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RESUMEN

El sindrome de hipertension intracraneal (HTIC) se caracteriza por un incremento mantenido
de la presion intracraneal (PIC) por encima de los limites de la normalidad. La PIC viene deter-
minada por la presién de liquido cefalorraquideo (LCR) dentro de los ventriculos cerebrales, la
cual depende del flujo sanguineo cerebral y el flujo de LCR. Su etiologia es multiple y su instau-
racién puede ser aguda o cronica, lo que determina las diversas manifestaciones clinicas. La
triada de Cushing es un cuadro clinico tardio de la HTIC, la cual consiste en la combinacion de
hipertension arterial sistémica, bradicardia y depresion respiratoria, y es un signo de herniacién
inminente. En cuanto a los hallazgos observados en la exploracion fisica, el signo mas espe-
cifico de HTIC es el edema de papila, pero un examen de fondo de ojo normal no la descarta.

Es necesario el diagndstico precoz para establecer las medidas terapéuticas adecuadas y asi
evitar las complicaciones neuroldgicas que puede desencadenar, asi como instaurar el trata-
miento etioldgico preciso en funcion de su origen.

El objetivo del tratamiento inicial de la HTIC debe ir dirigido a asegurar la adecuada oxigena-
cién y ventilacion para prevenir la vasodilatacion, y secundariamente, la elevacion de la PIC
causada por la hipoxemia e hipercapnia, asi como mantener una tension arterial normal para
garantizar una adecuada presion de perfusion.

Palabras clave: presion intracraneal, hipertension intracraneal, cefalea, vémitos, papiledema,
hernia cerebral.

Intracranial hypertension syndrome
ABSTRACT

Intracranial hypertension (ICH) syndrome is a condition characterized by maintained increased
intracranial pressure above its limits. ICH is determined by cerebrospinal fluid (CSF) pressure
from ventricles, which depends on cerebral blood flow and CSF.
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Its aetiology and pathogenic is diverse and its condition can be acute or chronic resulting in
different clinical manifestations. Cushing’s triad is a late phase of ICH, which consists of the
common development of systemic arterial hypertension, bradycardia and respiratory depres-
sion. This is considered a sign of imminent brain herniation. As for the objective findings in
physical exploration, the most specific sign of intracranial hypertension is papilledema, but a
normal eye fundus examination does not rule out presence of the disease.

It is necessary early diagnosis to establish appropriate therapeutic measures and be able to
avoid the neurological complications that can be triggered. Also, this may assure to provide
the correct treatment according to its origin.

The aim of treatment should be leaded at first to ensuring adequate oxygenation and ventilation
to prevent vasodilation and elevated ICH caused by hypoxemia and hypercapnia. Besides, it is

essential to maintain normal blood pressure in order to assure an adequate cerebral perfusion.

Key words: intracranial pressure, intracranial hypertension, headache, vomiting, papilledema,

brain herniation.

1. INTRODUCCION

El sindrome hipertensivo endocraneal o hiper-
tension intracraneal (HTIC) es un sindrome cli-
nico provocado por un aumento de la presion
intracraneal (>20 mmHg durante mds de cinco
minutos con signos o sintomas) de etiologia va-
riaday comun a muchas urgencias neurologicas.

El conocimiento de la fisiologia de la presion
intracraneal es indispensable para un reconoci-
mientoy manejo terapéutico precoz de la HTIC.

El diagnostico precoz de HTIC puede prevenir
las secuelas neurolégicas y la muerte.

2. PATOGENIA

La presion intracraneal (PIC) es el resultado

de un equilibrio mantenido entre los diversos
componentes que se alojan dentro de la béveda

craneal. El craneo es una estructura rigida con
unvolumen interno fijo destinado a albergarel
tejido cerebral (80%), la sangre (10%) y el liquido
cefalorraquideo (LCR) (10%). Una alteracién en
cualquiera de estos componentes producira un
desequilibrio en este sistema obligando a ins-
taurar mecanismos compensadores.

En condiciones normales, los valores de la PIC
delliquido cefalorraquideo (LCR) en nifios osci-
lan en el momento de la puncién lumbar entre
9221 mmHg (12-28 cm H,0). Se pueden pro-
ducir elevaciones transitorias ocasionales con
fendmenos fisiolégicos, como los estornudos,
tos o maniobras de Valsalva. Sin embargo, las
elevaciones sostenidas > 20 mmHg (27 cm H,0)
son anormales.

Las distintas fases de la hipertension intracra-
neal son:

Fase de compensacion: en fases iniciales el
aumento de cualquiera de los componentes
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intracraneales produce un desplazamiento
de la sangre y el LCR a lo largo del eje espinal,
manteniendo la PIC dentro de la normalidad.

Enelcasode los lactantes donde las suturas cra-
neales permanecen abiertas, la compensacion
inicial es un abombamiento de la fontanela ante-
riory un despegamiento de las suturas craneales
con el objetivo de aumentar el volumen interno
que el craneo es capaz de albergar, dando como
resultado un aumento del perimetro craneal.

Fase de descompensacion: una vez alcanzado
el limite de compensacion seinicia el aumento
progresivo de la presion ejercida por el LCR den-
trode los ventriculos cerebrales produciéndose
la HTIC. En esta fase, cualquier incremento adi-
cionalen el volumen de la lesion, se acompana
de unaumento correspondiente en PIC. La pen-
diente de la curva en esta fase es pronunciada,
de modo que pequefos cambios en el volumen
causan cambios significativos en la PIC (Fig. 1).

Figura 1. Relacion no lineal entre presion intracra-
neal y volumen intracraneal

Presion
intracraneal (mmHg)

Volumen intracraneal (ml)
Linea negra: el aumento del volumen intracraneal
produce un aumento ligero de presion intracraneal
(fase de compensacion).

Linea azul: tras el agotamiento del mecanismo com-
pensador, un aumento ligero de volumen intracra-
neal produce un aumento exponencial de la presion
intracraneal (fase de descompensacion).
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Fase de herniacion: se produce cuando el au-
mento de presién en alguno de los comparti-
mentos craneales delimitados por estructuras
rigidas, como la hoz del cerebro, |a tienda del
cerebelo o el foramen magno, produce un des-
plazamiento del parénquima cerebral a través
de dichas estructuras ocasionando una her-
nia del tejido cerebral. Como consecuencia de
esta herniacion se produce la lesion cerebral,
por compresion y traccion de las estructuras
implicadas, asi como por isquemia debida a
compromiso de los elementos vasculares.

3. ETIOLOGIA

El sindrome de hipertension intracraneal
apare-ce como resultado de alteraciones en
cualquiera de los elementos que alberga la
bdéveda craneal, siendo mltiples las causas
y los mecanismos que pueden desencadenar
este sindrome (Tabla 1).

Existe una entidad en la que se produce un au-
mento de la PIC de forma idiopatica, descartan-
dose cualquiera alteracion secundaria respon-
sable del mismo, conocido como hipertension
intracraneal idiopatica o pseudotumor cerebri
que se comenta aparte al final del capitulo.

4. CLINICA

El cuadro clinico se puede clasificar en tres gru-
pos de sintomas y signos especificos en funcion
del tiempo de evolucion:

Triada inicial: cefalea, vomitos y edema de papila.

La cefalea es uno de los sintomas principales
tanto en casos de curso agudo como cronico.
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Tabla 1. Clasificacion etiolégica de la hipertension craneal
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Aumento del volumen cerebral

Aumento del volumen sanguineo

Aumento del volumen de LCR

Procesos expansivos intracraneales:
» Tumores del SNC
» Colecciones subdurales

» Quistes aracnoideos

Trombosis de senos venosos
Hipercapnia

Hipertension arterial
Traumatismo craneal

Sindrome de vena cava superior

Hipersecrecion (papilomas plexos coroideos).
Obstruccién (tumores, hemorragias)

Alteraciones de la reabsorcion (trombosis
$Senos venosos)

Malfuncion de valvula de derivacion

» Abscesos cerebrales
Edema celular:

« Lesion axonal traumatica

+ Lesion hipdxico isquémica
Edema vasogénico:

» Infecciones del SNC

» Infartos isquémicos

» Hematomas intracraneales
Edema intersticial:

« Hidrocefalia

ventriculoperitoneal/atrial

Tiene un caracter persistente, de predominio
matutino (la posicion en decubito durante el
suefio favorece el aumento de la PIC) y tien-
de a presentar mejoria con el ortostatismo. Se
puede desencadenar por situaciones que au-
menten la PIC como las maniobras de Valsalva.

Los vomitos son un sintoma acompanante
frecuente y son normalmente proyectivos, sin
nausea previa. Son mas frecuentes por la ma-
fana favorecidos por la situacién de decubito
nocturno.

En recién nacidosy lactantes es caracteristicoen-
contrar un aumento de perimetro craneal con
macrocefalia y dehiscencia de las suturas, asi
como protrusion de la fontanela anterior. En ca-
sos extremos, se puede observar desplazamiento
de los globos oculares en direccion inferoexterna,
acompaniado en ocasiones de retraccion palpe-
braly limitacion de la mirada en sentido vertical
superior (“0jos en puesta de sol”).

Progresion clinica: aparece disminucion del
nivel de consciencia bien por disminucion de
la presion de perfusion cerebral y disminucion
del flujo sanguineo cerebral o por lesion de la
formacion reticular del tronco cerebral.

Fenémenos de enclavamiento: se producen por
desplazamiento de la masa cerebral por el au-
mento de PIC. Los signos clinicos son diferentes
segln el lugar de la herniacion (Fig. 2).

En funcion del tiempo de instauracién de la
HTIC la sintomatologia puede variar:

« En cuadros de inicio agudo puede aparecer
una alteracion brusca del estado mental
caracterizada por obnubilacién o somno-
lencia, o menos frecuente, aparicion de
convulsiones. En su evolucién pueden ob-
servarse manifestaciones sistémicas como
hipertension arterial, bradicardia o depre-
sion respiratoria, sintomas que constituyen
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Figura 2. Herniacion cerebral

Mecanismo fisiopatoldgico

Manifestacion clinica

[y

Hernia subfalcina

Herniacion de la circunvolucion del cingulo a
través de la hoz. Suele producirse por lesiones
expansivas en el hemisferio cerebral que empujan
la circunvolucién del cingulo por debajo de la hoz
del cerebro

Compresion de la arteria cerebral anterior con
infarto cerebral secundario

N

Hernia
transtentorial
central

Descenso del diencéfalo, el mesencéfalo o la
protuberancia. Pueden comprimir el acueducto de
Silvio, causando hidrocefalia y también el tronco,
alterando los centros cardiorrespiratorios

Estupor que progresa a coma asociado a
alteraciones en el proceso respiratorio, pupilas
midriaticas arreactivas, posturas de decorticacion,
descerebracion y finalmente flacidez

w

Hernia
transtentorial
lateral o uncal

Descenso del uncus hacia el interior de la cisterna
supraselar a través del tentorio con compresion del
tronco cerebral, arteria cerebral posterior y |1l par
craneal ipsilateral

Midriasis unilateral al hemisferio cerebral dafiado y
hemiparesia del hemisferio cerebral dafiado

S

Hernia
amigdalina

Descenso de las amigdalas cerebelosas a través del
agujero magno, produciendo compresion del bulbo
raquideo y de la protuberancia

Disfuncion de los centros respiratorio y cardiaco y
frecuentemente son mortales

la denominada triada de Cushing, signo de
gravedad que representa un riesgo elevado
de herniacién inminente. En los casos de
herniacion cerebral, los sintomas depende-
ran de la localizacién de la misma, llegando
a producir el comay la muerte.

En aquellos casos de inicio subagudo o cro-
nico, es caracteristico el papiledema. Su
presencia confirma la existencia de hiper-
tension intracraneal, si bien su ausencia no
la descarta pues requiere dias para hacerse

manifiesto. Se puede observar también alte-
raciones visuales, tales como pérdida de la vi-
sién periférica, o diplopia por alteracion de los
pares craneales responsables de la motilidad
ocular. Otros sintomas caracteristicos son las
alteraciones de la marchay la coordinacion y
trastornos conductuales, asi como alteracio-
nes del desarrollo psicomotor en lactantes.

En la Tabla 2 se describen algunos cuadros y
patologias que pueden simular elevaciones
agudas de la PIC.
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Tabla 2. Diagnéstico diferencial de hipertensién intracraneal aguda

Hipoglucemia

Puede presentarse en ocasione como alteracion brusca del estado mental o convulsion focal o déficit
neurolégico focal

Encefalopatia
metabélica

Existen numerosas etiologfas metabdlicas diferentes a a hipoglucemia que pueden producir alteracion
del estado mental desde estupor al coma, asociado en ocasiones a déficits neuroldgicos focales (aunque
menos frecuente)

Es tipica la fluctuacion clinica

Algunos de estas etiologias son: hipoxia, hipercapnia, hipernatremia, cetoacidosis diabética, acidosis
[4ctica, hipercalcemia, hipocalcemia, hipermagnesemia, hipertermia, hipotermia, aminoacidemia, porfiria,
encefalopatia hepatica, uremia, crisis de Addison, hipotiroidismo

Intoxicacion aguda
medicamentosa

Existen medicaciones que pueden dar lugar a una encefalopatia por efecto toxico y cuando esta se
manifiesta de forma abrupta puede confundirse con la HTIC

Esta clinica se da cuando determinados farmacos se encuentran a altas concentraciones, por sobredosis
terapéutica, ingestion involuntaria o abuso deliberado

Alguno de estos farmacos que pueden provocar coma, cuando estan a altas concentraciones son:
sedantes, agentes anticolinérgicos y salicilatos

En muchos casos, los hallazgos fisicos pueden diferenciar la intoxicacion del aumento de la PIC. Ademas, la
intoxicacion medicamentosa no suele asociarse con hallazgos neurolégicos focales

Estatus epiléptico
no convulsivo

El estatus epiléptico no convulsivo puede presentarse con una variedad clinica que incluye alteracion del
estado mental

El electroencefalograma confirma el diagndstico. Este estaria indicado en aquellos pacientes criticamente
enfermos que estan obnubilados o comatosos y no tienen hallazgos claros de HTIC

Migrafia hemipléjica

Se caracteriza por cefalea con debilidad motora durante la fase del aura

Los ataques pueden incluir, de forma variable, dolor de cabeza intenso, escotoma de centelleo, defecto del
campo visual, entumecimiento, parestesia, debilidad unilateral, afasia, fiebre, letargia, coma y convulsiones

Los sintomas pueden durar horas o dias

El diagndstico se sospecha por la aparicion episddica de hemiplejia y la respuesta al tratamiento especifico
para la migrafia

HTIC: hipertension intracraneal.

5. DIAGNOSTICO

y puede no estar presente en casos de hiper-
tension intracraneal de desarrollo brusco, su

El diagnostico de la HTIC se establece en base
a una historia clinica compatible y hallazgos
caracteristicos en la exploracién fisica, si bien
su diagnostico de confirmacién generalmente
viene determinado por las pruebas de neu-
roimagen. Otras pruebas diagnosticas pueden
ser necesarias para determinar la etiologia del
cuadro.

Examen de fondo de ojo: aunque el desarrollo
de papiledema requiere de tiempo de evolucion

presencia es uno de los indicadores mas espe-
cificos de aumento de la PIC.

Neuroimagen:

- La tomografia computarizada (TC) es la
prueba radioldgica de eleccion inicial de-
bido a su rapidez, disponibilidad y no inva-
sividad, y debe realizarse tan pronto como
se encuentre estabilizado el paciente en los
casos de sospecha de HTIC, para confirmar
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el diagnostico e instaurar las medidas tera-
péuticas apropiadas (Tabla 3). No obstante,
la ausencia de hallazgos patolégicos en la TC
inicial no descarta un aumento de la PICen
pacientes con clinica sugestiva, por lo que
en estos casos debera tomarse una actitud
expectante siendo necesario en ocasiones
monitorizar la PIC mediante técnicas inva-
sivas o repetir la prueba de imagen en las
horas posteriores.

La resonancia magnética (RM) es mas pre-
cisa que la TC para detectar aumentos de la
PIC, pero requiere mas tiempo y esta menos
disponible. Es una alternativa adecuadaala
TC craneal en pacientes estables sin altera-
cion del estado mental en los que se sospe-
cha una PIC cronicamente elevada.

La ecografia es una opcion apropiada en pa-
cientes con ventana transfontanelar en los
que todavia no se ha producido el cierre de
las suturas craneales.

Todas las pruebas de neuroimagen no solo con-
tribuyen a establecer el diagndstico de hiper-
tensién intracraneal, sino que también aportan
informacion sobre la etiologia de esta.

Otras exploraciones radiologicas, como la arte-
riografia o la angiorresonancia, pueden ser ne-

Tabla 3. Hallazgos de PIC elevada en la TC craneal
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cesarias en aquellos casos en los que el aumen-
todela PICsea debido a alteraciones vasculares.

Medicién invasiva de la PIC: la monitorizacion
invasiva de la PIC establece de forma definitiva
el diagnéstico de hipertension intracraneal. No
obstante, el riesgo de posibles complicaciones
como infeccién o sangrado hace que esta se re-
serve para casos seleccionados en pacientes con
GCS <8 tras un traumatismo craneal, o que por
la etiologia responsable del cuadro requieran

un tratamiento médico o quirurgico agresivo.

Exploraciones neurofisiologicas: aunque en el
momento agudo no se realizan de forma ru-
tinaria, el electroencefalograma puede estar
indicado en casos de sospecha de PIC elevada
con un curso atipico con normalidad en las
pruebas de imagen. Asi mismo, tanto el EEG
como los potenciales evocados pueden ser de
utilidad para la valoracién el prondstico y el

seguimiento.

Puncion lumbar: la realizacion de esta esta indi-
cada fundamentalmente en el estudio de |a hi-
pertension intracraneal idiopatica y cuando se
sospeche infeccién del sistema nervioso central.

En aquellas ocasiones en las que se realice pun-
cion lumbar, debe llevarse a cabo la medicion

de la presion de apertura de LCR.

Desplazamiento de la linea media

Borramiento de surcos cerebrales

Obliteracion de cisternas basales perimesencefalicas

Marca en huella digital en tabla interna de craneo (en HTIC crénica)

Aumento didmetro de envoltura de nervio éptico >6 mm (en ad

ultos)

HTIC: hipertensién intracraneal.
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La realizacion de la puncién lumbar estd con-
traindicada si:

Focalidad neuroldgica a pesar de la norma-
lidad en las pruebas de imagen, puesto que
estas pueden no siempre detectar aumen-
tos de la PIC en su fase inicial.

Sospecha de HTIC secundaria a infeccién del
SNC hasta que no se realicen estudios de
neuroimagen, debido al riesgo de herniacion
por disminucion de la presion infratentorial.

En ningln caso la demora a la hora de la rea-
lizacion de la puncién lumbar, en nifios con
sospecha de hipertension intracraneal secun-
daria a infeccion, debe retrasar el inicio de la
antibioterapia empirica.

6. TRATAMIENTO

El tratamiento urgente de la HTIC estd indica-
do en aquellos pacientes con cifras de PIC > 20
mmHg durante mas de 5 minutos, y en aque-
llos con PIC desconocida que presenten signos
de herniacion.

El tratamiento se basa en la estabilizacion ini-
cial del paciente y la instauracion de medidas
de soporte que previenen el desarrollo de com-
plicaciones neurolégicas (Fig. 3).

6.1. Estabilizacion inicial

Los objetivos de la estabilizacion son:

+ Asegurar oxigenacion y ventilacion adecua-
das para prevenir la vasodilatacién y, secun-

dariamente, la elevacion de la PIC causada
por la hipoxemia e hipercapnia.
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Mantenimiento de una tensién arterial nor-
mal para mantener un adecuada presion de
perfusion cerebral y prevenir la isquemia ce-
rebral. Partes de la estabilizacion:

— A: Via aérea. Cuando esté indicada la in-
tubacién endotraqueal se deben tomar
precauciones para minimizar elevaciones
de la PIC asociadas a este procedimiento.
La intubacion sin farmacos esta contra-
indicada y se deben usar farmacos para
secuencia rapida de intubacion.

— B:Respiracion. La PaCO,debe mantenerse
entre 35y 40 mmHg. Solo si existen signos
de herniacion inminente se puede utilizar
hiperventilacién mas agresiva (PaCO, <30
mmHg) de forma temporal. La hiperventi-
lacién puede prevenir la herniacién debi-
do a que disminuye la presién diferencial
entre los compartimentos cerebrales, pero
esta asociado a riesgo de isquemia cere-
bral por disminucion del flujo sanguineo
cerebral, por lo que su uso esta restringido.

— C: Circulacion. Se debe mantener tension
arterial para mantener una correcta perfu-
sion cerebral y evitar lesiones isquémicas.
Hay que evitar tanto la hipovolemia, por-
que disminuye la perfusion cerebral, como
el exceso de volumen, ya que puede pro-
vocar edema cerebral y aumento de la PIC.

6.2. Medidas generales a todos los pacientes
Medidas posturales:
+ Laelevacién de la cabeza 15-30° disminuye

la PIC sin comprometer la tension arterial
media o |a presion de perfusion cerebral.

©Asociacién Espafiola de Pediatria. Prohibida la reproduccién de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2020. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/
ISSN2171-8172



P & SEUP

e ipertesi AEP
Protocolos ¢ Sindrome hipertensivo endocraneal £\

Figura 3. Manejo en urgencias de la hipertension intracraneal aguda

+ Imagen con signos de HTIC
+ Nifo con PIC > 20 mmHg

« Sospecha de clinica de HTIC con signos
de herniacion AVISOA
3 NEUROCIRUJANO
¢SIGNOS DE HERNIACION INMEDIATA?
- Coma
+ Anisocoria

+ Cefalea intensa

+ R espiracion anormal

+ Hemiplejia

- Postura decorticacion/descerebracion

+ H ipertension arterial con bradicardia o taquicardia

v _ v

- Asegurar via aérea usando
secuencia de intubacion rapida y
control cervical si trauma asociado

- Hiperv entilacion moderada
(PaCO? 30-35 mmHg)

- Tratamiento hiperosmolar: con
manitol 0,5-1 g/kg IV en 20-30
min o salino al 3%: 5 ml/kg en
bolo

MEDIDAS GENERALES:

+ Mantener PaCO, 35-45 mmHg, buena o xigenaciony
normotension

- Elevacion de la cabeza 15-30°

- Posicion de la cabeza en linea media

« Prevencion de las convulsiones: administrar anticon-
vulsivantes a aquellos con riesgo elevado de desarrollar
convulsiones (anomalia parenquimatosa, fractura
craneal deprimida o lesion cerebral traumatica grave)

« Contr ol de la temperatura: tratar fiebre

- Analgesia y sedacion: control del dolory prev encién
cuando se realicen manipulaciones dolorosas

+ Dexametasona 0,5 mg/kg (max. 10 mg) cada 6 h:
paciente con lesiones con efecto masa como tumores
0 abscesos

REALIZACION DE TC CRANEAL

TRATAMIENTO ETIOLOGICO

+ Valoracion por neurocirujano

+ Monitorizacién de PIC cuando esté indicado

v

+ Mantener la posicion de la cabeza en linea
media para no obstaculizar el retorno venoso.

riesgo elevado de desarrollar convulsiones
(anomalia parenquimatosa, fractura craneal
deprimida o lesion cerebral traumatica grave)
Control de la temperatura: evitar la hiperter-  ya que estas se asocian a aumento de la PIC.

mia ya que el aumento de la temperatura pro-

duce incremento del metabolismo cerebral y
del flujo sanguineo cerebral elevando la PIC.

Prevencion de las convulsiones: administrar
anticonvulsivantes a aquellos pacientes con
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Analgesia: los estimulos dolorosos producen
aumentos de la PIC por lo que se debe instau-
rar tratamiento analgésico y prever estimulos
dolorosos para instaurar tratamiento con an-
ticipacion.
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6.3. Tratamiento médico antihipertensivo

Terapia hiperosmolar: el empleo de sustan-
cias osmoticamente activas produce paso de
liquido del espacio extracelular a la circulacion,
disminuyendo el volumen cerebral y Ia PIC. Los
agentes mas empleados son el manitol y el sue-
ro salino hiperténico:

+ Manitol a 0,5 a 1 g/kg (2,5-5 ml/kg de ma-
nitol 20%) intravenoso en 20-30 minutos
(maximo 100 g). Tiene un inicio de accién
muy rapido, lo que hace que algunos auto-
res lo prefieran como tratamiento inicial.
Como efecto secundario produce diuresis
intensa, por lo que se debe monitorizar la
volemia y el equilibrio electrolitico.

+ Suerosalino hiperténicoal 3% en bolo intra-
venoso a dosis de 5 ml/kg. Puede repetirse
cada hora siempre y cuando no se supere
un nivel de sodio sérico de 160 mEq/I. Tras
los bolos iniciales y una vez controlada la
PIC, se puede emplear en infusion continua
adosisde 0,5-1,5 ml/kg/h para mantener la
PIC <20 cm H,0. Presenta la ventaja respecto
al manitol de no producir diuresis osmati-
ca significativa, por lo que es de eleccion en
pacientes hemodinamicamente inestables.
Para una mayor seguridad es recomendable
utilizar salino hipertdnico al 3% precargados
(comercializados) y no hace las preparacion
con la mezcla de salino al 0,9% y ampollas
de cloruro sédico al 20%.

Hay autores que administran tratamiento com-
binado (manitol y salino al 3%) ya que parece
que el salino al 3% compensa la hiponatremia
e hipovolemia asociado al manitol y, por otro
lado, el manitol ayuda a compensar el empeo-
ramiento del edema vascular vasogénico que

P & SEUP

puede ocurrir con el uso prolongado del salino
al 3%.

Corticoides: en pacientes con edema vasogeé-
nico ocasionado por lesiones con efecto masa
como tumores o abscesos se recomienda el em-
pleo de dexametasona (0,25-0,5 mg/kg) cada
6 horas (max. 16 mg/dia).

Coma barbiturico: los barbituricos se emplean
en caso de HTIC refractaria a otras medidas. Su
efecto se basa en la disminucion del metabo-
lismo cerebral, con la consiguiente reduccion
del flujo sanguineo cerebral y de la PIC. El mas
empleado es el pentobarbital, que debe admi-
nistrarse bajo monitorizacion electroencefalo-
grafica a la dosis minima necesaria para inducir
un patrén de brote-supresion, con intervalos de
supresion de 5-15 segundos.

Tratamiento quirdrgico: estd indicado en pa-
cientes en los que no se logra el control de la
HTIC con medidas farmacoldgicas:

« Drenaje de LCR a través de derivaciones
externas que permiten tanto medir la PIC
como evacuar el LCR.

« Descompresion quirurgica: se basa en Ia
realizacion de una craniectomia descompre-
sivaen la que se retira parte del craneo para
permitir compensar la elevacion de la PIC.

6.4. Criterios de ingreso

Todos los pacientes con diagnéstico de hiper-
tension intracraneal deben ser hospitalizados,
siendo la mayoria en una Unidad de Cuidados
Intensivos, a excepcion de aquellos pacientes
estables con sintomatologia leve, sin signos
clinicos de alarma.
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7. HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA

La hipertension intracraneal idiopatica (HII) o
pseudotumor cerebri se caracteriza por la pre-
sencia de signos y sintomas de aumento de la
presion intracraneal, en ausencia de anomalia
estructural en las pruebas de imagen y de al-
teraciones en la composicion del liquido cefa-
lorraquideo.

La patogenia es desconocida, pero se estable-
cen tres mecanismos fundamentales a través
de los cuales diversos factores etiopatogénicos
actian: aumento de produccion de liquido ce-
falorraquideo (LCR) en los plexos coroideos,
disminucion del drenaje de LCR a través de las
granulaciones aracnoideas y aumento de la
presion en los senos venosos.

Aunque se trata de una enfermedad idiopati-
ca por definicién, en un pequefio porcentaje
de los casos se ha relacionado con afecciones
sistémicas como enfermedades endocrinolo-
gicas (enfermedad de Addison, hipoparatiroi-
dismo), obesidad, hipervitaminosis A y admi-
nistracion de ciertos farmacos (tetraciclinas,
retinoides, hormona de crecimiento, corticoi-
des). Los mecanismos a través de los cuales
estas entidades conducen a un aumento de
la PIC son inciertos.

Y35
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La manifestacion clinica mas frecuente es Ia
cefalea. No existe un patron especifico carac-
teristico de Hll, pero si es frecuente que esta
sea mas intensa al despertar y mejore a lo
largo del dia. Otros sintomas caracteristicos
son las nauseas y vomitos, cervicalgia, tinnitus
pulsatil y alteraciones visuales como fotop-
sias, pérdida visual intermitente de segundos
de duracion caracteristica del papiledema o
diplopia secundaria a paralisis del sexto par
craneal.

El diagnostico es de exclusion, por lo que ante
la sospecha de HIl deben realizarse las prue-
bas complementarias precisas encaminadas a
confirmar el diagnostico y excluir causas se-
cundarias (Tabla 4). En el examen oftalmologi-
co se puede encontrar la presencia de papile-
dema que es el hallazgo mas especifico en los
pacientes con HIl. Es generalmente bilateral,
aunque puede ser asimétrico. El edema de la
cabeza del nervio 6ptico es el principal predic-
tor de pérdida visual en estos pacientes. Otro
hallazgo caracteristico en la valoracién oftal-
moldgica es |a paralisis del sexto par craneal,
tanto uni- como bilateral, y es el causante de
la diplopia.

Las pruebas de neuroimagen se realizan para
descartar lesiones ocupantes de espacio. De-

Tabla 4. Criterios diagnésticos de hipertension intracraneal idiopética

Sintomas y signos de aumento de la PIC

Exploracion neurolégica normal (excepto papiledema y parélisis del VI par craneal)

Pruebas de neuroimagen normales (excepto signos indirectos de aumento de la PIC)

Presion de apertura de LCR elevada con composicion normal del mismo

Exclusion de otras causas de hipertension intracraneal

HTIC: hipertension intracraneal; LCR: liquido cefalorraquideo; PIC: presién intracraneal.
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ben ser normales, aunque pueden mostrar sig-
nos indirectos de aumento de la PIC. La prueba
radioldgica de eleccion es la RM.

El diagndstico de confirmacion se obtiene me-
diante la realizacion de puncién lumbar en
decubito lateral que demostrara un aumento
delaPIC, observandose una presion de apertu-
ra de LCR >20 mmHg. La composicion del LCR
debe ser normal.

El tratamiento persigue dos objetivos, conse-
guir el alivio de la sintomatologia y prevenir
la principal complicacién; el deterioro visual
ocasionado por la atrofia dptica que puede
producirse en casos de curso prolongado.

En todos los casos se deben tomar unas medi-
das generales, como mantener una dieta con
restriccion de sodioy pérdida de peso en el caso
de pacientes obesos.

P & SEUP

El tratamiento farmacoldgico son los inhibido-
res de la anhidrasa carbonica (acetazolamida o
topiramato) asociado o no a los diuréticos de
asa (Tabla 5).

El usode los corticoesteroides esta indicado en
aquellos casos con compromiso visual grave en
el momento del diagnéstico. Se usan ciclos cor-
tos de prednisona o metilprednisolona asocia-
dos a la acetazolamida ya que parece mejoran
los resultados. No obstante, debe evitarse el
tratamiento prolongado con corticoides pues-
to que suempleo de forma crénica también se
asocia al desarrollo de HII.

La cirugia (fenestracion de la vaina del nervio
optico o derivacion del LCR) se reserva para pa-
cientes en los que persiste clinica a pesar de
tratamiento médico, cuando este no es tolera-
doyen casos de deterioro visual rapido que no
responde a medidas farmacolégicas.

Tabla 5. Tratamiento farmacolégico de la hipertension intracraneal idiopatica

Dosis Comentarios

Acetazolamida | 25-100 mg/kg/dia cada 12 horas

Dosis maximo 2 g/dia

Acttia disminuyendo la produccion de LCR

Topiromato

Anticonvulsivante con efecto inhibidor de la anhidrasa carbonica.

Efecto profilactico para el control de la cefalea, supone un beneficio atadido
en aquellos pacientes en los que se asocia a migrafia o cefalea tensional.

Uno de sus efectos secundarios, la pérdida de peso, puede ser beneficioso en
aquellos pacientes con HIl secundaria a obesidad

Furosemida 1-2 mg/kg/dia cada 8-12 horas

Actta inhibiendo el transporte de sodio al tejido cerebral
Se ha descrito como terapia adyuvante vélida empleandose de forma
conjunta con acetazolamida.

Debido a su efecto diurético, se debe monitorizar el equilibrio electrolitico
durante el tratamiento y en ocasiones puede ser necesario el empleo de
suplementos de potasio

HIl: hipertension intracraneal idiopatica; LCR: liquido cefalorraquideo.
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