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Consideraciones sobre
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la presion intracraneana

Factores que contribuyen a la presion
intracraneana (PIC)

El encéfalo del adulto, por estar situa-
do en un continente no distensible, consti-
tuye una situacion Gnica en el organismo.
Esquematicamente se puede considerar el
contenido craneano como constituido por
tejido nervioso, sangre y liquido céfalo-ra-
quideo. El volumen intracraneano estaria
dado, entonces, por la suma de estos ele-
mentos. Es decir, Vic = Vcer. + Vler. Esta
ecuacion es la base de la doctrina de Mon-
ro-Kellie, que establece que un cambio en
uno de estos componentes significa nece-
sariamente una modificaciobn de uno o va-
rios de los otros.

Del mismo modo, la menor capacidad
de acomodacion de este contenido hace
que la presion dentro del crdneo sea una
constante, cuyo equilibrio es fundamental
para el funcionamiento de la célula nervio-
sa.

Analicemos someramente cada uno de
los constituyentes intracraneanos:

Liquido céfalo-raquideo. Su formacion
fundamentalmente en los plexos coroides,
su circulacion a través de los ventriculos y
espacios subaracnoideos y la reabsorcion
en las vellosidades aracnoidales, suponen
en algiin momento transporte activo y gra-
dientes de presion minimos para poder fun-
cionar. El promedio normal de presiéon del
LCR, en decubito lateral es de 150 mm.
de agua y en posicion sentado de 400 mm.
de agua. Se estima que su volumen total es
alrededor de 150 ml., de los cuales 23 ml.
se encuentran en los ventriculos, 30 ml.
en el espacio subaracnoideo espinal y el
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resto en las cisternas y espacios subarac-
noideos cerebrales.

Tejido cerebral. La consistencia del te-
jido cerebral cambia con la edad y con
ciertas enfermedades, como cirrosis hepé-
tica, diabetes mellitus, otros procesos dege-
nerativos, etc. Esto conduce a fenomenos
de atrofia cortical, pudiendo soportar en
mejor forma sobrecargas de volumen. Por
otro lado, el encéfalo, aunque limitado
por tabiques rigidos (hoz del cerebro, tien-
da del cerebelo), puede sufrir desplaza-
mientos o deformaciones con el fin de
mantener el equilibrio intracraneano.

Sistema vascular. Existe una interrela-
cion entre la presion y la hemodindmica
intracraneana. Si aceptamos que la presion
en las venas de drenaje cerebral es aproxi-
madamente igual a la PIC, la presion de
perfusion cerebral va a estar dada por la
diferencia entre la presion arterial sistémi-
ca y la PIC. Entonces, el flujo sanguineo
cerebral sera igual a:

PAS - PIC

FSC =—7
RVC
donde:

FSC = flujo sanguineo cerebral.
PAS = presion arterial sistémica.
PIC = presion intracraneana.
RVC = resistencia vascular cerebral.

Mecanismos de compensacion

De lo comentado anteriormente podria
suponerse que, ante una sobrecarga de vo-
lumen, la PIC debiera elevarse en forma li-
neal, existiendo un aumento de presion
proporcional al aumento de volumen.

Sin embargo, en la practica esto no ocu-
rre y la curva encontrada es de tipo expo-
nencial.
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Es decir, ante un incremento de volu-
men, inicialmente no sube la presion, pero
después de un cierto limite, ésta asciende
bruscamente. Esto ha llevado a suponer la
existencia de mecanismos compensadores
que, dentro de ciertos margenes, actuan
tratando de mantener el equilibrio de pre-
sién en el interior del craneo.

La capacidad de compensacion depende
de factores anatémicos, mecanicos y fisio-
l6gicos, tales como: la forma y tamano de
la tienda del cerebelo, la consistencia del
cerebro, la capacidad de expansion del sa-
co dural, la capacidad de reabsorcion de
LCR y la resistencia vascular. Fuera de
ciertos limites, este ajuste no tiene lugar,
quedando el cerebro ‘“exhausto’ y depen-
diendo exclusivamente de los elementos
que provocan la hipertension.

Las relaciones de volumen-presion pue-
den ser definidas en términos de adapta-
cion (distensibilidad) y elasticidad. La
adaptacion es la capacidad receptiva que
tiene el espacio intracraneano y se repre-
senta como dV/dP, vale decir, sera mayor
cuando grandes volimenes signifiquen pe-
quenas variaciones de presion. La elastici-
dad es lo inverso e indica la resistencia
ofrecida a la expansion, o sea, dP/dV. Sera
mayor cuando pequefios cambios de volu-
men llevan a grandes cambios de presion.
En el punto D de la curva presion-volu-
men, la adaptabilidad y la elasticidad esta-
rian mas o menos en equilibrio. Hacia la
izquierda predomina la adaptabilidad y
hacia la derecha la elasticidad.
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La forma en que reaccionan los compo-
nentes intracraneanos ante un aumento de
presion varia, segun sea la velocidad de
instalacion. Es asi como ante una eleva-
cién brusca de presion, el principal siste-
ma de amortiguacion es el desplazamiento
de LCR y colapso venoso, y si esto no bas-
ta, ocurre un ‘‘escape’’ del tejido cerebral
(hernias). Si la hipertension es lenta, se
produce atrofia y desplazamiento del cere-
bro.

De sumo interés es el estudio de la circu-
lacion cerebral. Ya hemos analizado los
factores que conforman el flujo cerebral,
siendo importante que éste sea constante
para permitir un aporte energético adecua-
do. Para esto los vasos cerebrales de resis-
tencia (arteriales) disponen de cierta ‘‘au-
torregulacion” determinada por estimulos
miogénicos, neurogénicos o metabodlicos.
En efecto, un aumento de la presion arte-
rial sistémica desencadena vasoconstric-
cion cerebral y la hipotension ocasiona el
fenobmeno inverso. También ocurre vaso-
dilatacion cerebral durante estados de hi-
poxemia y en forma mucho mas activa
aun cuando aumenta el CO2. En este ul-
timo caso, ello previene la caida del pH,
que seria inevitable si el flujo sanguineo
no subiera. El metabolismo cerebral tam-
bién influye en la autorregulacion: su dis-
minucion lleva a una vasodilatacion y vice-
versa. (Fig. 1).

La hipertension intracraneana per se
conduce a vasodilatacion en un intento
por mantener un abastecimiento sanguineo
satisfactorio. Esto, sin embargo, lleva a
una mayor hipertension, lo cual reduce la
presion de perfusion hasta un limite en
que se pierde la autorregulacion estable-
ciéndose vasodilatacion prolongada (para-
lisis vasomotora). En este momento el flu-
jo sanguineo pasa a depender pasivamente
de la presion arterial sistémica. Se produce
congestion cerebral y finalmente edema
intratable. Ahora las variaciones de la pre-
sion arterial sistémica (PAS) agravan la si-
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tuacion, puesto que si aumenta,la conges-
tibn es mayor y si disminuye existe grave
peligro de isquemia cerebral. Cuando la
PIC iguala a la PAS, el flujo sanguineo es
0 y existe muerte cerebral. (Fig. 2).

Medicion de la PIC

La medicién de la PIC, a través de una
puncion lumbar adolece de dos problemas

fundamentales: no siempre traduce un va-
lor real de lo acontecido en el espacio in-
tracraneano (por la interferencia que pue-
de existir en las vias de circulacion del
LCR) y constituye un serio riesgo de en-
clavamiento por el efecto de succion que
pueda desencadenar.

En la actualidad existen numerosos mé-
todos de medicion de la PIC que incluyen:
catéter intraventricular, catéter subdural,
transductores, sistemas piesoeléctricos, etc.
En nuestro Hospital utilizamos el catéter
subdural y el tornillo subaracnoideo. Am-
bos transmiten la presion a través de flui-
dos, la que se registra en un osciloscopio.
Son de facil instalacion, no ofrecen mayor
morbilidad y su exactitud es comparable a
otros sistemas.

El registro continuo de la PIC permite
un diagnodstico oportuno, preciso y sirve
como sistema de control en la evaluacién
de pacientes portadores de hipertensiéon
intracraneana.

Causas de hipertension intracraneana
La HIC es frecuente en la patologia neu-

rolégica y neuroquirurgica. El andlisis de-
tallado de las diferentes causas excede los
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términos de esta comunicacion. A modo
de esquema y recordando los componen-
tes de la caja intracraneana, citaremos:

a) Masas intracraneanas: tumores, abs-
cesos, parasitos, hematomas, etc.

b) Alteracion de la circulacion del LCR::

hidrocefalia, pseudo tumor.

c) Alteracion de la red vascular: conges-
tiébn vascular secundaria a cirugia, TEC,
flebitis, etc.

d) Edema cerebral: producto de isque-
mia, TEC, tumores, inflamaciones, etc.

Consecuencias de la HIC

Las consecuencias clinicas de la HIC de-
penden de su velocidad de instalacion y de
la capacidad de adaptacion y elasticidad
del cerebro. La HIC comprometelafuncion
nerviosa a través de dos mecanismos prin-
cipales: a) disminuyendo el flujo sangui-
neo cerebral (isquemia) y b) desarrollando
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desplazamientos y herniaciones que com-
prometen el troncoencéfalo. (Fig. 3).

El mas conocido de los efectos de la
HIC es el fendbmeno de Cushing, es decir,
hipertension arterial, bradicardia y trastor-
nos respiratorics. Si bien esto se da con
cierta frecuencia, no constituye la base
fundamental del diagnostico, puesto que
en ocasiones puede existir presion normal
o baja y alternancia de bradi y taquicar-
dia. Lasalteraciones respiratorias compren-
den respiracion peridédica, respiracion ata-
Xica, apnea e hiperventilacién neurogénica.

Clasicamente se ha postulado como ele-
mento de HIC la triada de cefalea, vomi-
tos y edema papilar. La cefalea asociada
con HIC es intensa, despierta al paciente y
se alivia con los vomitos. En algunos ca-
sos, sin embargo, puede ser moderada y
no presentar las caracteristicas anteriores.
Los vomitos son explosivos y no tienen re-
laciébn horaria ni con la ingestion de ali-
mentos. El edema de papila es indudable-
mente el unico signo real de HIC, pero
hay que tomar en cuenta que no se mani-
fiesta en forma precoz.

Otros signos neurologicos, como com-
promiso de pares extraoculares (anisoco-
ria, diplopia) o déficit neurologico, son el
resultado del enclavamiento mas bien que
de la HIC per se.

Finalmente la disminucion del flujo san-
guineo cerebral puede dar lugar a fenome-
nos isquémicos que se traducen en hemi-
paresia o hemiplejias, afasias, trastornos
sensitivos, etc.

Tratamiento

Es fundamental confirmar el diagnosti-
co de HIC para establecer claramente si el
motivo del deterioro neurologico del pa-
ciente es realmente la elevacion de la pre-
sion dentro del craneo. En muchas oca-
siones esto es dificil y solo se consigue
con un registro continuo de la presion
intracraneana.



El objetivo ultimo del tratamiento es
asegurar al cerebro un abastecimiento de
oxigeno y glucosa adecuado, liberandolo
de los mecanismos de stress al cual se en-
cuentra sometido. Sin embargo, el ideal
seria emplear todas las medidas a nuestro
alcance para impedir que el paciente pa-
se del punto “D” de la curva presion-
volumen (luego de lo cual las terapias
se hacen mas dificiles).

El tratamiento se puede dividir en dos
partes: a) De orden general y b) Especi-
fico.

a) De orden general. Comprenden el con-
trol de la hipoxia, presién arterial, electro-
litos y la reserva que merece el empleo de
algunos anestésicos.

1) Control de la hipoxia. Es importante
mantener una buena oxigenacion, adecuan-
do la posicion del paciente, realizando in-
tubacién o traqueotomia cuando fuere ne-
cesario, aspiracion de secreciones, etc.

2) Control de la presion arterial. Se ha
discutido previamente la influencia de la
presion arterial sistémica, en especial cuan-
do se ha perdido la autorregulacion. De
ahi entonces el interés de mantenerla en
niveles equilibrados.

3) Mantencion del equilibrio electroli-
tico. La alteracion de dicho equilibrio de-
sarrolla gradientes osmoéticos inadecuados
que favorecen el edema cerebral (Ej.: hi-
ponatremia).

4) Anestésicos. Debe evitarse el uso de
algunos anestésicos como el halotano, que
es un vasodilatador cerebral, lo cual con-
diciona un aumento de volumen sangui-
neo y tiende a elevar la PIC.

-b) Terapia especifica. Comprende la hi-
perventilacion, el empleo de diuréticos,
corticoesteroides y barbitaricos.

1) Hiperventilacion. Su utilidad reside
en mantener pCO2 baja (25 a 30 mm.),
con el fin de disminuir el volumen intra-
craneano a través de la vasoconstriccion.

2) Diuréticos. Los mas empleados son
los diuréticos osmoticos, entre ellos el ma-

nitol y el glicerol. E1l manitol tiene un efec-
to rapido y se usa en dosis de 0.25 grs. por
kilo de peso, tres a cuatro veces al dia. Su
inconveniente es que puede llevar a una
deshidratacion grave en terapias prolonga-
das y en ciertas ocasiones se describe un
efecto de “‘rebote”.

El glicerol tiene la ventaja de poder ser
administrado por via oral en soluciones al
500/o0 y en dosis de 1 cc. por kilo de peso
tres a cuatro veces al dia. Su accidén es mas
lenta y moderada que el anterior.

En casos rebeldes se ha recomendado el
uso de furosemida en altas dosis (40 mg.
€.v. tres a cuatro veces al dia).

3) Corticoides. La dexametasona es efi-
caz en el tratamiento de edema cerebral,
sobre todo en el causado por procesos tu-
morales. Se usa en dosis de 40 a 100 mg.
cuatro a seis veces al dia.

4) Barbitaricos. Ultimamente se ha re-
comendado su uso en hipertensiones in-
tracraneanas graves. Su accion principal
parece ser la proteccion de la célula ner-
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viosa y la disminucién de la PIC por me-
canismos que no estan claramente estable-
cidos. Cabe destacar que, una vez adminis-
trado, se pierde el control clinico sobre el
paciente, de tal modo que es condiciéon
fundamental el monitoreo de PIC. Se han
sugerido dosis de 10 mg. por kilo de peso
por hora durante cuatro horas, continuan-
do con 1.6 mg/kilo de peso y control pos-
terior con barbituremia.

En la figura 4 se esquematiza la conduc-
ta a seguir ante una hipertension intracra-
neana. El empleo de las diferentes medi-
das dependera de cada caso en particular,
tomando en cuenta la cuantia de la hiper-
tension.

REFERENCIAS

Conclusion

La hipertension intracraneana es un fe-
némeno frecuente en la patologia neuro-
légica y neuroquirargica. La comprensiéon
de los factores que intervienen en su pato-
genia permite un mejor manejo del pacien-
te.

Es fundamental en el diagnéstico la me-
dicion y registro continuo de la PIC.

En la actualidad se cuenta con diferen-
tes formas de tratamiento complementa-
rias entre si, lo que ha disminuido en for-
ma notoria la mortalidad causada por esta
complicacion.
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