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RESUMEN

El sindrome de hipertensién intracraneal (HIC) se caracteriza por el aumento de la presion
intracraneal (PIC) por encima de limites normales, la cual conlleva a varios signos y sintomas
que sufre el paciente, la cual, si no se aborda a tiempo, puede llevar a un desenlace fatal con
coma y muerte. La PIC la determina la presion de liquido cefalorraquideo (LCR), el flujo
sanguineo y el parénquima cerebral. Su etiologia es variada, pudiendo ser aguda o crénica lo
que determina las diversas manifestaciones clinicas. Las manifestaciones clinicas se dan en
varias etapas, produciendo comunmente cefalea, vomitos, papiledema y signos focales
neuroldgicos. El objetivo es dar a conocer la neuroanatomia involucrada, para asi poder
realizar un diagndstico temprano y prevenir patologias irreversibles, asi mismo es de suma
importancia para comprender el motivo de las manifestaciones clinicas al conocer las
estructuras afectadas y poder asi realizar un adecuado abordaje.

PALABRAS CLAVE: presion intracraneal; hipertension intracraneal; neuroanatomia.

ABSTRACT
Intracranial hypertension syndrome (IHS) is characterized by increased of intracranial pressure
(ICP) above normal limits, which leads to various signs and symptoms suffered by the patient,
which, if it is not diagnosed early, can lead to a fatal outcome leading to coma and death. ICP
is determined by cerebrospinal fluid (CSF) pressure, blood flow, and brain parenchyma. Its
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etiology is varied, and it can be acute or chronic, which determines the various clinical
manifestations. The clinical manifestations occur in several stages, commonly producing
headache, vomiting, papilledema, and focal neurological signs. The objective is to publicize the
neuroanatomy that is involved, in order to make an early diagnosis and prevent irreversible
pathologies, likewise it is of utmost importance to understand the reason for the clinical
manifestations by knowing the affected structures and thus being able to carry out an adequate

approach.

KEYWORDS: intracranial pressure; intracranial hypertension; neuroanatomy.
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INTRODUCCION

El sindrome de hipertensivo endocraneal o
hipertensién intracraneal (HIC) es un
sindrome clinico provocado por una
elevacion sostenida por mas de 5 a 10
minutos de la presion intracraneal (PIC) por
encima de 20 mmHg (1- 4).

Es una condicion en la que se presenta una
elevacion de la presiéon del contenido
intracraneal que rebasa los mecanismos
compensatorios del organismo llevando a un
dafo cerebral irreversible e incluso coma y
muerte sin la intervencién oportuna (6).

Se pueden producir elevaciones transitorias
ocasionales con fendmenos fisioldgicos,
como los estornudos, tos o maniobras de
Valsalva (6). El conocimiento de la fisiologia
de la PIC es indispensable para un
reconocimiento y manejo terapéutico precoz
de la HIC. El diagnéstico precoz de HIC
puede prevenir las secuelas neuroldgicas y
la muerte (6).

METODO

El presente articulo de revisidn bibliografica
se realizé recopilando estudios
seleccionados en relacién con el sindrome
de hipertension intracraneal. Se utilizan
revistas como Elsevier, PubMed, Lancet,
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New England Journal of Medicine y Google
Scholar como buscador y libros de enfoque
neuroanatémico como el Clinical
Neuroanatomy and Neuroscience de Mtui E,
Gruener G, Dockery P Fitzgerald, para la
busqueda de datos e informacion
actualizada. Se utiliza literatura en espafol e
inglés para su analisis y fuentes
bibliograficas que se consideran confiables y
reconocidos a nivel mundial. Dicho libro y
articulos revisados fueron publicados en un
periodo menor de 5 afios comprendiendo asi
publicaciones en el periodo 2016 — 2021 y
se excluyen aquellas que fueron mas
antiguas de dichos afios.

FISIOPATOLOGIA

La PIC es el resultado de un equilibrio
mantenido entre los diversos componentes
que se alojan dentro de la boveda craneal.
El espacio intracraneal tiene 3 componentes:
tejido  cerebral, sangre y liquido
cefalorraquideo.

En promedio, hay un volumen de 1400 ml de
tejido cerebral en el adulto (80%), 150 ml de
volumen sanguineo (10%) y 150 ml de
liquido cefalorraquideo (LCR) en el adulto
(10%). La PIC normal ronda entre los 3-15
mmHg en adultos y 9 a 21 mmHg en nifios
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(4). El aumento patoldgico de la PIC puede
deberse a:

o Lesidén de masa extrinseca

¢ Aumento del volumen sanguineo

o Aumento del volumen de LCR

o Aumento del volumen de tejido celular

Para mantener la PIC normal en estos
estados, se produce un mecanismo
compensatorio en la que hay una reduccion
de algun otro compartimento (3,4).

El desarrollo de este sindrome se rige por la
doctrina de Monro - Kelly, segun la cual el
aumento de cualquiera de los 3 volumenes
intracraneales debe ser compensado por la
disminucion del resto. De no ser asi, aparece
la hipertension intracraneal. Multiples
situaciones pueden desencadenar este
sindrome, por lo que es pertinente
diagnosticarlo a tiempo para su adecuado
abordaje.

El contenido del encéfalo puede expandirse
por inflamacién consecutiva a una lesién por
traumatismo encefalico, apoplejia o edema
reactivo. La adiciéon de un cuarto elemento
como un tumor o un absceso también eleva
la PIC (6,7).

Valores entre 20 y 30 mmHg son
considerados de grado leve; entre 30 y 40
mmHg, de grado moderado, y por encima de
40 mmHg, de grado severo (6-8). La HIC
presenta 3 distintas fases:

1. Fase de compensaciéon: en fases
iniciales el aumento de cualquiera de los
componentes intracraneales produce un
desplazamiento de la sangre y el LCR a
lo largo del eje espinal, manteniendo la
PIC dentro de la normalidad. En caso de
los lactantes donde las suturas craneales
permanecen abiertas, la compensacion
inicial es un abombamiento de la
fontanela anterior y un despegamiento
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de las suturas craneales con el objetivo
de aumentar el volumen interno que el
craneo es capaz de albergar, dando
como resultado un aumento del
perimetro craneal (7).

2. Fase de descompensacion: una vez
alcanzado el limite de compensacién se
inicia el aumento progresivo de la
presion ejercida por el LCR dentro de los
ventriculos cerebrales produciéndose la
HIC. En esta fase, cualquier incremento
adicional en el volumen de la lesién, se
acompafa de un aumento
correspondiente en PIC (7).

3. Fase de herniacién: se produce cuando
el aumento de presion en alguno de los
compartimentos craneales delimitados
por estructuras rigidas como la hoz del
cerebro, la tienda del cerebelo o el
foramen magno, produce un
desplazamiento del parénquima cerebral
a travées de dichas estructuras
ocasionando una hernia del tejido
cerebral. Como consecuencia de esta
herniacion se produce la lesion cerebral,
por compresion y traccion de las
estructuras implicadas, asi como por
isquemia debida a compromiso de los
elementos vasculares (7).

Fisiologicamente el cerebro tiene una
presion de perfusion cerebral (PPC) entre
50-150 mmHg. Esta es equivalente a la
presion arterial media menos la presion
intracraneal (PPC = PAM — PIC). Al elevarse
la PIC, puede reducir la PPC (7). Una
reduccion de la PPC inferior a 50 mmHg
puede llevar a lesién isquémica y edema
cerebral (8).

Valores sobre 60/70 mmHg se consideran
seguros en adultos. El flujo sanguineo
cerebral (FSC) esta determinado por el
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consumo metabodlico de oxigeno cerebral,
via autorregulacion mediante la resistencia
vascular cerebral, y por la PPC, que es la
diferencia entre PAM y la PIC (3-6).

ETIOLOGIA

1. Aumento del volumen cerebral
e Procesos expansivos intracraneales:
tumores del sistema nervioso central
(SNC), colecciones subdurales,

quistes  aracnoideos, abscesos
cerebrales.

e Edema celular: lesion axonal
traumatica, lesion hipoxico-
isquémica.

e Edema vasogénico: infecciones del
SNC, infartos isquémicos,

hematomas intracraneales.
¢ Edema intersticial: hidrocefalia.

2. Aumento de LCR

e Hipersecrecion (papilomas plexos
coroideos).

o Alteraciones de Ila reabsorcion
(trombosis de senos venosos).

e Obstruccién al flujo de LCR (tumores,
hemorragias).

e Mal funcién de valvula de derivacion
ventriculoperitoneal / atrial.

3. Aumento del volumen sanguineo
e Hiperemia, hipercapnia, hipertension
arterial, traumatismo craneal,
trombosis de senos venosos,

sindrome de vena cava superior.

4. Alteraciones fisiologicas y
metabdlicas sistémicas

Independientemente de la causa, la HIC

ocasiona tres tipos de alteraciones.
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Alteraciones en la microcirculacion

Si se suman a una lesidon ocupante de
espacio (LOE) dan lugar a edema e isquemia
perilesional, aumentando a su vez la presién
de la zona (5-7).

Herniaciones

Se pueden producir herniaciones sin
aumentos significativos de la PIC como en
lesiones ocupantes de espacio de
crecimiento lento, permitiendo la
acomodacién de la masa. En casos de
crecimientos rapidos, la herniacién y
aumento de la PIC se producen en forma
simultanea (5,7).

Alteraciones en la perfusion cerebral

Por encima de una determinada presién
disminuye la PPC, induciendo isquemia con
lesiones que suelen ser la causa de muerte
de este tipo de pacientes (5-7).

MANIFESTACIONES CLIiNICAS Y SUS
CORRELACIONES
ANATOMOPATOLOGICAS

Las manifestaciones clinicas se pueden
presentar de manera abrupta cuando son
iniciales y posteriormente presentar otros
signos y sintomas.

¢ Iniciales: cefalea: vomitos,
somnolencia, alteraciones psiquicas,
lentitud mental, apatia.

e Avanzados: edema de papila, eclipses
visuales, aumento de mancha ciega,
disminucion de la agudeza Vvisual,
diplopia  (paresia del VI par),
obnubilacién, estupor, coma, rigidez de
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descerebracion, alteraciones
respiratorias y vegetativas (9-11).

El sindrome de HIC usualmente se
manifiesta con cefalea, disminucion del nivel
de conciencia y déficits neurolégicos focales
(ver tabla 1) (1,7,12). Acorde al caso clinico
tendremos otros datos particulares, como la
fiebre y los signos meningeos.

En la exploracién podemos ver alteraciones
del patron respiratorio, en forma de
respiracion de Cheyne - Stokes, un patron
de hiperventilacion central, o la respiracion
ataxica de Biot (9-11). El cuadro clinico se
puede clasificar en tres grupos de sintomas
y signos especificos en funcién del tiempo
de evolucion:

o Triada inicial: cefalea, vomitos y edema
de papila.

o La cefalea es de los sintomas
principales y puede presentarse
tanto en el momento agudo como
cronico. Es el sintoma mas frecuente
cerca de un 54% de los casos. La
cefalea es de caracteristica opresiva,
persistente y de tipo holocraneal
(aunque en ocasiones puede ser de
predominio de polos frontal u
occipital). Se puede agravar en
decubito y durante la noche con la
capacidad de despertar al paciente,
esto debido al aumento de la presion
hidrostatica en el compartimento
intracraneal y al aumento de la pCO2
durante el suefio por hipoventilacion
induciendo vasodilatacion cerebral
(6-8). Cabe resaltar que el cerebro no
posee receptores nociceptivo, por lo
que es incapaz de transmitir dolor,
sin embargo, al aumentar la PIC se
comprimen otras estructuras tales
como las meninges (duramadre),
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vasos sanguineos, periostio
produciendo dolor (9-10).

o Los vomitos son frecuentes en la
mafana, propiamente por la posicién
de decubito nocturno. Estos
sintomas aparecen cerca de un 40%
de los ©pacientes. Tiene la
caracteristica de presentar “vomitos
en proyectil” eso significa sin estar
precedidos de vomitos. Este cuadro
se presenta por hipersensibilidad del
area postrema o area del reflejo del
vomito localizado en el tronco
cerebral cuando se eleva la PIC (9-
10).

o Papiledema o edema de papila, la
cual es producto de una inflamacion
del nervio Optico ocasionada por
aumento de la PIC. Se piensa que se
debe a un estasis en el flujo
axoplasmico del nervio Optico. La
HIC frecuentemente produce
congestidon venosa retiniana, con
dilatacion capilar vy edema
extracelular y en estados mas
avanzados se produce una elevacion
del disco o6ptico por edema vy
posteriormente hemorragias
retinianas (6,9,10).

Progresion clinica: aparece
disminucion del nivel de consciencia ya
sea por la disminucion de la PPC vy
disminucion del flujo sanguineo cerebral
o por lesion de la formacién reticular del
tronco cerebral (6).

Fenémenos de enclavamiento: se
producen por desplazamiento de la masa
cerebral por el aumento de la PIC. Los
signos clinicos son diferentes segun el
lugar de herniacion (tabla 2).
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La sintomatologia puede variar con respecto
al tiempo de instauracion. Al inicio puede
aparecer alteracion del estado mental de
manera abrupta caracterizado por
obnubilacién o somnolencia e incluso hasta
convulsiones que son menos frecuentes.
Puede observarse también posteriormente
manifestaciones que en conjunto se le
denominan triada de Cushing, que consiste
en hipertension arterial, bradicardia y
respiracion irregular (respiracién de Cheyne
Stokes) (14).

La triada de Cushing es un conjunto de
signos que representan un riesgo elevado de
herniacion cerebral inminente. En la
herniacién, los sintomas dependen de la
localizacién de esta, llegando a producir
coma y muerte (6-14). Signos focales
neuroldgicos: se presentan en un 68% de los
casos de tumores cerebrales y la clinica se
presenta de acuerdo con la ubicacién del
tumor (10). Crisis convulsivas: ocurren
aproximadamente en un 20% de los casos,
en pacientes mayores de 20 afos. Un 30 —
40 % de pacientes con tumores cerebrales
van a presentar crisis epilépticas durante el
curso de su enfermedad (10).

Afectacion de pares craneales. También son
frecuentes y el nervio craneal que mas
frecuente se afecta es el VI par craneal (10).
La disminucién del nivel de conciencia: se
debe al sindrome de herniacion cerebral
denominado “deterioro rostro - caudal”, cuyo
mecanismo inicial es la compresién del
diencéfalo, encontrandose el paciente
confuso y menos alerta de lo habitual. El
ritmo respiratorio es normal o con patrén de
Cheyne — Stokes, la respuesta motora
puede ser de localizacion de estimulo,
flexion de retirada o hipertonia con rigidez de
decorticacion.

Si el cuadro progresa se produce una
afectacion progresiva del mesencéfalo,
puente y bulbo raquideo, con disminucion de
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nivel de conciencia hasta coma, abolicion de
reflejos del tronco (6culo-cefalicos y éculo-
vestibulares), cambios en el patrén
respiratorio, respuesta motora de
descerebracion, alteraciones pupilares y
finalmente la muerte por parada
cardiorrespiratoria debido a enclavamiento
amigdalar (10-13).

Si se produce un desplazamiento asimétrico
de los hemisferios cerebrales, el cuadro
clinico se debe a la herniacién uncal, con
anisocoria por dilatacion de la pupila
ipsilateral por compresion del Il par craneal,
disminucion  progresiva del nivel de
conciencia y respuesta motora asimeétrica,
inicialmente contralateral a la lesion, aunque
puede convertirse ipsilateral o bilateral (6-
12). La progresion de la HIC conduce a la
muerte por el mismo mecanismo de
deterioro rostro - caudal.

Lesiones localizadas en fosa posterior
producen compresion del cerebelo vy
troncoencéfalo, manifestandose con
cefalea, nauseas y voOmitos, marcha
tambaleante, dismetria, nistagmo y disartria.
Si se produce incremento de la presion en la
fosa posterior se afectan los reflejos
troncoencefalicos y finalmente se produce el
fallecimiento por enclavamiento amigdalar
(10-12).

Se debe realizar exploracion de las pupilas,
para evaluar la alteracion del tronco
cerebral, y la presencia de midriasis
arreactiva contralateral a la hemiparesia
sera sugestiva de herniacion uncal
transtentorial. A pesar de que el enfermo
esté con bajo nivel de conciencia, se pueden
evaluar otros pares craneales, observando,
por ejemplo, si se producen asimetrias
faciales indicativas de paresia facial con la
estimulacion dolorosa (16).

El examen de los diferentes reflejos sera una
herramienta basica en el paciente con bajo
nivel de conciencia. Los reflejos
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oculomotores, nauseoso y cutaneo-plantar
formaran parte del examen basico. El tono
de las extremidades permitira valorar la
presencia de una paresia (8-10).

CONCLUSIONES

El manejo del sindrome de HIC requiere de
un profundo conocimiento de la
neuroanatomia, y fisiopatologia ya que su
etiologia es variable por lo que su
presentacion es comun 'y ademas
potencialmente mortal.

Sus manifestaciones clinicas son diversas
debido a sus distintas causas y su afectacion

anatémica, cabe resaltar que la HIC se
produce por la expansion en los volumenes
de algunos componentes del espacio
intracraneal o por aparicion de un elemento
extra como un tumor o absceso llevando a
las fases de compensacion, fase de
descompensacion y fase de herniacion,
provocando asi alteraciones en la
microcirculacion, herniaciones y alteraciones
en la perfusion cerebral llevando asi al
paciente a un posible coma o muerte.

Los autores declaran no tener conflicto
de interés.

Tabla 1. Signos focales de acuerdo con la ubicacién tumoral

Localizacion
tumoral

Manifestaciones clinicas

Lébulo frontal | e
y la moria frontal).

Cambios en el comportamiento (variando entre el psiquismo aplanado

e Pérdida de control de esfinteres.
e Pérdida de fuerza en las extremidades

Lobulo parietal | o

Pérdida de discriminacién de formas y sensibilidad.
e En hemisferio dominante, pérdida de reconocimiento derecha —
izquierda, agrafia, alexia y acalculia (sindrome de Gerstmann).

Lébulo e Trastorno de memoria.

temporal ¢ En el hemisferio dominante, trastorno de lenguaje (disfasia sensorial,
motora y mixta).

Lébulo e Trastornos visuales (hemianopsia, discromatopsia, ceguera cortical,

occipital agnosia visual).

Cerebelo e Ataxia, dismetria, disdiadococinesia, nistagmo.

Tronco e Alteracion de pares craneales.

cerebral e Trastornos sensitivos y motores.

Disminucién de nivel de conciencia.

32 Edicion, 2019.

Fuente. M2 Concepcion Miguez Navarro, Alimudena Chacoén Pascual. Protocolos Diagnésticos y Terapéuticos en
Urgencias de Pediatria. Sindrome hipertensivo endocranial. Sociedad Espafiola de Urgencias de Pediatria (SEUP),
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Tabla 2. Manifestaciones clinicas y mecanismos fisioldgicos segun las hernias cerebrales

Herniacion

Mecanismos fisiopatolégicos

Manifestaciones clinicas

Hernia subfalcina

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

Compresién de la arteria
cerebral anterior con infarto
cerebral secundario.

Hernia transtentorial
central

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

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

Hernia transtentorial
lateral o uncal

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

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

Hernia amigdalina

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

Disfuncion de los centros
respiratorio y cardiaco y
frecuentemente son
mortales.

Fuente. M? Concepcion Miguez Navarro, Alimudena Chacon Pascual. Protocolos Diagndsticos y Terapéuticos en
Urgencias de Pediatria. Sindrome hipertensivo endocranial. Sociedad Espafiola de Urgencias de Pediatria (SEUP),

32 Edicion, 2019.
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