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9 | Hipertension intracraneal
Claudio Aguirre

Introduccion

El aumento de la presién intracraneal (PIC) es la causa mas frecuente de muerte
en los pacientes con enfermedades neuroldgicas y neuroquirurgicas.

El incremento de la presion intracraneal es un estado patoldégico comun que se
presenta en una variedad de enfermedades neurologicas serias (Tabla 1).

Las caracteristicas de cavidad semi-rigida confieren al craneo y su contenido un
comportamiento especial con respecto a los demas érganos de la economia y los
aumentos de presion en el interior de este espacio se convierten en una amenaza
contra la adecuada evolucion de los pacientes con patologias intracraneales
de diferentes etiologias.

Tabla 1. Patologias que aumentan la presion intracraneal.

Lesiones que ocupan espacio intracraneal - Infarto cerebral
- Hematoma subdural - Hipoxia-isquemia cerebral global
- Empiema subdural - Sindrome de Reye’
- Hemorragia intracerebral - Hiponatremia aguda
- Tumor cerebral - Encefalopatia hepatica

- Absceso cerebral
Incremento del volumen cerebral y

Incremento del volumen del liquido sanguineo
cefalorraquideo - Trauma de craneo
- Hidrocefalia - Meningitis
- Encefalitis
Incremento del volumen cerebral - Encefalopatia toxica
- Hipertension intracraneal benigna - Eclampsia
(pseudotumor cerebri) - Encefalopatia hipertensiva

- Trombosis de senos venosos durales

La hipertension intracraneal (HIC) conlleva una alta mortalidad, de ahi la
importancia de reconocer y tratar sin demora dicha entidad. Los principales
factores que interactuan para mantener una presion intracraneal normal son, el
flujo sanguineo cerebral, el radio arteriolar, la presion de perfusion cerebral, y
la viscosidad plasmatica.

El rango normal de la PIC es de 5 — 20 cm H20, o 3-15 mm Hg ), (La PIC en
cm de H20 puede ser convertida a mm de Hg dividiendo este valor entre 1,36).
La elevacion de estas cifras puede llevar rapidamente a dano cerebral por dos
mecanismos principales. La lesion global hipdxico isquémica es el resultado de la
reduccion de la presion de perfusion cerebral, la cual se define como la presion
arterial menos la PIC. La compresion mecanica, distorsidon y herniaciéon del tejido
cerebral, es el segundo mecanismo de dafo, que ocurre primariamente en pacientes
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con lesiones que ocupan espacio.

La lesion cerebral aguda puede ocurrir como consecuencia directa del trauma
encéfalocraneal, enfermedad cerebro vascular, anoxia global, infeccion o alteraciones
metabdlicas. Este dafo cerebral primario muchas veces va acompanado de una
lesion secundaria evidente horas o dias después del trauma inicial (Tabla 2).

Tabla 2. Mecanismos de dano cerebral secundario.

Injuria primaria Mecanismo de lesién cerebral secundaria

Trauma Hipertension, hipoxemia, edema, hematoma, aumento de la presion
intracraneal, hiperemia, vasoespasmo, convulsiones.

Hemorragia Resangrado, vasoespasmo, aumento de la presion intracraneal,
Ssubaracnoidea convulsiones.
Apoplejia Hipoperfusion regional, hiperemia, edema, aumento de la presion

intracraneal, dano por reperfusion, convulsiones
Paro cardiaco Hiperemia, dafo por reperfusion, convulsiones

Neoplasia Compresion de tejido adyacente, edema vasogénico, aumento de la
presion intracraneal, convulsiones

Encefalopatia Toxinas, edema, aumento de la presidon intracraneal, metabdlica
convulsiones

Definicion

Se define como PIC, aquella presion medida en el interior de la cavidad craneal
y que es el resultado de la interaccion entre el continente (craneo) y el contenido
(encéfalo, liquido cefalorraquideo y sangre).

El continente esta formado por un recipiente esférico constituido por una capa de
hueso de grosor variable, poco 0 nada distensible en el adulto y que tiene dentro de
sus caracteristicas la de poseer varios agujeros de diferentes dimensiones.

En su interior tiene tabiques formados por repliegues de la duramadre encefalica
que influyen significativamente en los resultados de la respuesta de acomodacion
del tejido nervioso ante el aumento de presion.

La presion en el estuche craneorraquideo se midié por primera vez, mediante
una aguja insertada en el espacio subaracnoideo lumbar y se determindé que en
el paciente sentado, la columna de liquido ascendia hasta la union cérvico-dorsal,
aspecto que evidenciaba que la presidn en este sistema no cumplia los principios de
los vasos comunicantes de un sistema abierto y tampoco lo hacia como un sistema
cerrado. Mas tarde, Pollock y Boshes determinaron que era el arbol expuesto a la
presion atmosférica el causante de esta peculiaridad en la PIC.

La PIC no tiene un valor estable y se ve modificada por diversas situaciones
fisioldgicas que cambian el volumen de los elementos del contenido, por ejemplo:
el pulso cardiaco provoca una verdadera inyeccion de sangre dentro de los vasos
cerebrales, fendmeno que se traduce en una onda de 15 mm de agua en la curva
de monitoreo continuo de la PIC; de la misma manera que el aumento de la
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presion en el sistema venoso, como resultado de la inspiracién respiratoria, también
modifica la PIC y se evidencia en el grafico a través de ondas de mayor amplitud,
se afnade al pulso cardiaco puede alcanzar hasta 45 mm de agua. Se han descrito
otros factores, como son la posicion del individuo, las ondas Traube-Hering-Meyer
en la tension arterial, maniobras de Valsalva, el dolor, etc.

Fisiopatologia

El compartimiento intracraneal contiene un volumen mas o menos constante
constituido por tres elementos importantes: cerebro (80%), liquido cefalorraquideo
(LCR) (10%), y sangre (10%). A medida que la masa intracraneal aumenta se
produce un desplazamiento de LCR seguido por el compartimiento intracraneal
intravascular craneal como mecanismo de compensacion para mantener una presion
intracraneal dentro de limites normales (Principio de Monro — Kellie).

Una vez la presidn intracraneal ha sido determinada, es muy facil obtener la
presidn de perfusién cerebral (PPC), la cual estda dada por la diferencia entre la
presiéon arterial media y la presion intracraneal. La normalizacién de la PPC (>70
mm Hg) disminuye la mortalidad y morbilidad de pacientes con trauma craneal. La
PPC es uno de los principales estimulos para la autorregulacion cerebral, ya que
cuando la PPC es alta (100 — 120 mm Hg), la vasculatura cerebral se constrifie
disminuyendo el volumen sanguineo cerebral, y cuando ésta es baja (< 60 mm Hg)
ocurre vasodilatacién. Otros factores importantes para una adecuada perfusion
sanguinea cerebral son, el radio arterial y la viscosidad sanguinea.

Todos estos factores se pueden relacionar aplicando la ley de Poiseuille que
dice que el flujo a través de un tubo es directamente proporcional a la diferencia
de presiones entre los extremos de éste (PPC, en el caso del cerebro) y a su
radio elevado a la cuarta potencia, e inversamente proporcional a la viscosidad del
liquido: (n): Flujo= Pi (PPC) r4/8 nl.

Relacién volumen — Presion intracraneal

Al producirse hipercapnia de forma fisioldégica casi se duplica el volumen de
sangre en el lecho vascular, sin embargo esto no desencadena una elevacion
en la presion dentro del craneo debido a que se produce un desplazamiento
simultaneo de LCR.

Cuando existen alteraciones previas en el contenido como: edema cerebral,
hematomas intracraneales, trastornos en la circulacion de LCR, la vasodilatacion
causada por la hipercapnia es entonces tolerada y se eleva seguidamente la PIC:

Este ejemplo explica de manera breve la relacion que existe entre el volumen
intracraneal y la PIC, la cual se muestra en la Figura 1.

En dicho experimento, el segmento horizontal de la curva (A-A1) fue denominado
como periodo de compensacion espacial pues ante aumentos progresivos de hasta
6 ml de liquido en el interior del craneo, no hubo modificacion en la PIC; sin embargo
en el intervalo siguiente (A1-A2) si se produjo elevacion en la presion por lo cual se
le dio el nombre de periodo de descompensacion espacial.

Esta curva puede sufrir modificaciones en su curso, desplazandose hacia la



Capitulo 5
C. Aguirre

48 |
[

Presion en mms de Hg.

150

A2
125

100

75

50

25 A1

0 2 4 6 8 10

Volumen en mls

Figura 1. Grafico de relacién volumen-presion (Tomado de: Langfit TW, Weintein JD, Kasell NF. In:
Caveness WF, Walker AD, eds. Head injury: Conference Proceedings. Philadelphia: JB. Lippincott
Co.; 1966).

izquierda (B) cuando exista un aumento en la elastancia (elastance) del encéfalo,
que puede obedecer a diferentes causas como el edema andxico o isquémico,
muy frecuente en el paciente politraumatizado. Otro de los motivos por los cuales
puede suceder es que algun componente del contenido tenga dificultades para ser
evacuado, por ejemplo, la hidrocefalia que se desarrolla en el caso de bloqueos
subaracnoideos por sangre o los infartos venosos por aumento de la presion
en los senos intracraneales de etiologia traumatica o dificultades en general
con el retorno venoso.

La curva de volumen-presion puede inclinarse de la misma forma hacia la
derecha, (C) modificacion que evidencia un aumento de la tolerancia ante el
aumento del volumen intracraneal, situacion que con mas frecuencia se presenta
en pacientes con atrofia cerebral de cualquier causa, que incluye, como las mas
frecuentes, aquellas secundarias a oclusién vascular, alcoholismo, ingestion de
drogas, etc. Desde el punto de vista practico este aumento en la adaptabilidad
(compliance) se verifica en pacientes en los que los estudios imaginolégicos
muestran colecciones intracraneales voluminosas y que clinicamente no tienen
sintomas de aumento en la PIC o son muy inespecificos.

En los parrafos anteriores se han introducido dos términos en el estudio y
evaluacion de la PIC: elastancia y adaptabilidad.

La elastancia se interpreta como la capacidad que tiene el contenido,
especialmente en referencia al encéfalo, de ser comprimido o de expandirse sin
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modificaciones substanciales en la PIC.

Se encuentra alterada en situaciones como el edema cerebral humedo,
antiguamente denominados vasogénico y citotoxico o el edema seco (swelling brain)
por congestion vascular, que a proposito es mas frecuente en el nifio o en el adulto
mayor de 40 anos, hipertenso y con tomografias interpretadas como normales y
gue algunos autores denominaron como hipernormales.

La adaptabilidad se maneja como el espacio disponible dentro de la cavidad
craneal para ser ocupado por determinado volumen; esta muy elevada en individuos
de edad avanzada y alcohdlicos, con atrofias cerebrales primarias. Se expresa como
amplios cambios en el volumen sin variaciones importantes en la presion.

La exposicion de estos conceptos no tiene un objetivo solo tedrico, sino es
el de aprender a ubicar al paciente en un punto de la curva volumen-presion y
de esta forma conocer:

1. Cuales son sus posibilidades ante un aumento brusco o progresivo del volumen
intracraneal.

2. Cuan efectivos han resultado los tratamientos aplicados.

3. Cuando es necesario realizar tratamiento quirurgico.

4. Qué pronostico de vida tiene, y muchas otras que serian imposibles de responder
sin conocer estos elementos.

Existen algunos autores entre los cuales esta Miller, que idearon métodos para
conocer el efecto de los incrementos o disminuciones de volumen en un paciente
con hipertension endocraneana, por ejemplo: se inyecta 1 ml de solucién salina a
través de una sonda intraventricular y se mide el resultado que ellos denominaron
respuesta volumen presion; este examen se ha utilizado incluso como uno de los
parametros a evaluar para retirar el tratamiento con barbituricos en el paciente con
trauma craneal grave. Otros prefieren hacer lo inverso para evitar las complicaciones
sépticas como resultado de la inyeccion intraventricular, es decir retirar LCR y
medir las variaciones de la PIC.

Relacion que existe entre la hipertension endocraneana y la

alteracion en las funciones del encéfalo

El encéfalo es capaz de responder de diversas formas ante el aumento de la
presion dentro de la cavidad; respuesta que depende de diferentes factores que
podriamos definir como el estado premoérbido de este érgano.

Son abundantes las muestras de como el aumento de la PIC en pacientes
con hidrocefalia, pseudotumor cerebral y otras entidades no se correlaciona
adecuadamente con la clinica del paciente, fenbmeno que se ha justificado por
el periodo en el cual se instala el cuadro y la integridad de la autorregulacion del
lecho vascular cerebral y especificamente de las arteriolas para controlar la presion
sanguinea durante estados de variacion en la tension arterial media, incluso en
grados extremos de esta ultima de la cual se establecieron 60 y 200 mm de Hg
como valor inferior y superior respectivamente, para pacientes sanos. En otros
articulos se han reportado cambios en la PIC con rangos entre 6 y 10 mm de Hg de
presion intracraneal sin evidencia clinica de hipoperfusion, gracias a la conservacion
de la autorregulacion vascular.
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Situacion muy diferente se ha encontrado en pacientes con traumas encefalicos
en cualquiera de sus categorias donde se manejan dos elementos inicialmente
considerados como uno solo: presion intracraneal regional (PICR), es aquella
gue se mide en el area adyacente al sitio de lesidn, por ejemplo hematomas,
contusiones, edema, etc; y presion intracraneal global (PICG), como aquella que
se recoge en el interior de los ventriculos generalmente o en otro sitio comun
de medicion como puede ser el espacio subaracnoideo o subdural, y que a su
vez es la que se considera como PIC, ademas de utilizarse para la toma de
decisiones terapéuticas.

Entre ambas presiones y la autorregulacion del lecho vascular existe gran
relacion, pues a medida que sea mayor la PICR se necesitara de valores menores
de PICG para afectar la respuesta vascular y mas dafinos seran los efectos
de su elevacion.

Es decir, que el aumento de la PIC se considera que afecta la funcion del
encéfalo por dos mecanismos:

1- Lainterrupcién de flujo sanguineo por debajo del nivel critico requerido para llevar
al tejido nervioso una cantidad suficiente de oxigeno y nutrientes.

2- La herniacién en determinadas regiones como la ocurrida a través del tentorio
o la hernia transforaminal que provoca compresion o isquemia directa del tallo
encefalico; es decir, que un hematoma localizado en el I6bulo temporal provoca
una modificacion suficiente de la PICR como para comprimir el mesencéfalo sin
modificar de forma evidente la PICG.

Son conocidos los efectos de la hipertension endocranena sobre los signos
vitales. Kocher fue el primero en asociar el aumento en la PIC a las variaciones en
los signos vitales, sin embargo no fueron aceptados sus planteamientos hasta que
los experimentos de Cushing demostraron similares resultados.

La tension arterial (TA) constituye el signo autonémico de mayor importancia
durante el aumento de la presion intracraneana, pues ésta se eleva para vencer la
resistencia impuesta por la PIC a la entrada de la sangre.

El momento en que sucede este fendbmeno no esta aun bien definido; pero
se conoce que cuando la PIC se acerca o ha alcanzado el nivel de la presion
arterial media (PAM) es necesario una mayor tension arterial para garantizar
la perfusion cerebral.

La aparicidon de la respuesta o fendbmeno de Cushing, como se conoce en la
practica médica, constituye un signo ominoso para los pacientes con aumento
postraumatico de la PIC; sin embargo, no indica prondstico fatal como se pensé
durante algun tiempo. Abundante es la experiencia en las unidades de cuidados
intensivos donde se realizan mediciones frecuentes de la PIC, y los clinicos se
han percatado que una terapia adecuada aun en pacientes con triada de Cushing
puede modificar su evolucion.

Las variaciones en la frecuencia cardiaca han recibido menos atencion,
independientemente de que se han demostrado como el signo auténomo de mayor
importancia ante la expansion de un hematoma epidural.

La respiracion es el tercer parametro vital que se evalua en pacientes con
elevacion de la PIC. Muchos mecanismos autonémicos se han planteado como la
causa de estos, sobresaliendo aquellos que lo explican por inhibicion de supresiones
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supramedulares. Durante el estadio diencéfalico de la degradacion rostrocaudal
algunos pacientes tienen un patrén de respiracion normal; pero la mayoria sufre
de respiracion periddica de Cheynes-Stokes. En estadios posteriores de la propia
degradacion como el nivel mesencefalico y protuberencial alto se modifica por
hiperventilacién neurogénica, y mas tarde, durante el sufrimiento bulbar, vuelve
a ser normal para convertirse al final de este estadio en ataxia, apnea y paro
respiratorio.

Relacién entre el flujo sanguineo cerebral y la PIC

La circulacion cerebral esta influenciada por las caracteristicas anatomicas del
lecho vascular y las correspondiente al craneo, de modo que la tension arterial tiene
tres sitios fundamentales de resistencia: las grandes arterias (39 mm de Hg), los
vasos piales (21 mmHg) y las venas (40 mm Hg), similar a las arterias, aspectos
que determinan las respuestas fisiologicas.

La autorregulacion se establece, segun los criterios iniciales, por diferencia
de presion a través de la pared vascular o presion transmural; por lo tanto un
aumento en la PIC o una disminucion en la TA desencadenan una respuesta
vasodilatadora; de la misma forma que aparece vasoconstriccidn ante una caida
en la PIC o elevacion en la TA.

Diagnéstico y cuadro clinico

Mucho se ha escrito en este aspecto, sin embargo no existe un consenso acerca
de cuales son los sintomas y signos especificos del aumento de la presion en el
interior del craneo. Esta disquisicion es provocada por lo variable que puede ser
el comportamiento clinico de pacientes con aumento en la PIC y que depende de
varios factores como pueden ser:

- La causa de la hipertension endocranena (Pseudotumor cerebral, tumores,
traumatismos del SNC)

- El periodo de instalacion del cuadro (agudo, subagudo, crénico)

- El estado previo del encéfalo (volumen del encéfalo, elasticidad, adaptabilidad,
anatomia del 6rgano)

- La existencia de otras situaciones agravantes, como pueden ser la hipoxia o
isquemia, y otros factores.

Se ha descrito una triada clasica que traduce elevacion de la PIC, esta es,
cefalea, vomito y papiledema; sin embargo, algunos autores consideran solamente
el papiledema, quienes plantean que por ejemplo, en el Pseudotumor cerebral la
cefalea no es el sintoma mas constante y los vomitos son infrecuentes, y es bien
sabido que en esta entidad los valores de la PIC pueden ser muy elevados.

La cefalea se produce como consecuencia de la irritacion de estructuras
sensibles como los casos de la duramadre, y nervios sensitivos, estructuras no
siempre distorsionadas durante los episodios de hipertension. Lundberg reportd
episodios en sus pacientes de hasta 60 6 70 mm de Hg sin la presencia de cefalea
u otros sintomas de hipertension intracraneana.

El vomito pueden tener multiples causas, su control vegetativo por el SNC se
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encuentra en la porcion mas caudal y dorsal del bulbo raquideo, de modo que no

esta explicado su mecanismo de produccion en estas situaciones.

El papiledema sin embargo esta directamente relacionado con un aumento de la
presidon en el espacio subaracnoideo y su continuacion el espacio perioptico, este
ultimo esta anatémicamente formado por la extension del espacio subaracnoideo
intracraneal al rodear al nervio 6ptico después de su entrada en el canal ptico.

En la actualidad, el area del espacio subaracniodeo que rodea al nervio 6ptico
constituye una de las regiones hacia donde se han focalizado los estudios sobre
el aumento de la PIC; por ejemplo, se realizan estudios comparativos de los
diametros del nervio dptico a través del ultrasonido diagndstico y comparandolo
con el contralateral y grupos controles. Otro de los medios utilizados ha sido la
resonancia magnética cerebral, mediante la cual se mide el grado de protusion
del area papilar (cabeza del nervio éptico) y se ha demostrado su relacion con
la hipertensién endocraneana.

No obstante, es necesario descartar las causas oculares de papila de estasis, las
qgue constituyen en la practica motivo de error frecuente.

Otros sintomas y signos relacionados con el aumento de la PIC son:

- Vértigos

- Constipacion

- Trastornos en las funciones globales del encéfalo como la memoria, intelecto,
voluntad, conducta, emociones, etc.

- Convulsiones

- Alteraciones en los parametros vitales, algunas de estas ya descritas.

- Signos de herniacion cerebral, los cuales se han descrito en dependencia

- de la variedad.

- Hipo.

- Falsos signos de focalizacion se denomina a aquellos defectos focales que
sugieren una lesion localizada en determinada regidon del encéfalo y, sin embargo,
no son mas que la expresién de un trastorno global; entre éstos los mas frecuentes
son: paralisis del sexto nervio craneal y los sintomas psiquicos.

- Existe un grupo de manifestaciones clinicas como resultado del incremento
agudo y progresivo de la PIC y que constituye el denominado Sindrome de
degradacion rostrocaudal, el cual se observa con frecuencia en la practica diaria
y que es de conocimiento por el personal que trabaja con pacientes criticos o
con emergencias médicas. Un diagnéstico tardio de este sindrome conlleva la
muerte o secuelas severas en los pacientes.

Etapas evolutivas de la hipertensiéon intracraneana en el adulto

Primera etapa

En este periodo existe modificacion del volumen intracraneal, a expensas del
desplazamiento de uno de los componentes liquidos, LCR y/o sangre. No se
observan variaciones cuantitativas de la PIC y si se produce de forma paulatina
pueden no haber sintomas o signos sugestivos de tales trastornos.
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Segunda etapa

Durante esta etapa de subcompensacién se produce una elevacion de la PIC,
generalmente ligera y comienzan a aparecer sintomas como consecuencia de la
resistencia a la entrada de sangre al lecho vascular cerebral, dentro de los que se
encuentran la hipertensién arterial y la bradicardia.

Tercera etapa

Es el periodo en el cual los mecanismos buffer son insuficientes para compensar
las variaciones en la magnitud de la PIC y comienza a desplazarse el tejido
en dependencia de las lineas de fuerza, las herniaciones. La sintomatologia
es abundante y existen alteraciones como resultado de la hipoxia-isquemia
cerebral.

Cuarta etapa

Coincide con los niveles bulbares de degradacion rostrocaudal, y traducen
irreversibilidad del proceso. Las manifestaciones clinicas evidencian la agonia del
control de las funciones autébnomas. Es el periodo terminal.

Métodos de medicién de la PIC
Las primeras mediciones de presion en el LCR se realizaron en el espacio

subaracnoideo lumbar por Quinke, quien plante6 que los valores normales estaban

entre 90-100 mm de agua. Afos después Jackson midio la presion con este método
en algunas condiciones patolégicas y mas tarde se utilizé en pacientes con
traumas craneoencefalicos, estableciéndose criterios para la decision de cirugia
por encima de 200 mm de agua.

Se plantearon numerosas objeciones a este método; pero las fundamentales
eran:

- La medicién de la presion a nivel espinal en pacientes con HIC es peligrosa,
pues crea un gradiente de presiones entre los dos compartimentos, extra
e intracraneal.

- Los valores resultantes de esta evaluacion no traducen confiabilidad a la
presidon por encima del agujero magno.

Posteriormente se desarrollaron varios métodos y dispositivos con el mismo
objetivo, como fueron las mediciones en:

- Interior del tejido cerebral, con sensores acoplados a burbuja de aire alrededor
del extremo del catéter.

- Espacio subaracnoideo, a través del tornillo de Richmond o Becker.

- Espacio subdural, como los de fibra 6ptica o los tornillos con micro-baléon
lleno de liquido.

- Espacio epidural, mediante sensores disimiles.

- Epicraneales, en la fontanela anterior o en sitios de defectos 6seos como resultado
de craneotomias, con sensores telemétricos sobre todo en ninos hidrocefalicos
pudiendo estar conectados o no al sistema derivativo.

- Emisiones otoacusticas: constituye uno de los métodos mas recientes en la
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medicion de la PIC y se realiza mediante el monitoreo de la presion que transmiten

los liquidos cocleares a la base del estribo; segun los estudios realizados son

bastantes efectivos, ademas de la poca o nula invasividad del método.

Los sensores se han desarrollado de la misma forma que han evolucionado
los sitios de su colocacién, los iniciales estaban conectados a una columna de
agua que era la encargada de trasmitir las variaciones de la presion, mas tarde
fueron sistemas cerrados con balones sobre los cuales se ejercia la presion, todos
con aditamentos que evitaban la contaminacion de LCR y de este modo hacian
al sistema fiable en cuanto a los resultados y protegidos contra la sepsis. En la
actualidad existen algunos muy sofisticados como aquellos acoplados a un sistema
de fibra optica que trasmite las modificaciones en la posicion de un pequefio espejo
y su consiguiente lectura electrénica; pero, por supuesto, mientras mas sofisticado
su manejo y cuidado, exigen de personal mayormente entrenado.

El sitio mas utilizado para medir la PIC son los ventriculos laterales,
especificamente en su cuerno frontal no dominante, sobre los cuales Lundberg
escribidé una monografia en el monitoreo continuo de la PIC que recopil6 toda
la informacién previa sobre el tema. Este lugar ha permanecido como el sitio
de eleccion para el estudio continuo de la PIC pues traduce con fiabilidad los
aumentos de presion y permite ademas la evacuacion de LCR durante los episodios
hipertensivos.

Beneficios del monitoreo continuo de la PIC

- Informa de los periodos de HIC subclinicos que comunmente preceden los
cuadros de deterioro neuroldgico, sobre todo en pacientes con traumas
craneoencefalicos graves.

- En la sala de cirugia nos guia en la colocacion del paciente y el manejo
anestésico, sin dejar de mencionar su utilidad en el proceso de recuperacion
de la anestesia.

- Facilita el cuidado postoperatorio de los pacientes neuroquirurgicos y, asociado
a otros métodos de monitoreo, ayuda en la identificacion de complicaciones de
manejo clinico como el vasoespasmo.

- Permite evaluar el resultado de los diferentes métodos terapéuticos, asi
como la dosis de medicamentos y frecuencia de administracion, ademas de
la hiperventilacion y otros.

- Posibilita la estimacién del estado del encéfalo aun cuando diferentes métodos
terapéuticos bloquean las respuestas del paciente como, barbituricos y relajantes
musculares.

- Ayuda a la toma de decisiones quirurgicas en entidades cuyo curso clinico es muy
variable. Ejemplo: Hidrocefalia a baja tensién y Pseudotumor Cerebral.

- Nornes ha descrito ondas de presion sugestivas de resangrado aneurismatico,
por lo tanto indica la cirugia de urgencia en estos pacientes.

- El'monitoreo de la PIC unido al de la PAM, |a diferencia arteriovenosa de oxigeno,
la saturacién de oxigeno en el bulbo de la vena yugular y el ritmo de consumo
metabolico de oxigeno, constituyen las bases actuales del neuromonitoreo
en cuidados intensivos.
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- Permite la evacuacion de LCR, medida de importancia en el manejo de la PIC.
- Facilita el diagnostico de muerte encefalica.

Desventajas del monitoreo continuo de la PIC

- Probabilidad de infeccion en cualquiera de los sitios donde se ha manipulado
para la colocacion del catéter.

- Dano del tejido nervioso como consecuencia de la maniobra de insercion del
catéter, cuando se mide en el interior del ventriculo é herniacion del cortex en
el interior del tornillo, con la consecuente probabilidad de secuelas neuroldgicas
como epilepsia.

- Hemorragias en cualquier punto del trayecto del catéter o de las regiones
manipuladas.

Fallos técnicos

- Pérdida de la trasmision de la columna liquida en aquellos sensores que la
necesitan o perdida de la linea basal en aquellos dispositivos electronicos;
descalibracion.

Problemas relacionados con errores médicos

- Uso de dispositivos no adecuados en determinadas condiciones. Ejemplo:
utilizacion de tornillos en niflos con craneos débiles o en adultos con enfermedad
de Paget.

- Intentos multiples de canalizacion de ventriculos colapsados.

- Inapropiada interpretacion de los periodos de hipertension endocranenana.

Presion intracraneal normal

La PIC normal fluctua entre los valores de 5 y 15 mm de Hg sobre la presion
atmosférica.

Su apariencia en los trazados de monitoreo de la PIC depende de factores
relacionados con el método de medicion, especificamente la velocidad con la cual
se esta registrando y la influencia de las variaciones del contenido intravascular que
se manifiestan por dos tipos de ondas, las correspondientes al latido cardiaco y las
secundarias a las fases de la respiracion pulmonar.

El método mas utilizado para el monitoreo de la PIC es a través de la conexion del
transductor a un equipo que generalmente es capaz de proyectar en su pantalla de
forma continua otros parametros vitales ademas de las curvas de PIC.

La velocidad con la cual se visualizan las curvas de la PIC determinan qué
tipo de grafico se proyectara, por ejemplo: cuando la velocidad del trazado es
rapida, es decir se evalua el comportamiento de las ondas en segundos, el grafico
muestra las ondas cardiacas de la PIC, mientras mas lento sea el trazado se
podran ver las ondas respiratorias.

La ondas cardiacas u ondas de pulso del LCR se deben primariamente
a la contraccion del ventriculo izquierdo. Aparece una onda de pulso inicial
correspondiente a la sistole cardiaca (onda de percusion), seguida por una caida
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diastdlica y una hendidura dicrota (Figura 2). Estas ondas del LCR semejan
las del electrocardiograma. No obstante la forma y amplitud de estas ondas
dependen de la entrada arterial, la salida venosa y el estado del resto de los
componentes intracraneales.

La fluctuacion de la PIC con la respiracion también esta influida por la velocidad
de registro, no obstante su morfologia es mas constante y esta determinada por las
variaciones en la presion de las cavidades abdominales y toracicas, que a su vez
modifican el retorno venoso a la auricula derecha (Figura 3).

La superposicion de ambas ondas en el mismo grafico resultaria en una imagen
como la de la Figura 4.
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Figura 2. Ondas cardiacas de la PIC a rapida velocidad. Onda de Percusion (1), Onda Tidal (2), Onda
Dicrota (3), Hendidura Dicrota (E). (Tomado de Lee KR, Hoff JT. Intracraneal pressure. In: Youmans JR,
ed. Neurological Surgery, 4 th edition. WB Saunders Company, 1996).

Figura 3. Ondas respiratorias. Valores en la inspiracion (I) y espiracion (E). (Tomado de: Lee KR,
Hoff JT. Intracranial pressure. In: Youmans JR. Neurological Surgery, 4th edition. WB. Saunders
Company, 1996).
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Figura 4. La gréfica de la PIC muestra ambas ondas al mismo tiempo, resultando el esquema de la
derecha (Tomado de: Lee KR, Hoff JT. Intracraneal pressure. In: Youmans JR. Neurological Surgery.
4th edition. WB. Saunders Company, 1996).

Ondas de presién

El articulo de Lundberg en 1960 marco pautas en el monitoreo de la PIC, pues se
estudiaron 143 pacientes con sintomas y signos de hipertensiéon endocranena.

No obstante, la mayor parte de los pacientes monitoreados por el autor eran
portadores de tumores intracraneales, un grupo con hemorragias espontaneas y un
tercero con traumas craneoencefalicos.

Se observaron tres tipos de ondas en funcién del tiempo y se denominaron
como A, By C.

Ondas A (Plateau Waves)

Se observo en 21 de 48 pacientes a los cuales se les realizoé la medicion con
catéter intraventricular. Todos tenian papiledema bilateral y tuvieron cefaleas
intermitentes. Estas ondas aparecieron tanto durante el suefio como durante los
estados de alerta, pudiéndose desencadenar por actividad mental o muscular en
relacion con el dolor, maniobras de enfermeria, visitas de familiares, etc.

La aparicion de estas ondas fue también evidente desde el punto de vista clinico
pues los pacientes despiertos comenzaron con cefalea, intranquilidad, compromiso
del sensorio, confusion mental, movimientos sin objetivo y en aquellos pacientes
inicialmente con algun grado de depresion del nivel de conciencia aparecieron
fendbmenos motores, trastornos del ritmo respiratorio, profundizacion de la conciencia.
Estos sintomas eran abortados con la retirada de LCR.

Es de sefalar que algunos pacientes alcanzaron cifras hasta de 100 mm de
Hg sin alteracién alguna, que se considera esta relacionado con su patologia
de base, porque la experiencia actual muestra que con valores muy inferiores
se bloquea el flujo cerebral en pacientes traumatizados, elemento que tiene
pronostico ominoso.

Lundberg hipotetizd en su articulo que dichas ondas eran secundarias a
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alteraciones del flujo, lo cual ha sido extensamente demostrado. Rosner y Becker
consideran que las ondas. A son expresion de un mecanismo compensatorio ante
la disminucién de la presion de perfusion cerebral (PPC) pues aparece durante la
hipercapnia, cambios metabdlicos y otras situaciones.

La onda A tiene cuatro fases bien delimitadas, las cuales reflejan todo el
mecanismo de autorregulacion ante la disminucién de la PPC (Figura 5).
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Figura 5. Morfologia y fases de la onda A. (DPh) Fase de caida de la P.P.C., (PPh) Fase de Meseta,
(IRPh) Fase de respuesta isquémica, (RPh) Fase de resolucion (Tomado de: Lee KR, Hoff JT. Intracraneal
pressure. In: Youmans JR. Neurological Surgery. 4th edition. WB. Saunders Company, 1996).

Ondas B

Son ondas menos especificas que las anteriores; pueden aparecer durante el
suefio en individuos con valores normales de PIC; sin embargo, son detectables en
pacientes con clinica de hipertension endocranenana, asociadas con frecuencia a
respiracion del tipo Cheynes - Stokes.

Su frecuencia es de una y media o dos por minuto y cuando estan presentes
en pacientes con aumento de la PIC por largos periodos significan disfuncion
cerebral (Figura 6).
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Figura 6. Ondas B, tienen uan amplitud hasta 50 mms de Hg (Tomado de: Lee KR, Hoff JT. Intracraneal
pressure. In: Youmans JR. Neurological Surgery. 4th edition. WB. Saunders Company, 1996).
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Se piensa que su aparicion esta relacionada con variaciones fisioldgicas o
patoldgicas del flujo sanguineo cerebral, sin embargo, los mecanismos especificos
no estan aun esclarecidos.

Ondas C

Estas ondas tienen mayor frecuencia pero menor amplitud que las descritas
anteriormente. Ocurren en individuos normales por lo cual no tienen significancia
patolégica. Son el resultado de la transmision al espacio intracraneal de las ondas
Traube-Hering-Meyer u ondas vasomotoras de la tension arterial (Figura 7).
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Figura 7. Ondas C, Son las de mayor frecuencia, de 4 a 8 por minuto y menor amplitud, por debajo de
20 mms de Hg (Tomado de: Lee K.R., Hoff J.T. Intracraneal pressure. In: Youmans J.R. W.B. Saunders
Company, 4th ed. Neurological Surgery 1996).

Significado de las ondas de PIC

El monitoreo de la PIC tiene como objetivo predecir la elevaciéon de la presion
intracraneana por encima de los limites fisioldgicos, una vez que los mecanismos
tampones son insuficientes para su compensacion.

Es ideal que el diagndstico de la hipertensidon endocraneana se realice antes
de que existan manifestaciones clinicas, y mejor aun cuando esta todavia niveles
seguros de la curva volumen - presién (C>V-P), donde cambios en el volumen
intracraneal son bien tolerados pues la adaptabilidad (Compliance) es alta y la
resistencia (Elastance) es escasa, mientras mas a la izquierda en la C.V-P se
encuentre el paciente mayor es su capacidad compensatoria.

La primera manifestacion de incapacidad para tolerar volumenes intracraneales
progresivos es la variacion de la morfologia en las ondas cardiacas y respiratorias,
pues ambas traducen un aumento del componente sanguineo intracraneal.

Esta modificacion en la tolerancia al volumen intracraneal puede obedecer a dos
mecanismos fundamentales: aumento de la resistencia o vasodilatacion cerebral,
la determinacion de la causa especifica se realiza analizando la razén entre ondas
cardiacas y respiratoria; un valor bajo indica aumento de la resistencia.

Se han disefiado varias maniobras para determinar la posicion de un paciente
en la C.V-P; Marmarou disefié el indice volumen-presion (l.V-P), definido como
el volumen de liquido necesario para elevar la presion de apertura 10 veces.
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Esta medicion describe la relacion volumen - presidén para un rango de valores
de PIC.

El calculo asume que el logaritmo matematico de la PIC tiene relacion lineal
con el volumen afadido y una desviacion correspondiente al valor del I.V-P,
mientras menor es el |.V-P menos espacio disponible existe para acomodar
nuevos volumenes.

Otros autores como Miller y Wilkinson disefaron la respuesta volumen-presion y
la reserva volumen-presion, respectivamente, mediante la inyeccion de determinados
volumenes de solucion salina con el objetivo de evaluar la capacidad de los
tampones. Estos procedimientos tienen como inconveniente la posibilidad de sepsis,
especialmente por Staphylococcus epidermidis, la administracion de volumenes
intracraneales que ocasionalmente provocaban hipertension mantenida, ademas
de la limitacion en el monitoreo continuo de los pacientes.

Por estos motivos se desarrollo el sistema para el analisis de las ondas cardiacas,
pues estas son laimagen de la entrada en el interior del arbol vascular cerebral de un
volumen constante y relativamente estable, el gasto cardiaco cerebral. Por lo tanto,
un cambio en la amplitud expresa un cambio en la relacion volumen presion o un
cambio en al cantidad de sangre que penetra al craneo. Este ultimo parametro es de
dificil medicion pues depende del gasto cardiaco, de la resistencia vascular cerebral
en cada latido y del drenaje venoso. Por todas estas rezones la relacion entre la
amplitud del pulso y la resistencia cerebral permanece poco definida.

No obstante, la morfologia de la onda cardiaca se relaciona con la PIC
pues para valores normales de esta ultima la onda de percusidon es la mas alta
(Figura 2), a diferencia de la hipertensién intracraneana donde Tidal alcanza
una amplitud superior.

Tratamiento

El manejo de la hipertensidn endocraneana esta encaminado a la actuacién
rapida y metddica para optimizar la oxigenacion cerebral, el flujo sanguineo cerebral,
minimizar los factores agravantes de la lesion cerebral y evitar el aumento de la PIC.
El tratamiento se puede dividir en tratamiento médico y quirurgico.

La siguientes guias se deben seguir en todos los pacientes con riesgo de
aumento de la PIC, en primer lugar se mencionaran las medidas de accion
inmediata:

Control de Ila via aérea: el paciente debe ser intubado en forma oportuna y
atraumatica para evitar la hipoxemia y la acidemia. Las medicaciones usadas
frecuentemente para la intubacion son: tiopental (0,5-2 mg/kg), etomidato (0,1-0,3
mg/kg), propofol (0,5-1 mg/kg) o lidocaina (1,5 mg/kg). Los agentes relajantes
preferidos son los de accidén corta como el rocuronio.

Posicion de la cabeza: se recomienda elevar la cabecera de la cama hasta
25-30 grados vy evitar las flexiones laterales del cuello para mejorar el retorno
venoso cerebral.

Manejo de liquidos: unicamente se deben utilizar soluciones isotonicas o
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hipertonicas. EI edema cerebral es generalmente entendido como el resultado
de la creacidén de osmoles idiogénicos, los cuales se aumentan con el uso de
soluciones hipotdnicas; por lo cual estas se deben evitar. La hiposmolaridad
sistémica (<280 mOsm/L) debe ser evitada, y tratada agresivamente con manitol
o solucidn salina hipertonica. La tradicional practica de la restriccion de liquidos
(terapia de deshidratacion), con la cual se buscaba reducir el volumen de liquidos
en el espacio extracelular, no ha demostrado un impacto significativamente
importante en el contenido de agua dentro del cerebro y menos sobre la PIC, y
por el contrario puede comprometer la CPP (presidn de perfusion cerebral) y la
CBF (flujo sanguineo cerebral). Manejar la presion arterial media para asegurar
una PPC > 70 mmHG, o mediante el uso de fenilefrina, norepinefrina, o dopamina
en infusién continua.

Hiperventilacion: como regla general, la meta es reducir la PaCO2 hasta 30
mmHg, o en casos extremos entre 25-30 mmHG. La alcalosis respiratoria producida
por la hiperventilacion disminuye la PIC por efecto de vasoconstriccion y reduccion
del volumen sanguineo cerebral. El efecto maximo se alcanza a los 30 minutos,
sobre las siguientes tres horas el efecto disminuye gradualmente, por mecanismos
compensatorios del efecto bufer acido-base que corrige la alcalosis en el SNC.
En pacientes con PIC por hiperemia o por aumento del volumen sanguineo
cerebral, este efecto se puede prolongar y la hiperventilacién puede disminuir la
PIC por algunos dias. La hiperventilacion prolongada con valores de PaCO2 >
25 mmHg puede aumentar la isquemia cerebral por vasoconstriccion excesiva.
El monitoreo de la saturacion venosa yugular se usa para asegurar un adecuado
manejo de la hiperventilacion.
Una vez estabilizado el paciente se utilizan otras medidas como las siguientes:

Soluciones hiperosmolares: el manitol es un diurético osmoético, baja la PIC
por efecto de deshidratacidon en el cerebro. El efecto del manitol es bifasico, la
infusidon intravenosa rapida crea inmediatamente un gradiente osmaotico a través
de la barrera hemato encefalica, con lo cual se produce un movimiento del agua
del parénquima cerebral al compartimiento intravascular. El resultado de esto
lleva a una disminucién del volumen del tejido cerebral, que se traduce en una
disminucién de la PIC. El segundo efecto del manitol resulta de su accion como
diurético osmaético, como el manitol es filtrado por los rifiones esto lleva a una
depuracion del agua libre, e incremento de la osmolaridad sérica. La dosis es de
0,5 - 1,0 g/kg en forma de bolo endovenoso con lo cual se consigue deshidratar
el cerebro, disminuir la viscosidad plasmatica y aumentar la presion arterial media
llevando a la vasoconstriccion, luego se sigue dosis de 0,25 mg/kg entre 1y 6
horas segun necesidad. Entre los efectos adversos del manitol se encuentra la falla
cardiaca congestiva por expansion inicial del volumen intravascular, contraccion
del volumen, necrosis tubular aguda debido a la excesiva hiperosmolaridad,
e incremento de la PIC por efecto de rebote. Por lo anterior se debe llevar un
monitoreo cuidadoso de electrolitos y de liquidos.

Las soluciones salinas hipertonicas en diferentes concentraciones (2, 3, 7,5 y
23,4%) se han utilizado como una alternativa para los pacientes con hipertension
endocraneana que no han respondido al tratamiento convencional o en algunas
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circunstancias especiales como son:

1. Pacientes con generosa resucitacion con liquidos por shock hemorragico y
trauma craneoencefalico, se administra un bolo de 250 ml de cloruro de sodio
al 7,5% llevando a una reduccion de la PIC y a un aumento de la presion
arterial media.

2. Tratamiento de la presion intracraneana resistente al uso de manitol y la
hiperventilacion: en estos casos se ha utilizado solucién salina al 23,4%
en dosis de 30 a 60 ml.

3. Uso de cloruro de sodio al 3% durante procedimientos neuroquirurgicos,
en bolos de 250 a 500 ml, como una alternativa, o se puede usar al tiempo
con manitol.

. En reanimacién por hipotension secundaria a trauma medular.

. Como liquidos de mantenimiento en la unidad de cuidados intensivos
neurologicos.

(S22

Drenaje del LCR: la ventriculostomia es el tratamiento indicado para la hidrocefalia
no comunicante cuando contribuye al aumento de la PIC.

Esteroides: la dexametasona y otros esteroides no se deben usar como tratamiento
de rutina para el manejo de la PIC, ya que los esteroides no son efectivos en
controlar el edema citotdxico. El manejo con esteroides del efecto de masa producido
por infarto cerebral, hemorragia intracerebral o trauma craneoencefalico no tiene
ninguna utilidad. En contraste con el edema vasogénico que se produce por lesiones
tumorales o abscesos cerebrales que responden a los esteroides, usualmente se
utiliza dexametasona 4-20 mg cada 6 horas.

Barbituricos: |la terapia con dosis altas de pentotal, con bolo inicial de 40 mg/kg,
seguido por 1 - 2 mg/kg/hora, puede ser efectivo para bajar la PIC en pacientes
refractarios a las medidas referidas anteriormente. El efecto del pentotal es
multifactorial, pero se ha encontrado que disminuye el metabolismo cerebral,
el flujo sanguineo, y el volumen sanguineo. Los barbituricos pueden causar
hipotension, y usualmente requieren el uso de vasopresores para mantener la
PPC > 70 mmHg.

Hipotermia: la hipotermia sistémica con niveles de 32 - 33 grados centigrados
puede disminuir la PIC, en algunos pacientes refractarios al pentobarbital. La
hipotermia prolongada puede producir alteraciones en los tejidos e incremento
del riesgo de infecciones.

Indometacina: se ha utilizado la indometacina en el tratamiento de la HIC, con base
en la disminucion del flujo sanguineo cerebral asociado a incremento en la diferencia
arteriovenosa de oxigeno, sin afectar la captacion cerebral de oxigeno, modificar la
diferencia arteriovenosa de lactato ni el indice oxigeno- lactato.

La indometacina se ha administrado por varias vias incluida la rectal, la dosis
de carga es de 0,4 mg/kg, seguida de una infusion de 0,4 mg/kg/hora; el periodo
de accion es de aproximadamente seis horas sin evidencias de adaptacion en
este periodo. Algunos autores la han utilizado asociada a la hiperventilacion
sin demostrarse un patron de comportamiento con el uso combinado de estos
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meétodos terapéuticos.

Oxigeno hiperbarico

Su uso tiene el fundamento en la disminucion del flujo sanguineo cerebral y el
incremento de la oxigenacion tisular.

Su aplicacién clinica ha demostrado mejoria en los indices de mortalidad
de los grupos tratados con respecto al control, 42 % vs 17 % respectivamente.
Pero la ausencia de recuperacion de aquellos pacientes en grupos de baja
calidad de vida limita su uso, es decir que aumenta el niumero de pacientes
con secuelas graves.

Ademas del manejo ya referido se debe tener en cuenta el control de los
factores agravantes:

Manejo de la temperatura: |la fiebre debe ser tratada rapidamente. La elevacion
de la temperatura incrementa la PIC por aumento en el metabolismo cerebral y
flujo sanguineo, y esto se ha demostrado que puede exacerbar la lesion hipdxico
isquémica neuronal. El acetaminofén y mantas frias se deben usar en todos los
pacientes con temperatura mayor de 38 grados centigrados. En ocasiones se debe
sedar al paciente para evitar los espasmos por frio.

Profilaxis de convulsiones: las convulsiones aumentan el flujo sanguineo cerebral,
el volumen de sangre y la PIC. La fenitoina intravenosa a dosis de inicio de 15 a 20
mg dosis, seguida de 3-5 mg dia, se usa en nuestro pais, existe la alternativa de la
fosfofenitoina no disponible en Colombia.

Agentes neuroprotectores: muchos estudios se han realizado para tratar
diferentes aspectos de la lesion cerebral secundaria: aumento del calcio intracelular,
activacion de radicales libres, aumento de aminoacidos excitatorios y modulacion
de canales idnicos. Hasta el momento el uso de corticoides, nimodipina, y la
administacion profilactica de barbituricos no ha demostrado beneficio alguno como
neuroprotectores en pacientes con trauma encéfalocraneal.

En esta década se realizan estudios investigando los efectos de antagonistas
del glutamato como el selfotel, antagonistas de bradiquininas como el bradycor,
agentes anestésicos como el propofol, y otros compuestos, que probablemente
ampliaran el armamentario farmacoldgico para el tratamiento y prevencién del
dano cerebral secundario.

Cirugia: la reseccion quirurgica de una lesidon con efecto de masa siempre debe
tenerse presente, sobre todo cuando el tratamiento médico no ha conseguido
una reduccion de la HIC.

Los métodos quirurgicos para el manejo de la HIC se dividen en, procedimientos
para lesiones con efecto de masa y aquellos para el tratamiento en lesiones que
no se pueden drenar (Tabla 3).

El manejo quirurgico de pacientes sin lesiones removibles, es el mas controversial.
Son pacientes con lesiones difusas que aunque aumentan la PIC, no tienen volumen
como para ser removidas de forma independiente del parénquima adyacente.

Se aplican dos técnicas fundamentales: la descompresion ésea y/o la remocion
de tejido cerebral.
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Tabla 3. Procedimientos quirurgicos para el manejo de la hipertension intracraneal.

Patologia Procedimiento Indicacion

Hematoma cerebeloso Evacuacion Descomprimir fosa posterior
Absceso Aspiracion y drenaje Diagndstico y tratamiento
Neoplasia Reseccion Disminuir efecto de masa
Trauma Craniectomia bifrontal Aliviar hipertension intracraneal

Accidente cerebrovas- Hemisferectomia
vascular hemisferio no

dominante

Impedir herniacion cerebral

Cuando se realizan las descompresiones 6seas los sitios de mas frecuente
abordaje son los huesos temporales, que se resecan y abre la duramadre
subyacente; otra técnica quirurgica son las descompresiones bifrontales sin
apertura dural.

La reseccidon de tejido cerebral es también un método util, pero con este se
debe ser mas cuidadoso pues debe resecarse tejido poco o nada elocuente en
las funciones encefalicas. Los sitios escogidos son generalmente los I6bulos
temporales y frontales, preferentemente no dominantes; sin embargo solo el
mapeo cortical transquirurgico es capaz de asegurar qué region cortical tiene
una u otra funcion.
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