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I XNTRODUCCION 

En caao~ de traumatismos o padecimientos craneo­
encef&licoa pueden ser alterados los mecanismos norma­
les de la homeostasis, la correcci6n del estado fisio-
16qico puede en oca1ione1 no ser el correcto y conducir 
al deterioro progresivo e inclusive la muerte. 

Paralelo al de1arrollo de la civilizaci6n y de la 
tecnoloqta el ndmero de causas gue producen hiperten-­
aien intracrane~na como lo son los traumatismos craneo­
encef&licoa han aumentado, aat mismo enfermedades poco 
frecuentes como el 1lndrome de Reye 1e ha incrementado 
au frecuencia1 adem&a de laa causas habituales como son 
loa proce1oa infecciosos bacterianos o virales, tumores 
del aiatema nervio10 central o padecimientos conq~nitos 
del mi11110 como lo e1 la hidrocefalia. 
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De a~ut la ilftportancia de morbilllortalidad en nue1tro 
hoapital, lH cau1H qu• producen hipertenai6n intracra­
neana ocupan el So lugar. E1to motiv6.la reali1aci6n del 
pre1ente e1tudio. 

El prop61ito es efectuar una evaluaci6n de los dife­
rentes m6todos para el control de la hiperten1i6n intra­
craneana, 61to 1e llevd a cabo por medio de un estudio re­
trospectivo, comprendido entre 101 años 1982 a 1984. 
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II HISTORIA 

La observaci6n de que las variaciones en la pre­
si6n intracraneana influ!a en la sobrevida de los P! 
cientes con traU111ati1mo craneoencef!lico fue conoci­
do en la antigüedad y se refiere en el papiro de s­
mi th. 

Sin embargo, no fue lino hasta 1783 en que Mon­
ro publica 1u obra "Observaciones de la estructura y 
funci6n del sistema nervioso", en la que se intent6 
formular una e1trecha relaci6n entre la presi6n y el 
volumen intracraneano1. La tesis de Monro, se basa 

· en un modelo experimental en el que: !El craneo es 
un continente r!gido a:ue contiene dos componentes, el 
cerebro y la 1angre•, Ambo1, el cerebro y la sangre 
fueron con1iderado1 incompre1ible1, porque la subs­
tancia cerebral f r!a no tiene cambios en su volumen 
y el volU111en de la 1anqre 1e consider6 constante. E! 
to fue intare1ante para Honro ya gue 61 no tom6 en · 
cuenta al lfquido cefalorraqu!deo como un componente 
intracraneal. · Sin eml:oargo Monro y Elder ten!an de1-
crito el foramen de Monro, con conexi6n de los ven­
tr!culos lateral•• al tercer ventriculo. 

Lo• e1tudio1 de Kellie (1821-18231 ba1!ndose en 
autop1ias de material hUlllano, apoyaron la tesis de 
Monro de un volumen 1angu!neo intracraneal constante. 
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Burrow1, en 1846 repitió algunos de los experi­
mentos de Monro, re-interpretados a la luz de un nu! 
vo conocimiento, la circulación de l!quido cefalorr! 
qu!deo. El propuso una modificación de la hipótesis 
de Monro-Kellie, en la cual identificaba tres campa! 
timientos intracraneales: cerebral, sangu!neo y el 
l!quido cefalorraqu!deo. El craneo fue considerado 
como un continente de volumen fijo y siempre que h~ 
biera un cambio en uno de los compartimientos, se 
pensó que deber!a ser compensado por algdn cambio r! 
c!proco en algdn otro para mantener el volumen y la 
presión endocraneana constantes. 

Este concepto fue introducido en neurocirug!a 
por Cushing en 1922, de1pufs la hipótesis fue presen­
tada por Weed en 1929. Weed y Pollock y Bushea de­
mostraron que el espacio intracraneal est! relacion! 
do con la pre~ión atmosf8rica por medio del sistema 
venoso y pequeños cambios de vol11111en ocurren dentro 
del espacio dural espinal y en los plexos venosos e­
pidurales e1pinales. As! el eje craneo-espinal pue­
de ser con1iderado como un vol11111en casi constante. 
De esta manera la modificación de la hipótesi• de Mo!! 
ro-Kellie es aplicable a1e9ur!ndose siempre de tomar 
en consideración al 1aco dural e1pinal y al si1tema 
venoso epidural espinal. 

Usando un orificio de trfpano y la duramadre 
intacta en 1866, teyden de1cribi6 tfcnica1 para me­
dir directamente y registrar directamente la presión 
intracraneana. otro• investigadores en el siglo XIX 
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y XX continuaron los trabajos de Leyden con experi­
mentos en animales y en seres humanos, usando defec­
tos en el craneo, as! como orificios de trepano, fra~ 
turas o la fontanela como v!a de acceso al espacio 
intrilcraneal. 

Aunque la punci6n lumbar fue introducida por 
Quincke en 1891, s6lo fue usada por Mestrazat, en la 
que hace la primera correlaci6n entre varias enferm~ 
dades y cambios citoqu!micos en el l!quido cefalorr~ 
qu!deo. 

En 1937 Merrity y Fremont Smith publican su pri­
mera monografía cl&sica de los cambios en el líqui­
do cefalorraquídeo en las enfermedades. 

Los estudios de Dandy en 1919 y de Weed en 1929 
provean.la• bases de nuestro conocimiento·de la for­
maci6n, circulaci6n y absorci6n de líquido cefalo­
rraqu!deo. 

De1pu8• de la seg~nda guerra mundial se enfati­
zaron los estudios sobre la medida de pra1i6n del l! 
quido subaracnoideo espinal usando la punci6n lumbar 
aunque tambian se realizaron estudios sobre la pre-
1i6n intraventricular da man1ra paralela. 

En 1951 Guillaume y Janny efectdan un estudio 
1istem&tico de la presi6n intraventricular demostra~ 
do los cambio.1 neurol6gicos y reconocen 101 signos 
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que indican la preaencia o auaencia del incremento 
de la presil5n intracraneal, en suma, ellos estable­
·cen las bases firmes del conocimiento cl!nico de la 
hipertensil5n intracraneana. 

M4s tarde el estudio monogr!fico de Lundberg 
confirml5 el valor cl!nico y lo fidedigno del moni­
toreo de la presi6n intracraneana, ambos investiga­
dorea, usaron posteriormente una c!nula intraventri­
cular conectada por un tubo r!gido a un transductor 
de presi15n. 

Debido a laa complicaciones potenciales de este 
procedimiento como la hemorragia intracraneal y ven­
triculi tis, Vries, Jamea y colaboradores, describie­
ron el uso del tornillo subaracnoideo. 

Esta t~cnica es particulat111ente dtil cuando el 
aistema ventricular eat! marcadamente reducido de 
tamaño por el edema cerebral que ea comdn encontrar 
en la poblacil5n pediitrica, 

El estudio de Pappenheimer en 1962, sobre la 
perfuail5n del sistema ventricular y de Ame• en 1964 
en que eatudil5 la concentraci15n de 1odio, pota1io, 
calcio, magnesio .Y cloro en el ltquido 1ubaracnoi­
deo y de loa plexos coroide1. 

Loe e1tudio1.de Dav1on • Fi1iolo9ta del l!quido 



III FISIOLOGIA 

III A FISIOLOGIA DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

FORMACION DEL I1IQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

De los 1900 mls de volumen del craneo del adul­
to aproximadamente 150 mls corresponden al l!quido 
cefalorraquldeo del cual 20 a 30 mls se encuentran 
en los ventrlculos cerebrales. 

El l!quido cefalorraquldeo se produce a una v~ 
locidad de 0.35 mla por.minuto: el 70% es producido 
por el plexo coroides y el otro 30% es producido di­
rectamente del espacio intersticial cerebral o el t~ 
jido ependimario. 

CIRCULACION 

El liquido secretado en. los ventriculo& latera­
les pasa al tercer ventr!culo a trav61 del aqujero de 
Monro, se combina con' el que se encuentra en 6ste y 

ensequida por el acueducto de Silvia, hacia el cuar­
to ventriculo a donde se añade otra pequeña cantidad 
de liquido. 

Sale del cuarto ventr!culo a trav61 de tres pe­
queñas aberturas, dos laterales, loa aqujeros de 
Luschka y una en la linea media, el aqujero de Maqen-



.. die que comunica con la cisterna magna, un gran es­
pacio de l!quido que se encuentra detr!s del bulbo 
y por debajo del cerebelo. La cisterna magna se 
continda con el espacio subaracnoideo que rodea a 
la totalidad del cerebro y la mddula espinal y el 
l!quido cefalorraqu!deo fluye hacia arriba a travds 
de este espacio hacia el cerebro; pero antes de que 
llegue a 81 debe pasar primero por la abertura ten­
torial alrededor del mesenc~falo en donde puede di­
ficultarse en ocasiones su flujo. De los espacios 
subaracnoideos cerebrales fluye hacia las vellosi­
dades aracnoideas, que se proyectan principalmente 
dentro del seno venoso sagital superior. Por dl­
timo, se vac!a hacia el sistema venoso a través de la . 
auperficie de estas vellosidades. 

ABSORCION 

Se efectda a travds de las vellosidades arac­
noideas llamadas en ocasiones granulaciones aracnoi­
deas, son proyecciones digitales de la membrana a­
racnoidea a travds de las paredes de los senos veno-
101. (2~3,11.) (Fiqura # 11. 
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III B IRRIGACION CEREBRAL 

SISTEMA ARTERIAL 

Es a travAs de las arterias car6tidas derech~ 
e izquierda y de las arterias vertebrales. 

Aunque los vasos sangu!neos intraparenquimato­
aos tambiAn tienen terminaciones nerviosas colin~r­
gicas y adrenArgicas, no se ha comprobado que estas 
terminaciones nerviosas tengan un papel funcional a 
diferencia de las arterias principales. 

Hay densas cadenas anat6micas de las arterias 
y arteriolas, 

Sin embargo 101 corto-circuitos arterio-venosos 
han sido descritos dentro de la circulaci6n pial y 
la substancia cerebral, al parecer de menor importan­
cia. 

La irrigaci6n vascular intracerebral est4 dada 
por arteriolas cortas y largas que dejan la circula­
ci6n pial saliendo en •ngulo recto hacia la superfi­
cie cortical y penetran hacia la substancia cerebral. 

La nutrici6n de la sub1tancia blanca y de los 
ganglios· es por medio de loa vasos penetrantes di­
rectos que provienen de los troncos principales de 
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las arterias cerebrale1 media, anterior y de la1 co­
municantes. 

La densidad capilar es extremadamente variable 
de superficie a 1uperf icie y parece estar mejor rel! 
cionada al ntlmero de sinapsis. 

tos capilares cerebrales son anat6micamente di­
ferentes a los del resto del cuerpo, sin fenestraci6n 
de la mayor!a.de los capilares cerebrales y con unio­
nes "estrechas" entre las c~lulaa endoteliales. ta 
estrechez de esta uni6n hace extremadamente dif!cil 
que las substancias solubles no l!pidaa entren al 
espacio intersticial. Estas uniones podr!an incluir­
se dentro del concepto de la barrera hemato-encef4li­
ca. 

Aproximadamente el 80% del 4rea de superficie 
de los capilares cerebrales eat4 rodeada por las te~ 
minaciones finales de los procesos qliales. ta fi­
si.oloq!a de loa procesos qliales terminales permane­
cen adn incierta pero mec4nicamente ellos convierten 
al capilar cerebral en un tdnel capilar con un sopor­
te adicional. 

SISTEMA VENOSO 

El volumen de sangre intracraneal ee aproximad! 
mente de 200 mls en el adulto, la mayor cantidad á• 
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encuentra en los· senos venosos y en las venas de la 
circulaci6n cortical. 

El volumen de sangre intracerebral observado es 
de 2 a 4 ml•/100 gramos de tejido cerebral, con ma· 
yor volumen para la substancia gris y bajo volumen 
para la substancia blanca. 

Las venas cerebrales son vasos de paredes del­
gadas con una delgada capa muscular o sin ella. De­
bido a que sus paredes son delgadas, pueden ser f4-
cilmente comprimidas produciendo un aumento de la 
resistencia al flujo. 

Una compresi6n sobre el vaso, produce una dis· 
torci6n del circulo (A), en un plano transverso a 
un elipse (B) disminuyendo el volumen sin afectar 
la resistencia al flujo sangu!neo. Solamente cuando 
la vena es colapsada completamente hacia su interior 
con formaci6n de 2 canalee (c) hay un incremento dr,! 
m4tico en la resistencia al flujo sangu!neo. 

Despu6s de ~sto se requiere una gran pre1i6n 
en la vena colapsada con un increlltento adicional en 
la resistencia al flujo sangu!neo (Figura* 21. 
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A B e 

(figura # 2) 

La compresibilidad de las venas cerebrales cuan­
do pasan a trav•s del espacio 1ubdural para entrar 
en el seno venoso sagital est& bien indicado por al­
gunos autores. 

Es un &rea potencial de va10-compre1i6n y de va­
socon.stricci6n al flujo sangu!neo, aunque algunos au­
tores consideran 1 ••to improbable. Una explicaci6n 
alterna •• que los cambios en 11• formas de las venas 
puede ser explicado por ·cambios en el volumen sanqu!­
neo ·con alguna 1ltera.ci6n en el flujo sangu!neo. El 
efecto de la compr1si6n cerebral produce un incremen­
to de la presi6n intr1cr1n1ana en el seno veno10 sa­
gital y lateral variable. Shapiro y Cola dicen que 
una ccmpresi6n del seno venoso puede ocasionar una 
elevaci6n de la presi6n intracraneana. En el hombre 
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sin embargo la alteraci6n en la forma del seno cuan­
do la hipertensi6n intracraneana se presenta, es un 
evento poco comdn. 

CAMBIOS EN EL VOLUMEN DE SANGRE 

Como la elevaci6n de la presi6n intracraneal, 
dilataci6n vascular cerebral, combinada con la ex­
pulsi6n de sangre venosa como parte del proceso co~ 
pensatorio causa un cambio gradual del volumen san­
gu1neo del lado venoso al arterial de la circulaci6n 
intracraneal. Este cambio es producido por autorre­
gulaci6n Y.tiene dos efectos; 

11 causa un cambio en las propiedades f!sicas 
del cerebro, por un aumento en el volumen 
1an9u1neo arteriolar. 

21 · Oisminuci6n de la cantidad de sangre que pu~ 
de ser expulsada f4cilmente por el lado ve­
noso de la circulaci6n para compensar los 
camllfos sdbito• en el volumen intracraneal. 

Por consiguiente pequeñas variaciones en la di­
lataci6n vascular cerebral pueden dar un gran aumen­
to en la presi6n intracraneal y pueden agudamente dis­
minuir el flujo sangu!neo cerebral al disminuir la pr,! 
si6n de perfu1i6n cerebral. Como el di4metro arterio­
lar aumenta, el sistema vascular es f4cilmente com­
pre1ible1 y por el contrario pequeño• cambios en la 
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presi6n intracraneal pueden cau1ar disminuci6n del 
flujo 1angu!neo. Similarmente bajas leves en la pre• 
lli6n arterial sisdmica, cuando no hay autorregula­
ci6n disminuirán significativamente la presi6n intra­
luminal de los vasos cerebrales y conducidn a un co­
lapso vascular cerebral con disminuci6n de la presi6n 
de perfusi6n cerebral, 

FACTORES DE CONTROL 

Los factores más importantes para el control del 
volumen sangu!neo intracerebral son: 

1) La PaC02 

21 Los requerimientos locales metab6licos del 
.. cerebro 

Cuando una convulsi6ri local ocurre, hay un incre­
mento local en el flujo sangu!neo cerebral causada por 
un aumento en la producci6n y acumulaci6n local de pr2 
duetos finale1 del metabolismo cerebral, que abren los 
capilares y producen una dilataci6n arteriolar proximal. 

De otra manera, 1i la pre1i6n de perfu1i6n dis­
minuye, aunque haya un aumento en el ndmero de aper• 
tura de 101 capilar•• no hay aU111ento compen1atorio en 
el. flujo y 1e adade hipoxia de 101 tejido•, a la di1-
minuci6n del flujo 1angulneo. !1 aU111ento de loa nive• 
les de C02 en 1angre arterial produce una va10 ------
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dilataci6n y un aumento en el volumen sangu1neo in­
tracraneal. 

No hay aumento en el.volumen sanqu1neo en el 
ranqo fisio16qico de la PaC02 (de 27 a 45 u. torr). 

cuando la autorregulaci6n est! perdida un incr~ 
mento en el volumen de sangre relativamente pequeño 
puede producir un cambio importante.en la presi6n in­
tracraneal. (4,9). 
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III C FLUJO SANGUINEO CEREBRAL 

En condiciones normales el flujo sangu!neo ce­
rebral del adulto es de aproximadamente 750 mls/min 
En la substancia qris es de 75 a eo mls/100 gramo• de 
tejido cerebral y en la substancia blanca es de 25 
mls/100 gramos de tejido cerebral por minuto. 

El flujo sangu!neo cerebral aumenta cuando la 
cantidad de sinapsis es grande y el flujo local va­
r!a con el estado funcional de cada parte del cere­
bro. 

Este flujo se presenta siguiendo las leyes de 
POISEUILLE, que el flujo se aumenta en proporci6n 
directa a la presi6n y al radio del vaso elevado a 
la cuarta potencia, Tambien var!a en raz6n inversa 
con la longitud del vaso y la viscosidad del flu!do. 

Bajo la• mayores condiciones del curso la lon­
gitud de los vasos sanqutneos y la viscosidad pueden 
considerarse constantes, por lo tanto para mantener 
constante el flujo Hngutneo., solamente el radio de 
las arteria• y de 111 arteriola• y de la presi6n pue­
den variar. 

AUTORREGULACION 

El flujo sangu!neo cerebral se mantiene en forma 
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constante por medio de la presi6n de perfusi6n sin 
modificarse por los cambios en la presi6n arterial 
si1ttmica o por cambios en la presi6n intracranea­
na. 

La·presi6n de perfusi6n.efectiva para la circu­
laci6n cerebral, es medida por la diferencia entre 
la presi6n arterial media menos la presi6n intracra­
neana media ( por ejemplo: TA • 90 mm de Hg - pre­
si6n intracraneal de 10 mm de Hg. • BO nun de Hq de 
presi6n de perfusi6n cerebral) 

En el cerebro intacto las presiones de perfusi6n 
por arriba de 40 a SO u. torr. son suficientes para 
mantener al flujo 1angu!neo normal y el aprovisiona­
miento adecuado de sustratos enerqdticos (4), 

La di1minuci6n de la presi6n de perfusi6n puede 
1er cau1ada por un aumento en la presi6n intracranea­
na, una baja de la pre1i6n arterial, por los impulsos 
simp4tico1 gue producen va1oconstricci6n en el cere­
bro durante la ~ipotensi6n y el shock. 

In prueba• experimentales con el uso de bloquea­
dores alpha durante el ahock·hemorr!gico se puede re­
qre1ar el flujo 1anqufneo cerebral a los niveles nor­
males. 

La habilidad del lecho vascular para mantener· 
con1tante el flujo en la fase de cambios de la pre-
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si6n de perfuai6n ( lla111ado presi6n de autorregula­
ci6n), se cree que es una respuesta miogénica de la 
pared muscular arterial, a los cambios de la presi6n 
transmural. La presi6n transmural.es disminu!da por 
dilataci6n arteriolari este descenso de la resisten­
cia al flujo aumenta el volumen sangu!neo, aumenta 
la presi6n in.tracraneana y disminuye la presi6n de 
perfusi6n y el flujo sangu!neo cerebral se mantiene 
connstante. 

A causa de la vasodilataci6n, hay un aumento en 
el volumen sangu!neo arteriolar y un cambio en el vo-
1 umen intracraneal del lado venoso al arterial de la 
circulaci6n. Estas al ser vasodilatadas, son m&s co­
lapsables. 

· El rango de autorregulaci6n se encuentra entre 
45 y 160 u.torr., este rango se dificulta cuando e­
xiste hipertenai6n intracraneana. 

Estudios recientes 1ugiereen que una estimula­
ci6n 1imp&tica ocurre cuando el rango de autorregu­
laci6n es elevado. En l!mite1 bajos de autorregula· 
ci6n 45 a 50 111111 de Hg de preai6n de perfu1i6n normal 
el flujo 1angulnso cerebral inicia una di1111inuci6n y 
cuando la pre1i6n alcanza de 25 a 30 mm de Hg, el flu­
jo sangulneo cerebral puede fallar cerca del SO ' del 
control; 
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Por arriba de los 160 IMI de Hg la autorregula­
ci6n falla en humano• normales y en animales. Cuando 
el lfmite superior es rebasado hay alteraci6n o dis­
funci6n de la barrera hematoencef4lica con aumento 
del flujo que causa edema cerebral y hemorragia pe­
tequial. 

Posterior a un daño en el cerebro la autorregu­
laci6n puede perderse en una !rea y preservarse en 
otras o puede alterarse en forma global en los dos 
hemisferios cerebrales. 

Los cambios son impredecibles pero bien demostr~ 
dos en los traumatismos craneoencef!licos, hemorragia 
subaracnoidea y alrededor de los tumores cerebrales. 

Debido a que la respuesta de autorregulaci6n es 
variable, un cambio en la presi6n de perfusi6n puede 
bajar dr41ticsmente el flujo sangufneo en una parte 
del cerebro •in afectar.en otra. Aunque en un cere­
bro normal exi•te una estrecha relaci6n entre la pr! 
si6n de perfusi6n cer~bral y el flujo sanqufneo, es­
ta relaci6n se pierde de una manera variable en pre­

. sencia de.una patoloqfa intracraneal. 

Cuando la autorrequlaci6n e•t4 alterada, la di! 
minuci6n de la presi6n arterial •ist~ica y el aumen­
to de la presi6n intracraneal, se produce una dismi­
nuci6n de la pre•i6n de perfusi6n cerebral y por lo 
tanto isquemia •. 
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En el tejido cerebral edemato10, la relaci6n 
de la pre1i6n de perfusi6n y del flujo sangu!neo 
cerebral eatan marcadamente alterados y este dltimo 
puede ser muy bajo en una &rea de edema, mientras 
que la pre1i6n intracraneana y la presi6n de perfu­
si6n 1e mantienen normales. 

En el tejido cerebral edematoso, el flujo san­
gu!neo cerebral se correlaciona bien con el conteni­
do de agua en proporci6n inver1a1 la presi6n de per­
fusi6n cerebral juega un papel regulador importante, 

Si la presi6n intracraneana se eleva repentina­
mente a niveles cercanos a la preai6n arterial media 
hay una catda importante de la presi6n de perf usi6n 
se mantiene por debajo de SO 11111 Hg, puede causar da­
ño cerebral irreversible y finalmente la muerte. 

Esta se explica por •n estado de va1oparlli1is 
del flujo cer1Drova1cular y por con1iguiente el vo­
lumen 1angu!neo cerebral depende directamente de la 
pre1i6n arterial. lato repre1enta el e1tado final 
de la de1coinpen1aci6n del control de la pre1i6n in­
tracraneal. 

FACTORES QUE AL'l'IMN LA AUTORRIGULACION 

La alteraci6n de la PaC02 o del oxigeno o ambo• 
puede afectar el flujo cerebral. Por ejemplo un au-
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mento de la PaC02 de 20 a 40 111111 de Hg aumenta al 
doble el flujo cerebral poi; dilatación de las ar~ 
teriolas y un aumento del volumen y el flujo san­
gufneo, ain embargo cuando la PaC02 se encuentra 
a 20 mrn de Hg o superior a 100 mm de Hg hay mayores 
cambios en la PaC02 no teniendo alteración de la 
preaión·intracraneana. 

Si la presión intracraneal es normal un ligero 
incremento en la C02 puede producir un discreto o 
ningdn c111nbio en la presión intracraneana. Sin em­
bargo cambios pequeños en la tensión arterial de C02 
cerebral pueden tener efectos marcados en la presión 
intracraneal, por un incremento en el volumen san­
gufnec cerebral inducido por alteraciones semejan­
tes que la PaC02. 

Al aumentar la PaC02 el awaanto de la presión 
intracraneana puede anular al aumento en el flujo 
aanqulneo cerebral y de hecho puede producir una dis­
minución del flujo aangu!nao cerebral. 

Cuando la PaC02 aa inferior a 20 mrn de Hg la 
di1minuci~n an al. flujo y al volumen aangufnao ce­
rebral •• paqua!o, as! la mata de la hiperventila­
ci&n taraptutica •• mantener la PaCo2 entra 20 y 
25 m da Hg. 

Cuando la praai&n de oxigeno ea inferior a SO 
lllll da Hg el flujo aangu!nao cerebral se incrementa 
drldtic1111enta. 
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Por ejemplo cuando la PaC02 es de 15 mm de H9 el flu­
jo 1an9u!neo cerebral aumenta hasta cuatro veces por 
arriba de lo normal. 

Contrariamente el ox!geno hiperb&rico produce 
vasoconstricci6n vascular cerebral y una disminuci6n 
en el flujo sanqu!neo. Shapiro en su revisi6n del 
efecto de la inhalaci6n de agentes anestésicos sobre 
la presi6n intracraneana y el flujo sangu!neo cere­
bral, concluye que todos ellos a excepci6n posible­
mente del óxido nitroso, aumentan el flujo sangu!­
neo cerebral y por consiguiente el volumen sangu!­
neo cerebral en un paciente comatoso con presión in­
tracraneal aumentada, con el uso de anest~sicos inha­
lados hay el riesgo de precipitar ondas de meseta in­
tracrantal (por arriba de los 50 1!1111 de Hg. 
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El control 'd• 101 va101 1anquíneos intraparen­
quimato101 e1ta íntimamente relacionado con el meta­
bolismo local, posiblemente por cambios en el PH del 
líquido extracelular periarteriolar o relacionado con 
ciertas 1ubstancia1 va1oactivas como la adenosina. 

Como reaultado· de la "Autorrequlaci6n metab6li­
ca" un aumento en el metabolismo local aumentaría el 
flujo sanquíneo local sin producir.cambios en la pr! 

si6n de perfusi6n cerebral. 

La autorre9ulaci6n y el flujo sanguíneo cerebral 
pueden mantener•• normales si la presi6n de perfusi6n 
cerebral e1 de aproximadamente 45 mm de Hq. 

Cuando la pre1i6n de perfusi6n cerebral disminuye 
tambian disminuye el flujo sanquíneo sin producir cam­
bio• electroencefaloqr4fico1. No existen cambios en 
el con1umo de oxlqeno y de la qluco1a hasta que el 
flujo 1an9ulneo e1 reducido al 60\ de lo normal. 

Entre el ·,o y el 60• de lo normal baja la fre­
cuencia del trazo electroencefaloqr4fico, el metabo· 
li•mo disminuye, pero exi1te evidencia franca de is· 
qu1111ia. 

Al parecer cuando el 1uetrato en limitado hay 
una di1111inuci6n del metaboli111110 para preservar 101 
nivele•. normal•• de enerqla. Sin embarqo cuando el 
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flujo sangulneo se reduce a menos de 40 % de lo nor­
mal el metabolismo anaerobio aumenta y el trazo a­
lectroencef alogr!f ico puede llegar a ser plano, con 
la disminuci6n stlbita de 101 nivelas de ATP. 

En el cerebro normal cuando la presi6n de per­
fuai6n es de 20 a 30 l1Ull de Hg el flujo cerebral es 
todavla el 50% de lo normal. Adn cuando la presi6n 
de perfusi6n permanece baja puede ser tolerada sin 
muchas alteraciones en la ·funci6n cerebral. Esto se 
ha visto particularmente en pacientes con pseudotu­
mor cerebral, quiene1 eat4n despiertos y se quejan 
dnicamente de cefalea y tienen una presi6n intracra­
neal de 80 a 90 l1Ull de Hg. 

En pacientes comatoso• los Indices metab6licos 
de gluco1a y oxigeno e1t&n frecuentemente di1111inul­
dos, as! como el flujo aangutneo, 1ugiriendo que la 
autorrequlaci6n met&b6lica permanece intacta. Enton­
ces ·en paciente• c0111ato101 el flujo aanc¡ulneo cere­
bral representa el flujo 1anc¡ulneo apropiado que se 
requiere para mantener el Indice metab6lico reduci­
do y ••to varia dependiendo de la cau1a del coma. 

Si el metaboli1mo neuronal 1e deprime lo 1uf i­
ciente, la• calulaa pueden tolerar la au1encia del 
flujo 1anqutneo por un periodo de tielftPO, por 1jem­
plo en la hipotermia 1evera. 
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Idealmente entonce• debemo1 conocer 101 !ndice1 
metab6lico1 y el flujo 1an9u!neo cerebral de todos 
101 9acientH en coma, particularmente en aquellos 
con pre1i6n intracraneal elevada y la terapia deber!. 
ser dirigida a mantener el balance correcto entre el 
flujo y el metabolismo cerebrales. 

Estas ion de cualquier manera situaciones en las 
cuales la autorregulaci6n metab6lica puede estar al­
terada y la di1111inuci6n en el flujo sangu!neo es el 
primer factor y la disminuci6n en el metabolismo o• 
curre a causa de limitaci6n en el sustrato. Bajo 
e1ta1 circunstancias, exi1te la necesidad de aumen­
tar el flujo aangu!neo cerebral. 
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IV DEFINICION 

La preai6n intracraneal es la presi6n ejercida 
por el contenido del cr!neo, una estructura r!qida 
de volwnen constante que contiene el tejido cerebral 
l!quido cefalorraqu!deo y sanqre. Debido a que el 
contenido del cr!neo ea incompresible, un cambio de 
volwnen en uno de estos componentes r~iere un cam­
bio rec!proco de uno de los otros. de lo contrario 
se producir! una elevaci6n de la presión intracra­
neal. (4,9,16). 

La hipertensi6n intracraneal es definida como 
una medida en la presi6n del l!quido cefalorraqu!deo 
de m!s de 200 mm de agua (15 mm Hg) en una posici6n 
de decdbito lateral (15). 

Inicialmente el awnento del volwnen intracraneal 
permanecerl compensado ya que la presi6n intracraneal 
tiene un lflllite de variaci6n de 10 a 15 11111., hasta 
que se alcance un volwnen cr!tico. Al llegar a este 
volumen cr!tico, los mecani1mos de compen11ci6n fa­
llan y alteracione1 inclu•o ¡>ec;!ueña1 del volUlllen in­
tracraneano oca1ionan grand•• clllllbios en la pre•i6n 
intracraneana (4) • 

. La presi6n del l!quido cetalorraqu!deo en el ni­
ño recian nacido normal y en repo10 1e con1idera baja 

· de aproximadamente 15 a 18 111111 de agua (10), lin em-



- ~ -

barqo la monitorización por medio de t8cnicas no in­
vasiva• usando 1en1ore1 muestran medidas de 95 a 105 

mm de aqua (6.9 a 7.7 mm de Hq (7,30, 31). En la in­
fancia y en la pre-adolescencia var!a de 40. a 150 mm 
de agua (2.9 a 11 mm de Hgl (10)¡ y en los adultos 
fluctda entre 70 y 200 mm de agua (S.l a 14.7 mm de 
Hg) (1,3,4). 

La elevación de la presión intracraneal ocurre 
normalmente al e1tornudar, toser, con el esfuerzo 
o parado de cabeza; estos aumentos transitorios son 
ocasionalmente 1uperiores a SO mm de Hq y son normal­
mente bien tolerados sin ningdn efecto neurof isiol6-
gico adverso (9). 
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V E'l'IOLOGIA 

11 Deterioro en la dintmica del liquido cefalorra­
.quldeo1 

al ·Hidrocefalia comunicante, ob1trucci6n del 
flujo del l!quido cef alorraqu!deo por fuera 
del 1istema .ventricular (traumati111110, infec­
ci6n, anomal!aa conq,nita11. E1 decir a ni­
vel del e1pacio aubaracnoideo 

·bl Obatruccien del flujo del l!c;!Uido cefalorra­
qufdeo en el 1eno del 1ietema ventricular 
(1nomalfa1 conqanita1, tumor, infecci6n). 

el Anomalfa1 de 101 plexo• coroideos (exceso en 
la producci6n de liquido cefalorraqu!deol. 

di '1'ran1torno en 11 ab1orci6n del lfquido cefa­
lorr1qufd10 (paeudotumor cerebral). 

2) Incremento del volumen del tejido cerebr1l1 

a) !deeia 9en1rali11do (tr1umati11110, toxinas, 
tra1torno1 m1tab6lico1 incluyendo hipoxia 
infecci6n, p1eudotumor cerebral, 1tndrome 
de Reye). 

b) Edema focal (edema focal, edema adyacente 1 
una leai6n expan1iva). 
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JI Aumento del vol11111en 1angulneo cerebral: 

al Obatrucci6n del retorno veno10 (1lndr0111• 
de la vena cava auperi.or, trombo1i1 del 
1eno longitudinal 1uperior1. 

bl variacione1 metab6licu c:ue aumentan el 
flujo 1angulneb cerebral ( hipoxia, .hiper­
carbia), 

el Hiperten1i6n arterial 1i1taitlica 

d) Hipervoltmia 

el Falla en laa re1pue1ta1 de autorregulaci6n 
(traumati1110, tumor, i1guemia cerebral, hi· 
perten1i6n o hipotenai6n grave) 

t) Inhalaci6n de aneat•aicoa ( ejemplo halotanel 

4) Le1ione1.que ocupan eapacio (ab1ce10, tumor, he­
morragia, quiatea, etc) 
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VI FISIOPATOLOGIA DE LA HIPER­
TENSION INTRACRANEAL 

VI A CAPACITANCIA INTRACRANEAL Y PRESION INTRA­
CRANEAL 

El conocimiento de la din~ica circulatoria nor­
mal del l!quido cefalorraqu!deo es un prerequisito 
para el manejo de las elevaciones patol6gicas de la 
presi6n ·intracraneana. 

La figura # 2 muestra la circulaci6n cerebral y 

la del l!quido cefalorraqu!deo que como están situa 
dos dentro de un compartimento r!gido y semicerrado 
el cdneo. 

En esta situaci6n un cambio en el volumen de 
cualquier componente intracraneal (sangre, l!quido 
cefalorraqu!deo o cerebro) deben ser reflejado9 por 
un cambio rec!proco en uno o ambos de los otros ele­
mento• sinó se presenta un cambio en la presi6n in­
tracraneal. 

Por ejemplo, inicialmente un incremento lento 
del volumen cerebral debido a twnor o edema despla­
zar& algo de l!quido cefalorraqu!deo de dentro de 
la cabeza a traves del agujero Magno hacia el espa 
cio subaracnoideo espinal que es distensible. 
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El crecimiento progresivo de una masa intracra­
neal eventualmene lleva a la distorción y bloqueo 
de las v!as subaracnoideas, ésto ocasiona dificul­
tad para que el l!~uido cef alorraqu!deo funcione 
como medida mayor· para amortiguamiento de la pre­
sión intracraneana por lesiones intracraneanas ex­
pansivas. Un ejemplo de esta situación es represen­
tada en la figura # 3. 

Aqu! el crecimiento del cerebro ha llevado al e~ 
clavamiento cerebeloso·en el agujero Magno con colap­
so de la cisterna Magna y compresión de las vellosi 
dades aracnoideas. 

Oependiendo de los gradientes de presión intra­
parenquimatosa y la compresión tisular mec~nica, pue­
den coexistir casodilatación o casoconstriccoón o 
colapso vascular. 

El colapso de las venas.comunicantes que entran 
al seno longitudinal superior o del flujo venoso yu­
gular extracraneal, puede complicar posteriormente 
la aituaci6n, creando una presión retr6gada, la cual 
es transmitida al lecho capilar cerebral. 

En un esfuerzo compensatorio para mantener el 
flujo aangutneo cerebral durante la hipertensión in­
tracraneal, puede ocurrir una reducción en la resis­
tencia al flujo arterial. Esto lleva a un aumento 
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posterior del volumen 1angulneo cerebral total o re­
gional si se añade hipertensi6n arterial. Esta re­
sistencia vascular arterial y venosa y 101 cambios 
en la presi6n llevan a una presi6n capilar elevada 
y predisponen a la formaci6n de edema cerebral. 

Cuando el edema progresivo o el crecimiento del 
tumor ha sido acomodado al m4ximo por .1a reducci6n 
del liquido cefalorraquldeo y el volumen sangulneo 
intracraneal, el cerebro crecido se hernia a trav6s 
de la muesca tentorial o dentro del foramen Magnun, 
como se muestra en la figura # 3 
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Las relaciones intracraneales volumen, presión 
pued.en ser descritas por una curva como la que se 
mue1tra en la figura # 4. 

Durante la compensación inicial espacial (en• 
tre los puntos 1 y 2), ocurre poco incremento en la 
presi6n intracraneal. 

En el punto 2 la capacitancia est& reducida y 

las adiciones posteriores de volumen elevan pr~gre­
si vamente la presión intracraneal. 

cuando la presi6n intracraneal est& alta ( 
punto 3) pequeños incrementos del volumen intracra­
neal reaultar&n en un aumento marcado de la presi6n 
intracraneal (entre los puntos 3 y 4) los agentes 
anest~sicos y las t•cnicas que alteran el volumen san­
gu!neo cerebral cambiar&n marcadamente la presión 1n­
tracraneal • 

La forma ~e la curva de capacitancia en pacien­
te• individual•• es altamente variable y est& deter­
minada por la interacci6n de lesiones de masa y su 
localizaci6n y la presencia de herniación tisular 
cerebral. 

A1I como por la presi~n sangufnea y la PaC02. 

La figura # 4 indica que la medición de la pre­
si6n intracraneal como dato aislado cuando est&dentro 
·del rango normal (10 a 15 mm de Hg) 
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Entre los puntos l y 2 pueden tener poco valor 
predictivo con respecto a elevaciones subsecuentes 
de la presi6n intracraneana. En esta situaci6n la 
capacitancia intracraneal puede ser determinada por 
la inyecci6n r!pida o retiro de pequeños volll!nenes 
( O,l a l ml) de soluci6n salina estéril o de l!­
quido cefalorraqu!deo a través de una c!nula ventri­
cular lateral, anotando los cambios resultantes de 
la presi6n intracraneal. Esta prueba deber! ser a­
plicada con precauci6n. 

Una medici6n cualitativa estric~a de la capaci­
tancia puede ser obtenida por aplicaci6n sucesiva 
de compresi6n manual de las venas yugulares internas 
uni o bilateralmente. Esto nos da un volumen no 
cuantificado r!pidamente reversible para el espacio 
intracraneal y esta t@cnica es usada para corrobo­
rar la permeabilidad del sistema de registro. As! 
como para la determinaci6n cualitativa de la capa­
citancia intracraneal, 

Cuando el flujo 1angu!neo cerebral es alto, la 
compresi6n yugular probablemente'produce una mayor 
incremento en el volumen sangu!neo cerebral que el 
volumen obtenido por una prueba formal de capacitan­
cia. 
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VI B FLUJO CEREBRAL SANGUINEO Y LA PRESION INTRACRANEAL 

~ormalmente el flujo 1angulneo cerebral depen­
de de la pre1i6n arterial PaC02 y Pa02. Estas re­
laciones son resumidas en la figura # 5. El flujo 
sangulneo cerebral varia directamente con la PaC02 
e inversamente con la Pa02. El flujo cerebral es 
mb sensible al C02 dentro de rangos fisiol6g.icos 
de tensi6n de C02. 

Contrariamente el oxigeno tiene su mayor in­
fluencia sobre el flujo sangulneo cerebral cuando 
el Pa02 cae .por debajo de los Umites no.rmales. El 
flujo ·aangulneo cerebral permanece constante cuan­
do la pre1i6n arterial se encuentra entre 50 a 150 
mm de Hg si.empre y cuando los cambios sean lentos. 

En pacientes con enfermedad hipertensiva loa 
llmitea superiores e inferiores de autorregulaci6n 
est&n desviados hacia arriba. Por ejemplo en el P.! 
ciente hipertenaivo de•pierto con una preai6n arte­
rial promedio entre 125 a· 130 mm de Hg, los llmites 
inferiore1·de.la autorregulaci6n varlan de 90 a 125 
mm de Hq. De cualquier manera 101 1iqno1 cUnicos 
de hipoxia cerebral en e1to1 pacientes no ocurre has­
ta que el. promedio de 11 presi6n arterial eat• en el 
rango de 35 a BO 11111 de Hg. 

Lo• incremento• grand•• y abruptos de pre1i6n 
cau1an una elevaci6n de lo• limites superiores de 
la autorrequlaci6n, mientras que 101 incrementos del 
flujo 1angu!neo cerebral en 4rea1 focal•• del cere-
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bro eat&n acompañadas de penetraci6n de prote!nas 
plasm!ticas al cerebro. tato es probablemente de• 
bido a la sobredistensi6n de los capilares, lo 
cual lleva a la alteraci6n de la barrera hematoen• 
cef&lica con formaci6n de edema cerebral y puede ju­
gar un papel en la encefalopat!a hipertensiva. 

El mantenimiento del flujo sangu!neo cerebral 
normal durante las fluctuaciones de la presi6n ar­
terial implica cambios en la resistencia cerebro-

· vascular que está relacionada inversamente al diá­
metro de los vasos cerebrales de resistencia. cuan­
do la autorregulaci6n esta intacta el volumen san­
gu!neo cerebral en realidad disminuye 0.015 ml/100 
gr/mm de H9 sobre un rango de presi6n arterial de 
35 a 200 mm de H9 Figura # ·6 a la izquierda. 

La acidosis ceebral tal como la causada por hi­
percapnia o acumulaci6n de &cidos en el tejido cere­
bral isqufmico (total o local) puede abolir o modi• 
ficar la autorre9ulaci6n, Figura # 6 derecha. 

Incrementos en el flujo aanqulneo cerebral nor­
malmente requiere resi1tencia cerebrovascular baja y 
Asto implica un &rboi cerebrovaacular m&s dilatado. 

Entonces cuando el flujo aangulneo cerebral au­
menta tambi4n aumenta el volumen sanqulneo intracra• 
neal. 
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En el cerebro normal sobre un rango de PaC02 
de aproximadamente 20 a 80 nun de Hg, el flujo san­
gu!neo cerebral cambia cerca de 2 ml/ 100/ gr/ mm 
de Hg por cambio en el C02 y el volumen sangu!neo 
cerebral 0.04 ml/100 gr/nun de Hg por cambio en el 
C02. En un cerebro normal que pesa 1 400 gr es-
tos flujos producen cambio de 33 ml en el volumen 
sangu!neo cerebral total. Los cambios del flujo san­
gu!neo cerebral usualmente no resultan en una eleva- · 
ci6n significativa de la presi6n intracraneana ya 
que la capacitancia intracraneal es alta 
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Cuando la capacitancia esta reducida, el flujo 
sangufneo cerebral habitual puede ser interpretado 
cualitativamente indicando el cambio direccional en 
la presi6n intracraneal. Por ejemplo, las retencio­
nes de C02 elevan la presi6n intracraneal en pacien­
tes que tienen tumores cerebrales. 

VI C HIPERTENSION INTRACRANEAL PROGRESIVA 

La elevaci6n progresiva de la presi6n intracra­
neal eventualmente lleva a una reducci6n local o ge­
neral de la presi6n de perfusi6n cerebral. La re­
ducci6n de la presi6n de perfuai6n cerebral por abajo 
del nivel autorregulatorio cauaa isquemia y los metabo

0 

litos 4cidos se acumulan en el tejido produciendo una 
reducci6n fija en el tono cerebrovascular (llamada pa­
rilisia cerebrovasomotora). En esta situaci6n la pr~ 
si6n intracraneana y el flujo aangufneo cerebral res­
ponden pasivamente a la presi6n arterial. Declinacio­

. nea pequeñas en la presi6n arterial pueden a1f causar 
iaquemia total o regional cerebral, mientras que las 
elevacionea marcadas de la preai6n arterial no s6lo 
in~~ementan el flujo 1angufneo cerebral, sino tam• 
biAn inician incrementoa en el volumen aangufneo ee­
rebral, aumentan la formaci6n de edema cerebral, al 
flujo 1angufneo cerebral inicialmente incrementado 
por la elevaci6n de la preai6n arterial, puede lle· 
var a disminuir proqre1ivamente la preai6n de per­
fuai6n cerebral. Entonce• puede ocurrir isquemia 
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cerebral cuando la preai6n arterial disminuye a me­
nos del punto cr!tico. En casos indiv~uale1 la 
presi6n arterial 6ptima puede ser determinada s6lo 
midiendo la presi6n intracraneal y el flujo sanqu!­
neo cerebral. 

El mensaje cl!nico: evitar inducir fluctuacio­
nes extremas de la presi6n arterial. 
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VII SIGNOS Y SINTOMAS DE LA HIPERTENSION 
INTRACRANEANA 

DOLOR DE CABEZA 

Se presenta en el 80\ de los casos; no tiene 
valor localizador y lo dnico característico es que 
va aumentando de intensidad poco a poco hasta hacer­
se intolerable (6). Este dolor est! presente cl!­
sicamente al despertar o Gste puede despertar al pa­
ciente del sueño. 

Se asocia frecuentemente a v6mitos con o sin 
n4useas. Una vez que el pacien.e est4 en posici6n 
erecta y ha vomitado, el dolor de cabeza tiende a 
desaparecer por el resto del d!a. El dolor es de­
bido probablemente a un aumento en el volumen intra­
craneal que ocurre durante el sueño, el cual es se• 
cundario a la posicidn ae decdbito y aumento en la 
PaC02, 

. 
Al recobrar la poaicidn erecta y la hiperventi· 

lacidn q~e acompaña al vdmito ae reduce el volumen 
intracraneal y por lo tanto la presidn intracraneal. 

El mecaniamo del dolor de cabeza, probablemente 
no esta relacionado con el aumento de preaidn intra­
craneal ya que el aumento de la pre1idn intracraneal 
por infu1idn de lfquido cetalorraqufdeo a pre1ionea 
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de 500 a l 000 nun de agua no se acompaña de dolor 
de cabeza. Las.estructuras sensitivas al dolor den­
tro del cr4neo son s6lo los vasos sanguíneos mayores 
y la duramadre. 

Es probable que el dolor de cabeza sea debido 
a la distorsi6n y desplazamiento de estructuras vas­
culares o a la irritaci6n de la duramadre, mas que 
a un aumento de la presi6n intracraneal. 

VOMITO 

Ea un stntoma que se presta mucho a confusi6n 
no se encuentra relacionado con la ingesta de alimen­
tos. Se ha dicho que debe ser de tipo explosivo, pero 
se ha visto en casos de hipertensi6n intracraneana 
aue vomitan sin esa caractertstica. Con la facilidad 
del cr&neo del niño para expanderae, es menor la fre 
cuencia del v6mito en la infancia que en el adulto. 
El v6mito por st mismo puede deteriorar mucho el esta­
do del paciente. 

El mecanismo del v6mito sdbito no esta claro, pe­
ro puede ser debido a eatimulaci6n directa del centro· 
del.v6mito por comresi6n local, c:omo.por ejemplo en 
casos de meduloblastoma y ependinornas del IV ventri­
culo. 



- 49 -

DIPLOPIA 

Un incremento en la preai6n intracraneana pue­
de cauaar diplopia secundaria a compresi6n o distor­
ci6n del III y VI pares craneales. El a1ntoma es el 
estrabismo convergente por par&liaia del VI par, lo 
cual no tiene valor localizador. Pueden existir pa­
r4lisis pupilar y de otros mdsculos. La par&lisis de 
la mirada conjugada hacia arriba ( s!ndrome de Parinaud) 
se encuentra en los tumores de la pineal. 

MODIFICACIONES DEL ESTADO MENTAL 
Y DE LA CONCIENCIA 

Con la hipertensi6n intracraneana, el paciente 
se vuelve irritable o distraído, alternan periodos 
de alerta con otros de somnolencia, pudiendo paaar 
r4pidamente al eatado de coma cuando ae enclava el 
uncus o las amígdalas cerebelosaa. Esto ea debido 
probablemente a preai6n intracraneal continuamente e­
levada con di1minuci6n difusa del flujo cerebral o a 
compresi6n del tallo cerebral. 

Por ejemplo no ea raro que haya disminuci6n 
del flujo sangulneo bilateral en pacientes con tumo­
res cerebral••· La lssi6n local puede causar una dis­
minuci6n primaria en el metaboli&lllO local en el h8111ia­
ferio opuesto, que •• transmitida P<>r un mecani11110 
hasta ahora no conocido. 

La disminuci6n en al flujo aanqulneo en este 
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caso es secundaria al metabolismo disminu!do y no a 
la presidn intracraneal elevada. 

La herniacidn progresiva del uncus en el ten­
torio con desplazamiento ro1tral a caudal de la base 
del cerebro y la i1quemia relativa de la formacidn 
reticular puede tambi6n llevar a la disminución de 
la memoria, pero mis frecuentemente causa una dismi­
nución progresiva del nivel de conciencia. Entonces 
101 1tntomas de la hipertensión intracraneana adn en 
paciente• despiertos, pueden ser m!nimos y dif!ciles 
de di1tin9uir de aquellos de otras enfermedades. 

PAPILEDEMA 

E• el dnico signo cl!nico confiable de hiperten-
1i6n intracraneana, aunque ••ta puede estar presente 
en su ausencia. No •• infrecuente ver papiledema se­
vero y aGn 1111aurosis 1ecundaria al .Papiledema de lar­
ga evolución particularmente en niños con tumores de 
la fosa posterior con poca historia de dolor de ca­
beza. 

PARALISIS DEL IV Y VI PAR CRANEALES, SOMNOLENCIA 
DISMINUCION TRANSITORIA DE LA VISION O CEGUERA E_ 
PISODICA 

Probablemente el resultado de presión directa 
sobre los nervios y arterias y el desplazamiento o 
di1torci6n del cerebro secundario a herniacidn. 
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Loa stntomas visuales son causados probablemen­
te por isquevia transitoria de los lóbulos occipita­
les secundario a compresión directa y el enroscado 
de las arterial cerebrales posteriores cuando cruzan 
el tentorio. 

La par,liaia del VI' par e1 probablemente el re­
sultado de la c0111preai6n o diatorci6n del nervio por 
el deapl1111111iento de la masa cerebral ante el incre­
mento de la preai6n intracraneana. 

la par,liaia del tercer par craneal es secunda• 
ria a herniaci6n tranatentorial con compreai6n del 
nervio entre las arteria• cerebrales posteriores y 
el uncua. 

Bstoa efectos son de e1ta manera secundarios 
a la di1tor1i6n del cerebro y desplazamiento del 
lllillllO. 

ALTUACION DE LOS SIGNOS VITALES 

l'Ued•n presentar•• durante la hipertenai6n in• 
tracranean11 bradicardia, bradipnea e hipertenai6n 

La ob1ervac16n de que la reapueata arterial pre­

aora ea f&cilmente demo1trad1 por inyecciones de lt­
quido en el 11co 1upratentori1l en vez de la lumbar, 
sugiere que loa cambios son causados por distorsión 
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Loa cainbios en 101 signo• vitales ( reapira -
ci6n, frecuencia cardíaca y preai6n arterial) pue­
den ocurrir como resultado de la hipertensi6n in­
tracraneal pero no son constantes ni reflejan exac­
tamente los cambios de preai6n intracraneal. 

Contrariamente una pre1i6n intracraneana puede 
estar aumentada sin ninguna alteraci6n de lo- sig­
nos vitales, pues se presenta dnicamente en el 30t 
de loa pacientes. 

Finalmente si ondas intermitentes de pre1i6n 
intracraneana ocurren, pueden no haber 1igno1 hasta 
que la presi6n intracraneana sdbitamenta se iguala 
a la presi6n arterial, seguido de paro respiratorio. 

CRECIMIENTO DE LA CABEZA 

Cualquier crecimiento craneano bru1co, ea de 
gran valor en al lactante y hace 101pechar el dia9-
n6a tico de hipertenai6n intracraneana; algunas vacas 
son·laa mediciones repeti~aa del per!metro cef4lico 
las que permitan hacer la comprobaci6n de que el au­
mento de m41 de un cant!metro por me1 en loa prilller­
roa seis meses de vida, o de mi• de 8 mm por mea en 
el aequndo 1eme1tre de la vida, ion indicativos de 
hiperten1i6n intracraneana. 
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AUMENTO DE TENSION DE FONTANELA 

Es de qran valor cuando se presenta en forma 
brusca, siempre debe evaluarse con el pacien.te sen­
tado y sin llorar. 

AUMENTO DE LA RED VENOSA DE LA 
PIEL DE LA CABELLERA 

M&s evidente entre menor sea la edad del pacien­
te y cuando es muy severa obliqa a pensar en trom­
bosis del 1eno lonqitudinal. En los niños mayores 
puede deberle a persistencia de las venas del fora­
men parietal. 

CRISIS CONVULSIVAS 

Cuando se trata de crisis focales tienen un 
qran valor localizador. Las crisis qeneralizadas 
no· deben confundirse con el cuadro que se presenta 
durante la deacerebraci6n secundaria a hipertensi6n 
intracraneana severa. 
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VIII DIAGNOSTICO 

En todo paciente que demuestre siqnos de hiper­
ten1i6n intracraneana, debe de intentarse el diaqn6•­
tico diferencial·; tratando de establecer si 88 un pro­
blema de tipo conqlnito,·deqenerativo, infeccioso o 
metab6lico y es indispensable: 

11 Historia cl!nica completa, incluyendo la 
exploraci6n neurol6qica 

21 Las radioqraflas de cr&neo son muy Otiles 
puéden revelar aumento del tamaño del cr4-
neo, separaci6n de las suturas craneales 
con awnento'de la• impresiones diqitales, 
awnento del canal de la• vena• emi1arias 
desmineralizaci6n del dorso de la silla 

·turca. 

Este Gltimo hallazqo es excepcional cuando las 
sutura• e1~4n separada• excepto en 101 niño• con hi­
drocef áiia, en e1ta.a circunstanciH la erolidn e1 d! 
bida.a lH pulsacionH del tercer ventdculo contra 
ia ba.1e del cdneo. 

·Lo1 hallazgo1 radio16qicos con valor localiza­
dor ion el adelgazamiento del cr•neo en.son•• de qui.! 
te o de tumore1 intracraneale1. En la edad pedi4-
trica la qU~dula pineal y el plexo coroideo rara vez 
18 calcifica, y por.asto tienen poco valor diaqn6sti­
co. 
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3) La electroencefaloqrafb ·puede revelar 
ondas lentas de alto voltaje por el su­
frimiento difuso del cerebro o bien se­
ñalar. la presencia de focos de espiqa·u 
ondas lentas en la fase de reversa 

4) La acoencafaloqraf!a as dtil por ser un 
procedimiento no cruento en el·recidn na­
cido y el lactante que permite estable­
cer si hay o no desviaci6n del tercer ven-. 
tr!culo o dilataci6n de los mismos, pero 
no tiene valor en lesiones de la.fosa pos­
terior. As! mismo no es de va~or en otras 
edades. 

51 La qamaqraffa cerebral por medió de resio­
iaotopos tambi8n 'permite demostrar algunas 
lesiones ya sea tumorales por el aumento . 
de la concentraci6n del radiof&rlnaco o bien 
zonas de captaci6n como se encuentra en ·loa 
hematoma8. y ab1cesÓs. 

6) Los estudio• contrastados tipo naumovantri­
. culoqraf!a, as! como la arterioqraf!a ce­

rebral, aiquen siendo dtiles para el diaq­
n6stico y la planaaci6n del tratamiento. 

7) La tomoqraf !a craneal computarizada simple 
y con medio de contraste es un procedimien-
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to excelente para el eatudio no cruento 
del cr&neo y del cerebro y por ello se 
ha hecho indispensable en el dia9n6atico 

'diferencial 

8) En lo que respecta a la punción lWllbar y 

el estudio del liquido cefalorraquldeo, . . 
~ste deberá solamente hacerse en aquellos 
pacientes en que cltnic1S111ente se tenga ba­
ses suficientes para pensar en meningitis 
·encefalitis, hemorragia subaracnoidea o 
aracnoiditis basal y medir la preai6n del 
Uquido cefalorraquídeo. 
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IX TECNICAS DE MEDIDA Y MONITOREO 
DE LA PRESION INTRACRANEAL 

IX A CATETER INTRAVENTRICULAR 

El uso de un cateter intraventricular para dre­
naje ventricular o para .realizar neumoencefalogra­
f!a es una t8cnica neuroquirdrgica bien aceptada. 

La adaptaci6n de un cateter intraventricular 
para registro continuo de presi6n fue descrito por 
Guillaume y Lundberg en el año 1951. y 1960 respec­
tivamente, como el mdtodo m4s fidedigno para el mo­
nitoreo de la presi6n intracraneana. 

La c&nula o tubo ventricular es conectado a un 
sistema cerrado de l!quido unido a un transductor­
medidor de presi6n que es graf icado en papel y tam­
bi•n expuesta en una pantalla. La ventaja de esta 
t8cnica es una extrema confiabilidad y la r&pida vi­
sualizaci6n de la onda de la presi6n intracraneal. 

La desaparici6n de la 'onda del pulso sugiere 
obstrucci6n parcial de la c&nula. Tambidn es posi­
ble a travas de ella adicionar o retirar l!quido 
cetalorraqu!deo y ali! obtener medici6n de la capa­
citancia y resistencia al flujo. 

Finalmente el cateter es potencialmente terapéu­
tico debido a que puede r4pidamente retirarse el l!­
quido cefalorraqu!deo y disminuir r&pidamente la pre­
si6n intracraneal. 
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1) Monitoreo cont!nuo de la presi6n intracra­
neal 

2) Una onda adecuada en el monitor adn cuando 
los datos cl!nicos est'n ausentes 

3) Terap6utica extraccidn de l!quido cefalorra­
qu!deo 

Desventajas: riesgo de infecci6n 

Indiaciones.-
1) S!ndrome de Reye, estadio 3 (21,22,32) 

2) hipertensi6n intracraneal que cursa con di­
lataci6n ventricular, tumor (9). 

31 TraW11atismo craneoencef4lico con Glasgow me­
nor de 7 

Complicaciones.-

1) Ventriculitis iatr094nica secundaria al 
csteter, riesgo que se incr1111enta con la 
duraci6n de la monitorizacidn (22,33). 

2) Meningitis bacteriana, Berman y Col la re­
portan despu4s de 3 semanas de monitoriza­
cidn {9,22,33), 

3) Hematoma intracerebral iatrc:iqlnico al in• 
troducir la c&nula o cateter (9,22,33). 
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IX 8 TORNILLO StlBARACNOIDEO 

El uso del tornillo subaracnoideo fue descri­
to en adultos por Vries y Col en 1973 y modificado 
por Jame• y Col en 1975 para su uso en niños. 

Cuando un niño tiene 7 a B meses de edad es par­
ticularmente dtil cuando la tomograf !a computada re­
vela ventrlculos pequeños. 

El tornillo puede insertarse y retirarse f!cil­
mente en todos loa pacientes, es independiente del 
tamaño ventricular y es innecesaria la penet.raci6n 
de la substancia cerebral,en suma el riesgo de in­
feccidn es extremadamente bajo, ningdn caso en 85 pa­
cientes pedi4tricos monitorizados (9). 

Pesventajaa.-

1) Salida de ltquido cefalorraqu!deo a trav~s 
del tornillo 

2) No es posible realizar medida de la capaci­
tancia. 

3) ~i el cerebro eata muy inflamado se puede 
herniar a trav6s del tornillo desaparecien­
do el trazo inicial. La herniacidn se des•· 
carta por la preaencia de un buen trazo pul­
satil. Sin embargo, el tejido cerebral li­
cuado puede transmitir la presidn y ser qra-



- 61 -

ficada, este evento puede ocurrir cuando 
la presi6n se deapla1a de 20 a 30 .. de 89 

Esta •ituaci6n ocurre casi excluaivamente 
cuando hay muerte cerebral y cuando la pre­
•i6n intracraneana y la preai6n arterial . . 
se igualan. 
En estas circunstancia• uniwnento de la 
preai6n i9tracraneana 111bito •• graficado 
cuando la pre1i6n cae a nivele• bajos con 
un buen trazo pulsatil. 

41 Que la onda del monitor e1 pequeña y dif!cil 
de observar 

Colocaci6n.-
El tornillo es colocado a nivel de la parte an­

terior o posterior de la sutura coronal de 3.5 a 4 cms 
en la lfnea media iniciando en la lfnea del cabello. 

La duramadre e1 abierta o la tran11111isi6n de la 
pre1i6n no es confiable. 



r.tffi'AJE llEl. 'IOOm.LO SUSA.llAClll:tml PEIIIATRia:>: l.- Adaptador hembra del tubo 
calibrador. 2.- Mango adaptador. 3.-Enroscadura de sello -
d~l tre;:iana. 4.- Porción enroscada dentro del cráneo. 
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IX C IMPLANTACION DE TRANOUCTORES SOLIDOS 

Idealmente un aparato monitor de presi6n po­
drfa colocarse a la cama del paciente, completa­
mente cubierto por la piel, minimizando as! el ries-
90 de infecci6n, e1table a la temperatura y ser de­
tectado por un aparato telem•trico a alguna distan­
cia del paciente. 

La mayor desventajacon este sistema es que es 
imposible 1u revisi6n despuGs de implantado y su 
confiabilidad es dudosa. 

IX D SENSOR DE REGISTRO DE LA PRESION INTRACRA­
NEANA A TRAVES DE LA FONTANELA ANTERIOR 

Es una tAcnica simple y confiable en naonatos 
y lactantes 124,25,26,28,291. 

Vidyasaqar y Col estudiaron la presi6n intra­
craneana en 78 recian nacidos enfermos, 39 normales 
y 6 pretlrminos normales. Encontraron en los reciAn 
nacidos normales y pretfrmino una presidn intracra­
neana de 10.2 +- 0.4 y 9.5 + - o.e cm de agua res­
pectiva111ente. 

Con elevaci6n de la pre1i6n intracraneana se en­
contr6 elevada en pacientes con enfermedad de membra-
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na hialina, afndrome de aapiraci6n de meconio y he­
morragia intracraneal (28), 
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X TRATAMIENTO 

INTRODUCCION 

No hay una terapAutica dnica para la hiperten­
si6n intracraneal, ya que la mism~ una manifesta­
ci6n secundaria de varios procesos patol6qicos sub­
yacente•. Si la patología intracraneana es una le­
si6n por masa local (tumor, hematoma o absceso) su 
resecci6n reducir4 la hipertensi6n intracraneana, el 
mejoramiento de los síntomas y quitar~ el estímulo 
para la herniaci6n y el desplazamiento cerebral. 

Si la hidrocefalia es la causa de la hiperten­
si6n intracraneana el tratamiento es disminuir far­
macol6qicamente la producci6n de líquido cefalorra­
quídeo como una medida temporal o colocar un drena­
je. Si fueie necesario colocar drenaje debe ser se­
guido con el tratamiento de la causa de la hidroce­
falia· como por ejemplo un tumor. Si el problema es 
edema cerebral difuso se indican otras medidas te­
raplluticu. 

E1 illlperativo monitorizar la presi6n intracra­
neal en .el paciente inconciente con presi6n intra­
craneal potencialmente .elevada. 

11 tratamiento est4 encaminado a reducir el vo­
lumen de los compartimientos intracraneales, pre-
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•ervar la funci6n'metabdlica cerebral y evitar las 
•ituacione• que aW11enten la pre•i6n intracraneana 

El objetivo es mantener la pre•i6n intracraneal 
inferior a 20 mm de Hg o la tensi6n arterial sistf­
mica media 50 mm de Hg o mb por encima de la pre­
•i6n intracraneal. 

X A MEDIDAS GENERALES 

1) Sistema respiratorio: 
a) a•piraci6n de •ecreciones cada hora 
bl cambios de posici6n frecuentes 
c) cuando la hemoglobina es inferior a 100 gr/ 

100 ml es necesario transfundir 
di asegurar la estabilidad y la permeabilidad 

del tubo endotraqueal 

2) Ajuste de los liquido• para mantener niveles 
de electrolitos normales, PVC de 10 a 12 cm de 
agua, secreci6n urinaria de por lo menos 0.5 ml/ 
kq/hr, osmolaridad ••rica de 2-0 a 310 mOsm/ 1 
y presi6n arterial media adecuada a la edad. 
Cuando se usan miorrelajante• continuamente 
puede causar disfunsi6n vasical, lo que requie­
re el uso de sonda vasical 

31 Sistema gastrointestinal: 
a) establecer un r99imen anti4cido como profi­

laxis de una hemorragia gastrointestinal 



- 67 -

b) prevenir la constipaci6n e impactaci6n de 
. . 

heces 

41 En loa pacientes paralizados o comatosos efec­
tuar diaria.mene ejercicios pasivos de las arti­
culaciones 

SI Cuidados de la piel1 vestido, sitios de implan­
taci6n de cateteres 

61 Cuidados bucales: limpieza de secreciones protes 
tor bucal si es necesario, humidificaci6n de los 
labio• en pacientes febriles 

71 Cuidado de los ojos: 
a) inspeccionar diariamente los ojos para desea! 

tar una conjuntivitis y erosiones corneales. 
bl instalar colirio de metilceluloaa cada hora 

para evitar que se seque la cornea 
c) si el paciente esta paralizado o en coma y 

lo• s>&rpado1 no cierran es necesario fijar­
lo• con una cinta adhesiva ademas del coli­
rio 

A1equrar el retorno venoso cerebral: 

11 Mantener al paciente en po1ici6n reclinada con 
la·cabeza elevada a JO" 149, 52). 

21 Mantener 11 pre1i6n inspiratoria maxima tan 
baja cano 1ea po1ible para mantener una venti-
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laci6n adecuada aproximadamente 20 cms de a­
agua siempre que no exista patologta pulmonar 

31 Usar la m!nima presi6n positiva al final de la 
espiraci6n 2 cms de agua ya que el aumento en 
las presiones intrator&cicas medias impide el 
retorno venoso cerebral y puede contribuir al 
aumento de la presi6n intracraneana (4, 37, 38 
39) 

Preservaci6n de la funci6n metab6lica.-

1) Mantener una oxigenaci6n adecuada para la edad 

2) Mantener la presi6n arterial media .en 50 mm hg 
m4s elevada que la presi6n intracraneal (pre­
si6n de perfusi6n cerebral), 

Ji Administrar glucosa intravenosa a una velocidad 
de 100 a 200 mgrs/kg/ hora para mantener el des­
trostix entre 130 y 170 mgs/100 mls 

4) Tratar en@rgicamente toda elevaci6n de la tem­
peratura superior a 38.6 •e 

Evitar situaciones que aumenten la presi6n in­
tracraneana.-

1) La fisioterapia pulmonar est& indicada para evi­
tar problemas pulmonares ( atelectaaias, infil­
trados). 
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2) La aspiraci6n forzada aumenta la presi6n y de 
ber! efectuarse bajo anestesia con pentotal s6-
dico de 1-2 mq/kq IV y control de la presi6n 
intracraneal aparecer! del a-5 minutos despu6s 
de su administraci6n 

3) Evitar las maniobras de valsalva y la tos ( me­
diante la administraci6n de relajantes muscula­
res) 

41 Evitar cambios bruscos en la posici6n de la ca­
beza (4). 

X B HIPERVENTILACION 

La t@cnica m&s r!pida para tratar la hiperten­
.si6n intracraneana ea la hiperventilaci6n (5) La 
diaminuci6n resultante en la PaC02 causa vasocons­
tricci6n cerebral disminuyendo el volumen sanqu!neo 
y dentro de 1-2 minutos disminuir! la presi6n intra­
craneal, 

Aunque en el hombre normal el flujo sanqu!neo 
cerebral retorna a nivele• normale1 dentro de las 6 
horas siguiente1, a pe1ar de la hiperventilaci6n con­
tinua, 1e ha encontrado una di1minuci6n continua en el 
flujo cerebral y la preai6n intracraneana por varios 
dfaa de1pu@a de la le1i6n el incremento de la PaC02 
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de 25 a 35 mm Hq puede llevar a una aumento siqni­
ficativo en la presi6n intracraneana con recurren­
cia de las curvas de presi6n. 

Con la v!a a~rea asequrada hay que hiperventi­
lar al paciente hasta mantener una PaC02 alrededor 
de 25 mm de Hq (5,9,19,21,22,28). 

XC AGENTES HIPEROSMOLARES 

Aumentando la osmolaridad de una mol~cula que no 
cruce f4cilmente la barrera hematoencef4lica habrá 
un movimiento de aqua desde el cerebro hasta la san­
qre bajando el gradiente.osm6tico. 

La qlucosa hipert6nica la cual se us6 en el pa­
sado tiene un efecto inicial bueno en la disminuci6n 

~ 
del agua cerebral. De cualquier forma la qlucosa r4-
pidamente se equilibra entre el suero y el cerebro, 
y como la qlucosa s~rica es metabolizada, existen m4s 
altas concentraciones de qlucosa en el agua cerebral 
que en la sanqre. 

Para mantener el equilibrio el aqua se mueve de 
la sanqre al cerebro y la presi6n intracraneana au­
menta ( fen6meno de rebote). 

En el pasado la urea tambi'n se us6 como aqente 
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01m6tico pero tambiAn puede cruzar la barrera hema­
toencef4lica intac.ta, entrar a la neurona y causar 
un fen&neno de rebote similar 

En el presente, el manito! es el agente osm6-
tico preferido cuando se usa en una soluci6n al 20% 

en dosia de 250 mgr/kg/dosis. cuando el edema ce­
rebral est4 presente el manito! es particularmente 
dtil en 4rea1 del cerebro con una barrera hematoenc~ 
f4lica intacta. 

El manito! tambiAn extremadamente efectivo para. 
di1minuir la pre1i6n intracraneana, cuando una le­
ai6n de rna1a e1t4 presente y la herniaci6n del uncus 

.ea inminente, Ya que el manito puede reducir la pre­
ai6n intracraneana en 5 a 10 minutos; tambiAn se usa 
para "ganar tiempo• hasta que la le1i6n de masa pue­
de aer reaecadª· 

El manitol no a6lo disminuye la presi6n intra­
craneana ai no tambifn mejora la capacitancia intra­
craneal por d11minuci6n del volumen intracraneal. 

Cuando la.pre1i6n intracraneal ea ya alta o 
cuando el flujo cerebral aumenta (despuAa de lesi6n 
del cr4neo) 1e debe de tener cuidado cuando se usa . 
manito! a cau1a de que aumentea el gasto cardiaco 
abrúptamente y el volumen aangulneo cerebral, lo cual 
puede cauaar aumento en la preai6n intracraneal antes 
de que ocurran efectos de diaminuci6n. 
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Su administraci6n es intravenosa, su efecto se 
mantiene aproximadamente cuatro horas y dependiendo 
de la presi6n intracraneal se puede repetir la dosis 
(9, 7). 

Estos efectos son los colaterales deshidrataci6n, 
hiperosmolaridad plasm4tica (2). 

Sus contraindicaciones son insuficiencia renal, 
hemorragia intracraneal (2). 

Marshal demostr6 que dosis m!s pequeñas de 250 

mg/kg/dosis parecen. ser igualmente efectivas 4 a 5 

horas despuAs de su administraci6n y con estas dosis 
pequeñas es menos probable producir hiperosmolaridad 
drica (9). 

Miller y Lecchrs demostraron que el manito! y 

los esteroides tienen una influencia favorable sobre 
la curva de presi6n volumen intracraneal y subrayan 
•u utilidad en el manejo de la hipertensi6n intracra­
neana. (35). 

Franklin y Cola concluyen que el uso del manitol 
en el edema cerebral de la cetoacidosis diabAtica es 
beneficiosa si e• institu!do prontamente. 

Glicerol.-
Es un alcohol soluble ·en agua, este agente es 
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hiperosmolar y tiene acci6n semejante al manito!, 
pero su capacidad deshidratante sistémica es· redu­
cida y con cambios menores en los electrolitos sé­
ricos, glucosa y nitr6geno ureico y una osmolaridad 
s@rica de 305 a 355 mOsm/lt después de 10 d!as de tr~ 
tamiento (48). 

Este agente hiperosmolar se administra por me­
dio de una sonda nasog4strica en una soluci6n al 50% 
y s6lo es parcialmente metabolizado y parcialmente 
excretado. 

Su dosis es de 0.5 a 1 gr/kg cada 6 horas y re­
quiere de 60 a 80 minutos para reducir la presi6n in­
tracraneana (7,20). 

En los ·episodios agudos de aumento de presi6n 
intracraneana el glicerol puede administrarse intra­
venoso a las mismas dosis pero a una concentraci6n 
del 20 1 pudi8ndose administrar una soluci6n salina 
al 0.45 o al 0.9% sin pasar de 1.5 ml (3.3 mmosm/lt) 
por minuto. 

Pued~ producirse rebote, deshidrataci6n, hemoli-
1i1 tran1itoria, hematuria y hemoglobinemia; esta a1-
·tima ob1ervada cuando la droga se administra r4pida­
mente y · ·11tado hiperoamolar no cet6sico e intoxica­
cidn por 4cido oxalico. Estas tres dltimas observa­
dH con la adminiltraci6n perenteral 147). 



- 74 -

Contraindicada en la hemorragia intracraneal 

X D OIURETICOS 

El agente m4s frecuentemente usado es la Furo­
a11111ida. No est4 claro que tanto del efecto es debi­
do a una disminúci6n sistdmica del agua corporal y 

que tanto es debida al efecto diur6tico como por ejem 
plo una inflamaci6n glial o producci6n del l!quido 
cefalorraqu!deo. 

Los estudios de Cottrell ~ Cols sugieren gue el 
efecto agudo de la furos11111ida en la presi6n intracra­
neana pueden igualar al del manitol en un paciente 
que est4 bien hidratado (431. 

El papel exacto de los diurdticos en el trata­
miento de la hipertensi6n intracraneana no est& def i­
nido. 

Se han experimentado buenos resultados·con la 
furosllllide cuando hay evidencia de ed11111a pulmonar 
.interstic~al o un exceso en el contenido de agua cor­
poral. Se ha visto poco efecto en la presi6n intr:a­
craneal en pacientes que se mantienen •1ecos• ( con 
restricci~n de llquidosl adn cuando haya una diure-
1is 1ignificativa (9). 
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La acetazolamida es un inhibidor de la anhidra• 
ea carb6nica enzima que cataliza la formaci6n de 
4cido car~nico a partir de bi6xido de carbono y a­
gua y de tal manera libera loa hidroqenionea intra­
celulares (15,17). 

Esta droqa causa una reducci6n en la producci6n 
de l!quido cefalorraqu!deo de aproximadamente el 50%; 

en loe ventr!culos (15) y ocasionalmente es dtil en 
hidrocefalia de proqresi6n lenta. 

Dosis de 40 a 75 mqrs/kq/ cada 24 horas (8). 

X E CORTICOSTEROIOES 

Hay pocos datos cl!nicos para apoyar el uso 
de loa corticosteroidea en pacientes con presi6n 
intracraneal aumentada. La eficacia es en el me­
jor de los ca101 indeterminada (9). 

Lo1 asteroides disminuyen el edema cerebral 
alrededor de loa tU111orea cerebrales y algunas otras 
lesiones por masa, y por lo tanto bajan la presi6n 
intracraneal con el tianpo. 

Tambitn mejoran la tolsrancia del tejido cere­
bral y disminuyen las ond11 en meseta. 
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Los.esteroides son muy eficaces para el trata­
miento del edema cerebral producido por tumores ce­
rebrales y procesos inflamatorios. 

Para el tratamiento del edema asociado con con­
tusien cerebral, laceracien, infarto, hemorragia o 
anoxia su utilidad ea dudosa, sin embargo, Plum, Fa~ 
mer, Nelson, Levin, Kennet, Batzdorf indican su uso 

4,S,7,8,23,30,40,45,46,511. 

En presencia de lesiones expansivas o trauma­
tismos inducidos quirdrgicamente·ae administra a do­
sis de 0.3 mg/kg/ 24 horas (0,5 mg/m21 la dosifica­
cien puede ser reducida a la mitad cada 12 horas. 

En pacientes con edema cerebral secundario a 
traumatismo la dosis as de 1.5 mg/kg inicialmente 
y 1 mg/kg/dta por 5 dtas (5,7). 

Tambi8n 1e ha u1ado en el edema cerebral de ori­
gen infeccioso y 1e ha demostrado que es dtil (30), 

X F BARBITURICOS 

cuando otros _.todos han fallado los barbitdri­
cos dados en cantidades 1uf iciantes para alcanzar ni­
veles para producir estado de coma, han controlado 
definitivamente la presien intracraneana (46), 
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Aunque el mecanismo de accidn de los barbit~­
ricos no es claro, varios estudios demuestran un 
efecto "protector" de los mismos en el edema cere­
bral y en la isquemia cerebral difusa o local (34). 

Parece probable que la reducci6n en el metabo­
lismo cerebral se acompaña de disminuci6n en el flu­
jo san9u!neo cerebral, volumen san9u!neo y de la pre­
si6n intracraneal. 

Hay tambi'n algunos efectos vasoconstrictores 
directos en lo• va1oa dei cerebro. 

Tardtamente por aupresi6n de los receptores hay 
1Qbitamente alteracidn en el volumen del cr!neo cau­
sado por el e1tornudo, la tos y la emoci6n. 

Despu's de la inducci6n del coma la elevaci6n 
·ae la presi6n intracraneana vista con la 1ucci6n es 
frecuentemente abolida.y permanece baja. 

In el momento aqtual 1e usa el barbitdrico 
cuando otros m4todoa se han tornado ineficaces para 
reducir ~a pre1i6n intracraneana o cuando 1e quiere 
usar el efecto protector del metabolismo cerebral. 

Cuando la adlllinistraci6n de barbitdricos alcan­
za un nivel adecuado, mue1tra supresi6n o aplanamien­
to del electroencefalograma, 6sto elimina los peque-
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ños cambios en la presión intracraneana. 

Loa barbitdricos previenen a su vez el estable­
cimiento de lesiones cerebralea permanentes. De 
cualquier manera el uso de loa barbitdricos requie­
re de cuidadoso monitoreo de la presión intracraneal 
y arterial de la frecuencia cardtaca ast como de la 
presión arterial pulmonar y de la presión en cuña. 

Los barbitdricos tienen un efecto depresor 10-

bre la función mioc&rdica y es posible ver una dis­
minución en la oxiqenación, acompañado de un incre­
mento del corto circuito pulmonar secundario a hiper 
tensión pulmonar venosa, superpuesta a una leve dis­
función ventricular izquierda. 

Estas secuelas son de dif!cil control y la qran 
mayor!• de ellas requieren qrandes cuidados en pacien 
tea que reciben doais de barbitdricos. 

En situacionea levea, pequeñas dosis de Tiopen­
tal st5dico pueden uaarae para eliminar 101 cambios 
frecuente• viato en pacientes que se aspiran o se cam­
bian de posición (91. 

X G RIPOTIJIMIA 

El uso de la hipotermia por debajo de loa 35 
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qrados cent!qradoa es comdn para el control de la 
preai6n intracraneal en niño• mayores cuando la hi­
perventilaci6n el diur~tico y el manitol fallaron o 
ae volvieron inefectivo•. 

A temperatura• menores de 35 qrados cent!qrados 
el metaboliamo decrece del 35 al 40% de lo habitual 
y.el flujo aanqu!neo di•minuye, disminuyendo as! 
la preai6n intracraneana. 

La hipotermia moderada es muy poco usada en a­
dultos. 

En 101 niño• cuando la temperatura disminuye 
por-debajo de lo• 32 qradoa cent!qrados y la inci­
dencia de arritmia• cardiacas aumenta. 

La hipotermia provoca una di1minuci6n de la pre­
•i6n arterial ai1t*nica y un incremento en el hema­
tocrito, una diaminuci6n en el metaboli1mo corporal 
acompañado de_un flujo urinario bajo y una e1ca1a 
aalida de pota1io intracelular. 

Bruce y Shapiro (9,361 encuentra que con la 
adici6n de barbitdrico• no exi1ten problema• de ines­
tabilidad cardiova1cular u otro• efecto• adver101. 

Loa probl1111a• potenciale1 que pueden ocurrir 
aon nti• frecuente• durante el retorno a la tempera­
tura normal. 
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Eatoa pacientes frecuentemente tienen un volu­
men aanqutneo diaminutdo y eat&n moderada111ente des­
hidratadoa, debido a que tienen que ser mantenidos de­
liberadamente a do1 tercio• de los requerimiento• nor­
malea, adem&a han recibido frecuentemente msnitol y 

diur•ticoa para el control de la presi6n intracranea­
na. 

Amboa, la hipotermia y los barbitaricos son de­
pre1orea cardiaco• y durante el recalentamiento cuan­
do se produce el incremento del volumen sanqu!neo pue­
de aparecer edema.pulmonar porque el coraz6n es inca­
paz de manejar dicho volumen. S6lo cuando se hace 
un monitoreo adecuado es poaible abolir esta• difi­
cultadea. 

X H DIMETIL SULrOXIDO 

El una droqa pr0111etedora para el tratamiento 
de la hipertenai6n intracraneal, esta droqa es ex­
tremadamente compleja para au u10 y la• dificulta­
da• con au adminiatraci6n hacen que loa rieaqos sean 
m&• qrande• que lo• beneficioapotenciales. 

Diaminuye la preai6n intracraneana, sin embar­
qo produce una aobrecarga de ltquidos y alteracio­
nea electrollticaa aevera1, 11.at como hematuria, in-
1uficiencia renal entre otr1a1 por lo que requiere 
monitoreo continuo aat como control de laboratorio 
frecuente. 
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su acci6n e1 semejante a la de 101 diur6tico1 
(SOi. 

X I ELIMINACION DE LA ASISTENCIA 

cuando la pre1i6n intracraneal 1e mantiene en­
tre lS y 20 111111 de Rg por lo meno• durante 24 hora• 
di1minuir paulatinamente 111 medid•• terapfuticas. 

Establecer un periodo de 6 a 12 hora• para ob­
servar loe posible• cambio• en la preei6n intracra­
neal antes de eliminar una segunda forma de a1isten­
cia. 

11 Di11111inuir paulatinam1nte la ventilaci6n para 
permitir <Ne la PaC02 aumente en S mm de Rg 

cada 4 aa hor11. 

21 Interrumpir la admini1traci6n de agente• bloquea­
dore1 neur0111u1culare1 

31 Di1minuir la frecuencia de infu1ione1 de Mani­
tol, primero cada 8 hora• y luego a cada_ 12 ho­
ra1 y finalmente a cada 24 hora• 

41 Interrumpir la ventilaci6n mec&nica 

SI Extraer 101 di1po1itivo1 para la medici6n de 
la pre1i6n intracraneal cuando ya han 1ido eli­
minadas la mayoda de 111 forma• terapfuticas 
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6} Interrwt1pir la aedacidn 

71 Inter:rwt1pir la glucoaa y el ox!geno· auplement&­
rio• 
(4}. 
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XI MATERIAL Y METODOS 

PROTOCOLO DEL TRABAJO 

11 Variable• de inclu1i6n 

al ldad1 uyorea de un me1 de edad 

bl sexo1 indi1tinto 

el Cuadro cllnico1 
- Cefalea 
- VCS.ito1 en proyectil 
.- crecimiento de la cabeza 
- Aumento de ten1i6n en la fontanela 
- Aumento de la red veno1a de la piel 

del cuero cabelludo 
- Defoaaidad del craneo 
- ld•a papilar 
- Alteracione• oculo-motora1 (diplopial 
- Cri1i1 convul1iva1 ' 

• 

- Alteracione1,del e1tado mental y de la 
conciencia ( irritabilidad, 1omnolencia 

. e1tupor. y camal 
- A11tececlente1 de traumati11110 craneoencef4-

lico de acuerdo a la e1cal• de Gla19ow 

ISTADO CLJ:N!CO PUNTUACJ:ON 

grave ------------------- de 7 punto• 
moderado ---------------- 7 a 10 punto1 
leve -------------------- mas de 11 puntos 



- 84 -

ESCALA DI GLASGOW 

RESPUESTA MOTORA RESPUESTA VERBAL APERTURA DE OJOS 
Obedece a 6rdenes 6 orientada 5 expont4nea 4 

localisa dolor 5 confusa 4 orden verbal 3 

retira extremi-
dad•• 4 inapropiada 3 al dolor 2 

flexi6n anormal 3 sonidos gutu-
ralea 2 ninguna 1 

extensi6n anormal 2 ninquna 1 
ninguna 1 

di Punci6n lumbar con o sin raquimanometrla 

ellstudio citoqufmico del liquido cefalorraquldeo 

fl Biometrla hen14tica, qlice111ia, urea, creati­
nina, sodio, potasio, cloro, calcio, magne­
sio, qas0111etrla, transaainasas, ex1Sen qene­
ral de ori·na, ti•po de protolllbina. amonio 
sfrico, 01110laridad sfrico y urinario 

ql RadioqraUas de cr4neo, AR, lateral y Towne 

hl electroencefaloqraaa 

il tClllOqrafla axial ccmputada de cr4neo 
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21 Variable• de excluai6n 

a) ldada menore• de un mea 

bl sexoa no modifica 

e) Paciente• con expediente incompleto 
elfnico 
laboratorio 
9abinete 

di Paciente• con anoxia o asfixia 

el Paciftnte1 con hipertenai6n arterial 

f) Paciente• con inauficiencia renal 

3) Bvaluaci6n de re1ultados1 

Defunci6n ---~-------------
Malo ---------------------- incapacitado total· 

mente 

Reqular ------------------- requiere ••i•t•n­
cia en funcione• 
fuera de laa natu· 
ralea 

Bueno --------------------- reo.uiere aaiatencia 
mfnima 

Excelente ---------------- ninquna neceaidad 
de aaiatencia 
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P-30° 

PICi 

RSP 

SllO 

OIU 

CORT 

BARB 

VENT 

CIV 

PICf" 

F.VOL 

OH 

A B R E V A T u R A s 

PosiciOn del paciente con la cabeza elevada a 30°. 

Presión intracraneal inicial. en mm. de H20. 

Restricción de líquidos parenterales. 

Soluciones hiperosmolares.(manitol al 20%). 

Diuréticos. F= Furosemide. A= Acetazolamida. 

Corticoesteroides (dexamétasona). 

Barbituricos F=Fcnobarbital T=Thiopen~al. 

Ventilación controlada. 

Cánula intraventricular. 

Presión intracraneal final en mm. de H20. 

Evolución. 
Dias estancia intrahospital~ria. 



P-30° 

PICl 

RSP 

sno 

oru 
CORT 

SARB 

VENT 

ClV 

PlCf 

F.VOL 

OH 

n E V A T u A s 

Poalclbn del paclente con lo cabeza eleva~o a 30', 

Presl6n lntracraneal inicial, en mm. de 1120. 

Reatrlcclón de liquidas pnrenteralea. 

Soluciones hiperoHmolares.(manl tal al 20%), 

Oiuritlcos. F• Furoaemlde, A• Acetnzolamida, 

Cortlcoesteraldea (doxamritnsonn). 

Barblturlcoe F•Fcnabarbltal T•Thiopental. 

Ventilación controlada. 

Chnula intrnventrlcular, 

Presi6n intracraneal final en mm. de H20. 

Evolución. 

Olas estancia JntrahospJtalarla. 
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Traumatismo crancoencef~lico 

17 casos = 47.2 % 

DIS1'l!IBlJC10N DE WS CA80S. 



Dif\UNOfWlCO Meningitis viral, 

Caso Edad Sexo P!Ci llSP SllO DIUH, COR~'.ll/\llB,VEN'l' J:,IV , J>lCf EVOl.,llll 

1 J a M 67'1. • o. 4'/ 

2 2 n I' 50% 

3 B a M 50% 

4 7 ll M Ci6% 

5 s·m " 

* = Dosis Gnlca. 

,1 .• 4 5. :J 

l. 6 4 

4 

0.5 4,8 

hleJHt 

lUtJllll 

~lUC!flé\ 

llluenu 

]UCl\H 
.. 

'j el • 

4 d. 

3 d. 

3 d. 

4 d. 



DIAGNOSTICO: Meninqitis bactoriana. 

Caso Edad Sexo PICi RSP SHO OIUR,CORT,BARB,VENT,CIV P!Cf EVO!, eDH 

l 51n 

2 6m 

3 1 a. 

4 3 a. 

5 5 a. 

F 31 % l. 3 

F 45% 6.5 19 A 

o.5r 

F 60% 

F 40% 

F. 40% 1.8 

A = Acetazolarnida,dosis Onica, 

F = Furosemide. 

3.7 

4.9 

7 

11,,,, 
Buena 

Buena 

Re9 

Malo 

22d. 

17d. 

1 id. 

24·d. 

18 d. 



DIAGNOSTICO l.-Menin9itis tuberculosa, 

2 .-'l'umor intt·acrancwl. 

Caso Edad sexo PICJ. 11SP SllO DlUH.COR1',lll\IUl.VEN'l',CIV .PlCf IWOI •• f)JI 

1 lJm. M 0.5 r,. 2 ( l1t!<J. l 9 d. 

2 2 a. M l.H 5.lf Mala 11 el. 

2 l 2 a. F 7,2 Uucna 4 d, 

2 loa. M 40% O .G Exccl 6 d. 

f = Fenobarbital, 



DIAGNOSTICO SCndrome de Rcyc. 

Caso 1'30º Edad Sexo i'lCi RSl' SllO DIUR CORT,BARB.VEN'!', CIV i'ICf EVO!, ,OH. 

I 

2 

3 

4 

5 

Si 

Si 

4m 

2lm 

?a 

ªª 
lla 

M ?Si 

M 24 % 

M ~6Qmm 41% 2.1 

M 31% 2,5 

F 50% 3 

f = Fenobarbitul. 

5,4 6 6 .r 

1 1 5 f 

0.9 1 4. ¡f 

1 30 t 

Si 

Si 

sl ' 5 d, 150m1 

Si 

Ocf, 

Oef. 

1Iluen11 

Def. 

!Excel 

3 d. 

2 d, 

10 d. 

3 d. 

7 d. 



DIAGN081'JCO •rrilwna tismo crilncocncef /lli co. 

Caso P 30° Edad Sexo PICj HSP SllO DIUR,COH'l' 13AHll,VEN1' CIV PICf EVOJ, DJI 

2 

4 

5 

6 

7 

e 

9 

si 7111. F Uuen 4 el. 

• 
l----t~~l¡~1.~...:.M:.._~---'"~--ll--~-l-~--l~¡~,~2~----.f.-~-l-~--1--~~n~u~e.:.;.;in 3 d. 

r.l\•J '" , d. 

Si 3a. M '.>2% l.,5% Uuan el. 

L----'-J_a_ • ...__F--~--~-4o_i....¡ ____ +----+-º-·-7-1~--11----+----+---~~º-ª-f..,.. - J d. 
Ja. 

"¡ A¡ 

"' 

M sov. 

M 

M 

= Dusis tinica. 

f Fenobarbital. 

t •riopental. 

0,5 

In ~ 

f 
l 11 " 

l 11 ? 4 Sf SI 

36 t 

!luan d. 

lr1 ... -.... 4 d. 

41 el. 



DIAGNOSTICO Trawnatismo craneoencef4lico, 

Caso P.30°Edad Sexo PICi RSP SHO DIUR,CORT,BARB.VENT,CIV PICf EVO!,, Off 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

Sj 

Si 

Si 

Sa, 

5a. 

~-

6a 

7a 

15a. 

15a. 

F 

F 

F 

M 

F 

M 

M 

F 

50% 0,7 

0,6 

50% 0,9 

'"º o 6 

0,3 

50% 1.1 

50% 0.25 

75% 

luena 

luena 

~uena 

· Buena 

~uena 

Jluena 

lluena· 

lluena 

4 d. 

4 d. 

d. 

d. 

3 d. 

2 d. 

d. 

4 d. 



'l' E p 'l' A 

P.30" o o o ~1% li0% 

H S P 80% 100% u '/li.~% 100% 

S H O 20'% 20% o 5.8% üO'" 

D 1 U o 40% u 5.ll% Gü% 

C:OR'I', 00% 20% 100% 82.~% H0% 

UAHB BU?\ 60% JUO% 11.7% EIO% 

VENTll, fl,B'#, UO% 

C 1 V 20% 

MEN!tfJ11'lSIMI~Htlll'f!SiMENI!t1. IT .e.E. 1 SIN!llH\E 
VIML 1 MCl1'.1UANA ITU. 1 1 nt: lllii'E. 



RESULTADOS: 

-· . 

"""'"' >r.'r'.!rlrl" M>r,() "•M 

Mn. Vi ral , o 100% 

.Mn. Bao tcriana 40% 40i 20!< 

10--~.l ~--Mn. Tub 50% 50% 

Tumor : ...... _'2-~-- -- 1 50% soi 

s. de Dou6 2oi 20% 60% 

T • C, F. ea % 6'1. 6 'l. 
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XI A RESULTADOS 

11 De un total de ingresos de 17 252 casos, la 
hipertensi6n intracraneal se present6 en .36 
casos con una incidencia de 2 por cada caso 
1 000 ingreso1 

2) Con re1pecto a la edad se present6 m!s frecuen• 
temente en menores de 4 años de edad en el 75% 
de los caso• 

3) En la meningitis viral como se observ6 en la 
gr4fica anterior se obtuvo el 100\ de buenos 
re1ultado1, ua6ndo1e en 3 casos esteroides y 

en dos casos en donde no se usaron, lo que po• 
ne en duda la efectividad de los esteroiodes 
en el manejo de la hipertensi6n intracraneal 

4) En la meningiti• tuberculosa, en un caso 1e ob· 
tuvo buen resultado al iniciar la terap8utica 
en la fa1e temprana de la enfermedad ( fase l 
11) y malo en un.ca10 de la fa1e III. Por lo 
que la teraplutica iniciada en fa1e temprana 
de la enfermedad mejora el pron61tico 

5) En 101 tW110re1 intracranealee la cirugfa radi· 
cal mejora 101 ai9no1 de hiperten1i6n intracra• 
neana 
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6) En el 1!ndrome de Reye 1e pr9sentaron 3 defun­
ciones por loa siquientes motivos: 
- falta de diaqn6stico oportuno en un caso 
- falta de conocimiento de esta entidad por el 

m8dico tratante, lo ~ue retard6 el manejo neu­
rointenaivo en un caso 

- un caso a pesar de la terap,utica neurointen­
ii va. 
En dos casos se obtuvieron buenos resultados 

7) En el traumatismo craneoencef4lico el pron6sti­
co fue bueno en 15 ca101 con una defunci6n por 
hematoma epidural a 1u inqreso con datos de des­
cerebraci6n, us4ndose en el 80 % de los casos 
esteroidea, a pesar de las controversias en su 
uso en esta entidad y la diveraificaci6n de cri­
terios de 101 m8dico1 que acuden .a nuestro Hos­
pital. 

• 
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XI 8 CONCLUSIONES 

1) tas causas de hipertensi6n intracraneana en­
contradas en nuestra casu!stica por orden de 
frecuencia son: 
a) traumati11110 craneoencef&lico 
b) proce101 infecciosos del sistema nervioso 

central • 
el atndr0111e de Reye 
di tumores intracraneanos 

2) Tener presente que la hiperterisi6n intracranea­
na puede estar presente adem&a de las patolo­
q!aa mencionada• en el.punto I, en alteraciones 
electrol!tica1 ( hiponatremia), t6xicos, anes­
t•1ico1, alt1r1cionea en la circulaci6n del li­
quido cefalorraqufdeo ( hidrocefalia, aracnoi­
diti•l adn cuando 101 datos cl!nicos no sean e­
videntes 

3) Que 11 raquimanometrfa debe ser efectuada en fo~ 
m• rutinaria en todo paciene en que est! indica­
da una punci6n lumbar 

41 Todos 101 c11oa de hiperten1i6n intracraneana 
requieren de cuidados neurointenaivo1 
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51 Es importante recordar que la posici6n del pa­
ciente con elevaci6n de la cabeza a 30 grados es 
una medida de apoyo eficaz para el tratamiento 
de la hipertensi6n intracraneana ya que en nues­
tra serie se us6 Qnicamente en el 28% de los ca~ 
sos. 

61 El monitoreo de la presi6n intracraneal en pa­
cientes con s!ndrome de Reye grado III, acompa­
ñado de las medidas de restricci6n de l!quidos 
manitol, diur~ticos, esteroides, barbitQricos 
e hiperventilaci6n es de gran importancia en 
1obrevida del paciente 

7) La mortalidad encontrada en los 36 casos de hi­
perten1i6n intracraneana fue de 4 pacientes (ll. 
lll y hubo una mala evoluci6n en dos casos (5. 
Stl 

8) Aunque existe controversia en el uso de este­
roides (Oezametasonal su u10 ea ca1i generali­
zado. En algnuos casos de esta serie, 1e ua6 en 
la patolog!a infeccio1a como la meningitis bac­
teriana (60l de los caao1I donde algunos auto­
res contraindican 1u u10. 

91 El tratamiento quirQrgico fue inau1tituible por 
el tratamiento mldico. 
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