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SINDROME DE HIPERTENSION INTRACRANEAL

Se define hipertension endocraneal al momento en que la presién intracraneal (PIC)
supera los mecanismos reguladores fisiolégicos cerebrales. Es el aumento de la
presion intracraneana por encima de los rangos considerados normales para la edad.
Los valores normales establecidos para la PIC estan entre los 3-15 mmhg, o 70-150 cm
de agua, sin embargo otros autores utilizan limites superiores para comenzar con el

tratamiento de la hipertension endocraneal.

ETIOLOGIA
B Lesiones de masa intracraneal:

-Hematoma subdural
-Hematoma epidural
-Tumor cerebral
-Absceso cerebral

-Hemorragia intracerebral
M Volumen cerebral incrementado ( edema citotoxico)

-Infarto cerebral
-Isquemia hipoxia cerebral
-Sindrome de Reye

-Hiponatremia aguda
W Incremento de volumen cerebral y sanguineo

-Injuria traumatica cerebral
-Encefalopatia hepatica
-Meningitis, encefalitis
-Encefalopatia hipertensiva
-Eclampsia

-Hemorragia subaracnoidea

-Trombosis venosa cerebral



-Edema cerebral relacionado a la altura
W Incremento del liquido cefalorraquideo

-Hidrocéfalo comunicante
-Hidrocéfalo no comunicante

-Papiloma del plexo coroideo
B | a causa mas importante de hipertension endocraneana y la mas estudiada es la

injuria cerebral traumatica.

FISIOPATOLOGIA

La repercusion del aumento de la PIC dependera de la causa, rapidez e instauracion, al
producirse el aumento de la PIC se producen dos fases de ajuste: 1) fase de
compensacion o adaptabilidad intracraneal en la cual el cerebro y sus componentes
alteran sus volumenes para permitir la redistribucién de un volumen adicional, dicha
capacidad es limitada, pero permite mantener en forma temporal una adecuada presion
de perfusion cerebral. 2) fase de descompensacién que genera cambios en el estado
mental y alteraciones vegetativas y pupilares debidas al sufrimiento del tronco cerebral.
La autorregulacion cerebral asegura un aporte constante de sangre al encéfalo. Los
mecanismos fisiopatoldgicos se combinan y refuerzan entre si, por ejemplo en caso de
un proceso expansivo este produce edema vasogénico a su alrededor que en conjunto
provocan un bloqueo de la circulacion del LCR que a su vez produce Hidrocefalia, asi
como a trastornos circulatorios con focos isquémicos y hemorragicos que a su vez

incrementan la masa cerebral.

Independientemente de la causa, la hipertensiéon intracraneal ocasiona tres tipos de
alteraciones:

1. Alteraciones en la microcirculacion. Si se suman a una lesion ocupante de espacio
(LOE) dan lugar a edema e isquemia perilesional, aumentando a su vez la presién de la
zona.

2. Herniaciones. En LOEs de crecimiento lento, las herniaciones se producen sin



aumentos significativos de la PIC (fenbmeno de compensacion espacial), permitiendo
la acomodacién de la masa. En crecimientos rapidos la herniacion y aumento de la PIC
se producen en forma simultanea . Los tipos los detallamos en la siguiente tabla.

3. Alteraciones en la perfusidn cerebral. Por encima de una determinada presion
disminuye la presion de perfusién cerebral, induciendo isquemia con lesiones que

suelen ser la causa de muerte en este tipo de pacientes.

CUADRO CLINICO:

El cuadro clinico depende de la naturaleza y agudeza del proceso patolégico causal asi
como de la existencia de otras situaciones agravan- tes como pueden ser hipoxia o
isquemia, por ejemplo una hemorragia cerebral puede levar a un paciente a un coma
profundo y por consiguiente la muerte por parada cardiorrespiratoria en pocos
segundos o minutos después de quejarse de cefalea y el primer vémito, por el contrario
en una hidrocefalia por estenosis del acueducto, la HIC puede evolucionar durante
meses 0 anos antes de desarrollar un sindrome completo. La triada clasica de la
elevacion de la PIC es: Cefalea, vomitos y papiledema. Los dos primeros son mas
frecuentes en ninos y jovenes por la mayor frecuencia de tumores de fosa posterior, en
adultos sobre todo en ancianos se puede manifestar de forma inespecifica por ligera
cefalea y cambios psiquicos en forma de falta de atencién, apatia lentitud mental y
somnolencia que viene a ser signos precoces, el coma y cambio del tamafio pu- pilar
constituyen mas signos tardios y exigen intervenciéon inmediata.

La HIC produce afectacién por estiramiento de los nervios craneales como es el caso
del VI par con estrabismo y diplopia sin llegar a constituir un hallazgo localizador de

lesidon anatdémica.



SIGNOS Y SINTOMAS DE HIPERTENSION INTRACRANEAL

INICIALES

. Cefalea

. Vémitos

. Somnolencia

. Alteraciones psiquicas. Lentitud mental, apatia.
| AVANZADOS

. Edema de papila

. Eclipses visuales

. Aumento de la mancha ciega

. Disminucién de la agudeza visual

. Diplopia (paresia del VI par)

. Obnubilacién, estupor y coma

. Rigidez de la descerebracién

. Alteraciones respiratorias y vegetativas
DIAGNOSTICO

El diagndstico clinico es de sospecha, requiere un procedimiento sistematico urgente,
empezando siempre por descartar o confirmar un proceso expansivo a través de la
realizacion de un TC o RM.

Dentro de los examenes que se deben solicitar son: Analitica basica y Gasometria
venosa que sirven para determinar causa toxica o metabolica, Eco-Doppler
transcraneal para conocer el perfil hemodinamico y regulacién cerebral, la Puncién

lumbar esta contraindicada si hay un proceso expansivo intracraneal.

TRATAMIENTO

El tratamiento depende de la causa de base.

1.- Medidas generales: elevacion del cabecero a 30-45° sedacion, reducir la fiebre,
asegurara la ventilacion, el equilibrio hidroelectroliticay circulatorio, la hiperventilacion
para disminuir del CO2 por consiguiente vasoconstriccion cerebral y disminucion del

volumen sanguineo cerebral y de la PIC.



2.- Medidas farmacoldgicas:

- Diuréticos osmoticos:

a) Manitol en solucién al 20% en dosis inicial en bolo de 1-3 g/kg IV durante 15-20 min
que conlleva el riesgo de alteracion electrolitica o bien en dosis de mantenimiento de
0,25-0,50 g/kg/4 horas que no altera los iones y se puede repetir varios dias con el
objeto de mantener osmo- laridad >315 mOsm/L.

b) Furosemida se usa si no se obtiene el efecto deseado con Ma- nitol y como
consecuencia de la misma se asocia Insuficiencia Cardiaca Congestiva, se usa a razon
de 40 mg IV. También se ha propuesto del uso de Acetazolamida, ambas con
capacidad de reducir la produccion de LCR.

c) Barbituricos usada en pacientes con HIC refractaria, se inicia con Pentobarbital en
bolo de 40 mg/kg IV y dosis de mantenimiento de 1-3 mg/kg/hora IV infusién continua,
si luego de 2-3 dias no se obtiene respuesta se debe suspender.

d) Corticoides: se usa para la reduccion del edema vasogénico (peritumoral),
Dexametasona IM o IV a dosis de 30-40 mg IV seguidos de 8 mg/cada 4-6 horas, el
efecto es espectacular y el paciente recupera su déficit neuroldgico.

e) Suero fisolégico hipertonico al 7.5%: (preparacion de 250 ml: 190 ml SSF 0.9% +
60cc de SS al 20%), dosis: 4 ml/kg en bolo cada 15- 20 minutos. expande volumen, su
efecto dura mas tiempo y es una alternativas al manitol con menor efecto nefrotoxico y
de rebote. Su utilidad esta siendo evaluada en la actualidad en estos.

3.- Medidas quirurgicas: se emplean en caso de tumores, hematomas, abscesos u
otros procesos expansivos en los cuales el tratamiento inicial es quirurgico.

La HIC grave asociada a alteraciones de la consciencia requiere ingreso urgente en la

Unidad de cuidados intensivos.



MONITOREO MULTIMODAL

1.- MONITOREO PRESION INTRACRANEANA (PIC)

» Existe debil correlacion entre los sintomas y signos clinicos , con la PIC , por lo cual el

unico modo apropiado de diagnosticar un incremento de esta es su medida directa .

* El catéter intraventricular es cosiderado el metodo ideal , alternativamente se pueden

utilizar catéteres intraparengimales .

* Indicaciones:

Debe reunir los tres criterios:

* El paciente tiene alto riesgo de sospecha de HTE

 Escala de coma de Glasgow < =8

* Ingreso a UCI.

» En pacientes con TEC severo y TAC cerebral que muestra edema ,compresion de las

cisterna basales , obliteracion del tercer ventriculo , contusion o hematoma sobre todo

temporal.

* En pacientes con TEC severo y TAC normal , que presentan dos o mas de los

siguientes criterios : Edad > 40 a , postura motora uni o bilateral y/o presién arterial

sistolica < 90 mmHg .

2- MONITOREO DE SATURACION VENOSA YUGULAR DE OXIGENO (Sy02)

Mediante la insercién de un cateter en el bulbo yugular , provee informacion adicional

de la oxigenacion cerebral global , y sirve de guia en la terapia .

« Una SyO2 < 60 % indica flujo sanguineo cerebral inadecuado en relacion a los

requerimientos de oxigeno cerebral , en estas circunstancias , y en ausencia de otras

causas de disminucion de la SyO2, se debe evaluar si el incremento de la PAM y PPC

con fluidos o vasopresores resultan en un incremento de la SyO2 .

» Otras causas de disminucién de la SyO2 son : Hipotension, hipoxia, hipocarbia y

elevacion de la presion intracraneana .

» Una SyO2 >75% indica hiperemia , pero ademas puede reflejar baja tasa metabolica
de oxigeno cerebral o isquemia regional , sobre todo si se asocia a PIC elevada.

3.- MONITOREO ELECTROENCEFALOGRAFICO

* Se debe iniciar en forma continua cuando el paciente esta haciendo

uso de barbituricos.



* EI 20% de pacientes con TEC presentan crisis , de las cuales la mitad

son episodios no convulsivos

4.- ECOGRAFIA DOPPLER TRANSCRANEANA

* Calcula la velocidad de las arterias del poligono de Willis. Dado que la velocidad de
flujo es directamente proporcional al FSC e inversamente proporcional al radio del
vaso, si no se modifica dicho diametro, los cambios en la velocidad traduciran
modificaciones en el FSC.

* Velocidad media de la arteria cerbral media es 60+/- 10cm/seg.
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