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I INTRODUCCION

En casos de traumatismos o padecimientos craneo~

. encetdlicos pueden ser alterados los mecanismos norma-

les de la hcomeostasis, la correccifén del estado fisjo-
14gico puede en ocasiones no ser el correcto y conducir
al deterioro progresivo e inclusive la muerte.

Paralelo al desarrollo de la civilizacién y de la

"tecnologf{a el nimero de causas gue producen hiperten--

si6n intracraneana como lo son los traumatismos craneo-

- encefflicos han aumentado, as! mismo enfermedades poco
_ frecuentes como el s{ndrome de Reye se ha incrementado

su frecuencia; ademfs de las causas habituales como son
los procesos infecciosos bacterianos o virales, tumores
del sistema nervioso central o padecimientos congénitos

del mismo como lo es la hidrocefalia.



De aquf ia importancia de morbimortalidad en nuestro
hospital, las causas que producen hiportonnidn intracra~
neana ocupan el 50 lugar. Esto motivé la realizacién del
presente estudio.

El propésito es efectuar una evaluacién de los dife-
_rentes nétodos para el control de la hipertensifn intra-
craneana, #sto se llevd a cabo por medio de un estudio re-
trdlpnctivo. comprendido entre los afios 1982 a 1984,



II  HISTORIA

La observacifén de gue las variaciones en la pre-
'8i6n intracraneana influfa en la sobrevida de los pa
cientes con traumacismo'cruneoencefﬁlico fue conoci-
do en la antigliedad y se refiere en el papiro de S-
mith.

sin embargo, no fue sino hasta 1783 en que Mon-

ro publica su obra "Observaciones de la estructura y
funcién del sistema nervioso", en la que se intent§
formular una estrecha relacifn entre la presifn y el
volumen intracraneanos. La tesis de Monro, se basa

" en un modelo experimental en el ogue: YEl craneo es
un continente rfgido que contiene dos componentes, el
cerebro y la sangre". Ambos, el cerebro y la sangre
fueron considerados incompresibles, porque la subs-
tancia cerebral frfa no tiene cambios en su volumen
y el volumen de la sangre se considerS constante. Es
to fue interesante para Monro ya que 61 no toms en
cuenta al 1fquido cefalorragufdeo como un componente
intracraneal. Sin embargo Monro y Elder tenfan des-
crito el foramen de Monro, con conexién de los ven-
trfculos laterales al tercer ventrfculo.

Los estudios de Kellie (1821-1823) bas&ndose en
autopsias de materjal humano, apoyaron la tesis de
Monro de un volumen sangufneo intracraneal constante.
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Burrows, en 1846 repitié algunos de los experi-
mentos de Monro, re-intezpretado: a la luz de un nue
vo conocimiento, la circulacién de lfquido cefalorra
qufdeo. El propuso una modificacién de la hipétesis
de Monro-Kellie, en la cual identificaba tres compar
timientos intracraneales: cerebral, sangufneo y el
1fquido cefalorraqufdeo. El craneo fue considerado
como un continente de volumen fijo y siempre que hu
biera un cambio en uno de los compartimientos, se
pensé que deberfa ser compensado por algfin cambio re
cfproco en algfin otro para mantener el volumen y la
presién endocraneana constantes,

Este concepto fue introducido en neurocirugfa
por Cushing en 1922, después la hipStesis fue presen=-
tada por Weed en 1929. Weed y Pollock y Bushes de~
mostraron que gl espacio intracraneal esti relaciona
do con la presifn atmosférica por medio del sistema
venoso y pequeiios cambios de volumen ocurren dentro
del espacio dural espinal y en los plexos venosos e-
pidurales espinales. Asf el eje craneo-espinal pue-
de ser considerado como un volumen casi constante.

De esta manera la modificacifén de la hip6tesis de Mon
ro-Kellie es aplicable asegurfndose siempre de tomar
en consideracién al saco dural espinal y al sistema
venoso epidural espinal.

Usando un orificio de trépano y la duramadre
intacta en 1866, Leyden describif técnicas para me=-
dir directamentes y registrar directamente la presitn
intracraneana., Otros investigadores en el siglo XIX



y XX continuaron los trabajos de Leyden con experi-
mentos en animales y en seres humanos, usando defec-
tos en el craneo, asf como orificios de trepano, frac
turas o la fontanela como via de acceso al espacio
intracraneal.

Aungue la puncién lumbar fue introducida por
Quincke en 1831, s8lo fue usada por Mestrazat, en la
~ que hace la primera correlacién entre varias enferme
" dades y cambios citoquimicos en el 1fquido cefalorra
qufdeo.

En 1937 Merrity y Fremont Smith publican su pri-
mera monograffa cl&sica de los cambios en el lfqui-
do cefalorragquf{deo en las enfermedades.

Los estudios de Dandy en 1919 y de Weed en 1929
proveen las bases de nuestro conocimiento-de la for-
macidn, circulacién y absorcién de lfquido cefalo-
rraquideo,

- Después de la seganda guerra mundial se enfati-
zaron los estudios sobre la medida de presidn del 1%
quido subaracnoideo espinal usando la puncién lumbar
aunque también se realizaron estudios sobre la pre-
8ién intraventricular de manera paralela.

En 1951 Guillaume y Janny efectﬂan»un astudio
sistemftico de la presisn intraventricular demostran
do los cambios neurolégicos y reconocen los signos



que indican la presencia o ausencia del incremento
de la presiSn intracraneal, en suma, ellos estable-
‘cen- las bases firmes del conocimiento clfnico de la
hipertensién intracraneana.

MSs tarde el estudio monogr§fico de Lundberg
confirmé el valor clinico y lo fidedigno del moni~
toreo de la presién intracraneana, amhos investiga-
dores, usaron poaﬁerio:mente una cSnula intraventri-
cular conectada por un tubo rfgide a un transductor
de presién.

Debido a las complicaciones potenciales de este
procedimiento como la hemorragia intracraneal y ven-
triculitis, Vries, James y colaboradores, describie-
ron el uso del tornillo subaracnoideo.

Esta técnica es particularmente (til cuando el
sistema ventricular estf marcadamente raducido de
tamafio por el edema cerebral que es comfin encontrar
en la poblacién pediftrica,

El estudio de Pappenheimer en 1962, sobre la
perfusifn del sistema ventricular y de Ames en 1964
an que estudis la concentracién de sodio, potasio,
calcio, magnesio y cloro en el lfquido subaracnoi-
deo y de los plexos coroides.

Los estudios de Davson * Fisiologfa del liquido



III  FISIOLOGIA

IIT'A FISIOLOGIA DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO
FORMACION DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

De los 1900 mls de volumen del craneo del adul-
to aproximadamente 150 mls corresponden al lfquido
cefalorraguideo del cual 20 a-30 mls se encuentran
en los ventrfculos cerebrales.

El lfguido cefalorraguideo se produce a una ve
locidad de 0.35 mls por minuto: el 70% es producido
‘por el plexo coroides y el otro 30% es producido di~
rectamente del espacio intersticial cerebral o el te
jido ependimario.

CIRCULACION

El 1fouido secretado en los ventrfculos latera-
“les pasa al tercer ventrfculo a travéds del agujero de
“Monro, se combina con‘el que se encuentra en éste y
ensequida por el acueducto de Silvio, hacia el cuar-
to ventrfculo a donde se afiade otra pequefia cantidad
de 1fquido. )

Sale del cuarto ventrf{culo a través de tres pe-
-quefias aberturas, dos laterales, los agujeros de
Luschka y una en la 1inea media, el agujero de Magen-



die que comunica con la cisterna magna, un gran es-
pacio de 1fquido gue se encuentra detrfs del bulbo
y por debajo del cerebelo., La cisterna magna se
continfa con el espacio subaracnoideo gue rodea a
la totalidad del cerebro v la médula espinal y el
1fquido cefalorragqufdeo fluye hacia arriba a través
de este espacio hacia el cerebro; pero antes de gque
llegque a 81 debe pasar primero por la abertura ten-
torial alrededor del mesencéfalo en donde puede di-
ficultarse en ocasiones su flujo. De los espacios
subaracnoideos cerebrales fluye hacia las vellosi-
dades aracnhoideas, que se proyectan principalmente
dentro del seno venoso saéital superior, Por €l-
timo, se vacfa hacia el sistema venoso a través de la.
superficie de estas vellosidades.

ABSORCION

Se efectda a través de las vellosidades arac~

noideas llamadas en ocasiones granulaciones aracnoi-
’ deas, son proyecciones digitales de la membrana a=-
racnoidea a través de las paredes de los senos veno-
sos. (2,3,11.) (Fiqura # 1).
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IITI B IRRIGACION CEREBRAL
SISTEMA ARTERIAL

Es a través de las arterias carétidas derecha
e izquierda y de las arterias vertebrales. )

Aunque los vasos sangufneos intraparenquimato-
sos también tienen terminaciones nerviosas colinér-
gicas y adren8rgicas, no se ha comprobade que estas
terminaciones nerviosas tengan un papel funcional a
diferencia de las arterias principales.

Hay densas cadenas anatémicas de las arterias
y artericlas.

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

La irrigacién vascular intracerebral estf dada
‘por arteriolas cortas y largas que dejan la circula-
cién pial saliendo en &ngulo recto hacia la superfi-
cie corfical y penetran hacia la substancia cereb:ul.

La nutricién de la substancia blanca y de los
ganglios es por medio de los vasos penetrantes di-
rectos que provienen de los troncos principales de
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las arterias cerebrales media, anterior y de las co-
municantes.

La dengidad capilar es extremadamente variable
de superficie a superficie y parece estar mejor rela
cionada al ndmero de sinapsis.

Los capilares cerebrales son anatémicamente di-
ferentes a los del resto del cuerpo, sin fenestracién
de la mayorfa de los capilares cerebrales y con unio-
nes "estrechas" entre las células endoteliales. ILa

" estrechez de esta unién hace extremadamente diffcil
que las substancias solubles no lfpidas entren al
espacio intersticial. Estas uniones podrfan incluir-
se dentro del.concepto de la barrera hemato-encef&li-
ca,

Aproximadamente el 80% del 4rea de superficie
de los capilares cerebrales estd rodeada por las ter
minaciones finales de los procesos gliales. La fi-
siologfa de los procescs gliales terminales permane-
‘cen aﬁh incierta peroc mecdnicamente ellos convierten
'al capilar cerebral en un tfnel capilar con un sopor-
te adicional.

SISTEMA VENOSO

El volumen de sangre intracraneal es aproximada
mente de 200 mls en el adulto, la mayor cantidad ge
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encuentra en los senos venosos y en las venas de la
circulacibn cortical.

El volumen de sangre intracerebral observado es
de 2 a 4 m1s/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 ai flujo.

' Una compresién scbre el vaso, produce una dis-
torcifn del cfrculo (A), en un plano transverso a
un elipse ]Bi disminuyendo el volumen sin afectar
la rdsiltencia al flujo sangufneo. Solamente cuando
la vena es colapsada completamente hacia su interior
con formacién de 2 canales (c) hay un incremento dra
mético en la resistencia al flujo sangufneo.

Después de &3to se requiere una gran prasién
en la vena colapsada con un incremento adicional en
la resistencia al flujo sanguineo (Figura 4 2).
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A - B ¢

(figqura # 2)

La compresibilidad de las venas cerebrales cuan-
do pasan a través del espacio subdural para entrar
en el seno venoso sagital estf bien indicado por al-
gunos autores.

Es un Srea potencial de vaso-compresién y de va-
soconstriccién al flujo sangufneo, aunque algunos au-
tores consideran a ésto improbable. Una explicacién
alterna es que los cambios en las formas de las venas
puede ser explicado por cambios en el volumen sanguf-
neo- con alguna alteracién en el flujo sangufneo. El
efecto de la compxolidp'cerebral produce un incremen-
to de la presifn intracraneana en el senc vencso sa-
gital y lateral variable. Shapiro y Cols dicen que
una compresién del senc venoso puede ocasionar una
elevacién de la presifn intracraneana. En el hombre



sin embargo la alteraci§n en la forma del seno cuan-~
do la‘hiperten:idn intracraneana se presenta, es un
-avento poco comdn.

CAMBIOS EN EL VOLUMEN DE SANGRE

Como la elevacién de la presién intracraneal,
dilatacién vascular cerebral, combinada con la ex-
pulsién de sangre venosa como parte del proceso com
pensaéorio causa un cambio gradual del volumen san-
gufneo del lado venoso 51 arterial de la circulacién
intracraneal. Este cambio es producido por autorre=-
gulacién y tiene dos efectos:

1) Causa un cambio en las propiedades ffsicas
del cerebro, por un aumento en el volumen
sangufneo arteriolar.

2) ‘Disminucifn de la cantidad de sangre que pue
de ser éxpullada f4cilmente por el lado ve-
noso de la circulacién para compensar los

- cambios sfbitos en el volumen intracraneal.

Por consiguiente pequefias variaciones en la di-
latacién vascular cerebral pueden dar un gran aumen=-
to en la presidn intracraneal y pueden agudamente dis-
minuir el flujo sangufneo cerebral al disminuir la pre
8i6n de perfusién cerebral. Como el didmetro arterio-
lar aumenta, el sistema vagcular es ficilmente com-
presible; y por el contrario pecuefios cambios en la
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presifn intracraneal pueden causar disminucién del
flujo sangufneo. Similarmente bajas leves en la pre-
sién arterial sistémica, cuando no hay autorregula-
cién disminuirdn significativamente la presién intra-
luminal de los vasos cerebrales y conducirfn a un co-
lapso vascular cerebral con disminucibn de la presién
de perfusifn cerebral.

FACTORES DE CONTROL

Los factores mis importantes para el control del
volumen sangufneo intracerebral son:

1) La pPaCO2

2) Los reguerimientos locales metab6licos del
~-cerebro

Cuando una convulsidn local ocurre, hay wn incre-
mento local en el flujo sanguineo cerebral causada por
un aumento en la produccién y acumulacién local de pro
ductos finales del metabolismo cerebral, que abren los
capilares y producen una dilatacién arteriolar proximal,

De otra manera, si la presién de perfusidén dis-
minuye, aungue haya un aumento en el ndmerc de aper-
tura de los capilares no hay aumento compsnsatorio en
clltlujo y se afiade hipoxia de los tejidos, a la dis-
minucién del flujo sangufneo. El aumento de los nive-
les de CO2 en sangre arterial produce una vaso =-----
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diléﬁ;cidn y un aumento en el volumen sanguineo in-
. tracraneal.

No hay. aumento en el volumen sanguineo en el
. rango fisioidqico de la PaCo2 ( de 27 'a 45 u. torr).

Cuando la autorregulacifn estf perdida un incre
mento en el volumen de sangre relativamente peguefio
'puede producir un cambio importante.en la presién in-
tracraneal. (4,9).
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I1I1 C FLUJO SANGUINEO CEREBRAL

En condiciones normales el flujo sangufneo ce~
rebral del adulto es de aproximadamente 750 mls/min
En la substancia gris es de 75 a 80 mls/100 gramos de
tejido cerebral y en la substancia blanca es de 25
mls/100 gramos de tejido cerebral por minuto.

El flujo sangufneo cerebral aumenta cuando la
cantidad de sinapsis es grande y el £lujo local va-
rfa con el estado funcional de cada parte del cere-
bro.

Este flujo se piesentn siguiendo las leyes de
"POISEUILLE, cque el flujo se aumenta en proporcién
directa a la presifn y al radioc del vaso elevado a
la cuarta potencia, También varfa en razén inversa
con la longitud del vaso y la viscosidad del flufdo.

Bajo las mayores condiciones del curso la lon-
gitud de los vasos sanguineos y la viscosidad pueden
considerarse constantes, por lo tanto para mantener
constante sl flujo sanquineo, sclamente el radio de
las arterias y de las arteriolas y de la presién pue-
den variar.

AUTORREGULACION

El flujo sanguineo cerebral se mantiene en forma
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cons&ante por medio de la presién de perfﬁsibn sin
modificarse por los cambics en la presién arterial
sistémica o por cambios en la presifn intracranea-
na.

] La presisn de perfusién efectiva vara la circu-
lacisn cerebral, es medida por la diferencia entre
la presién arterial media menos la presién intracra-
neana media ( por ejemplo: TA = 90 mm de Hg - pre-
8i6n intracraneal de 10 mm de Hg. = 80 mm de Hg de
presifn de perfusién cerebral)

En el cerebro intacto las presiones de perfusién
por arriba de 40 a 50 u. torr. son suficientes para
mantener el flujo sangufneo normal y el aprovisiona-
miento adecuado de sustratos energéticos (4).

. La disminucifn de la presién de perfusibn puede
ser causada por un aumento en la presidn intracranea-
na, una baja de la presifn arterial, por los impulsos
simpfticos que producen vasoconstriccién en el cere-
bro durante la hipotensifn y el shock. '

BEn pruebas experimentales con el uso de bloquea-
dores alpha durante el shock hemorrfgicc se puede re~
gresar el flujo lahqutnoo cerebral a los niveles nor-
males.

La habilidad del lecho vascular para mantener’
constante el flujo en la fase de cambios de la pre-
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~ 8i6n de perfusidn ( llamado presifén de autorregula-
cién), se cree gue es una respuesta miogénica de la
pared muscular arterial, a los cambios de la presifn
transmural. La presidn transmural es disminufda por
dilatacién arteriolar; este descenso de la resisten-
cia al flujo aumenta el volumen sangufneo, aumenta
la presifn intracraneana y disminuye la presi6n de
perfusién y el flujo sanguineo cerebral se mantiene

connstante.

A causa de la vasodilatacién, hay un aumento en
el volumen sanguineo artericlar y un cambio en el vo-
lumen intracraneal del lado venoso al arterial de la
circulacién, Estas al ser vasodilatadas, son més co-
lapsables,

"El rango de autorregulacién se encuentra entre
45 y 160 u,torr., este rango se dificulta cuando e-
xiste hipertensién intracraneana.

Estudios recientes sugiereen que una estimula-
¢ién simpftica ocurre cuando el rango de nutorfegu—
lacién es elevado. En limites bajos de autorregula-
cibn 45 a 50 mm de Hg de presién de perfusién normal
- a1 f£lujo sangufneo cerebral inicia una disminucién y
cuando la presién alcanza de 25 a 30 mm de Hy, el flu-
jo sanguineo cerebral puede fallar cerca del 50 § del
cont:ol;A : '
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Por arriba de los 160 mm de Hg la autorregula-
cién falla en humanos normales y en animales, Cuando
el 1fmite superior es rebasado hay alteracifn o dis-
funcién de la barrera hematoencefdlica con aumento
del flujo que causa edema cerebral vy hemorragia pe-
‘tequial.

) Posterior a un dafio en el cerebro la autorregu-
lacifn 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 demostra
dos en los traumatismos craneoencefflicos, hemorragia
subaracnoidea y alrededor de los tumores cerebrales.

Debido a que la respuesta de autorregulacién es
variable, un cambio en la presifn de perfusién puede
bajar dr&sticamente el flujo sanguineo en una parte
del cerebro sin afectar ‘en otra. Aungque en un cere-
bro normal existe una estrecha relacién entre la pre
sién de pertulidn'cerqbral y el flujo sangufneo, es=~
ta relacién se pierde de una manera variable en pre-
.sencia de una patologfa intracraneal.

Cuando la autorregulacifn estf alterada, la dis
minuci6n de la presién arterial sistémica y el aumen-
to de la presién intracraneal, se produce una dismi-
nucisn de la piosidn de perfusién cerebral y por lo
tanto isquemia.
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En el tejido cerebral edematoso, la relacibn
de 1a presisn de perfusién y del flujo sangufneo
cerebral estén marcadamente alterados y este dltimo
puede ser muy bajo en una &rea de edema,kmientras

- que la presién intracraneana y la presifn de perfu-
8ién se mantienen normales.

En el tejido cerebral edematoso, el flujo san-
guineo cerebral se correlaciona bien con el conteni-
do de agua en proporcifn inversa; la presi6én de per-
- fusifn cerebral juega un papel regulador importante.

8i la presifn intracraneana se eleva repentina-
mente a niveles cercanos a la presi®n arterial media
hay una cafda importante de la presién de perfusifn
se mantiene por debajo de 50 mm Hy, puede causar da-
fio cerebral irreversible y finalmente la muerte.

Esta se explica por wn estado de vasopardlisis
del flujo cerebrovascular y por‘con-iguienti el vo-
lumen sanéu!noo cersbral depende directamente de la
presién arterial. Esto representa el estado final
de la descompensacién del control de la presién in-

. tracraneal,

FACTORES QUE ALTERAN LA AUTORREGULACION

La alteracifn de la PaC02 o del ox{geno o amboes
puede afectar el flujo cerebral. Por ejemplo un au-
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mento de la PacO2z de 20 a 40 mm de Hg aumenta al

" doble el flujo cerebral por dilatacién de las ar-
teriolas y un aumento del volumen y él flujo san=-
gufneo, sin embargo cuando la Pac02 se encuentra
a 20 mm de Hy o superior a 100 mm de Hg hay mayores
cambios en la PacO2 no teniendo alteracién de la
presién- intracraneana, '

Si 1la presifn intracraneal es normal un ligero
incremento en la C02 puede producir un discreto o
ningGn cambio en la presién intracraneana. Sin em~
bargo cambios pequefios en la tensién arterial de C0O2
cerebral pueden tener efectos marcados en la presifn
© intracraneal, por un incremento en el volumen san-
gufneo cerebral inducido por alteraciones semejan-
tes que la Paco2,

Al aumentar la PaCO2 el aumento de la presifn
intracraneana puede anular el aumento en el flujo
sanguineo cerebral y de hecho puede producir una dig-
minucién del flujo sangufneo cerebral.

Cuando la PaCO2 es inferior a 20 mm de Hg la
disminucién en el flujo y el volumen sanguineo ce-
rebral es pequefic, as{ 1la meta de la hiperventila-
cifn terapfutica es mantener la PaCol entre 20 y
25 ma de Hg.

Cuando la presién de oxfgeno es inferior a 50
nm de Hg el flujo sangufneo cerebral se incrementa
dramticaments.
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Por ejemplo cuando la PaC02 es de 15 mm de Hg el flu-
jo sangufnec cerebral aumenta hasta cuatro veces por
arriba de lo normal.

Contrariamente el oxf{geno hiperbdrico produce
' vagoconstriccién vascular cerebral y una disminucién
en el flujo sangufneo., sShapiro en su revisién del
efecto de la inhalacifn de agentes anesté&sicos sobre
la presidn intracraneana y el flujo sangutneo cere~
bral, concluye que todos ellos a excepcifin posible-
mente del Sxido nitroso, aumentan el flujo sanguf- i
nec cerebral y por congsiguiente el volumen sanguf- »
neo cerebral en un paciente comatoso con presidn in-
tracraneal aumentada, con el uso de anestésicos inha-
lados hay al riesgo de precipitar ondas de meseta in-
tracraneal (por arriba de los 50 mm de Hg. : ;
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El control ‘de los vasos sangufneos intraparen-
quimatosos estf {ntimamente relacionado con el meta-
bolismo local, posiblemente por cambios en el PH del
1fquido extracelular periarteriolar o relacionado con
clertas iubstancias,vaaoaetivas como la adenosina,

Como resultado de la "Autorregulacisn metabdli-
ca" un aumento en el metabolismo local aumentarfa el
flujo sangufneo local sin producir. cambios en la pre
8ién de peffusidh cerebral.

La autorregulacifn y el flujo sangufneo cerebral
. pueden mantenerse normales si la presisn de perfusién
cerebral es de aproximadamente 45 mm de Hg.

Cuando la presién de perfusién cerebral disminuye
también disminuye el flujo sanguineo sin producir cam-
bios electroencefalogrificos. No existen cambios en
el consumo de oxigeno y de la glucosa hasta que el
flujo sanguineo es reducido al 60% de lo normal.

'Entre el 40 y el 60% de lo normal baja la fre-
cuencia del tu:okclcét:ooncofalogtlnco, el metabo-
lismo disminuye, pero existe evidencia franca de is-
quemia.

Al parecer cuando el sustrato en limitado hay
una. diminuci_dn del metabolismo para preservar los
niveles normales de energfa. Sin embargo cuando el ‘
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£flujo 'sanquinéo se reduce a menos de 40 % de lo nor-
mal el metabolismo anaercbio aumenta y el trazo e~
lectroencefalogrifico puede llegar a ser plano, con
la disminucién sfbita de los niveles de ATP,

En el cercbro normal cuando la presifn de per-
fusién es de 20 a 30 mm de Hg el flujo cerebral es
todavfa el 50% de lo normal. Adn cuando la presifn
de perfusifn permanece baja puede ser tolerada sin
muchas alteraciones en la funcién cerebral. Esto se
ha visto particularmente en pacientes con pseudotu-
mor cerebral, quienes estfn despiertos y se quejan
Gnicamente de cefalea y tienen una presifn intracra-
neal de 80 a 90 mm de Hg.

En pacientes comatosos los {ndices metablicos
de glucosa y oxfgeno estén £recuentementé disminuf-
dos, as{ como el flujo sangufneo, sugiriendo que la
autorregulacién metabSlica permanece intacta. Enton-
ces en pacientes comatosos el £lujo sanguineo cere-
bral representa el flujo sangufneo apropiado que se
requiere para mantener el f{ndice metabélico reduci-
do y ésto varfa dependiendo de la causa del coma,

51 el metabolismo neuronal se deprime lo sufi-
ciente, las células pueden tolerar la ausencia del
fiujo sangufneo por un perfodo de tiempo, -por ejem-
plo en la hipotermia severa.
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Idealmente entonces debemos conocer los fndices
metab8licos y el flujo sanguineo cerebral de todos
los nacientes en coma, particularmente en aguellos
con presién intracraneal elevada y la terapia deber&
ser dirigida a mantener el balance correcto entre el
flujo y el matabolismo cerebrales.

Estas son de cualquier manera situaciones en las
cuales la autorregulacién metab8lica puede estar al-
terada y la disminucifn en el flujo sangufneo es el
primer factor y la disminucién en el metabolismo o-
curre a causa de limitacifn en el sustrato. Bajo
estas circunstancias, existe la necesidad de aumen-
tar el flujo sangufneo cerebral.
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IV DEFINICION

La presifn intracraneal es la presifn ejercida
por el contenido del crineco, una estructura rfgida
de volumen constante que contiene el tejide cerebral
1fauido cefalorraquifdeo y sangre. Debido a que el
contenido del crineo es incompresible, un cambio de
volumen en uno de estos componentes recuiere un cam=-
bio reciproco de uno de los otros. de lo contrario
se producirf una elevacién de la presisn intracra-
neal. (4,9,16).

La hipertensifn intracraneal es definida como
una medida en la presién del 1lfquido cefalorragufdeo
de m&s de 200 mm de agua (15 mm Hg) en una posicién
de decdbito lateral (15).

Inicialmente el aumento del volumen intracraneal
permanecerf compensadoc ya que la presién intracraneal
tiene un lthito de vnfiacidn de 10 a 15 mm., hasta
que se alcance un volumen cr!tico.’ Al llegar a este
volumen crttico, los mecanismos de compensacifn fa-
llan y alteracicnes incluso pequeiias del volumen in-
tracraneano ocasionan grandes cambios en la presién
“intracraneana (4). '

-La presién del liquido cefalorraquideo en-el ni-
fio recién nacido normal y en rsposo se considera baja
* de aproximadamente 15 a 18 mm de agua (10), sin em-
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bargo la monitorizacién por medioc de té&cnicas no in-
vasivas usando sensores muestran medidas de 95 a 105
mm de agua (6.9 a 7.7 mm de Hg (7,30, 31). En la in-
fancia y en la pre-adolescencia varfa de 40 a 150 mm
de agua (2.9 a 11 mm de Hg) (10)}; y en los adﬁlton
fluctfa entre 70 y 200 mm de agua (5.1 a 14.7 mm de
Hg) (1,3,4).

La elevacién de la presifn intracraneal ocurre
normalmente al estornudar, toser, con el esfuerzo
o parade de cabeza; estos aumentos transitorios son
ocasionalmente superiores a 50 mm de Hg y son normal-
mente bien tolerados sin ningdn efecto neurofisiolé=
gico adverso (9). - '
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Vv ETIOLOGIA

Deterioro en la dindmica del lfquido cefalorra-

a)

b}

c)

d)

.quideo:

Hidrocefalia comunicante, obstruccién del
flujo del lfquido cefalorraquideo por fuera
del sistema ventricular (traumatismo, infec-
cién, anomalfas congénitas). Es decir a ni-
vel del espacio subaracnoideo

Obstruccién del flujo del 1fquido cefalorra~
quideo en el seno del sistema ventricular
(anomalfas congénitas, tumor, infeccién).

Ancmalfas de los plexos coroideos (exceso en
la produccién de lfquido cefalorraqufdec).

Transtorno en la absorcién del lfquido cefa-
lorraqufdeo (pseudotumor cerebral).

Incremento del volumen del tejido cerebral:

b)

Edema generalizado (traumatismo, toxinas,
trastornos metabSlicos incluyendo hipoxia
infeccién, pseudotumor cerebral, sfndrome
de Reye).

Edema focal (edema focal, edema adyacente s
una lesién expansiva).
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3)  Aumento del volumen sangufneo cerebral:

a)  Obstruccifn del retorno venoso {(s{ndrome
de la vena cava superior, trombosis del
seno longitudinal superior).

b) Variaciones metabSlicas gue aumentan el

" flujo unqu!ncB cerebral ( hipoxia, hiper-
carbia).

c) Hipertensién arterial sistémica

d} Hipervolemia

“ @) Falla en las respuestas de autorregulacién
(traumatismo, tumor, isguemia cerebral, hi-

pertensién o hipotensién grave)

f) Inhalacién de anestésicos ( ejemplo halotane)

i »4) Lesiones.que ocupan espacio (abaceso, tumor, he-
morragia, quistes, etc) i
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VI FISIOPATOLOGIA DE LA HIPER-
TENSION. INTRACRANEAL

VI A CAPACITANCIA INTRACRANEAL Y PRESICN INTRA~
CRANEAL

El conocimiento de la din&mica circulatoria nor-
mal del 1fquido cefalorraqufdeo es un prerequisito
para el manejo de las elevaciones patolégicas de. la
presién intracraneana.

La figura # 2 muestra la circulacién cerebral y
la del 1fquido cefalorraqufdec que como estén situa
dos dentro de un compartimento rfgido v semicerrado

el créneo.

En esta situacién un cambio en el volumen de
cualquier componente intracraneal (sangre, lf{quido
cefalorraqufdeo o cerebro) deben ser reflejados por
un cambio recfptoco en uno o ambos de los otros ele-
mentos sin¢ se presenta un cambioc en la presifn in-
tracraneal. -

Por ejemplo, injicialmente un incremento lento
del volumen cerebral debido a tumor o edema despla-
zarf algo de lfquido cefalorragufdeo de dentro de
la cabeza a través del agujero Magno hacia el espa

" ¢lo subaracnoideo espinal que es distensible,
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El crecimiento progresivo de una masa intracra-
neal eventualmene lleva a la distorcién y bloqueo
~de .las vfas subaracnoideas, é&sto oéasiona dificul~
- tad para que el lfcuido cefalorragufdeo funcione
como medida mayor:para amortigquamiento de la pre-
sién intracraneana por lesiones intracraneanas ex-
pansivas. Un ejemplo de esta situaci8n es represen-
tada en la figura # 3.

Aquf el crecimiento del cerebro ha llevado al en
clavamiento cerebeloso en el agujero Magno con colap-
g0 de la cisterna Magna y cohpresién de las vellosi
dades aracnoideas.

Dependiendo de los gradientes de presifén intra-
parenquimatosa y la compresifén tisular mecinica, pue-
den coexistir casodilatacién o casoconstriccoén o
colapso vascular,

El colapso de las Venasbcomunicantes que entran
al seno longitudinal superidr o del flujo venoso yu-
gular extracraneal, puiede complicar posteriormente
la situacién, creando una presién retrégada, la cual

- es transmitida al lecho capilar cerebral. '

‘En un esfuerzo compensatorio para mantener el
flujo sanguineo cerebral durante la hipertensién in-
‘tracrandal,'puede ocurrir una reduccibn en la resis-
tencia al flujo arterial. Esto.lleva a un aumento
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‘posterior del volumen lanqu;neo cerebral total o re-
gional si se afiade hipertensiSn arterial. Esta re-
sistencia vascular arterial y'vanOUa y los cambios
an la presidén llevan a una presifn capilar elevada

y prediaponén a la formacién de edema cerebral.

Cuando el edema progresivo o el crecimiento del
tumor ha sido acomodado al’m@ximo por -la reduccién
del lfquido cefalorracufdeo y el volumen sangufneo
intracraneal, el cerebro crecido se hernfa a través
de la muesca tentorial c¢ dentro del foramen Magnun,
como se muestra en la figura § 3
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Las relaciones intracraneales volumen, presisn
pueden ser descritas por una curva como la que se
muestra en la figura # 4.

Durante la compensaci§n inicial egpacial (en=
tre los puntos 1 y 2), ocurre poco incremento en la
presién intracraneal.

En el punto 2 la capacitancia est{ reducida y
las adiciones posteriores de volumen elevan prégre-
sivamente la presidn intracraneal.

Cuando la presiSn intracraneal estf alta (
punto 3) pequefios incrementos del volumen intracra-
neal resultar$n en un aumento marcado de la presién
intracraneal (entre los puntos 3 y 4) los agentes
. aneséésicos y las técnicas que alteran el volumen san-

gufneo cerebral cambiar&n marcadamente la presién in-
" tracraneal.

La forma de la curva de capacitancia en pacien=-
tes individuales es altamente variable y estf deter-

" minada por la interaccifn de lesiones de masa y su

localizacién y la presencia de herniacién tisular
cerebral .,

As{ como por la presipn langu;nea y la Paco2.
La figura # 4 indica que la medicién de la pre-

3ién intracraneal como dato aislado cuando estfdentro
~ -del rango normal (10 a 15 mm de Hg)
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Entre los puntos 1l y 2 pueden tener poco valor
predictivo con respecto a elevaciones subsecuentes
de la presifn intracraneana. En esta situacién la
capacitancia intracraneal puede ser determinada por
la inyeccifn répida o retiro de pequefios voldmenes
(0,1 alml) de solucién salina estéril o de 1f-
quido cefalorraquideo a través de una c4nula ventri-
cular lateral, anotande los cambios resultantes de
la presifn intracraneal. Esta prueba deberi ser a-
plicada con precaucién.

Una medicién cualitativa estricta de la capaci-
tancia puede ser obtenida por aplicacién sucesiva
de compresifn manual de las venas yugulares internas
uni o bilateralmente. Esto nos da un volumen no
cuantificado répidamente reversible para el espacio
intracraneal y esta técnica es usada para corrobo-
rar la permeabilidad del sistema de registro. As{
como para la determinacifn cualitativa de la capa-
citancia intracraneal.

Cuando ‘el flujo sangufneo cerebral es alto, la
compresién yugular probablemente 'produce una mayor
incremento en el volumen sanguineo 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

! Normalmente el flujo sangufnec cerebral depen-

de de la presifn arterial PaCO2 y Pa02, Estas re-
laciones son resumidas en la figura § 5, El flujo
sangufneo cerebral varfa directamente con la PaCQ2
e inversamente con la baoz. El flujo cerebral es
més sensible al CO2 dentro de rangos fisjolégicos
de tensién de CO2. '

Contrariamente el oxfgeno tiene su mayor in-
) fluencia sobre el flujo sangqufneo cerebral cuando
; el Pad2 cae por debajo de los limites normales. El
flujo ‘sangufneo cerebral permanece constante cuan-
do la presién arterial se encuentra entre 50 a 150
mm de Hy siempre 'y cuando los cambios . sean lentos.

. En pacientes con enfermedad hipertensiva los

i . limites superiores e inferiores de autorregulacién
estn desviados hacia arriba. Por ejemplo en el pa
ciente hipertensivo despierto con una presién arte-
rial promedio entre 125 a 130 mm de Hg, los lfmites
inferiores de la autorregulacién varfan de 90 a 125
nm de Hg. De cualquier manera los signos clfnicos

de hipoxia cerebral en estos pacientes no ocurre has-
ta que el promedio de la presifn arterial esté en el
rango. de 35 a 80 ~m de Hg.

. Los incrementos grandes vy abruptos de presién
1@ ’ causan una elevacién de los limites superiores de

; la autorregulacién, mientras que los incrementos del
flujo sangufneo cerebral en &reas focales del cere-
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bro estdn acompafiadas de penetraciSn de protefnas
plasmiticas al cerebro. Esto es probablemente de-
bido a la sobredistensién de los capilares, lo

cual lleva a la alteracién de la barrera hematoen-
cefflica con formacidn de edema cerebral y puede ju-
gar un papel en la encefalopatfa hipertensiva. ‘

El mantenimiento del flujo sanguineo cerebral
normal durante las fluctuacicnes de la presidn ar-
terial implica cambios en la resistencia cerebro-~
‘vascular que ests relacionada inversamente al did-
metro de los vasos cerebrales de resistencia. Cuan-
do la autorregulacién estf intacta el volumen san~
' ‘gqufneo cerebral en realidad disminuye 0.015 m1/100
gr/mm de Hg sobre un rango de presién arterial de
35 a 200 mm de Hg Pigura # 6 a la izguierda.

La acidosis ceebral tal como la causada por hi-
percapnia o acumulacién de &cidos en el tejido cere-
bral tsquémico (total o local) puede abolir o modi-
ficar la autorregulacidn, Figura § 6 derecha,

Incrementos en el flujo sanguinac cerebral nor~
malmente requiere resistencia cersbrovascular baja y
&sto implica un frbol cerebrovascular m&s dilatado.

Entonces cuando el flujo sanguineo cerebral au-
menta tambifn aumenta el volumen sangufnec intracra=
neal,
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En el cerebro normal sobre un rango de PaC02
de aproximadamente 20 a 80 mm de Hg, el flujo san-
- gufneo cerebral cambia cerca de 2 ml/ 100/ gr/ mm
de Hg por cambio en el CO2 y el volumen sangufnec
cerebral 0.04 m1/100 gr/mm de Hg por cambio en el
€02, En un cerebro normal que pesa 1 400 gr es-
tos flujos producen cambio de 33 ml en el volumen
sangufneo cerebral total. ILos cambios del flujo san=
gufneo cerebral usualmente no resultan en una eleva=-:
¢ién significativa de la presién intracraneana ya
que la capacitancia intracraneal es alta
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Cuando la capacitancia estf reducida, el flujo
sangufineo cerebral habitual puede ser interpretado
cualitativamente indicando el cambio direccional en
la presi6n intracraneal, Por ejemple, las retencio-
nes de CO2 elevan la presiQn intracraneal en pacien-
tes que tienen tumores cerebrales.

VI C  HIPERTENSION INTRACRANEAL PROGRESIVA

La elevacién progresiva de la presién intracra-
neal eventualmente lleva a una reduccifn local o ge-
neral de la presién de perfusién cerebral. La re-
duccifn de la presién de perfusién cerebral por abajo
del nivel autorregulatorio causa isquemia y los metabo|
litos Scidog se acumulan en el tejido produciendo una
reduccién fija en el tono cerebrovascular (llamada pa=~
rflisis cerebrovasomotora). En esta situacién la pre
8ién intracraneana y el flujo sangufneo cerebral res-
ponden pasivamente a la presién arterial. Declinacio-
-nes pequefias en la presiSn arterial pueden as{ causar
isquemia total o regional cerebral, mientras que las
elevaciones marcadas de la presién arterial no s6lo
in~—ementan el flujo sanguineo cerebral, sino tam-
bién inician incrementos en el volumen sangufneo ce-
rebral, aumentan la formacién de edema cerebral, el
flujo sangufneo cerebral inicialmcntu incrementado
por la elevicion de la presifn arterial, puede lle-
var a disminuii progresivamehte la presi6n de per-
fusiSn cerebral. Entonces pusde ocurrir isgquemia



cerebral cuando la presifn arterial disminuye a me-
nos del punto crftico. En casos indivL@uAles la
presidn artetia1>§ptima puede ser determinada sélo
midiendo la presifn intracraneal y el flujo sanguf-
neo cerebral. -

El mensaje clfnico: evitar inducir fluctuacio-
nes extremas de la presi§n arterial.



FIG. 7

PRESION -
INTRACRANE,

!

AUORREGULACION DEL
ANESTESICOS FLUJO SANGUINEO

4
NJERAC'ON DE LA ----- e o P“ P,
AGENTES E

FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION NTRACRANEAL NO CONTROLADA.



_47

VII  SIGNOS ¥ SINTOMAS DE LA HIPERTENSION
INTRACRANEANA

DOLOR DE CABEZA

Se presenta en el 80% de los casos; no- tiene
valor localizador y lo Gnico caracterfstico es que
va aumentando de intensidad poco a poce hasta hacer-
se intolerable (6). Este dolor estd presente cl&~-
gicamente al despertar o €ste puede despertar al pa~
ciente del suefio.

~ Se asocia frecuentemente a vSmitos con o sin
nfuseas. Una vez que el pacien.e estf en posicién
afecta y ha vomitado, el dolor de cabeza tiende a
desaparecer por el resto del dfa. E1 dolor es de~
bido probablemente a un aumento en el volumen intra-
craneal que ocurre durante el suefio, el cual es se-
cundario a la posicién de decdbito y aumento en la
pPacoa,

Al recobrar la posicifn erecta y la hiperventi-
lacifn que acompafia al vbmito se reduce el volumen
intracraneal y por lo tanto la presién intracraneal.

. El mecanismo del dolocr de cabeza, probablemente
-’ no est& relacionado con el lumento de preaifn 1ntra-'
cranoal ya que el aumento de la presién intracraneal
por infusibn de 1fquido cefalorraqufdeo a presiones
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de 500 a 1 000 mm de agua no se acompaiia de dolor
de cabeza. Las estructuras sensitivas al dolor den-
tro del cr&neo son sflo los vasos sangufneos mayores
y la duramadre. V

Es probable que el dolor de cabeza sea debido
a la distorsién y desplazamiento de estructuras vas-
culares o a la irritacién de la duramadre, m&s que
~ a un aumento de la presifn intracraneal.

VOMITO

Es un sfintoma que se presta mucho a confusién
no se encuentra relacionado con la ingesta de alimen-
tos. Se ha dicho gue debe ser de tipo explosivo, pero
ge ha visto en casos de hipertensifn intracraneana
que vomitan sin esa caracterfstica. Con la facilidad
del créneo del nifio para expanderse, es menor la fre
cuencia del vémito en la infancia que en el adulto.
El v8mito por sf mismo puede deteriorar muchc el esta-
do del paciente.

El mecanismo del vémito sdbito no ests claro, pe-
ro puede ser debido a estimulacién directa del centro
del vémito por comresién local, como por ejemplo en

" casos de meduloblastoma y ependinomas del IV ventri-
culo.
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DIPLOPIA

Un incremento en la presisn intracraneana pue-

. de causar diplopia secundaria a compresién o distor-
cibn del IIX y VI pares craneales. El sfintoma es el
estrabismo convergente por par§lisis del VI par, lo
cual no tiene valor localizador. Pueden existir pa-
rdlisis pupilar y de otros m@sculos. ILa parflisis de
la mirada conjugada hacia arriba { s{ndrome de Parinaud)
se encuentra en los tumores de la pineal.

MODIFICACIONES DEL ESTADC MENTAL
¥ DE LA CONCIENCIA

Con la hipertensifn intracraneana, el paciente
se vuelve irritable o distrafdo, alternan perfodos
de alerta con otros de somnolencia, pudiendo pasar
rfpidamente al estado de coma cuando se enclava el
uncus o las amfgdalas cerebelosas. Esto es debido
probablemente a presién intracraneal continuamente e~
levada con disminucién difusa del flujo cerebral o a
compresién del tallo cerebral.

Por ejemplo no es raro que haya disminucién
del flujo sangufneo bilateral en pacientes con tumo-
res cerebrales. La lesifn local puede causar una dis-
minucién primaria en el metabolismo local en el hemis-
ferio opuesto, que es transmitida por un mecanismo
hasta ahora no conocido.

La disminucién en el flujo sangufneo en este
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caso es secundaria al metabolismo disminufdo y no a
la presién intracraneal elevada.

La herniacién progrésiva del uncus en el ten-
torio con desplaiamiento rostral a caudal de la base
‘del cerebro y la isquemia relativa de la formacién
reticular puede también llevar a la disminucién de
la memoria, pero mis frecuentemente causa una dismi-~
nucién progresiva del nivel de conciencia. Entonces
los sintomas de la hipertensién intracraneana adn en
pacientes despiertos, pueden ser minimos y diffciles
de distinguir de aquellos de otras enfermedades.

PAPILEDEMA

Es el dnico signo clfnico confiable de hiperten-
sién intracraneana, aunque &sta puede estar presente
en su ausencia. No es infrecuente ver papiledema se-
vero y adn amaurosis secundaria al papiledema de lar-

" ga evolucién particularmente en nifios con tumores de
la fosa posterior con poca historia de dolor de ca-
“beza,

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

Probablemsnte el resultade de presiln directa
sobre los nervios y arterias y el desplazamiento o
distorcién del cerebro secundario a herniacién.
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Los sfntomas visuales son causados probablemen~
te por isquevia tramsitoria de los 18bulos occipita-~
les secundario a compresifn directa y el enroscado
de las arterias cerebrales posteriores cuando cruzan
el tentorio.

La parflisis del VI par es probablemente el re-
sultado de la compresailn o distorcién del nervio por
el deaplazamiento de la masa cerebral ante el incre-
mento de la presidn intracraneana.

La parflisis del tercer par craneal es secunda-
ria a herniacifén transtentorial con compresisn del
nervio antre las arterias cerebrales posteriores y
el uncus. »

Entos efectos son de esta manera secundarios
a la distorsién del carebro y desplazamiento del
mismo. a

ALTERACION DE LOS SIGNOS VITALES

Pueden presentarse durante la hipertensin in-
tracraneans: bradicardia, bradipnea e hipertensifén

- La observactfn de que la respuesta arterial pre-
BOXd o5 ficilmente demostrada por inyecciones de 1{-
quido en ol saco lupntcntotlll en vez de la lumbar,
sugiere que los ‘cambios son causadoa por distorsifén
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Los cambios en los signos vitales ( respira -
cifn, frecuencia cardfaca y presifn arterial) pue-
den ocurrir como resultado de la hipeztensidn in-
tracraneal pero no son congtantes ni reflejan exac-
tamente los cambios de preai@n intracraneal.

Contrariamente una oresién intracraneana puede
estar aumentada sin ninguna aite:acian de lo- sig-
nos vitales, pues se presenta dnicamente en el 30%
de los pacientes.

Finalmente si ondas intermitentes de presién
intracraneana ocurren, pueden no haber signos hasta
que la presidn intracraneana sdbitamente se iguala
a la presifSn arterial, seguido de paro respiratorio. .

CRECIMIENTO DE LA CABEZA

Cualquier crecimiento craneano brusco, es de’
gran valor en el lactante y hace sospechar el diag-
néstico de hipertensifn intracraneana; algunas veces
son -las mediciones repetidas del perimetro cefflico
las que permiten hacer la comprobacién de que el au-
mento de m&s de un centimetro por mes en los primer-
ros seis meses de vida, o de mis de 8 mm por mes en
el segundo semestre de la vida, son indicativos de
hipertensifn intracraneana. )
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AUMENTO DE TENSION DE FONTANELA

Es de gran valor cuando se presenta en forma
brusca, siempre debe evaluarse con el pacieﬂte sen-
tado y sin llorar.

AUMENTO DE LA RED VENOSA DE LA
PIEL DE LA CABELLERA

Mi3 evidente entre menor sea la edad del pacien-
te y cuando es muy Bevera obliga a pensar en trom-
bosis del seno longitudinal. En los nifios mayores
puede deberse a persistencia de las venas del fora-
men parietal.

CRISIS CONVULSIVAS

Cuando se trata de crisis focales tienen un
gran valof localizador. Las crisis generalizadas
no deben confundirse con el cuadro que se presenta
_ durante la descerebracién secundaria a hipertensién

intracraneana severa.
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VIII DIAGNOSTICO .

. En todo paciente que demuestre signos de hiper-
tensifn intracraneana, debe de intentarse el diagnés-
tico diferencial; tratando de establecer si es un pro-
blema de tipo conqenito. degenerativo, infeccioso o
metabdlico y es indispensable:

1) Historia clfnica completa, incluyendo la
‘exploracién neurolbgica

2) Las radiografias de créneo son muy fitiles
puéden revelar aumento del tamafio del cr&-
ned. separacifn de las suturas craneales
con aumento de las impresiones digitales,
aumento del canal de las venas emisarias
desmineralizacién del dorso de la silla

 turca. :

) bﬁité‘dltimo hallazgo elvexcepcional cuando las
- suturas estdn separadas excepto en los nifios con hi-
. drocefaiia, en estas circunstancias la erosidn es dg

_bida’a las pullacioncs del torcot ventrfculo contra
'la bcle del crinco.

‘_.LOI hallazgo- radiolégicos con valor localiza-
dox son el adelgazamiento del crédnec en.zonas de quis
" te 0 de tumores intracraneales. En la edad pedis-
" trica la gllhdula pineal y el plexo coroideo rara vez
se calcifica y. po: &sto tienen poco valor diagnésti-
CO.
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La electrdencefalog;af;a'puede revelar

‘ondas lentas de alto voltaje por el su-

frimiento difuso del cerebro o bien se-
flalar . la presencia.de focos de espiga u
ondas lentas en la fase de reversa

La ecoencefalograffa es til por ser un.
procedimiento no cruento en el’ recién na-

. cido y el lactanta que permice estable-

cer si hay o no desviacifn del tercer ven-.{
trfculo o dilatacién de los mismos, pero
no tiéne valor en lesiones de la.fosa pos-
teriot. As{ mismo no es de valor en otras

".edades,

La gamagraffa cerebral por medié de resio-.

‘isotopos tambian'petmite-demostrar algunas

lesiones ya sea tumorales por el aumento .

de la concentracibn del radiof&rmaco o bien

zonas de captacicn como se encuentra en. 1os.'
hamatamal y ablcelos. :

Los estudios contrastados tipo neumoventri-

- culograffa, as{ como la arteriograffa ce-
rebral, siguen siendo dtiles para el diag-

néstico y la planeacién del tratamiento.

La tomogra!;a craneal computarizada simple '

Yy con medio de contraste es un procedimien-
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to excelente para el estudio no cruento
del créneo y del cerebro y por ello se

. ha hecho indispensable en el diagnSstico
‘diferencial

En lo que respecta a la puncién lumbar y
el estudio del 1fcuido cefalorraqufdeo,
gste deberd solamente hacerse en Aquellos
pacientes en que cl;nicamente se tenga ba-
ses suficientes para pensar en meningitis

-encefalitis, hemorragia subaracnoidea o

aracnoiditis basal y medir la pregién del
1fquido cefalorragufdeo.



- 58 -

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-
£fa es una técnica neuroquirdrgica bien aceptada.

La adaptacifn de un cateter intraventricular
para registro contfnuo de presién fue descrito por
" Guillaume y Lundberg en el afio 1951y 1960 respec-
‘tivamente, como el mStodo mss fidedigno para el mo-
nitoreo de la presifn intracraneana.

La cfnula o tubo ventricular es conectado a un
sistema cerrado de 1fquido unido a un transductor=-
madidor de presifn que es graficado en papel y tam-
bi&n expuesta en una pantalla. La ventaja de esta
técnica es una extrema confiabilidad y la rfpida vi-
sualizacifn de la onda de la presifn intracraneal.

La desaparici6n de la“onda del pulso sugiere
obstruccién parcial de la cfnula., También es posi-
ble a triavés de ella adicionar o retirar lfquido
cefalorragufdeo y as! obtener medicién de la capa-
citancia y resistencia al flujo, B )

Finalmente el cateter es potencialmente terapéu-
tico debido a que puede ripidamente retirarse el 1{-
quido cefalorraqufdeo y disminuir rdpidamente la pre-
sién intracraneal,
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En resumen:

Ventajas.~

1) Monitoreo contfnuoc de la presidn intracra-~
neal '

2} Una onda adecuada en el monitor adn cuando
los datos clinicos est€n ausentes

3} Terapbutica exttacci@n de lfguido cefalorra-

quidec

Desventajas: riesgo de infeccifn

Indiaciones.-

1) Sfndrome de Reye, estadio 3 (21,22,32)

2} hipertensisn intracraneal que cursa con di-
latacién ventricular, tumor (8).

3) Traumatismo cranecencefflico con Glasgow me-
nor de 7 '

Complicaciones.~

1) Ven:ticulitis’iatxoqsnica secundaria al
cateter, riesgo gque se incrementa con la
duracifn de la monitorizacién (22,33).

2) Meningitis bacteriana, Berman y Col la re~
portan despugu de ) semanas de monitoriza-
cién (9,22,33).

3) Hematoma intracerebral 1a:rog§nieo al in-

troducir la cgnula o cateter (9,22,33),
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IX B TORNILLO SUBARACNOQIDEO

El uso del tornillo subaracnoideo fue descri-
to en adultos por Vries y Col en 1973 y modificade
por James y Col en 1975 para su uso en nifios.

Cuando un nifio tiene 7 a B meses de edad es par~-
ticularmente dtil cuande la tomograffa computada re~
. vela ventrfculos pequefios.

El tornillo puede insertarse y retirarse f4cil-
mente en todos los pacientes, es independiente del
tamafio ventricular y es innecesaria la penetracidn
de la substancia cerebral,en suma al riesgo de in-
faccifin es extremadamente bajo, ningln caso en 85 pa~
cientes pediftricos monitorizados (9).

Pesventajas.~

1) Salida de lfquido cefalorraqufdeo a través
: del tornillo

s

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

3) si el cerebro estd muy inflamado se puede
herniar a través del tornillo desaparecien~
do el trazo inicial. La herniaci8n se des~
carta por la presencia de un buen trazo pul=-
satil, $in embargo, el tejido cerebral li~
cuado puede transmitir la presién y ser gra-
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ficada, este evento pusde ocurrir cuando
la presifn se desplaza de 20 a 30 mm de Ho
Esta situacifin ocurre casi exclusivamente
cuando hay muerte cerebral v cuando la pre-
8i6n intracraneana y la presién arterial
ae'iqualan. '

En estas circunstancias unamento de la
presidn ipjtracraneana stibito es graficado
cuando la presifn cae a-niveIQl bajos con
un buen trazo pulsatil.

" 4) Que_lu onda del monitor es pequefia y diffcil
*  de observar

Colocacién.-

El tornillo es colocado a nivel de la parte an-
" terior o posterior de la sutura coronal de 3.5 a 4 cms -
an la 1fnea media iniciando en la 1fnea del cabello.

La duramadre es abierta o la transmisién de la
presién no es confiable.



Lomnend  CALIZAAKR CALIARADY: k
oy ; ) e I
REGISTRO i TESIH it FERISTRC

MOTATE DEL TORNILLO SUBARACMOTIED PEDIATRICO: 1.~ Adaptador hembra del tubo
calibrador, 2.~ Mango adaptador. 3.-Enrcscadura de 'sello -
dal trepano.. 4.~ Poreidn enroscada dentro del créneo.
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IX ¢ IMPLANTACION DE TRANDUCTORES SOLIDOS

Idealmente un aparato monitor de presién po-

- drfa colocarse a la cama del paciente, completaé
mente cubierto por la piel, minimizando as! el ries-
go de infecci8n, estable a la temperatura y ser de-
tectado por un aparato telemétrico a alguna distan-
cia del paciente.

La mayor desventajacon este sistema es que es
imposible su revisibn después 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 t8cnica simple y confiable en neonatos
y lactantes (24,25,26,28,29).

Vidyasagar y Col estudiaron la presién intra-
craneana en 78 recién nacidos enfermos, 39 normales
"'y 6 pretfrminos normales. Encontraron en los recién
nacidos normales y pret&rmino una presién intracra-
" neana de 10.2 +~ 0.4 ¥ 9.5 + = 0.8 cm de agua res-

" pectivamente. ) .

COh'QIQVlciGn de la presién intracraneana se en-
“contré elevada en pacientes con enfermedad de membra-
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na hialina, sfndrome de alpiracign de meconio y he~
morragia intracraneal (28),
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X  TRATAMIENTO
INTRODUCCION

No hay una terapButica dnica para la hiperten-
~ 8i8n intracraneal, ya‘que la mismaes una manifesta-
¢ifn secundaria de varios proceso;‘;;tolégicos sub-
yacentas. Si la patologfa intracraneana'es una le-
3ién por masa local (tumor, hematoma o absceso) su
reseccifn reducirf la hipertensiéh intracraneana, &l
mejoramiento de los sfntomas y quitarf el estfmulo
para la herniacién y el desplazamiento cerebral,

Si la hidrocefalia es la causa de la hiperten-
8i6n intracraneana el tratamiento es disminuir far-
mécoldqicamente la produccién de lfquido cefalorra-
qufdeo como una medida temporal o colocar un drena-
je. ~ Si fuese 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-
rap8uticas. '

. Es imperativo monitorizar la presién intracra-
neal en el paciente inconciente con presién intra-
craneal potencialmente .elevada.

ﬁl tratamiento estf encaminado a reducir el vo-
lumen de los compartimientos intracraneales, pre-
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lorvui: la funcifn metab8lica cerebral y evitar las
situaciones que aumenten la presifn intracraneana

El objetivo es mantener la presifén intracraneal
inferior a 20 mm de Hg o la tensién aiterial sisté-
mica media 50 mm de Hg o m&s por encima de la pre-
sién intracraneal, .

X A MEDIDAS GENERALES

1) Sistema respiratorio:
a) aspiraci6n de secreciones cada hora
b) cambios de posicifn frecuentes
c) cuando la hemoglobina es inferior a 10Q gr/
100 ml es necesario transfundir
d) asegurar la estabilidad y la permeabilidad
del tubo endotragueal

2)  Ajuste de los 1fguidos para mantener niveles
de electrolitos normales, PYC de 10 a 12 cm de
agua, secrecifn urinaria de por lo menos 4.5 ml/
kg/hr, osmolaridad sérica de 2-0 a 310 mOsn/ 1
Y presifn arterial media adecuada a la edad.
Cuando se usan amiorrslajantes continuamente
puede causar dil!unli@n vasicel, lo que requie~
re el uso de sonda vasical

3) Sistema gastrointestinal:
a) establecer un regimen antifcido como profi-
lakis de una hemorragia gastrointestinal
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b) prevenir la constipaciQn e impactacién de
heces '

En los pacientes paralizados o comatosos efec-
tuar diariamene ejercicios pasivos de las arti-
cu;aqiones

Cuidados de la piel: vestido, sitios de implan-
tacisn de cateteres

Cuidados bucales: limpieza de secreciones protec
tor bucal si es necesario, humidificacisn de los
labios en pacientes febriles

Cuidado de los ojos:

a) inspeccionar diariamente los ojos para descar
tar uma conjuntivitis y erosiones corneales.

b) instalar colirio de metilcelulosa cada hora
para evitar gque se seque la cornea

c) si el paciente estf paralizado o en coma y
los pirpados no cierran es necesario fijar~
los con una cinta adhesiva ademis del coli-

" rio ‘

Accgﬁrar el retorno venoso cerebral:

Mantener al paciente en posicién reclinada con
la cabeza elevada a 30° (49, 52).

Mantener la presién inspiratoria mfxima tan
baja como sea posible para mantener una venti-
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lacifn adecuada aproximadamente 20 cms de a=~
agua siempre que no exisgta patoloqiu pulmonar

Usar la mfnima presién positiva al final de la
espiracién'z cms de agua ya que el aumento en
las presiones intratorfcicas medias impide el
raetorno venoso cerebral y puede contribuir al
aumentc de la presién intracraneana (4, 37, 38
39) ’

Preservacifin de la funcifn metab6lica.-

Mantener una oxigenacién adecuada para la edad
Mantener la presién arterial media en 50 mm hg
m&s elevada que la presifn intracraneal (pre-~

si6n de perfusifn cerebral),

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

Tratar enérgicamente toda elevacién de la tem-
peratura superior a 38.6 °C

Evitar situaciones que aumenten la presién in-

tractaneqna [l

1)

La fisioterapia pulmonar estf indicada para evi-
tar problemas pulmonares ( atelectaqiau, infil=-
trados). :
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2) - La aspiracibn forzada aumenta la presifn y de
bersf efectuarse bajo anestesia con pentotal sé-
" dico de 1-2 mg/kg IV y control de la presifn
intracraneal aparecerf{ de 1 a5 minutos después
de su administracién

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

~-4) Evitar cambios bruscos en la posicién de la ca-
beza (4).

X B HIPERVENTILACION

La técnica m&s rdpida para tratar la hiperten-
.8i6n intracraneana es la hiperventilacién (5} La
disminucién resultante en la PaCO2 causa vasocons=-
triccién cerebral disminuyendo el volumeﬁ sangufneo
y dentro de 1-2 minutos disminuird la presién intra-
craneal.

Aunque en el hombre normal el flujo sangufneo
cerebral retorna a niveles normales dentro de las 6
horas siguientes, a pesar de la hiperventilacién con-
tinua, se ha encontrado una disminucién continua en el
flujo cerebral y la presisn intracraneana por varios
dfas despufs de la lasifn el incremento de la PaC02
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de 25 a 35 mm Hg puede llevar a una aumento signi-
ficativo en la presifn intracraneana con recurren-
cia de las curvas de presién.

Con la vfa aldrea asequrada hay que hiperventi-
lar al paciente hasta mantener una PaCO2 alrededor
de 25 mm de Hg (5,9,19,21,22,28),

XC AGENTES HIPEROSMOLARES

‘Aumentando la osmolaridad de una molécula que no
cruce ficilmente la barrera hematoencefSflica habri
un movimiento de agua desde el cerebro hasta la san-
gre bajando el gradiente osmético,

La glucosa hipertfnica la cual se usé en el pa-
sado tiene un efecto inicial bueno en la disminucién
del agua cerebral. De cualquier foma la glucosa r&-
~ pidamente se equilibra entre el suero y el cerebro,

y como la glucosa sérica es metabolizada, existen m4s
altas concentracicnes de glucosa en el agua cerebral
que en la sangre.

Para mantener el equilibrio el aqua se mueve de
la sangre al cerebro y la p:esign intracraneana au-
menta ( fenémeno de rebote).

En el pasado la urea también se usé como agente
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osmético pero tamBién puede cruzar la barrera hema-~
- toencefflica intacta, entrar a la neurona y causar
“un fenSmeno de rebote similar

En el presente, el manitol es el agente osmé-
tico preferido cuando se usa en una solucién al 20%
en dosis de 250 mgr/kg/dosis. Cuando el edema ce-
.rebral estf presente el manitol es particularmente
Gtil en Sreas del cerebro con una barrera hematoence
f4lica intacta.

El manitol tambifn extremadamente efectivo para
disminuir la presisn intracraneana, cuando una le-
8ién de masa estf presente y la herniacisn del uncus

.es inminente., Ya que el manito puede reducir la pre-
8ién intracraneana en 5 a 10 minutos; también se usa

.para 'gﬁndr tiempo" hasta que la lesifn de masa pue-
de ser resecada.

El manitol no s8lo disminuye la presién intra-
craneana si no también mejora la capacitancia intra-
craneal por disminuci8n del volumen intracraneal.

Cuando la presidn intracraneal es ya alta o
cuando el flujo cerebral aumenta {después de lesién’
del crdneo) se debs de tener cuidado cuando se usa.
mlnitoi a causa de que aumentea el gasto cardiaco
abrﬁp:nmente y el volumen sangufneo cerebral, lo cual
puede causar aumento-en la presifn intracraneal antes
de que ocurran efactos de disminucién.
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su administracién es intravenosa, su efecto se
mantiene aproximadamente cuatro horas y dependiendo
de la presifn intracraneal se puede repetir la dosis
(9,7).

Estos efectos son los colaterales deshidratacién,
hiperosmolaridad plasmitica (2).

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

Marshal demostr§ gue dosis mds pequefias de 250
mg/kg/dosis parecen ser igualmente efectivas 4 a 5
horas después de su adminstracién vy con estas dosis
pequefias es menos probable producir hiperosmolaridad
sérica (9). '

Miller y Lecchrs demostraron que el manitol y
los esteroides tienen una influencia favorable sobre
la curva de presién volumen intracraneal y subrayan

‘su utilidad en el manejo de la hipertensién intracra-
neana. (35).

Franklin y Cols concluyen gue el uso del manitol
en el edema cerebral de la cetoacidosis diabgtica es
beneficiosa si es institu;do prontamente.

Glicerol.-
Es un alcohol soluble -en agua, este agente es
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hiperosmolar y tiene accién semejante al manitol,
pero su capacidad deshidratante sistémica es redu-
cida y con cambios menores en los electrolitos sé&-
ricos, glucosa y nitr8geno ureico y una osmolaridad
sérica de 305 a 355 mOsm/lt después de 10 dfas de tra
tamiento (48). ’ '

Este agente hiperosmolar se administra por me-
dio de una sonda nasogfstrica en una solucibn al 50%
y 88lo es parcialmente metabolizado y parcialmente
excretado.

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

En los episodios agudos de aumento de presién
" intracraneana el glicerol puede administrarse intra-
venoso a las mismas dosis pero a una concentracién -
del 20 % pudiéndose administrar una solucién salina
al 0.45 o al 0.9% sin pasar de 1,5 ml (3.3 mmOsm/1lt)
" por minuto.

Puede producirse rebote, deshidratacién, hemoli-
sis transitoria, hematuria y hemoglobinemia; &sta Gl-
‘tima observada cuando la droga se administra répida-
mente y ' ‘estado hiperosmolar no cet8sico e intoxica-
cién por fcido oxalico. Estas tres dltimas observa-
das con la administracién perenteral (47).
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Contraindicada en la hemorragia intracraneal

X D DIURETICOS

El agente m&s frecuentemente usado es la Furo-~
semida. No estd(claro gue tanto del efecto es debi-
do a una disminucifn sistémica del agua corporal y
que tanto es debida al efecto diur&tico como por ejem
plo una inflamacién glial o produccisn del lfquido
cefalorraqu;deo. '

Los estudios de Cottrell y Cols sugieren que el
afecto agudo de la furosemida en la presién intracra~
‘neana pueden igualar al del manitol en un paciente
‘que est& bien hidratado (43).

El papel exacto de log diuréticos en el trata-
miento de la hipertensidn intracraneana no estf defi-
nido.

Se han experimentado buenos resultadcs con la
furosemide cuando hay evidencia de edema pulmonar
Ainteraticial o un exceso en el contenido de agua cor-
poral. Se ha visto poco efecto en 1a presién intra-
craneal in pacientes que se mantienen "secos™ ( con
restriccifn de lfquidos) adn cuando haya una diure-
sis liqnificativa {9). '
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La acetazolamida es un inhibidor de la anhidra-
sa carbfnica enzima que cataliza la formacién de
&cido carbSnico a partir de bisxido de carbbno y a-
qua y de tSl manera libera loa'hidrogenionéa intra~-
celulares (15,17).

Esta droga causa una reduccién en la produccién
de 1fquido cefalorragqufdeo de aproximadamente el Sbis
en los ventriculos (15) y ccasionalmente es @til en
hidrocefalia de progresign lenta.

Dosis de 40 a 75 mgrs/kg/ cada 24 horas (8).

X E CORTICOSTEROIDES

Hay pocos datos clfnicos para apoyar el usc

" de los corticosteroides en pacientes con presién

intracraneal aumentada. La eficacia es en el me-
jor de los casos indeterminada (9).

Los esteroides disminuyen el edema cerebral
alrededor de los tumores cerebrales y algunas otras
lesiones por masa, y por lo tanto bajan la presién
intracraneal con el tiempo.

También mejoran la tolerancia del tejido cere-
bral vy disminuyen las ondas en meseta.
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Lbs,eateroides 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-
tuSiQn cerebral, laceracifn, infarto, hemorragia o
anoxia su utilidad es dudosa, sin embargo, Plum, Far
mer, Nelson, Levin, Kennet, Batzdorf indican su uso
(4,5,7,8,23,30,40,45,46,51).

En presencia de lesiones expansivas o trauma-
" tismos inducidos quirfrgicamente se administra a do-
sis de 0.3 mg/kg/ 24 horas (0.5 mg/m2) la dosifica-
. ci8n puede ser reducida a la mitad cada 12 horas.

En pacientes con edema cerebral secundario a
_traumatismo la dosis es de 1.5 mg/kg inicialmente
vy 1 mg/kg/dfa por 5 dfas (5,7).

También se ha usado en el edema cerebral de ori-
gen infeccioso y se ha demostrndp que es dtil (30).

X F BARBITURICOS

, Cuando otros métodos han fallado los barbitdri-
cos dados en cantidades suficientes para alcanzar ni-

vaeles para producir estado de coma, han controlado

definitivamente la presifn intracraneana (4€).
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‘Aunque el mecanismo de acci&n de los barbitd-
ricos no es claro, varios estudios demuestran un
efecto "protector” de los mismos en el edema dere-
bral y en la isquemia cerebral difusa o local (34).

Parece probable que la reduccién en el metabo-
lismo cerebral se acompaiia de disminucién en el flu~
jo sangufneo cerebral, volumen sanguineo y de la pre-
sién intracraneal. ' '

Hay también algunos efectos vasoconstrictores
directos en los vasos del cerebro.

Tard{amente por supresifn de los receptores hay
sGbitamente alteracisn en el volumen del cr&neo cau=
sado por el estornudo, la tos y la emocién.-

Después de la induccién del coma la elevacibn
“de la presién intracraneana vista con la succién es
frecuentemente abolida y permanece baja.

En el momento agtual se usa el barbitdrico
cuando otros métodos se han tornado ineficaces para
reducir la presifn intracraneana o cuando se gquiere

“usar el efecto protactor del metabolismo cerebral.

Cuando 1a administracién de barbitdricos alcan-
za un nivel adecuado, muestra supresién o aplanamien-
‘to del elsctroencefalograma, Qsto elimina los peque-
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fios cambios en la presifn intracraneana.

Los barbitdricos previenen a su vez el establa~
cimiento de lesiones cerebrales permanentes. De
cualquier manera el uso de los barbitfricos reguie~
re de cuidadoso monitoreo de la presién intracraneal
y arterial de la frecuencia cardlaca asi como de la
preliﬁn arterial pulmonar y de la presiﬁn en cuiia.

Los barbitdricos tienen un efecto depreior 50~
bre la funcién miocé&rdica y es posible ver una dis-
minucién en la oxigenacién, acompafiado de un incre-
mento del corto circuito pulmonar secundario a hiper
tensién pulmonar venosa, superpuesta a una leve dis-
funcién ventricular izgquierda.

Eatas secuelas son de diffcil control y la gran
mayorfa de ellas requieren grandes cuidados en pacien
tes gue reciben dosis de barbitdricos.

. En aituaciones leves, pequeiias dosis de Tiopen~
tal sadicq’pgcdon usarse para eliminar los cambios

. frecuentes visto en pacientes que se aspiran o se cam-
bian de posicién (9).

X G HIPOTERMIA

El uso de 1a hipotermia por debajo de los 35
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grados centfgrados es com(n para el control de la
presidn intracraneal en nifios mayores cuando la hi-
perventilacifn el diurético y el manitol fallaron o
se volvieron inefectivos.

A temperaturas menores de 35 grados cent{grados
el metabolismo decrece del 35 al 40% de lo habitual
y.el flujo sangufneo disminuye, disminuyendo as{
1a presisn intracraneana.

La hipotermia moderada es muy poco usada en a-
dultos.

En los nifies cuando 1a temperatura disminuye
por -debajo de los 32 grados centfgrados y la inci-
dencia de arritmias cardiacas aumenta.

La hipotermia provoca una disminucisn de la pre-
'846n arterial sistémica y un incremento en el hema-
tocrito, una disminucién en el metabolismo corporal
-acompafiado de un flujo urinario bajo y una escasa
~ salida de potasio intracelular.

Bruce y Shapiro (9,36) encuentra que con la
adiclﬁn de barbitGricos no existen problemas de ines-
tabilidad cardiovascular u otros efectos adversos.

Los problemas potenciales que pueden ocurrir
son m&s frecuentes durante el retorno a la tempera-
tura normal.
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Estos pacientea f{rxecuentemente tienen un volu-
men langn;nao dilminu;do y eltgn moderadamente des-
hidratados,debido i.que tienen que ser mantenidos de=~
libaradamente a dos tarcios de los requerimientos nor-
males, ademds han recibido frecuentemente manitol y

diuxéticos para el control de la presién intracranea-
na.

Ambos, la hipotermia y los barbitfricos son de=-
'p:elotu; cardiacos y durante el recalentamiento cuan-
do se produce el incremento del volumen sangufneo pue~
de aparecer edema. pulmonar porque el corazén es inca-
paz de manejar dicho volumen. S6lo cuando se hace

un monitoreo adecuado es posible abolir estas difi-
cultades.

X H DIMETIL SULFOXIDO

Es una droga prowetedora para el tratamiento
de la hipertensifn intracraneal, esta droga es ex-
tramadamente compleja para su uso y las dificulta-
des con su administracién hacen gque loa riesgos sean
mfs grandes que los beneficios potenciales.

Disminuye la presifn intracraneana, sin embar~
go produce una sobrecarga de 1fquidos y alteracio-
nes slectrolfticas sevaras, asf como hematuria, in-
auficiencia renal entre otras; por lo que requiere
monitoreo continuo as{ como control de laboratorio
frecuenta.
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Su accifn es semejante a la de los diuréticos
“{50).

X1I ELIMINACION DE LA ASISTENCIA

Cuando la presién intracraneal se mantiene en-
tre 15 y 20 mm de Hg por lo menos durante 24 horas
-disminuir paulatinamente las medidas terapfuticas.

Establecer un pertodo de 6 a 12 horas para cb-
servar 1os posibles cambios en la presién intracra-
neal antes de eliminar una segunda forma de asisten-
cia.

‘1) Disminuir paulatinamente la ventilacién para
permitir cue la PaCO2 aumente en 5 mm de Hg
cada 4 ad horas.

2)  Interrumpir la administracién de agentes bloquea-
dores neurcmusculares

3) pisminuir 1la frecuencia de infusiones de Mani-
tol, primero cada 8 horas y luego a cada 12 ho-
ras y finalmente a cada 24 horas

4 Interrumpir la ventilacién mecfnica
§)  BExtraer los dispositivos para la medicién de

- 1a presién intracraneal cuando ya han sido elji~
minadgi la mayorf{a de las formas te:ap@uticns
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§) Interrumpir la sadacifn

N Interrumpir la glucosa y el ox;gcno'luplcw.ntu-
rios '
{4).
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XI  MATERIAL Y YHBTODOS
PROTOCOLO DEL TmMO
‘n .Vari'ublol de inclusién
a) x&.dx mayoras de un mes c;le edad
b) Sexo: indistinto

¢) Cuadro clfnico:
- Cefalea
= Vémitos en proyectil
- = Crecimiento de la cabeza
~ Aumento de tensidén en la fontanela
= Aumento de la red venosa de la piel
" . del cuero cabelludo
' = peformidad del créneo
= Rdema papilar _
= Alteraciones oculo-motoras (diplopia)
= Crisis convulsivas °
- Alteraciones, del estado mental y de la
conciencia ( irritabilidad, somnolencia
.estupor y coew)
= Antecedentes de traumatismo craneocencef&-
lico de acuerdo a la escala de Glasgow

ESTADO CLINICO PUNTUACION
‘grave de 7 puntos
moderado eee=e=eecaca=<ea 7 3 10 puntos
leve m&s de 11 puntos
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ESCALA DE GLASGOW

RESPUESTA MOTORA RESPUESTA VERBAL A?ﬂTUM DE OJOS
Obedecs a Ordenes 6 orientada 5 expontfnea 4
localiza doloxr 5 confusa 4 orden &e:hal 3
retira extremi-
dades 4 inapropiada 3 al dolor 2
flexifn anormal 3 sonidos gutu-

] rales 2 ninguna 1
extensiSn anormal 2 ninguna 1
ninguna 1

d) Punci@n lumbar con o sin raguimanometrfa
c)lltudio citoquimico del liqdidd cefalorraqufdeo
f) Biometrfa hemftica, glicemia, urea, creati-

- nina, sodio, potasio, cloro, calcio, magne-
sio, gasometrfa, transaminasas, examen gene~
ral de orina, tiempo de protombina. amonio
sérico, osmolaridad sérico y urinario

q) nndioqtu!;il de er!noo. AP.,lato;nl y Towne

h)  electroencefalograma

i) tomogiattn axial computada de crénec
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L3)

Variables de exclusién

a) Edad: menores de un mes

b) Sexo: no modifica

c) Pacientes con expediente incompleto
¢linico
laboratorio
gabinete

d) Pacientes con anoxia o asfixia

e) Pacientes con hipertensign arterial

£) Pacientes con insuficiencia renal

Evaluacién de resultados:

Defuncién

Malo incapacitado total-
mente

Ragular k requiere asisten-

' cia en funciones
fuera de las natu-
rales ;

Bueno - recuiere asistencia
m;nlmn

Excelents escsssmecascsaaa ninguna necesidad
' de asistencia



P-30°
PICi
RSP
suo
DIU
€ORT
BARB
VENT
cIv
pIct
EVOL
DH

A B R E v I A T u R A s .

posicidn del paciente con la cabeza elevada a 30°.
Presidn intracraneal inicial, en mm. de H20.
Restriccidén de liquidos parenterales.
Soluciones hiperosmeclares.{manitol al 20%) .
Diuréticos. F= Furosemide, A= Acetazolamida.
Corticoesteroides (dexamétasona).
Barbituricos F=Fenobarbital T=Thiopental.
Vventilacidén controlada.

Cé&nula intraventricular.

Presidén intracraneal final en mm. de H20.
Evolucidn.

Dias estancia intrahospitalaria.




pP-30°
pICi
RSP
sHo
DIy
CORT
BARB
VENT
cIv
PICf
EVOL
DH

A i} L E v 1 A T u R A B

Posicidn del paclente con la cabeza elevada a 30°,
Presi6on lntracraneal inicial, en mm, de H20.
Restriccidén de 1iquidos parenterales.
Soluctones hiperosmolares.(manitol al 20%).
piuréticos, F= Furosemide, A= Acetazolamida,
Corticoesteroides (dexamétasonal.
ﬁerbituricos F=Fenobarbltal T=Thiopental,
Yentilacidn controlada.

CAnula intraventricular.

Presién intracraneal final en mm. de H20.
Evolucibn.

Dias eamtancia Intrahospitalaria.




TOTAL DE 1NGPESOS
17; 259

FRECUENCTA

2 POR CADA ‘1 000 INGRESOS '
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Meningitis
Bacteriana,
5 casos = 13,9

Meningiti
Viral

5 casos = 113,99

Sindrome
de

Reye,

5 casos = 13,9 %

, Tumor
2 casos 5 5.5 %

Traumatismo crancoencef$lico
17 casos = 47,2 %

DISTRIBUCION DE LOS CASOS.



DIAGNOSTICO : Meningitis viral,

Caso Ldad Sexo PICi RSP. SHO DIUR, CORT.BARB VENT CIV | PICE KVOL, DI

1 t3aln 673 }o.43 1.4 15,3 Cpuenals d.
2 2aj F 50% ‘ V jucnaf4 d.
3 jsalm 50% 1.6 |4 ' Blucnajl a,
IRIEER 66% 4 Buenal3 d.
5 |s5m

P 0.5 4,8 Juenafd d.

R : * = posis Gnica.




DIAGNOSTICO: Meningitis bacteriana.

Caso Edad Sexo PICL RSP SHO DIUR,CORT,BARB,VENT,CIV PICE EVOL o DH

T anl 1.3 3,7 Reg, t2za,
2 fom b r 4st]6.5 Jig A 4.9 Buenaf 17d.
0.5F
i-fralr 60% Puena) 1243,
4 Jlagv | 40% i JReq 24'd,
515 ajv. 40¢ 1.8 7 Malo {18 4,
A

Acetazolamida,dosis finica.

Furosemide.

#



DIAGNOSTICO : 1.-Meningitis tuberculosa,

2. ~4'umor intracraneal.

Caso  Edad Sexc PICi RSP SHO DIUR, CORT, BARDB VENT .CIV PICE BEVOL, DH

) 1 bsw] w 9.5k 2f Rey. 19 d,
2 J2adwm 1.0]5.1f Malafil d.
2 1 2 a, P 7.2 pucnald 4,
2 floa.l M 40% 0.6 xcel §6 A,

f = Fenobarbital,




DIAGNOSTICO : Sindrome de Reye.

’

Caso P30° Edad Sexo PICi RSP - SHO DIUR CORT,BARB . VENT, CIV PICE EVOL ,DH.

1 w | M 754 5,416 6] st Def.]3 d.
2 Isifaam] M 24 % 141 5¢ ] si , pef,]2 d,
3 Usil7a [ » peomn]ars J2.2 Jo.o | 1 | 4.d] si Js a. psomdpuenafio a.
4 ga | M s 2,5 1| 30 si ‘et |3 a.
5 1la F 50% 3 Excel)7 d.

f = Fenobarbital.




DIAGNOSTICO : Traumatismo crancoencefdlico,

Cago P.30° Edad Sexo PICi RSP SHO DIUR,CORY,BARD,VENT,CIV, PICT EVOL,Dil

1 si {m.{ F 504 ) 1 biuend 4 da.
2 la, M l.f Rueng 3 4.
3. 2a B LYV EY 0.2 Duand 7 d.
4 ) si J3a.f M 52% 1,5% Bueng 4 d.
5 3a. F 408 0,7 bef.}- 1 d.
6 Ja. M 50% 0,5 Bueng 2 d.
T y
7 i i, M 20% 11,8 Ducud ¢ d.
[:] 4a N 2.5 4d.
9 Lai lsa s d2 1 B lasf] s 41 d.
36t

* = Pogis fGnica.

n
"

Fenobarbital,

T
bl

Tiopental.




DIAGNOSTICO

+ Traumatismo craneoencefdlico,

Caso P,30°Edad Sexo PICi RSP SHO - DIUR,CORT ,BARB.VENT.CIV PICf EVOL. DH

.10
11
12

13
14
15

16

17

5a, F 50% 0.7 erna
S5a. { P . 0,6 l}uena
8i F 508 0.9 Buena
a1 M 35% 0,6 uena
6a F . 0,3 uena
8i )7a M 50% 1,1 Puena
15a. | M 503 0.25 puena
si |isa. | F 753 Jpuena

4
4

d.
d.
d.
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T OE AP E U T L C A
0 (4] 0 A1% 60%
80% § 100% 0 76.4% 1 100%
200 | 20% 0 o.a6| 60%

0 A0% [ 5,841 60%
GO% 0% | 100% ) 82,3%) vox%
sux | eox | 100w | 11.v4) sox
5.8% ) 80%
20%
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RESULTABOS,

Mn. Viral .

8. de  Royg..
T.C B

EXCELENTE UENQ ULAR UNG.
4] 1603
Mn, 'Bacteriana ' 40¢ 409 l{gg_g
Mn. Tubsrculoea 50% 50%
Pumor  lptracranchd. 504 50%
20% 20% 60%
88 % 6% 6 9
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RESULTADOS

De un total de ingresos de 17 252 casos, la

) hipertenﬂi&n intracraneal se preséntG en 36

2)

3)

4)

casos con und incidencia de 2 por cada caso
1 000 ingresos

Con respecto a la edad se presentS m&s frecuen-
temente en menores de 4 aﬁos de edad en el 75%
de los casos

_En la meningitis viral como se observé en la

grifica anterior se ocbtuvo el 100% de buenos
resultados, uséndose en 3 casos esteroides y
en-dos casos en donde no Se usaron, lo gue po-

‘ne en duda la efectividad de los esteroiodes

en el manejo de la hipertensién intracraneal

En la meningitis tuberculosa, en un caso se ob-
tuvo buen resultado al iniciar la terap8utica
en la fase tomptann de la enfermedad ( fase 1

“11) y malo en un, caso de la fase III. Por lo

‘5) .

que la terapbutica iniciada en fase temprana
de la enfermedad mejora el pronéstico

En los tumores intracraneales la ci:ﬁgﬁa radi-
cal mejord los signos de hipertensifn intracra-

‘neana
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En el sfndrome de Reye se prasentaron 3 defun-

ciones por lol‘uiguientes motivos:

- falta de diagn8stico oportuno en un casc

- falta de conocimiento de esta entidad por el
médico tratante, lo que retardé el manejo neu-
rointensivo en un caso

- un caso a pesar de la terapéutica neurcinten-
siva,

- En dos casos se obtuvieron buenos resultados

~ En el traumatismo craneoencefdlico el pronSsti-

éo fue bueno en 15 casos con una defuncién por
hematoma epidural a su ingreso con datos de des-
cerebracién, usdndose en el 80 % de los casos
esteroides, a pesar de las controversias en su
uso en esta entidad y la diversificacién de cri-~
terios de los médicos que acuden a nuestro Hos-
pital. '
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1)

2)

3)

4)
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CONCLUSIONES

Las causas de hipertensién intracraneana en-
contradas en nuestra casufstica por orden de

_frecuencia son:

a) traumatismo craneoencefflico

b) procesos infecciosos dei sistema nervioso
central ¢

c) sfndrome de Reye

d) tumores intracraneanos

Tener presente que la hipertensién intracranea-
na puede estar presente ademfs de las patolo-
gf{as mencionadas en el _punto I, en alteraciones
electrolfticas ( hiponatremia), téxicos, anes-
tésicos, alteracicnes en la circulacién del 11~
quido cefalorraqufdeo ( hidrocefalia, aracnoi-
ditis) ain cuando los datos clinicos no sean e~
videntes :

Que la raquimanometrfa debe ser efectuada en for
ma rutinaria en todo paciene en que esté& indica-
da una puncién lumbai

Todos los casos de hipertensifn intracraneana
requieren de cuidados neurcintensivos
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Es importante recordar cue la posicifin del pa-
ciente con elevacién de la cabeza a 30 grados es
una medida de apoyo eficaz para el tratamiento
de la hipertensién intracraneana ya que en nues-
tra serie se us§ fnicamente en el 28% de los ca-

S0s,

El monitoreo de la presifn intracraneal en pa=-
cientes con s{ndrome de Reye grado III, acompa-
flado de las medidas de restriccién de lfquidos
manitol, diuréticos, esteroides, barbitfricos

e hiperventilacifn es de gran importancia en
sobrevida del paciente

La mortalidad encontrada en los 36 casos de hi-
pertensién intracraneana fue de 4 pacientes (ll.
18} y hubo una mala evolucién en dos casos (5.
58} :

Aunque existe controversia en el uso de este-
roides (Dezametasona) su uso es casi generali-
zado. En algnuos casos de esta serie, se usé en
1a patologfa infecciosa como la meningitis bac-
teriana (60% de los casos) donde algunos auto-
res contraindican su uso.

El tratamiento quzrdrgxco fue 1nsust1tuib1e por
el tratamiento médico.
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