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SINDROME DE HIPERTENSION INTRACANEAL

La HIC se produce cuando el volumen de la masa encefalica (con-tenido)
supera el de la cavidad craneal (continente) el cual es inextensible una vez
cerradas las fontanelas y las suturas de los huesos craneales, por
consiguiente se produce una elevacion sostenida de la presiéon
intracraneal (PIC) por encima de sus valores normales. Una parte del
volumen encefalico es flexible y se puede reducir para intentar compensar
el aumento de presion en caso de un proceso expansivo, pero esta

capacidad limitada.

Etiologia

Principales causas de hipertension intracraneal; todas las condiciones que
afectan el volumen del contenido intracraneal determinan elevaciones de
la PIC.
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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 voliumenes para permitir la redistribucion
de un volumen adicional, dicha capacidad es limitada, pero permite

mantener en forma temporal una adecuada presion de perfusion cerebral.

2) fase de descompensacion que genera cambios en el estado mental y
alteraciones vegetativas y pupilares debidas al sufrimiento del tronco
cerebral. La autorregulacién cerebral asegura un aporte constante de

sangre al encéfalo.

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico depende de la naturaleza y agudeza del proceso
patolégico causal asi como de la existencia de otras situaciones
agravantes como pueden ser hipoxia o isquemia, por ejemplo una
hemorragia cerebral puede llevar a un paciente a un coma profundo y por
con siguiente la muerte por parada cardiorrespiratoria en pocos segundos
0 minutos después de quejarse de cefalea y el primer vomito, por el
contrario en una hidrocefalia por estenosis del acueducto, la HIC puede
evolucionar durante meses o aflos 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 nifios y jévenes 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 atencion, apatia lentitud mental y
somnolencia que viene a ser signos precoces, el coma y cambio del

tamafo pupilar constituyen mas signos tardios y exigen intervencion
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inmediata. La HIC produce afectacion 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 lesién anatémica.
Signos y sintomas iniciales

+ Cefalea
+ VOmitos
+ Somnolencia

+ Alteraciones psiquicas, lentitud mental, apatia.

DIAGNOSTICO

El diagnostico 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. Una vez
descartada la presencia de un proceso expansivo intracraneal se procede
a las pruebas pertinentes para el diagnostico de otras causas. Dentro de
los exdmenes que se deben solicitar son: Analitica basica y Gasometria
venosa que sirven para determinar causa toxica o metabdlica, Eco
Doppler transcraneal para conocer el perfil hemodinamico y regulacion
cerebral, la Puncion lumbar est4 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 hidroelectrolitico vy
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 osmaticos:
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a) Manitol en solucion 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
osmolaridad >315 mOsm/L.

b) Furosemida se usa si no se obtiene el efecto deseado con Manitol y
como consecuencia de la misma se asocia Insuficiencia Cardiaca
congestiva, se usa a razén de 40 mg IV. También se ha propuesto del uso
de Acetazolamida, ambas con capacidad de reducir la produccién de LCR.
c)Barbitiricos usada en pacientes con HIC refractaria, se
inicia267Sindrome de hipertension intracraenal con Pentobarbital en bolo
de 40 mg/kg IV y dosis de mantenimiento del-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 neurolégico.

e) Suero fisiolégico 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 alternativa
al manitol con menor efecto nefrotoxico y de rebote. Su utilidad esta

siendo evaluada en la actualidad en estos.

3.- Medidas quirdrgicas: se emplean en caso de tumores, hematomas,
abscesos u otros procesos expansivos en los cuales el tratamiento inicial
es quirdrgico. La HIC grave asociada a alteraciones de la consciencia

requiere ingreso urgente en la Unidad de cuidados intensivos.
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