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Introduccion

La asistencia a la Urgencia en la actualidad no pue-
de resolverse con un minimo de material y una gran
dosis de «artew, sino que precisa de la aplicacion ra-
cional de los conocimientos y la tecnologia actual,
como un acto coordinado, realizado en el momento
oportuno'.

En el medio extrahospitalario son numerosas las si-
tuaciones de urgencia que ponen en peligro la vida del
paciente. En estos casos el rdpido reconocimiento de
la situacion y el inicio precoz de las medidas terapéu-
ticas adecuadas pueden evitar tanto un desenlace fa-
tal, como la aparicion de secuelas graves. Sin embar-
go, hasta hace poco en Espana se carecia de las estruc-
turas sanitarias para la asistencia extrahospitalaria a
las urgencias mds graves, lo que incidia en una eleva-
da morbi-mortalidad?.

En la actualidad, esta situacion comienza a modifi-
carse. Diversos servicios como el Servicio Especial de
Urgencias (SEU-061) de Insalud-Madrid, realizan es-
fuerzos para poner al alcance del personal sanitario
que atiende las Urgencias extrahospitalarias tanto los
medios adecuados como una formacion continuada
especifica. El SEU-061 de Madrid, dispone de un he-
licoptero sanitario y 8 ambulancias medicalizadas
(Uvis Mdviles), con equipos integrados por personal
sanitario (médico y enfermero) y no sanitario (dos téc-
nicos de transporte), con el entrenamiento y el mate-
rial necesario para el tratamiento de las urgencias de
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mayor gravedad, en el lugar que éstas se producen y
en el menor tiempo posible3.

En el presente articulo se realiza una revision y
puesta al dia de la fisiopatologia, clinica y tratamien-
to de la Hipertension intracraneal (HIC). Esta grave
complicacion de numerosos procesos médicos y qui-
rurgicos (traumatismo craneoencefélico, tumores, me-
ningitis...), neuroldgicos y extraneuroldgicos (Tabla 1),
debuta en muchas ocasiones con una situacion de ur-
gencia que pone en peligro la vida del paciente si no
se adoptan las medidas oportunas, y, de mantenerse,
suele llevar a un desenlace fatal*. El inicio de dichas
medidas en el drea prehospitalaria puede evitar no
solo el fallecimiento sino la aparicidn de graves secue-
las neuroldgicas y, probablemente, ayuda a conseguir
un mejor control posterior de la HIC en el hospital.

Recuerdo fisiopatologico

La cavidad craneal es un estuche dseo que contiene
un 10 % de liquido cefalorraquideo (LCR), un 10 %

TABLA 1. Procesos asociados a Hipertension intracraneal

HIC con efecto masa HIC difusa
* Tumores ¢ Encefalitis
* Quistes * Meningitis
* Abscesos ¢ Hidrocefalias
¢ Hematoma epidural e ACVA
¢ Hematoma subdural ¢ Contusiones
agudo y crénico ¢ S. de Reye |
o Contusiones extensas ¢ HIC benigna i

o Encefalopatia postanoxica |
¢ Encefalopatias metaboli-
cas
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TABLA 2. Mecanismos de compensacion de elevaciones de la
presion intracraneal.

I. Disminucion del volumen sanguineo cerebral a ex-
pensas de mayor expulsion de sangre venosa del cré-
neo.

Disminucion del volumen sanguineo cerebral por

descenso del flujo sanguineo cerebral.

3. Desplazamiento del LCR craneal a los espacios suba-
racnoideos raquideos y aumento del drenaje venoso
del LCR haca los plexos venosos extradurales raqui-
deos.

4. Aumento de la tasa de reabsorcion del LCR.

5. Desplazamiento del tejido cerebral.

o

de sangre arterial y venosa, y un 80 % de tejido ner-
vioso y meninges. Cuando aumenta el volumen de al-
guno de estos componentes o se arfiade alglin otro pa-
toldgico (tumores, abscesos, hematomas...), lo hace a
expensas de los demads, por lo que deben perder una
cantidad igual de volumen para mantener el equilibrio
0, de lo contrario, la Presion intracraneal (PIC), se ele-
varias (Fig. 1).

Ante el aumento de volumen de un componente in-
tracraneal normal o patoldgico, se ponen en marcha
una serie de mecanismos de compensacion (Tabla 2)
por los que se producen cambios en los diferentes
componentes intracraneales (aumento de la reabsor-
cion del LCR, expulsion de LCR y sangre venosa del
craneo, desplazamiento del tejido nervioso a través de
los orificios craneales) (Fig. 2); de ellos, la disminu-
cion del Flujo sanguineo cerebral (FSC), a expensas de
la expulsion de sangre venosa del craneo, representa
el factor principal para mantener la PIC normal’. Sin
embargo, este mecanismo esta limitado por la necesi-
dad de mantener el volumen sanguineo cerebral de
acuerdo con las necesidades metabdlicas cerebrales,
por lo que el FSC obedece a factores que controlan la
autorregulacion cerebral, y que permiten, mediante la
vasoconstriccion y la vasodilatacion, adaptar el FSC
a los distintos procesos fisioldgicos y patoldgicos.

Muchos son los factores que intervienen en la au-
torregulacion cerebral (Tabla 3), pero es bien conoci-
da la influencia que sobre el FSC ejercen algunos de
ellos, como la hipoxemia, la hipercapnia, la hipovole-
mia, la acidosis y la fiebre.

Si el volumen de fluidos que se desplaza de la cavi-

Hemmniaciones
Fig. 2. Fi-
siopatologia
de la Hiper-
tension
intracraneal
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dad intracraneal es igual al volumen anadido, la PIC
no varia®. Cuando ya no es posible desplazar ni san-
gre ni LCR y el volumen en expansion continua au-
mentando, la PIC comienza a elevarse. A partir de este
momento, pequefos aumentos de volumen producen
importantes aumentos de la PIC (Fig. 1).

El estado previo de la distensibilidad cerebral, de
los mecanismos de autorregulacion, y la rapidez del
aumento del volumen en expansion determinan la
magnitud de la HIC®.

Una vez instaurada, la HIC actua sobre los diferen-
tes componentes intracraneales y se produce un circu-
lo vicioso que la autoperpetia. Cuando la PIC rebasa
cifras normales se producen trastornos de la microcir-
culacion, desplazamientos y hernias cerebrales, y dis-
minucion de la Presion de perfusion cerebral (PPC),
con la consiguiente isquemia cerebral. Se producen
también dificultades en la libre circulacion del LCR
y/o dificultades para su absorcion a nivel de las vello-
sidades subaracnoideas’.

Clinica de la hipertension intracraneal

Son muchos los procesos que pueden cursar con
HIC, no todos ellos de la misma trascendencia y gra-
vedad, dependiendo de la rapidez con que se instau-
re. El lento desarrollo de los tumores cerebrales per-
mite adaptar los mecanismos de compensacion para
evitar aumentos importantes de la PIC, apareciendo
antes signos de focalidad neuroldgica que de HIC. En
infecciones como encefalitis y meningitis se dispone
de pocos datos de la incidencia de la HIC por la esca-
sa monitorizacién de la PIC en estas enfermedades.
En los abscesos cerebrales y en los accidentes cerebro-
vasculares se desarrolla HIC con precocidad; en el tra-
tamiento craneoencefalico severo (TCES), en el que
los mecanismos de autorregulacion estdn alterados, la
incidencia de la HIC es muy elevada, sobre todo en
los casos en que se producen lesiones ocupantes de es-
pacio (hematomas epidurales, subdurales, contusio-
nes...)° con una mortalidad elevada (85 %) y un por-
centaje elevado de secuelas graves en los casos en los
que la PIC es dificil de controlar.

La HIC puede ejercer su efecto bien mediante co-
nos de presion, como sucede en las lesiones focales su-
preatentoriales; de no ser revertidos, avocan a la her-
niacion cerebral (HIC «con efecto masa») o bien pro-
ducen isquemia global por disminucion de la PPC
(HIC difusa)'.

Los signos y sintomas que acompafian al aumento
de la PIC son numerosos e inespecificos (Tabla 4). Los
mads orientativos suelen aparecer tardiamente, y son

tanto mas acusados cuanto mas rdpida es la instaura-
cion. En general, los procesos que cursan con HIC di-
fusa suelen cursar con alteraciones de la conciencia, y
los procesos que cursan con HIC «con efecto masa»,
se acompaiian de déficits focales motores y deterioro
progresivo de la conciencia!'.

TABLA 3. Mecanismos de autorregulacion

1. CONTROL QUIMICO-METABOLICO
* Pa CO,

¢ Pa0,

¢ Acidosis

¢ Hipotermia

¢ Hipertermia

2. CONTROL NEUROGENICO
e Activacion adrenérgica

o Inervacion colinérgica

o [nervacion serotoninérgica

o Inervacion peptidérgica

3. CONTROL MECANICO

* Presion arterial

¢ Presion venosa

¢ Presion intracraneal

4. MECANISMOS HUMORALES
¢ Histamina

* GABA

¢ Prostaglandinas

¢ Neuropéptidos

TABLA 4. Signos y sintomas de Hipertension intracraneal

PRODUCIDOS POR PIC ELEVADA

o Cefaleas

¢ Vomitos

¢ Papiledema

* Somnolencia

PRODUCIDOS POR COMPRESION FOCAL O
HERNIACION

o Cefaleas

e Trastornos de la conciencia, coma

* Anisocoria

o Paresia del VI par

¢ Rigidez de descerebracion

¢ Reflejos de tronco alterados o ausentes
o HTA

¢ Bradicardia/Taquicardia

¢ Ritmo respiratorio anormal
PRODUCIDOS POR ISQUEMIA CEREBRAL
GLOBAL

* Coma

¢ Pupilas fijas bilaterales

o Reflejos bulbares ausentes

* HTA

* Apnea
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A la larga, las lesiones difusas tipo edema cerebral,
también provocan herniaciones transtentoriales o un-
cales bilaterales. El resultado final es la compresion
trocoencefalica y la muerte, de no iniciarse una tera-
péutica rapida y eficaz. De ahi la importancia que el
inicio lo mas precoz posible de las medidas terapéuti-
cas adecuadas en el medio prehospitalario puede te-
ner en la evolucidn posterior.

Tratamiento de la hipertension intracraneal

De todas las medidas para el tratamiento de la hi-
pertension intracraneal (Tabla 5) solo se revisaran
aquellas que es posible realizar en el medio prehospi-
talario. Entre ellas, se debe insistir en las medidas ge-
nerales, la mayoria faciles de aplicar con pocos me-
dios, tras realizar una exploracion neuroldgica simple;
en muchos casos estas medidas sirven para ayudar a
controlar la PIC o al menos ayudan a ganar tiempo'2.
Estas medidas, por otro lado, en el medio hospitala-

TABLA 5. Tratamiento de la Hipertension intracraneal

1. PROCEDIMIENTOS QUE ACTUAN SOBRE EL
FLUJO SANGUINEO CEREBRAL

¢ Posicion elevada de la cabeza v cuello

¢ Control de la temperatura corporal

o Control de la tension arterial sistémica

* Sedoanalgesia v relajacion muscular

e Hiperventilacion controlada

¢ Oxigeno hiperbaro

e Barbituricos a altas dosis

¢ Dimetilsulfoxido

e Altesina

2. PROCEDIMIENTOS QUE ACTUAN SOBRE EL
AGUA INTRACEREBRAL

e Agentes hiperosmoticos

o Diuréticos

¢ Cloruro sodico hipertonico

3. PROCEDIMIENTOS QUE ACTUAN SOBRE EL
LCR

¢ Drenaje del LCR ventricular

* Aesceina sodica

* Diuréticos

¢ Posicion elevada de la cabeza

4. AGENTES QUE ACTUAN SOBRE EL
METABOLISMO CEREBRAL

e Barbituricos a altas dosis

o Altesina

5. AGENTES QUE ESTABILIZAN LAS
MEMBRANAS

eCorticoides

eBarbituricos a altas dosis

eDimetilsulfésido

rio son revisadas antes de iniciar cualquier otro esca-
16n terapéutico®.

La primera medida, como en cualquier paciente cri-
tico, serd el aislamiento de la via aérea y una adecua-
da oxigenacion. La posicion elevada de la cabeza a
30.°, exceptuando los TCES en los que es posible la
asociacion de trauma cervical, favorece la disminu-
cion de la PIC al favorecer el retorno venoso, sobre
todo en pacientes normovolémicos!?. La temperatura
elevada aumenta el consumo de O, por el cerebro y au-
menta el FSC, por lo que es necesario combatirla con
medios fisicos y antipiréticos. En los TCES podria ser
beneficioso mantener una temperatura corporal entre
32.°y 36.", si se evitan escalofrios y tiritonas.

Con la hipotension se produce una pérdida de la au-
torregulacion por lo que es necesaria una enérgica re-
posicion de fluidos y/o el uso de drogas vasoactivas,
si ésta no es suficiente. También es necesario contro-
lar la hipertension, aunque la mayoria de los farma-
cos antihipertensivos son vasodilatadores, y pueden
favorecer el aumento de la PIC. De todas formas, no
debe hacerse un control demasiado estricto de la hi-
pertension, porque podriamos provocar isquemia ce-
rebral, y en muchos casos es posible controlarla solo
con una adecuada sedoanalgesia. Si no es asi, se reco-
mienda el uso de Labetalol (Alfa y beta bloqueante)
asociado si es preciso a furosemida'.

Los pacientes con lesion cerebral suelen responder
a estimulos con aumentos de la frecuencia cardiaca,
hipertension y aumento de la PIC. Las personas sanas
también aumentan el FSC como respuesta al dolor, al
miedo y a la ansiedad'®. Por lo tanto, mantener una
adecuada sedoanalgesia y relajacion puede ayudarnos
a disminuir la tension arterial, mejorar el metabolis-
mo cerebral y adaptar al paciente a la ventilacion me-
canica. También previene la aparicion de convulsio-
nes. Se recomienda sedacion con benzodiazepinas y
opidceos aunque pueden dificultar la exploracion neu-
rologica, y relajacion con pancuronio, porque la suc-
cinil-colina provoca contracturas musculares y au-
menta la PIC.

Entre las medidas terapéuticas, el primer paso para
el control de la PIC es la hiperventilacion, medida fun-
damental en el tratamiento y prevencion de la HIC.
Actia aumentando las resistencias vasculares cerebra-
les por la alcalosis plasmatica, con disminucion del
FSC. La incapacidad de la hiperventilacion para dis-
minuir la PIC indica la presencia de lesiones severas
y extensas, y representa un mal pronostico'é. Se utili-
zan volumenes de 10-15 I/min., a una frecuencia de
10-15 resp./min. Habitualmente, el nivel mds bajo re-
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comendado de Pa CO, es 25 mmHg (25-30 mmHg, hi-
perventilacion moderada), por el riesgo de producir is-
quemia cerebral por excesiva disminucion del FSC!7.
Sin embargo, niveles inferiores de Pa CO, son efecti-
vos en pacientes donde los valores usuales de hiper-
ventilacion habian fracasado (20-25 mmHg, hiperven-
tilacion intensa). En la actualidad se recomienda uti-
lizar aquellas cifras de PaCO, que consiguen dismi-
nuir la PIC, sin provocar isquemia cerebral. Los ni-
fios toleran especialmente bien cifras de PaCO, infe-
riores (entre 20-25 mmHg), siendo incluso recomen-
dables!s.

El segundo paso, tras haber conseguido estabilidad
hemodindmica e instaurada una correcta hiperventi-
lacion, seria el uso de diuréticos osmoticos. De entre
ellos, el mas utilizado es el manitol, que actua despla-
zando agua por un gradiente osmotico, del tejido ce-
rebral, tanto normal como patoldgico, hacia el lecho
vascular!®, También aumenta la vasoconstriccion ce-
rebral. Su uso estd indicado en todos los procesos que
cursan con HIC, donde ha fracasado la hiperventila-
cion o no es suficiente para controlar la PIC; es me-
nos eficaz en los procesos en los que predomina la hi-
peremia cerebral, por lo que se desaconseja su uso en
nifios con TCES en las primeras 48 horas, en las que
la lesion predominante es el «Swelling»?°. También es
menos efectivo y tiene mayor efecto rebote en los pa-
cientes hipovolémicos. La dosis de manitol recomen-
dada es de 0,25-2 gr/kg cada 4 horas, siendo necesario
ir reemplazando las pérdidas urinarias y un estricto
control hidroeléctrico y de la osmolaridad plasmatica,
para evitar peligrosas situaciones de hiperosmolari-
dad, fracaso renal, deshidratacion o acidosis.

Otros diuréticos osmoticos, como la glucosa hiper-
tonica y la urea no se utilizan ya, y el glicerol parece
tener un efecto menos intenso y duradero que el ma-
nitol (4, 5, 7).

Diuréticos como el dcido etacrinico y la furosemi-
da, que disminuyen la formacion de LCR, podrian es-
tar también indicados, siempre que exista estabilidad
hemodindmica, tanto alternativa, como asociados al
manitol en situaciones de hiperosmolaridad?!.

La lidocaina (1,5 mg/kg en bolo) puede también
ayudar a disminuir la PIC, disminuyendo el consumo
de O, cerebral y aumentando las resistencias vascula-
res cerebrales?2.

Los barbitiricos a altas dosis (BAD), constituyen el
tiltimo escalon en el tratamiento de la HIC. Su meca-
nismo de accion predominante es el aumento de las re-
sistencias vasculares, y deprimen también el consumo
de O, cerebral. Sin embargo los BAD constituyen una

terapéutica agresiva, no exenta de graves riesgos entre
los que destacan la disfuncion de la autorregulacion
cerebral, la disminucidn del gasto cardiaco y un alto
riesgo de hipotension arterial severa, por lo que solo
se recomienda su uso cuando han fracasado todas las
medidas anteriores para controlarla PIC23. Es ademas
imprescindible tener monitorizadas presiones arteria-
les sistémicas y pulmonares, presion capilar pulmo-
nar, gasto cardiaco y monitorizaciéon de la PIC. Si
mencionamos a los BAD en el presente trabajo es, al
contrario que las anteriores medidas, para desaconse-
jar su uso en medio prehospitalario?*, donde es impo-
sible disponer de los controles descritos.

En cuanto al uso de los corticoides, tan extendido,
ningln estudio controlado a doble ciego, ha demos-
trado que sean eficaces en el tratamiento de la hiper-
tension intracraneal ni mejoren el prondstico del
TCES?5-27, S6lo parecen ser de utilidad en abscesos tu-
mores y metastasis cerebrales?’-28, y sin embargo pro-
vocan algunos efectos poco beneficiosos, como he-
morragias digestivas (en pacientes con historia pre-
via), mayor incidencia de hiperglucemia, y una mayor
predisposicion a infecciones?? 2% 39,

Conclusion

Debe insistirse en la importancia del tratamiento
«in situy de las Urgencias mds graves, como la Hiper-
tension Intracraneal. Una serie de medidas sencillas,
faciles de iniciar incluso con pocos medios, pueden
salvar la vida de un paciente en el que una breve y sim-
ple exploracion ha detectado una HIC. La rdpida dis-
ponibilidad de unidades moviles de soporte vital
avanzado en el medio prehospitalario permitird la ins-
tauracion escalonada de medidas terapéuticas mas es-
pecificas, y podria incidir en una menor frecuencia de
casos de HIC incontrolable en el hospital, mejorando
el prondstico global de estos pacientes.
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