida del trauma, o por
lo menos evitar una isquemia cerebral iatrogénica.

Otros efectos de la hipocapnia

La mayoria de los efectos sistémicos de la hiperventilacién re-
sultan de la alcalosis producida por disminucién de PaCO,, y
esto se ha documentado a nivel cerebral, pulmonar, cardiaco,
placentario y tejidos periféricos®.

Disfuncién psicomotora postoperatoria

El potencial de la hipocapnia, incluso por corto tiempo, de
causar deterioro cognitivo se documenta claramente en el
postoperatorio. Pacientes sanos sometidos a hipocapnia ma-
nifiestan funcién psicomotora deteriorada hasta por 48 h po-
soperatorias, mas marcadamente en pacientes ancianos, que
son mas susceptibles y vulnerables a sus consecuencias, y les
ocurre incluso con hipocapnias menos severas?10. Ademads
puede deteriorar la atencién y el aprendizaje y generar cam-
bios de personalidad que, aunque prolongados, son reversi-
bles?®.

Pulmoén

La hipocapnia aumenta la resistencia de la via aérea por
broncospasmo y aumenta la permeabilidad en la microvas-
culatura?. Mas del 20% de los pacientes con TCE tienen lesién
pulmonar aguda (ILA) y contraen sindrome de dificultad res-
piratoria del adulto (SDRA), lo cual empeora el pronéstico. Por
desgracia, se continta hiperventildandolos, a pesar de cono-
cerse la asociacién entre volumen corriente alto y mortalidad
en SDRA1C,

La hipocapnia atenta la vasoconstriccién pulmonar hi-
pdxica, empeora el cortocircuito intrapulmonar y deteriora la
oxigenacién sistémica?. Ademads, contribuye a ILA porque el
volumen corriente alto lesiona directamente el pulmént047,

Sistema cardiovascular

En él los efectos comprenden principalmente alteraciones en
oxigenacién miocdrdica y ritmo cardiaco?.

Isquemia miocdrdica. La hipocapnia aguda disminuye la en-
trega miocardica de oxigeno mientras aumenta la demanda,
esto Ultimo por varios mecanismos (aumento de contracti-

lidad miocardica, frecuencia cardiaca y resistencia vascular
sistémica)?10. También estd demostrado que facilita la trom-
bosis, por aumento del nimero de plaquetas y de la agrega-
cién plaquetaria. Como consecuencia de estos efectos, ocurre
franco espasmo coronario que resulta en angina variante, la
cual caracteristicamente se presenta con la hiperventilacién
espontaneas.

Arritmias cardiacas. La hipocapnia se asocia con desarrollo
de arritmias en pacientes tanto criticos como con trastorno de
pénico?. Incluyen arritmias auriculares paroxisticas y rara vez
taquicardia ventricular o fibrilacién ventricular’. Los efectos
son secundarios a isquemia, pero también se asocia un efecto
miocérdico directo.

Placenta y el feto. En la embarazada, la PaCO, se mantiene
10 mmHg por debajo de los valores normales. Este estado fi-
siolégico se acompana de disminucién en la concentracién de
bicarbonato, que se normaliza rdpidamente tras el parto. Sin
embargo, una disminucién mayor, incluso por cortos periodos,
podria tener importantes efectos adversos en el feto (dismi-
nucién PaO, fetal, aumento en déficit de base, bajo Apgar y
demora en iniciar la respiracién ritmica)*. La alcalosis aso-
ciada con la hipocapnia disminuye la perfusiéon placentaria,
reduce la presién de oxigeno en la vena umbilical y estimula
espasmo reflejo de la vena umbilical24°,

Utilidad actual de la hipocapnia en lesién
cerebral aguda

e Herniacioén cerebral inminente. Existe una fuerte razén fisiolé-
gica en el uso breve de hipocapnia para reducir agudamente
la PIC. Aunque la evidencia es limitada, la rapidez de la in-
duccién y su efecto inmediato en el FSC la convierten en una
estrategia util mientras se instauran medidas definitivas.

¢ Uso intraoperatorio durante neurocirugia. En esta situacién se
utiliza para facilitar el acceso quirtrgico y reducir aguda-
mente el edema cerebral. Esto se demostré en un estudio
aleatorizado prospectivo en pacientes con tumores supra-
tentoriales; la hiperventilacién durante 20 min logré dismi-
nuir el edema cerebral y la PIC%0,

Una vez se instaura la hipocapnia, se debe restaurar la nor-
mocapnia tan pronto como sea posible, ya que se vuelve inefi-
caz en horas y genera dano al ocasionar hiperemia de rebote
cuando se normaliza la PaCO,°.

Conclusiones

Actualmente la recomendacién para utilizar hipocapnia estd
limitada a casos especiales, ya que esta comprobado su efecto
dafiino no sélo para el cerebro, sino para otros érganos don-
de la perfusién se compromete. La hiperventilacién no debe
ser una maniobra rutinaria en anestesiologia, y menos en
neuroanestesiologia; las guias actuales estan en contra de la
hiperventilacién profilactica, y la evidencia disponible indica
que puede resultar en isquemia, especialmente cuando el FSC
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basal esta disminuido, como ocurre en las primeras 24 h des-
pués de un TCE.

Cuanto més severa sea la hipocapnia y mayor su duracién,
la posibilidad de dano aumenta. Por lo tanto, utilizar hipo-
capnia leve a moderada por periodos cortos (20 min) limita
el dafo y disminuye la posibilidad de causar hiperemia de re-
bote, con lo que se evita perder la posibilidad de usarla como
rescate cuando sea necesaria.

Como cualquier intervencién terapéutica, la hiperventila-
cién debe tener una indicacién clara (PIC elevada con inmi-
nencia de herniacién y/o la necesidad de mejorar las condi-
ciones del campo quirdrgico). Asi que se debe usar teniendo
en cuenta su potencial de dano, sélo por corto tiempo mien-
tras se instauran medidas definitivas para controlar la PIC y,
tan pronto su indicacién haya cesado, normalizar inmediata-
mente la PaCO,.
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