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Resumen

El contenido intracraneal comprende tres compartimentos: el parénguima
cerebral, la sangre y el liquido cefalorraquideo. De los tres componentes,
el liquido cefalorraquideo es el mas variable, su constante circulacion
y recambio le confieren las caracteristicas necesarias para compensar
otras alteraciones. En lo anterior se basa la teoria de Monro-Kellie, en la
que un aumento de uno de los componentes intracraneales o la presencia
uno nuevo, debe ser compensado con la reduccion del volumen de otro
compartimiento. La hipertension intracraneal es una patologia donde la
presion intracraneal se eleva por encima de las presiones normales por
mas de 5 a 10 minutos, secundaria al aumento de volumen de alguno de
los componentes cerebrales. Las causas que generan una hipertension
endocraneana se agrupan segun el componente intracraneal que esta
alterado, el tratamiento depende de la misma situacion.
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INTRODUCCION

El cerebro es un érgano que, aunque solo responda
al 2% del peso corporal, recibe del 15 al 20% del
gasto cardiaco. La hipertensién intracraneal es una
neuropatologia en la que aumenta la presién en el
interior de la bdveda craneana por encima de los
valores normales, es ocasionada por la alteracion
de uno o mds de los compartimientos craneales
(aumento del volumen sanguineo, aumento del liquido
cefalorraquideo y aumento del tamafio del tejido
cerebral).

El surgimiento de la hipertensiéon endocraneana
puede ser comprendida a través de la hipdtesis
de Monro-Kellie, originada por Alexander Monro y
George Kellie.

manifestaciones
clinicas del paciente, mismas que servirdn para la
deteccion precoz, evitando asi el uso de tratamientos
complejos e incémodos, y salvaguardando la vida.

La fisiopatologia explica las

Finalmente, el enfoque terapéutico no solo se ha
limitado solo a medicamentos, sino también a técnicas
no farmacoldgicas para lograr sostener la homeostasis
corporal.

BASES NEUROANATOMICAS Y
FISIOPATOLOGICAS DE LA HTE

Anatomia de los Compartimentos Cerebrales

El contenido intracraneal comprende entre 1300-
1500 ml, puede dividirse en tres componentes:

. El parénquima cerebral: representa cerca del
80% del volumen intracraneal, con 1100 ml de
volumen. 24

« La sangre: aporta un volumen intracraneal
del 10% o 150 ml. De este volumen, el 30%
corresponde a sangre arterial y 70% a sangre
venosa.?

. El liquido cefalorraquideo (LCR): es el mds
variable de los componentes. Al igual que la
sangre contenida en la vasculatura, su volumen
es de 150 ml o0 10%, aproximadamente."?3

Dadas las caracteristicas del sistema nervioso
central (SNC), debe estar contenido en una estructura

inextensible que le brinde proteccién, la bdveda
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craneana; y al mismo tiempo, necesita estar rodeado
de una sustancia que lo proteja de dafios externos y
la rigidez ésea del crdneo, esta sustancia es el LCR.

Presion Intracraneal

El contenido intracraneal forma un sistema
hidrostdtico hermético que se encarga de mantener
una presion positiva supraatmosférica, denominada

presién intracraneal (PIC).

La PIC es la presion que ejercen los elementos
intracraneales sobre la duramadre.!

En el adulto, la rigidez del crdneo y la duramadre
limitan la expansidon, caso contrario a lo que ocurre en
recién nacidos, donde la capacidad de distencién de
las fontanelas permite expandir el volumen.'

Se considera PIC normal aquella que se encuentra
por debajo de los 10 mmHg (0 200 mmH20).
Condiciones fisioldgicas como la tos o estornudos,
generan aumentos transitorios de la PIC, pero no se
consideran hipertensién Endocraneana (HTE).*

La HTE se define como un aumento de la PIC
por encima de 20 mmHg por un periodo mayor a
10 minutos.! Esta es secundaria a la pérdida de los
mecanismos compensatorios o ruptura del equilibrio
existente entre el crdneo y su contenido.* Se clasifica
de la siguiente manera:

. Grado leve: entre 20-30 mmHg
+  Grado moderado: entre 30-40 mmHg

. Grado severo: mayor de 40 mmHg.'

Anatomia del Sistema Ventricular

El sistema nervioso central contiene una serie de
cavidades y conductos interconectados, por estos
circula el LCR.® (Ver figura 4-1) Estas cavidades son:

Ventriculos laterales: ubicados en los hemisferios
cerebrales, son los mds grandes y tienen forma de C.
En ellos se encuentra una franja de piamadre cubierta
por epéndimo proyectada hacia la luz, lamada plexos
coroideos. La unidn de los plexos con las estructuras
adyacentes se denomina tela coroidea.b’

Tercer ventriculo: se ubica en la Iinea media entre
los dos tdlamos. Se comunica con los ventriculos
laterales a través de los agujeros interventriculares
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o de Monro y con el cuarto ventriculo a través del
acueducto de Silvio.5 En su techo se encuentra la tela
coroidea.®

Cuarto ventriculo: tiene forma de rombo y se ubica
en el tallo encefdlico. Se comunica con el espacio
subaracnoideo lateralmente a través de los agujeros
de Luschka y en la linea media, por un defecto central
Ilamado agujero de Magendie, mismo que comunica

Figura 4-1 Anatomia de los Ventriculos.

con la cisterna magna. Este ventriculo también

contiene plexos coroideos.

La médula espinal contiene el canal central o
ependimario, este inicia desde el cuarto ventriculo y
se extiende a través de la médula; en el cono medular,
se expande y forma el ventriculo terminal que carece
de plexos coroideos.®

Los ventriculos laterales estan situados en los hemisferios cerebrales, se comunican con el tercer ventriculo por los agujeros de Monro. El tercer ventriculo estd situa-
do en la linea media, entre los tdlamos, y por el acueducto de Silvio comunica con el cuarto ventriculo. Este Ultimo ventriculo se sitda entre el cerebelo, el bulbo y la
protuberancia; hacia abajo se continda con el conducto ependimario y se comunica por medio de los agujeros de Luschka y Magendie con la cisterna magna. En
este sistema residen los plexos coroideos. Imagen adaptada en Biorender por Jose Ramirez

Liquido Cefalorraquideo

Este liquido se encuentra en los ventriculos y el
espacio subaracnoideo, su volumen es de 150 mL y
posee una apariencia de cristal de roca. La presién del
LCR se mantiene constante, entre 60 y 150 mmH20;
esta presién puede aumentar siincrementa el volumen
intracraneal.

Produccion: los plexos coroideos son capilares

especializados para la producciéon del LCR. Se

produce entre 400 y 500ml de al dia, a una velocidad
de 0.5 ml por minuto, pero solo 150 ml de LCR ocupa
el sistema ventricular, debido a que se reabsorbe de
forma continua, con un recambio total en 5 horas.

Composicién: contiene iones, sales inorganicas,
una concentracion de glucosa aproximada a la mitad
de la glucemia, posee una pequefia cantidad de
proteinas, y pocas células.5%°

Funcién: el LCR actia como una cubierta liquida
protectora para el encéfalo, nutre al SNC, elimina
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metabolitos, modula la actividad nerviosa al regular
la composicién iénica y amortiguar los cambios de
presion.®

Circulacion: el liquido pasa desde los ventriculos
laterales hasta el tercer ventriculo, por medio de
los agujeros de Monro; aqui pasa por el acueducto
de Silvio y llega al cuarto ventriculo donde pasa al
espacio subaracnoideo por medio de los agujeros de
Luschka y Magendie, luego circula por las cisternas
subaracnoideas en direccién
hasta la cisterna pericallosa, donde es reabsorbido
hacia el seno sagital superior por las vellosidades
aracnoideas." (Ver figura 4-2)

inferior, y superior

La médula termina a nivel de L1 o L2 y el espacio
subaracnoideo en el sacro, esto permite la formacidon
de la cisterna lumbar." El LCR circula con una presién
entre un rango de 5-15 mmHg.%>"°

El andlisis de liquido cefalorraquideo se realiza
con la extraccion del mismo, desde la cisterna
lumbar, esto se logra por medio de una técnica
llamada puncion lumbar.

Reabsorcién: La reabsorciéon del LCR tiene lugar
en las vellosidades subaracnoideas que se proyectan
dentro de los senos durales, en especial en el seno
sagital superior. Estas vellosidades funcionan como
vdlvulas unidireccionales del flujo. La absorcion es
producida cuando la presion hidrostatica del LCR
excede la presion de los senos venosos, por lo que
€s un proceso pasivo que no requiere energia. Este
sistema valvular natural tiene una presién de apertura
de 5-7 mmHg.

Otros mecanismos encargados de la reabsorcion
de LCR son: el sistema linfatico dural, las orbitas, la
escleray la endolinfa del oido.

Cuando hay un aumento de la presion
intracraneana, por del flujo sanguineo cerebral, esta
puede compensarse con una mayor absorcion del

LCR en el espacio subaracnoideo." (Ver figura 4-3)
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Figura 4-2 Reabsorcion de LCR en las Vellosidades Subarac-
noideas.

El principal lugar de reabsorcién del LCR son las granulaciones aracnoideas que
se proyectan especialmente en el seno sagital superior, dicha reabsorcion ocu-
rre porque la presion del liquido LCR supera a la presion venosa. Imagen tomada
y adaptada de Biorender por Jose Ramirez

Figura 4-3 Circulacion del Liquido Cefalorraquideo

El liquido cefalorraquideo (LCR) se produce en el plexo coroideo que es un teji-
do muy vascularizado que se desplaza en el interior de los ventriculos, esté pro-
duce aproximadamente 125 ml de LCR cada 3 horas. Este proceso comienza en
uno de los plexos coroideos de los ventriculos laterales y fluye al 3er ventriculo
por los agujeros de Monroe, luego atraviesa el acueducto cerebral (acueducto
de Silvio) para llegar al 4to ventriculo, el LCR pasa al espacio subaracnoideo ,
por los agujeros de Luschka y Magendie, que rodea el SNC y se reabsorbe al
torrente sanguineo por medio de las granulaciones aracnoideas. Imagen por:
Luis José Ramirez
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Flujo Sanguineo Cerebral

El cerebro es un tejido aerobio obligado, funciona
con oxigeno y glucosa, por ende, el aporte sanguineo
es fundamental.

El Flujo Sanguineo Cerebral (FSC) normal varia
entre 50-70ml/100g de tejido, consumiendo entre
15 y 20% del gasto cardiaco. Puede aumentar en
situaciones de excitacidn o actividad extenuante y
disminuir durante el suefio.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) tiene relacion
estrecha con la presidn intracraneal y la presién de
perfusion cerebral (PPC).

La PPC es la presién necesaria para mantener
una adecuada oxigenacion del parénquima cerebral
funcionamiento

permitiendo asi un correcto

metabdlico.
La PPC resulta de la siguiente diferencia:
PPC=PAM - PIC

Cuando existen variaciones del FSC, existen
también de la PPC, y cuando esta desciende por
debajo de 50 mmHg, implica una disminucidn severa

del FSC, con el riesgo de isquemia.?™

Esta presion es capaz de autorregularse a niveles
dentro de 60mmHg-140mmHg a pesar de grandes
variaciones de la presién arterial sistémica. Esto lo
logra a consecuencia de cambios en la resistencia
vascular cerebral, con el objetivo de mantener la
presién intracraneana normal. Si la presién arterial
sistémica aumenta, produce vasoconstriccidén cerebral
para impedir la hiperperfusién (y consecuentemente,
aumento de la PIC) y si la presion arterial sistémica
disminuye, la perfusién cerebral se mantiene por
vasodilatacion de las arterias cerebrales (aumento del
FSC).1213

El aumento de la Presién Arterial Media
(PAM), reguladora
vasoconstrictora y se disminuye el FSC para evitar
aumentos en la PIC. Al disminuir la PAM, se da una
respuesta vasodilatadora, aumentando la FSC y asf

desencadena una respuesta

evitando la isquemia cerebral.?"

Figura 4-4 Regulacion del Flujo sanguineo cerebral (FSC)

El flujo sanguineo cerebral se regula de acuerdo a alas necesidades de oxigeno
en cada momento, asi pues, cuando aumenta la PCO2 disminuye la resistencia
vascular y aumenta el flujo sanguineo, y cuando cae la PCO2 aumenta la resis-
tencia vascular periférica y disminuye el flujo sanguineo. Imagen inspirada en
Art. De Revision Conceptos bdsicos sobre la fisiopatologfa cerebral y monito-
rizacion de la presion intracraneal, Elsevier, adaptada por Luis José Ramirez en
Biorender

Figura 4-5 Barrera Hematoencefalica (BHE)

Las uniones estrechas entre las células endoteliales de los capilares cerebrales
son las responsables de la barrera hematoencefalica. La permeabilidad de esta
barrera es inversamente proporcional al tamarno de la molécula y directamente
proporcional a la liposolubilidad de la molécula. El término barrera hematoen-
cefalorraquidea serfa un nombre mds preciso. Imagen por: Luis José Ramirez
Editada de: Blasi, P, Giovagnoli, S., Schoubben, A. M. M., Ricci, M., & Rossi, C.
(2007). Solid lipid nanoparticles for targeted brain drug delivery. Advanced Drug
Delivery Reviews, 59(6), 454-477. https://doi.org/10.1016/j.addr.2007.04.011

La regulacién del FSC también estd determinada
por la presién parcial arterial de diéxido de carbono
(PaCO2), ya que el didéxido de carbono facilita la
formacion de hidrogeniones y su disociacion en acido
carbdnico, que a su vez, produce vasodilatacion
aumentando el FSC. (Ver figura 4-4)

En cuanto a la presién parcial de oxigeno (Pa02), la
concentracion de oxigeno por debajo de los 30 mmHg
ocasiona ascenso inmediato del FSC."2"3


https://doi.org/10.1016/j.addr.2007.04.011
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iRECUERDA!

El endotelio de los capilares encefdlicos que
forman la BHE es continuo; a diferencia del
endotelio presente en los otros tejidos corporales,
en los que el endotelio es fenestrado y permeable.

Barrera Hematoencefalica

La barrera hematoencefdlica (BHE) es la estructura
morfoldgica constituida por las células del endotelio
vascular, los pericitos que se encuentran en la ldmina
basal abluminal, astrocitos perivasculares (cuyas
prolongaciones forman pies terminales alrededor de
los capilares), la ldmina basal de la pared capilar y la
microglia'*'®

La BHE regula el intercambio entre la sangre
circulante y el tejido nervioso. Es un sistema de
difusién, esencial para el buen funcionamiento del
SNC.

La fisiologia del SNC requiere un control preciso
sobre el movimiento de sustancias hacia dentro y
fuera del mismo.

La BHE realiza una funcidon crucial para el control
del volumen intracraneal.16 Sus funciones principales
son:

«  Regular el equilibrio idnico e hidrico.
. Facilitar el transporte de nutrientes al SNC.

. Evitar la entrada de moléculas potencialmente
toxicas.

Teoria de Monro-Kellie

La teoria de Monro-Kellie, fue originada por
Alexander Monro y George Kellie, consiste en que los
3 componentes de la cavidad intracraneal, que son el
volumen del parénquima cerebral, volumen sanguineo
y el volumen de LCR, tienen la capacidad de disminuir
para mantener la presion intracraneal constante. (Ver

figura 4-6) Se representa con la siguiente formula:"”

En situaciones patoldgicas, en las que aumente
uno de estos componentes o aparezca una lesién con
efecto de masa, uno o varios componentes deben
disminuir de forma compensatoria para que no exista
aumento de la presion intracraneal. 7

192 ]

El compartimento parenquimatoso es constante,
los cambios en su volumen, se dan como respuesta
compensadora en caso de lesiones de crecimiento
lento.”?

Figura 4-6 Teoria de Monro Kellie

Teoria que sostiene que al ser el volumen total intracraneal constante y estar
constituido por cerebro, el liquido cefalorraquideo y la sangre, un cambio en
uno de los tres elementos tendrd que ser compensado por los otros dos com-
ponentes. Imagen por: Luis José Ramirez Editado de: Grossman, R. G. (1999).
Principles of neurosurgery. Lippincott Williams & Wilkins.

Si el aumento de la presidn intracraneal aparece de
forma aguda, el componente parenquimatoso no tiene
capacidad compensadora suficiente: son el LCR y el
volumen sanguineo los que se adaptan.

El LCR es el principal sistema compensador, y por
su relacién con el espacio subaracnoideo expansible,
puede ser reabsorbido rdpidamente. La disminucién
del compartimento vascular es mds tardia, siendo el
sistema venoso, a través de las venas yugulares, el
responsable de desplazar volumen en situaciones
necesarias.”?

Complianza y Elastanza

La capacidad compensatoria de los tres volimenes
intracraneales se realiza gracias a dos mecanismos
compensatorios que regulan su equilibrio:

La elastancia: se refiere a la resistencia que se opo-
ne al aumento de volumen intracraneal (VI).'819.20.21

La complianza: hace referencia a la capacidad que
tiene el cerebro para adaptarse o tolerar volimenes
adicionales progresivos.'®'292' En otras palabras; es el
volumen necesario para obtener un cambio conocido
dePIC.™®
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El efecto del LCR y del componente vascular como
mecanismos compensatorios de la PIC no es infinito,
como se refleja en la curva de presién-volumen
intracraneal: (Ver figura 4-7)

La curva consta de 3 fases:

Fase 1 o inicial: correspondiente a la fase de alta
compliancia y baja elastancia, en la que, a pesar
del incremento del volumen, no hay prdcticamente
ningun incremento de la PIC, pues el LCR y el volumen
sanguineo cerebral (VSC) absorben el aumento de
volumen.

Fase 2 o de transicién: hay una compliancia y
elastancia similares, donde la PIC es aln baja pero
comienza a aumentar de manera progresiva.

Figura 4-7 Curva presién volumen intracraneal.

En las fases iniciales practicamente no hay incremento de la PIC debido a que
el LCRy el volumen sanguineo cerebral amortiguan el aumento del volumen.
Durante la fase 2 la PIC comienza a incrementary es la fase 3 cuando pequenos
cambios en el volumen determinan grandes aumentos de la presion. Imagen
por: Luis Jose Ramirez. Editado de: Rodriguez-Boto, G,, Rivero-Garvia, M., Gutié-
rrez-Gonzaélez, R, & Méarquez-Rivas, J. (2015). Conceptos basicos sobre la fisiopa-
tologia cerebral y la monitorizacion de la presién intracraneal. Neurologia, 30(1),
16-22. https://doi.org/10.1016/).nr.2012.09.002

Fase 3oascendente: fase de bajaonulacompliancia
y alta elastancia. Los mecanismos compensatorios
se han agotado y pequefios cambios de volumen
condicionan grandes aumentos de PIC."82°

FISIOPATOLOGIA DE LA HTE

La hipertensién endocraneana es una patologia
donde la presion (PIC)
se eleva por encima de las presiones normales (15-
20mmHg en adultos) por mas de 5 a 10 minutos,
secundaria al aumento de volumen de alguno de los

neuroldégica, intracraneal

componentes cerebrales?" 23 24,

:{SABIAS QUE...

En la prdctica clinica, los incrementos de volumen
que producen aumentos de la PIC superiores a 25
mmHg, hacen que la cavidad craneal se sitlie en
la fase 3 de descompensacion.

La PIC puede incrementarse bajo condiciones

fisioldgicas como al toser o estornudar, o en
condiciones patoldgicas como ventilacion mecdénicay
cambios de posicidn.?* Los componentes cerebrales
se agrupan en compartimientos segun su contenido:
tejido cerebral (80%), sangre (10%) y LCR (10%)'216:25.22,
Segun la hipotesis de Monro-Kellie se establece que
la suma de los 3 componentes permanece constante
y que
compensatoriamente los componentes restantes'
25.

la elevacion de uno de ellos, desciende

iRECUERDA!

La capacidad compensatoria en adultos es
limitada, ya que el contenido no puede sobrepasar
su entorno dseo inflexible; en los nifios la limitacion
es menor, mientras las fontanelas y suturas no
hayan cerrado.

Los volimenes mas moldeables son la sangre y
en mayor proporcion el LCR, al contrario del tejido
cerebral, el cual solo aumenta en caso de procesos
expansivos. La compensacién inducen en primera
instancia el regiones
lumbares, mds tarde, la disminucidén

desplazamiento de LCR a

Causas de HTE

Las principales causas se relacionan a alteraciones
con aumento de volumen del parénquima cerebral,
aumento del volumen sanguineo y aumento de
volumen del LCR:

» Por Aumento en el Volumen Tisular

Se clasifican en 2 tipos: Edema cerebral y Lesidn
con efecto de masa

Edema Cerebral: Se define como el aumento
patoldgico de agua en el tejido encefdlico; existen 3
tipos de edema que puede influir en el incremento de

la PIC:


https://doi.org/10.1016/j.nrl.2012.09.002
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Edema citotéxico: ocasionado por cualquier dafio
en la membrana celular que conlleve a falla energética
en la que las bombas de Na+-K+ ATPasa no cuentan
con la capacidad de mantener los gradientes idnicos
celulares, por lo que ocurre un influjo andmalo de Na+
y agua hacia la célula modificando la homeostasiaintra
y extracelular , cominmente por hipoxia/isquemia o
trastornos metabdlicos. 22 20.26.30

El Glutamato, al acumularse en exceso actia como
neurotoxina que lleva a la muerte celular, debido a
que genera apertura de los canales de Ca++, Na+
y K+, permitiendo un flujo anémalo de iones hacia
la neurona. A esto se les conoce como edema
neurotoéxico, un subtipo de edema citotéxico.

Edema vasogénico: es el aumento del liquido ex-
tracelular por rotura de la BHE y aumento de la per-
meabilidad vascular, donde las proteinas y sustancias
de la sangre pasan al espacio intersticial arrastrando
liquido, edematizando las zonas circundantes; el au-
mento de la presién hidrostdtica y desequilibrios hipe-

rosmolares también son otras razones de este edema.
20, 22,26

Edema intersticial: Es el resultado del incremento
del flujo transependimario de los compartimentos in-
traventriculares al parénquima cerebral, consecuencia
de la obstruccién del flujo del liquido cefalorraquideo
o reabsorcidn y posterior aumento de la presion intra-
ventricular que originan la interrupcion de las uniones
estrechas de las células ependimarias y fuga de agua
mediante un mecanismo osmatico. 3°

Lesidon con efecto de masa: repercutird sobre las
estructuras adyacentes, desplazara el liquido de sus
espacios, obliterara los surcos y cisternas, y compri-
mird el sistema ventricular. Si el volumen es grande,
desplazard las estructuras del encéfalo hacia el lado
contrario del cual se encuentra la lesién, como con-
secuencia de esta cascada de eventos se ocasionard
una hernia con compresion critica de muchas mas es-
tructuras.® En este tipo se encuentran las neoplasias,
abscesos, quistes, hemorragias, entre otros.

»  Por aumento de volumen Sanguineo Cerebral

Son la causa peor comprendida, pudiendo ser
secundarias a obstruccion en el drenaje venosos o a
procesos que conlleven vasodilatacién arterial y se
clasifican en venosas y arteriales:3?
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Venoso: comprende causas como trombosis
del seno dural, sindrome de vena cava superior,
compresién yugular, presién positiva al final de la

espiracion alta (ventilacion mecdénica)

Arterial: se presenta por alteraciones variadas,

entre ellas la aneurisma,
envenenamiento por CO2, convulsién, hipercarbia,

hipertension maligna, anestésico inhalado, hipoxia®?

presencia de un

» Por aumento de volumen del LCR

También Illamado hidrocefalia, y se define por el
aumento del LCR en la cavidad craneal, lo que lleva al
aumento de tamafio de los espacios que lo contienen.
Se clasifican de la siguiente manera: *

. Hipersecrecién de LCR

«  Obstruccién a la circulacion de LCR

. Reabsorcién deficiente de LCR

. Mecanismo desconocidos

. Farmacos

. Téxicos

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los signos y sintomas neuroldgicos
alteraciones de la consciencia como, bradipsiquia,
estupor, coma con respuesta a estimulos dolorosos

incluyen

y crisis convulsivas; alteraciones visuales como
estrabismo y diplopia por pardlisis del VI par. Estas

Ultimas dependerdn de la focalizacidn de la lesion. '
22,28

iRECUERDA!

La triada cldsica de la HTE consta de cefalea,
vomitos en proyectil y edema de papila. Estas
manifestaciones pueden acompafarse por la
triada de Cushing, que involucra bradicardia,
hipertension y alteraciones en el patrén de
respiracion.

En lactantes podemos encontrar abombamiento
de las fontanelas, macrocefalia, letargia, irritabilidad,
retraso en el desarrollo psicomotor y signo del
sol naciente.?®?° En niflos mayores se encuentra
papiledema, borrosa, diplopia,
cefaleas e incluso estrabismo por pardlisis del VI par.?°

vision vémitos,



95 |

Cuando la HIC esta compensada, la sintomatologia
los pacientes
pueden entrar en estupor y/o coma, adaptar la
rigidez falta de
pupilar y variaciones en la frecuencia y profundidad

es modesta. Al descompensarse,

de descerebracién, respuesta
respiratoria. Estos son signos de mal prondstico e

indican que el tronco cerebral esta siendo presionado
por herniacidén.

Figura 4-8 Herniaciones cerebrales.

COMPLICACIONES

La via final de la hipertensiéon intracraneal es
el sindrome de herniacién, el cudl es un conjunto
de signos y sintomas neuroldgicos secundarios
al paso de tejido cerebral a través de las aberturas
intracraneanas fijas, conformadas a partir de la hoz y
tienda de cerebelo.

Una hernia cerebral es la protrusion un parte del encéfalo a otro compartimento como consecuencia de un aumente de la presién intracraneal. A. Hernia del cingulo
o subfalcina por debajo de la hoz del cerebro. B. Hernia transtentorial sobre la tienda del cerebelo. C. Hernia amigdalina a través del agujero occipital, esta Ultima llega
a comprimir los centros vitales del bulbo raquideo teniendo un desenlace catastréfico. Imagen por: Luis José Ramirez Editado de: Gilardi, B. R, Lopez, J. I. M., Villegas,
A. C.H, Mora, J. a. G, Rodriguez, O. C. R, Appendini, R. C, De La Mora Malvdez, M., & Calleja, J. a. H. (2019). Types of cerebral herniation and their imaging features.

Radiographics, 39(6), 1598-1610. https://doi.org/10.1148/rg.2019190018

Cuando se supera el aumento de presién en la
cavidad craneal, este se hernia en direccion de la
presion. A este proceso también se le conoce como
fendmeno de enclavamiento.'® 22 3% |os tipos de
hernias intracraneales, (Ver figura 4-8), se clasifican
de la siguiente forma: 34

. Herniacién subfalcial o del cingulo: el
hemisferio contralateral se hernia por debajo
del borde libre de la hoz, no produce ningun
cuadro clinico especifico.

. Herniacién temporal o del uncus: el tejido de
un Iébulo temporal protruye entre el borde
libre del tronco encefdlico, se caracteriza
por una pupila midridtica fija, paralisis
extraocular con limitaciéon en la aduccién y
movimientos verticales; puede haber paro
cardiorrespiratorio.

. Herniacién central transtentorial: de forma
bilateral, los I6bulos temporales protruyen a
través de la escotadura tentorial, se manifiesta
clinicamente por la presencia de ambas
pupilas fijas en posiciéon media, alteraciones
del patrén respiratorio, pérdida de los reflejos
oculocefdlicos y oculovestibulares, ademds de
pardlisis motora bilateral.

+  Herniaciéon de la amigdala cerebelosa: ocurre
cuando la amigdala se hernia al canal cervical
hasta el agujero occipital, se caracteriza
clinicamente por deterioro cardiorrespiratorio,
hipertension arterial, deterioro del estado de
conciencia, respiracién de Cheyne-Stokes,
rigidez de nuca o respuesta de decorticacién
o descerebracion.


https://doi.org/10.1148/rg.2019190018
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DIAGNOSTICO

El diagndstico de la HIC empieza con la deteccién
de procesos expansivos por medio de tomografia
axial computarizada (TAC) o resonancia magnética
(IRM); debe tenerse en consideracion que los
procesos expansivos también se presentan en la
region medular, sobre todo en la cauda equina.
Una vez descartadas estas causas, se procede a un
andlisis del LCR, angiografias cerebrales y descartar
las causas metabdlicas y téxicas de HIC. 35

iRECUERDA!

La puncion lumbar estd contraindicada si hay un
proceso expansivo intracraneal o se sospecha
que pueda haberlo, y estd indicada si se presume
una meningitis aguda o cronica.

TRATAMIENTO

El tratamiento en la HIC depende de la causa y
gravedad de la situacién. En cuanto al tratamiento
general de la HIC, independientemente de cudl sea la
causa que lo esté provocando se deben de seguir las
medidas descritas. (Ver tabla 4-1)

MEDIDAS GENERALES

. Elevacidén de la cabeza 30° para mejorar el drenaje

venoso

. Evitar la restriccion de liquidos; mantener normovole-
mia

. Mantener la normocapnia o ligera hipocapnia (meta
25-30 pCO2)

. Mantener la tensidn arterial constante

INTERVENCIONES

. Drenaje ventricular

. Manitol al 20%

. Diuréticos de asa o acetazolamida

. Suero salino hiperténico

. Hiperventilacion transitoria (<30 min)
. Corticoides

. Barbituricos (sedacion profunda)

. Craniectomia descompresiva

. Hipotermia

Ideas Clave

El contenido intracraneal comprende puede
dividirse en tres componentes: El parénquima
cerebral (80% del volumen intracraneal), la sangre
(aporta un volumen intracraneal del 10% o 150 ml)
y el liquido cefalorraquideo (10% del volumen).

El liquido cefalorraquideo (LCR) es el mds variable
de los componentes, el parénquima es el que
menos cambios sufre.

La presion intracraneal (PIC) es una presion
positiva supraatmosférica, es decir, es la presion
que ejercen los elementos intracraneales sobre la
duramadre.

En el adulto, la rigidez del crdneo y la duramadre
limitan la expansion, caso contrario a lo que ocurre
en recién nacidos.

Los ventriculos son una serie de cavidades y
conductos interconectados que derivan de la luz
del tubo neural, y por los cudles circula liquido
cefalorraquideo.

El LCR actia como una cubierta liquida protectora
para el encéfalo, nutre al sistema nervioso central,
elimina metabolitos, modula la actividad nerviosa
al regular la composicion idnica y amortiguar los
cambios de presion.

La reabsorcién del LCR tiene lugar en las
vellosidades subaracnoideas que se proyectan
dentro de los senos durales.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) tiene relacion
estrecha con la presion intracraneal y la presion
de perfusién cerebral (PPC).

La PPC es la presién necesaria para mantener una
adecuada oxigenacion del parénquima cerebral
permitiendo asi un correcto funcionamiento
metabdlico. La PPC resulta de la siguiente
diferencia: PPC= PAM — PIC

El FSC puede ser modificado por la PAM, PaCO2
y la PaO2.

La BHE regula el intercambio entre la sangre
circulante y el tejido nervioso.

Segun la teoria de Monro-Kellie en situaciones
en las cuales aumente uno de los componentes
intracraneales o aparezca una lesién con efecto
de masa, uno o varios componentes deben
disminuir de forma compensatoria.

La elastancia se refiere a la resistencia que se
opone al aumento de volumen intracraneal.

La complianza hace referencia a la capacidad
que tiene el cerebro para adaptarse o tolerar
volumenes adicionales progresivos.
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La curva presién-volumen intracraneal se divide
en una fase inicial, una de transicion y una
ascendente.

Las causas de hipertensién intracraneal se dividen
en: aumento de volumen del parénquima cerebral,
aumento de volumen sanguineo y aumento de
volumen del LCR.

La hipertension intracraneal es una patologia
donde la presion intracraneal se eleva por encima
de las presiones normales por mds de 5 a 10
minutos.

La via final de la hipertension intracraneal es el
sindrome de herniacién intracraneal.

1. ¢Cudles son los compartimentos
cerebrales de importancia?

2. ;Qué porcentaje o volumen representa
cada uno de los compartimentos?

3. Cudl de los tres elementos que
contribuyen al volumen es el mas
modificable? ;Por qué?

4, Cudl de los tres compartimentos
cerebrales es el menos modificable?
JPor qué?

5. ¢Qué es la presidn intracraneana (PIC)?
¢Cual es su valor normal?

6. ;Qué elementos fisioldgicos vy
patolégicos modifican la PIC?

7. ¢Cudles son las caracteristicas del
liquido cefalorraquideo (LCR)?

8. Donde se produce y donde se
reabsorbe el LCR?

9. ;Coémo circula el LCR? ;Cudl es la
velocidad de produccion?

10. ;Qué elementos modifican el flujo
sanguineo cerebral (FSC)?

1. ¢Qué es la presidon de perfusion cerebral
(PPC)? ;Como se calcula?

El diagndstico de la hipertensién intracraneal
empieza con la deteccion de procesos expansivos.

Se debe emplear el método diagnostico segun
la patologia sospechada. No existe diagndstico
especifico.

El tratamiento en la hipertension intracraneal
depende de la causa y gravedad de la situacion.

Se emplean medidas especificas segun la causa
y medidas generales para el tratamiento de la
mayoria de los pacientes.

12. ;Cudles son los componentes de la
barrera hematoencefdlica (BHE)?

13. ;Cual es la importancia de la BHE?

14. En qué consiste la teoria de Monro-
Kellie?

15. ;Qué es la compliancia y la elastancia?

16. ;Cudlessonlasfases paralainstauracion
de un sindrome de hipertension
endocraneana? ;En qué consiste cada

una?

17. ¢Cudles son los mecanismos
fisiopatoldgicos involucrados en
la generaciéon de hiperten-sion
endocraneana?

18. ;Cuadl es la triada clinica de la HTE?
+Cdémo se explica fisiopatoldgicamente?

19. ¢En qué consiste la triada de Cushing?
;Por qué mecanismo surgen sus
manifestaciones?

20. ;Qué posibles complicaciones presenta
un paciente con HTE?

21. ;Cudles son las herniaciones
intracraneales mas comunes?

22. ;Cudles son las medidas generales a
establecer en un paciente con HTE?
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CASOS CLiINICOS

CASO CLIiNICO 1

Un hombre de 31 afios acude al servicio de emergencias porque durante las Ultimas 24 horas ha presentado cefalea,
nduseas, fiebre, vision borrosa y fotofobia. La cefalea ha empeorado progresivamente y los describe con una
intensidad de 10/10. El paciente parece tener dificultades para movilizar su cuello. Como antecedentes, el paciente
refiere que hace un mes presentd un cuadro de otitis media supurada de dificil manejo. Los signos vitales estdn dentro
de los limites normales, a excepcién de la temperatura, presentando 38.5 oC. El examen muestra una agudeza visual
disminuida con pérdida leve de la vision periférica. El examen fundoscépico muestra hinchazoén bilateral del disco
Sptico.

1. En base al caso anterior, scudl cree que es la etiologia més probable?

2. ;Qué exdmenes diagnosticos indicaria para confirmar su diagnostico presuntivo?

3. En este paciente, sa qué atribuiria la presencia de papiledema y cefalea?

4. En base a la etiologia del caso, ;como manejaria la hipertension endocraneana?

CASO CLINICO 2

Una mujer de 22 afios acude al médico a causa de cefalea holocraneana de intensidad 7/10, durante 3 semanas.
Hace un dia, la paciente presentd visidn borrosa en ambos ojos y un breve episodio de vision doble. Ha estado
automedicdndose ibuprofeno, con una minima mejoria de sus sintomas. Tiene sindrome de ovario poliquistico,
diabetes mellitus tipo 2 y acné de predominio facial. No hay antecedente de trauma, infecciones, debilidad, ni cambios
de sensacion. Sus medicamentos actuales incluyen metformina, anticonceptivos orales y vitamina A. Mide 158 cm (5
pies 2 pulgadas) de altura y pesa 89 kg (196 libras); El IMC es de 36 kg/m2. Los signos vitales estén dentro de los
limites normales. El examen muestra disminucién de la visidon periférica. Se muestra el examen fundoscd-pico de
ambos ojos (ver imagen: Tomada del libro J, Ortiz Neurocirugia).

1. ¢Cudl es el nombre del signo clinico que presenta la paciente?

2.:A qué se podria asociar el sindrome de hipertension endocraneana en esta paciente?
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3. ;Qué exdmenes complementarios le podrian ayudar a confirmar su diagndstico?

4. En base a los estudios que usted indicd, diagnostica hipertension endocraneana o pseudotumor cerebri. La paciente
requiere un farmaco para disminuir su presion intracraneana, scudl es el nombre y mecanismo de accién del farmaco

que usted le indicaria?
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