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cluyen lesion cerebral traumadtica, hemorragia, isquemia o convul-
siones. El evento inicial puede desencadenar cambios sistémicos
o locales, tanto a nivel estructural como de funcién del pulmén. Esto trae

l as lesiones neuroldgicas ocurren por diversos mecanismos que in-

Guardia. grandes consecuencias en la evolucidn clinica del paciente tanto en la mor-
bilidad como en la mortalidad.
Enfermedad pulmonar
asociado a trastornos del sistema
nervioso central
Trauma Craneoencefalico
La infeccion es la complicacion pulmonar mas frecuente, ocurre hasta en un
40 0 65% de los pacientes que sufren un trauma craneoencefélico. Ocurre
mads frecuentemente en los primeros 5 dias de evolucidn posterior al trauma.
() Puede ser ocasionada por bronco aspiracion o infeccion asociada a la ven-
a tilacién mecénica. Cada dia que pase el paciente con ventilacién mecénica
LIS U, C,O WLE SN le suma un 7% de riesgo de presentar infeccion.?
INTERCONEXION Se produce un desbalance en los mecanismos que mantienen la adecuada
ENTRE EL SISTEMA ventilacién perfusion, mismos que se mencionan a continuacion: redistri-
NERVIOSO Y EL bucién de la perfusion regional, micro embolismos pulmonares, aumento
SISTEMA RESPIRATORIO. del espacio muerto ventilatorio y deplecion del surfactante por excesiva
LOS TRASTORNOS estimulacion simpatica.®
ASOCIADQS LI T Posterior al trauma craneoencefélico aumentan los mediadores inflamato-
NEUMONI,A POR rios a nivel pulmonar incluyendo factor de necrosis tumoral alfa e interleu-
ASPIRACION, kina 8, que favorecen a la lesién pulmonar.®
LEIDAEh L PULMONAR La hipocapnia inducida como tratamiento para el aumento de presion in-
N,EUROGENICO’ tracraneana produce lesion en los pulmones por diversos mecanismos, po-
SINDR,OME D15 tencia la lesion de reperfusion, mediante el incremento de la permeabilidad
PULMON LES,IONAL' capilar y la formacién de edema, la disminucién de la distensibilidad, la
ESTA REVISION inhibicién del surfactante y mediante el aumento de la inflamacién pulmo-
PRESENTA UNA SERIE nar.®
DE ANORMALIDADES
PULMONARES QUE
EJADIARNfIS ARAT Hemorragia Subaracnoidea
EN LA UNIDAD DE
CIIDEDIO I NTEI\LSIVO Las afecciones pulmonares mas frecuentes en esta patologia son el edema
MPUIROICIILNICIO) pulmonar neurogénico, la lesiéon pulmonar aguda, la neumonia y el embo-
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lismo pulmonar.® El 23% de los pacientes presentan
edema pulmonar con mayor frecuencia en el tercer dia
de evolucién y puede estar favorecida por la terapia hi-
pertensiva e hipervolémica instaurada como proteccién
del vasoespasmo. El infiltrado pulmonar bilateral es fre-
cuente encontrarlo en la radiografia de térax y puede
deberse a edema pulmonar neurogénico, neumonia por
aspiracion o edema pulmonar cardiogénico.”” La neu-
monia se encuentra hasta en el 20 al 49% de los pa-
cientes. Hay una serie de factores que favorecen a las
complicaciones pulmonares en esta patologia como lo
es el aumento en la secrecion de aminas vaso activas
y el estrés hipotaldmico principalmente encontrado en
aneurismas de la circulacion posterior.®

Se desarrolla un sindrome de respuesta inflamatoria sis-
témica hasta en el 87% de los casos, mismo que produ-
ce un aumento en la secrecion de citokinas que a su vez
aumentan la permeabilidad pulmonar y favorecen la
formacion del edema pulmonar.®

Evento cerebrovascular

La disfuncién pulmonar puede ocurrir por mdltiples ra-
zones debido a que estos pacientes estdn en riesgo de
hipoxia, debilidad muscular, broncoaspiracién o altera-
cion del centro de la respiracion.?

Frecuentemente estos pacientes desarrollan un patrén
restrictivo, con una disminucién del volumen espirato-
rio forzado en el primer segundo, de la capacidad vital
forzada, del flujo pico espiratorio y con desarrollo de
limitacion en el movimiento de excursion del térax!"-
Ademds se ha reportado pardlisis diafragmaética con
compromiso de la mecdnica pulmonar. Estudios de in-
fartos corticales y subcorticales han encontrado relacién
con alteracion de los tiempos de conduccion central, de
la amplitud del potencial de accién muscular, de la ex-
citabilidad y de la excursion diafragmatica."'? Un tercio
de los pacientes con evento cerebrovascular desarrollan
neumonia, con mayor riesgo estdn los pacientes de edad
avanzada, aquellos con disartria, afasia, deterioro cog-
nitivo, lesién vascular bulbar o pacientes con disminu-
cion de reflejo de la tos.!®

Convulsiones
Ocurren en el 34 % de los pacientes neurocriticos, pue-
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den ser secundarias a otras patologias de sistema ner-
vioso central, y pueden llevar a serias complicaciones
pulmonares.'¥

El edema pulmonar post ictal es relativamente raro, es
de resolucién relativamente rdpida y resuelve con la ad-
ministracion suplementaria de oxigeno.!'> Los cambios
respiratorios ictales pueden ser tanto taquipnea como
periodos de apnea, acompaiiados de desaturacion.!®
Puede presentarse retencion de diéxido de carbono por
disminucién de la frecuencia respiratoria por episodios
de apnea. 17 Los pacientes con epilepsia tienen un ries-
go de muerte stbita llamada muerte inesperada repenti-
na de la epilepsia.®

Edema pul
monar neurogeénico

Se define como el aumento del fluido a nivel alveolar
secundario a un insulto neurolégico central. Se estima
que el 71% de los casos se debe a hemorragia cerebral,
2% a convulsiones, y 1% por trauma. Puede ocurrir en
el 23% de los pacientes con hemorragia subaracnoidea,
20 a 50% de los pacientes con trauma craneoencefalico,
y en un tercio de los pacientes con epilepsia.'” El ede-
ma pulmonar neurogénico se presenta en dos tiempos,
la forma temprana de presentacion se da a los minutos
u horas de la lesion neuroldgica y la forma tardia que se
presenta de 12 a 24 horas posterior a la lesion.”

Los pacientes agudamente empiezan con disnea, taquip-
nea, hipoxia, crépitos bilaterales y esputo rosaceo.?"
La radiografia de térax muestra un infiltrado bilateral
difuso. El edema se produce por una descarga masiva
adrenérgica con aumento de la presion hidrostatica a
nivel pulmonar, incremento en la permeabilidad endo-
telial, microembolizacién pulmonar con trombosis in-
travascular, agregacion plaquetaria y obstruccion linfa-
tica.?? Esto lleva a edema perivascular, extravasacion
intraalveolar, acimulo de liquido rico en proteinas, y
hemorragia intra alveolar.?® La médula y el hipotdlamo
estdn implicados como la topografia neuroanatémica
responsable de la descarga simpatica sistémica.?? El
aumento de la PIC puede aumentar la permeabilidad
pulmonar y esto se evidencia mayoritariamente cuando
aumenta por arriba de 15 mmHg. Esto se correlaciona
con la cantidad de agua extrapulmonar.
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Lesion pulmonar Aguda

Es el infiltrado pulmonar bilateral no hidrostatico. Apa-
rece en el 8% al 31% de los pacientes con trauma cra-
neoencefdlico severo y hasta un 18% al 37% de pacien-
tes con hemorragia subaracnoidea.?® La prevalencia en
evento cerebrovascular va de un 3% a un 4%.%9
El mecanismo fisiopatolégico por el cual este ocurre no
esta del todo bien comprendido. Inicialmente hay una
descarga de catecolaminas que llevan a vasoconstric-
cién pulmonar con un posterior aumento de las presio-
nes vasculares, un aumento de la presion hidrostética y
alteracion de la permeabilidad pulmonar.®

Ocurre una respuesta inflamatoria sistémica con acti-
vacion de cascadas inflamatorias que conlleva a disfun-
cién organica.?®
Hay diversos factores de riesgo que se han encontra-
do para el desarrollo de esta entidad pos trauma cra-
neoencefdlico, como lo es aumento de la presion intra
craneana después del trauma, el desarrollo de respuesta
inflamatoria sistémica, la administracion de drogas va-
soactivas y la historia de abuso de drogas.?” La lesion
pulmonar aguda desarrollada como complicacién neu-
rolégica juega un rol importante en la supervivencia de
los pacientes y es un factor independiente predictor de
mortalidad.

Conclusiones

Hay una compleja interrelacion cerebro pulmdn, con
necesidad indispensable del adecuado manejo de los
dos 6rganos en la lesiones cerebrales, para lo cual se
necesitan estrategias de ventilacion para prevenir el co-
lapso, mantener la oxigenacidn, prevenir la infeccidn,
y mantener una politica temprana y adecuada de des-
acostumbramiento de los pacientes sometidos a la ven-
tilacion.

El reconocimiento temprano y el adecuado tratamiento
de las complicaciones pulmonares son fundamentales
para lograr una adecuada evolucién del paciente con
una disminucién tanto de la morbilidad como de la mor-
talidad.
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