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Introducción 
La asistencia a la Urgencia en la actualidad no pue­

de resolverse con un mínimo de material y una gran 
dosis de «arte», sino que precisa de la aplicación ra­
cional de los conocimientos y la tecnología actual, 
como un acto coordinado, realizado en el momento 
oportunol. 

En el medio extrahospitalario son numerosas las si­
tuaciones de urgencia que ponen en peligro la vida del 
paciente. En estos casos el rápido reconocimiento de 
la situación y el inicio precoz de las medidas terapéu­
ticas adecuadas pueden evitar tanto un desenlace fa­
tal, como la aparición de secuelas graves. Sin embar­
go, hasta hace poco en España se carecía de las estruc­
turas sanitarias para la asistencia extrahospitalaria a 
las urgencias más graves, lo que incidía en una eleva­
da morbi-mortalidad2• 

En la actualidad, esta situación 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 formación continuada 
específica. El SEU-061 de Madrid, dispone de un he­
licóptero sanitario y 8 ambulancias medicalizadas 
(Uvis Móviles), 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 artículo se realiza una revisión y 
puesta al día de la fisiopatología, clínica y tratamien­
to de la Hipertensión intracraneal (HIC). Esta grave 
complicación de numerosos procesos médicos y qui­
rúrgicos (traumatismo craneoencefálico, tumores, me­
ningitis ... ), neurológicos y extraneurológicos (Tabla 1), 
debuta en muchas ocasiones con una situación 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 fatal4• El inicio de dichas 
medidas en el área prehospitalaria puede evitar no 
sólo el fallecimiento sino la aparición de graves secue­
las neurológicas y, probablemente, ayuda a conseguir 
un mejor control posterior de la HIC en el hospital5. 

Recuerdo fisiopatológico 
La cavidad craneal es un estuche óseo que contiene 

un 10% de líquido cefalorraquídeo (LCR), un 10 % 

TABLA l. Procesos asociados a Hipertensión intracraneal 

HIC con efecto masa 
• Tumores 
• Quistes 
• Abscesos 
• Hematoma epidural 
• Hematoma subdural 

agudo y crónico 
• Contusiones extensas 

HIC difusa 
• Encefalitis 
• Meningitis 
• Hidrocefalias 
• ACVA 
• Contusiones 
• S. de Reye 
• HIC benigna 
• Encefalopatía postanóxica 
• Encefalopatías metabóli­

cas 

276 Emergencias. Vol. 4, Núm. 6, Noviembre-Diciembre 1992 



I 
P. I. C. 

Equilibrio 
<:> 

liiiIll Sangre venosa 

O Sangre anerial 

§l Tejido nervioso 

la L. C. R. 
• Volumen patológico 

Estadio compensado 

,,�, I..! ¡;..¡ Estadio descompensado 
<:> 

20 
Volumen _ 

� 

Fig. l. Curva de volumen-presión de la PIC Mecanis­
mos de compensación 

TABLA 2. Mecanismos de compensación de elevaciones de la 
presión intracraneal. 

l. Disminución del volumen sanguíneo cerebral a ex­
pensas de mayor expulsión de sangre venosa del crá­
neo. 

2. Disminución del volumen sanguíneo cerebral por 
descenso del flujo sanguíneo cerebral. 

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

4. Aumento de la tasa de reabsorción del LCR. 
5. Desplazamiento del tejido cerebral. 
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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 añade algún otro pa­
tológico (tumores, abscesos, hematomas ... ), lo hace a 
expensas de los demás, por lo que deben perder una 
cantidad igual de volumen para mantener el equilibrio 
o, de lo contrario, la Presión intracraneal (PIC), se ele­
varía6 (Fig. 1). 

Ante el aumento de volumen de un componente in­
tracraneal normal o patológico, se ponen en marcha 
una serie de mecanismos de compensación (Tabla 2) 
por los que se producen cambios en los diferentes 
componentes intracraneales (aumento de la reabsor­
ción del LCR, expulsión de LCR y sangre venosa del 
cráneo, desplazamiento del tejido nervioso a través de 
los orificios craneales) (Fig. 2); de ellos, la disminu­
ción del Flujo sanguíneo cerebral (FSC), a expensas de 
la expulsión de sangre venosa del cráneo, representa 
el factor principal para mantener la PIC normaP, Sin 
embargo, este mecanismo está limitado por la necesi­
dad de mantener el volumen sanguíneo cerebral de 
acuerdo con las necesidades metabólicas cerebrales, 
por lo que el FSC obedece a factores que controlan la 
autorregulación cerebral, y que permiten, mediante la 
vasoconstricción y la vasodilatación, adaptar el FSC 
a los distintos procesos fisiológicos y patológicos. 

Muchos son los factores que intervienen en la au­
torregulación 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-
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dad intracraneal es igual al volumen añadido, la PIC 
no varías. Cuando ya no es posible desplazar ni san­
gre ni LCR y el volumen en expansión continúa au­
mentando, la PIC comienza a elevarse. A partir de este 
momento, pequeños aumentos de volumen producen 
importantes aumentos de la PIC (Fig. 1). 

El estado previo de la distensibilidad cerebral, de 
los mecanismos de autorregulación, y la rapidez del 
aumento del volumen en expansión determinan la 
magnitud de la HIC9. 

Una vez instaurada, la HIC actúa sobre los diferen­
tes componentes intracraneales y se produce un círcu­
lo vicioso que la autoperpetúa. Cuando la PIC rebasa 
cifras normales se producen trastornos de la microcir­
culación, desplazamientos y hernias cerebrales, y dis­
minución de la Presión de perfusión cerebral (PPC), 
con la consiguiente isquemia cerebral. Se producen 
también dificultades en la libre circulación del LCR 
y/o dificultades para su absorción a nivel de las vello­
sidades subaracnoideas7. 

Clínica de la hipertensión 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 compensación para 
evitar aumentos importantes de la PIC, apareciendo 
antes signos de focalidad neurológica que de HIe. En 
infecciones como encefalitis y meningitis se dispone 
de pocos datos de la incidencia de la HIC por la esca­
sa monitorización 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 craneoencefálico severo (TCES), en el que 
los mecanismos de autorregulación están 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 ... )9 con una mortalidad elevada (85 %) y un por­
centaje elevado de secuelas graves en los casos en los 
que la PIC es difícil de controlar. 

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

Los signos y síntomas que acompañan al aumento 
de la PIC son numerosos e inespecíficos (Tabla 4). Los 
más orientativos suelen aparecer tardíamente, y son 

tanto más acusados cuanto más rápida es la instaura­
ción. 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 acompañan de déficits focales motores y deterioro 
progresivo de la conciencia 11. 

TABLA 3. Mecanismos de autorregulación 

1. CONTROL QUIMICO-METABOLICO 
• Pa CO2 
• Pa02 
• Acidosis 
• Hipotermia 
• Hipertermia 
2. CONTROL NEUROGENICO 
• Activación adrenérgica 
• Inervación colinérgica 
• Inervación serotoninérgica 
• Inervación peptidérgica 
3. CONTROL MECANICO 
• Presión arterial 
• Presión venosa 
• Presión intracraneal 
4. MECANISMOS HUMORALES 
• Histamina 
• GABA 
• Prostaglandinas 
• Neuropéptidos 

TABLA 4. Signos y síntomas de Hipertensión intracraneal 

PRODUCIDOS POR PIC ELEVADA 
• Cefaleas 
• Vómitos 
• Papiledema 
• Somnolencia 
PRODUCIDOS POR COMPRESION FOCAL O 
HERNIACION 
• Cefaleas 
• Trastornos de la conciencia, coma 
• Anisocoria 
• Paresia del VI par 
• Rigidez de descerebración 
• Reflejos de tronco alterados o ausentes 
·RTA 
• Bradicardia/Taquicardia 
• Ritmo respiratorio anormal 
PRODUCIDOS POR ISQUEMIA CEREBRAL 
GLOBAL 
• Coma 
• Pupilas fijas bilaterales 
• 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 compresión 
trocoencefálica y la muerte, de no iniciarse una tera­
péutica rápida y eficaz. De ahí la importancia que el 
inicio lo más precoz posible de las medidas terapéuti­
cas adecuadas en el medio prehospitalario puede te­
ner en la evolución posterior. 

Tratamiento de la hipertensión intracraneal 
De todas las medidas para el tratamiento de la hi­

pertensión intracraneal (Tabla 5) sólo se revisarán 
aquellas que es posible realizar en el medio prehospi­
talario. Entre ellas, se debe insistir en las medidas ge­
nerales, la mayoría fáciles de aplicar con pocos me­
dios, tras realizar una exploración neurológica simple; 
en muchos casos estas medidas sirven para ayudar a 
controlar la PIC o al menos ayudan a ganar tiempol2. 
Estas medidas, por otro lado, en el medio hospitala-

TABLA 5. Tratamiento de la Hipertensión intracraneal 

1. PROCEDIMIENTOS QUE ACTUAN SOBRE EL 
FLUJO SANGUINEO CEREBRAL 

• Posición elevada de la cabeza y cuello 
• Control de la temperatura corporal 
• Control de la tensión arterial sistémica 
• Sedoanalgesia y relajación muscular 
• Hiperventilación controlada 
• Oxígeno hiperbaro 
• Barbitúricos a altas dosis 
• Dimetilsulfoxido 
• Altesina 
2. PROCEDIMIENTOS QUE ACTUAN SOBRE EL 

AGUA INTRACEREBRAL 
• Agentes hiperosmóticos 
• Diuréticos 
• Cloruro sódico hipertónico 
3. PROCEDIMIENTOS QUE ACTUAN SOBRE EL 

LCR 
• Drenaje del LCR ventricular 
• Aesceína sódica 
• Diuréticos 
• Posición elevada de la cabeza 
4. AGENTES QUE ACTUAN SOBRE EL 

METABOLISMO CEREBRAL 
• Barbitúricos a altas dosis 
• Altesina 
5. AGENTES QUE ESTABILIZAN LAS 

MEMBRANAS 
'Corticoides 
• Barbitúricos a altas dosis 
• Dimetilsulfósido 

rio son revisadas antes de iniciar cualquier otro esca­
lón terapéutic05• 

La primera medida, como en cualquier paciente crÍ­
tico, será el aislamiento de la vía aérea y una adecua­
da oxigenación. La posición elevada de la cabeza a 
30.', exceptuando los TCES en los que es posible la 
asociación de trauma cervical, favorece la disminu­
ción de la PIC al favorecer el retorno venoso, sobre 
todo en pacientes normovolémicosl3. La temperatura 
elevada aumenta el consumo de O2 por el cerebro y au­
menta el FSC, por lo que es necesario combatirla con 
medios físicos y antipiréticos. En los TCES podría ser 
beneficioso mantener una temperatura corporal entre 
32.' y 36.', si se evitan escalofríos y tiritonas. 

Con la hipotensión se produce una pérdida de la au­
torregulación por lo que es necesaria una enérgica re­
posición de fluidos y/o el uso de drogas vasoactivas, 
si ésta no es suficiente. También es necesario contro­
lar la hipertensión, aunque la mayoría de los fárma­
cos antihipertensivos son vasodilatadores, y pueden 
favorecer el aumento de la PIe. De todas formas, no 
debe hacerse un control demasiado estricto de la hi­
pertensión, porque podríamos provocar isquemia ce­
rebral, y en muchos casos es posible controlarla sólo 
con una adecuada sedoanalgesia. Si no es así, se reco­
mienda el uso de Labetalol (Alfa y beta bloqueante) 
asociado si es preciso a furosemida 14. 

Los pacientes con lesión cerebral suelen responder 
a estímulos con aumentos de la frecuencia cardíaca, 
hipertensión y aumento de la PIe. Las personas sanas 
también aumentan el FSC como respuesta al dolor, al 
miedo y a la ansiedad 15. Por lo tanto, mantener una 
adecuada sedoanalgesia y relajación puede ayudarnos 
a disminuir la tensión arterial, mejorar el metabolis­
mo cerebral y adaptar al paciente a la ventilación me­
cánica. También previene la aparición de convulsio­
nes. Se recomienda sedación con benzodiazepinas y 
opiáceos aunque pueden dificultar la exploración neu­
rológica, y relajación con pancuronio, porque la suc­
cinil-colina provoca contracturas musculares y au­
menta la PIe. 

Entre las medidas terapéuticas, el primer paso para 
el control de la PIC es la hiperventilación, medida fun­
damental en el tratamiento y prevención de la HIe. 
Actúa aumentando las resistencias vasculares cerebra­
les por la alcalosis plasmática, con disminución del 
FSe. La incapacidad de la hiperventilación para dis­
minuir la PIC indica la presencia de lesiones severas 
y extensas, y representa un mal pronósticol6. Se utili­
zan volúmenes de 10-15 l/min., a una frecuencia de 
10-15 resp./min. Habitualmente, el nivel más bajo re-
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comendado de Pa CO2 es 25 mmHg (25-30 mmHg, hi­
perventilación moderada), por el riesgo de producir is­
quemia cerebral por excesiva disminución del FSCI7. 
Sin embargo, niveles inferiores de Pa CO2 son efecti­
vos en pacientes donde los valores usuales de hiper­
ventilación habían fracasado (20-25 mmHg, hiperven­
tila ció n intensa). En la actualidad se recomienda uti­
lizar aquellas cifras de PaC02 que consiguen dismi­
nuir la PIC, sin provocar isquemia cerebral. Los ni­
ños toleran especialmente bien cifras de PaC02 infe­
riores (entre 20-25 mmHg), siendo incluso recomen­
dablesl8. 

El segundo paso, tras haber conseguido estabilidad 
hemodinámica e instaurada una correcta hiperventi­
lación, sería el uso de diuréticos osmóticos. De entre 
ellos, el más utilizado es el manitol, que actúa despla­
zando agua por un gradiente osmótico, del tejido ce­
rebral, tanto normal como patológico, hacia el lecho 
vascularl9. También aumenta la vasoconstricción ce­
rebral. Su uso está indicado en todos los procesos que 
cursan con HIC, donde ha fracasado la hiperventila­
ción 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 
niños con TCES en las primeras 48 horas, en las que 
la lesión predominante es el «Swelling»20. 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 plasmática, 
para evitar peligrosas situaciones de hiperosmolari­
dad, fracaso renal, deshidratación o acidosis. 

Otros diuréticos osmóticos, como la glucosa hiper­
tónica 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 ácido etacrínico y la furosemi­
da, que disminuyen la formación de LCR, podrían es­
tar también indicados, siempre que exista estabilidad 
hemodinámica, tanto alternativa, como asociados al 
manitol en situaciones de hiperosmolaridad21. 

La lidocaína (1,5 mglkg en bolo) puede también 
ayudar a disminuir la PIC, disminuyendo el consumo 
de O2 cerebral y aumentando las resistencias vascula­
res cerebrales22• 

Los barbitúricos a altas dosis (BAD), constituyen el 
último escalón en el tratamiento de la HIe. Su meca­
nismo de acción predominante es el aumento de las re­
sistencias vasculares, y deprimen también el consumo 
de O2 cerebral. Sin embargo los BAD constituyen una 

terapéutica agresiva, no exenta de graves riesgos entre 
los que destacan la disfunción de la .autorregulación 
cerebral, la disminución del gasto cardíaco y un alto 
riesgo de hipotensión arterial severa, por lo que sólo 
se recomienda su uso cuando han fracasado todas las 
medidas anteriores para controlar la PIC23. Es además 
imprescindible tener monitorizadas presiones arteria­
les sistémicas y pulmonares, presión capilar pulmo­
nar, gasto cardíaco y monitorización de la PIe. Si 
mencionamos a los BAD en el presente trabajo es, al 
contrario que las anteriores medidas, para desaconse­
jar su uso en medio prehospitalari024, donde es impo­
sible disponer de los controles descritos. 

En cuanto al uso de los corticoides, tan extendido, 
ningún estudio controlado a doble ciego, ha demos­
trado que sean eficaces en el tratamiento de la hiper­
tensión intracraneal ni mejoren el pronóstico del 
TCES25-27. Sólo parecen ser de utilidad en abscesos tu­
mores y metástasis cerebrales27-28, 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 
predisposición a infecciones27. 29, 30. 

Conclusión 
Debe insistirse en la importancia del tratamiento 

«in situ)) de las Urgencias más graves, como la Hiper­
tensión Intracraneal. Una serie de medidas sencillas, 
fáciles de iniciar incluso con pocos medios, pueden 
salvar la vida de un paciente en el que una breve y sim­
ple exploración ha detectado una HIe. La rápida dis­
ponibilidad de unidades móviles de soporte vital 
avanzado en el medio prehospitalario permitirá la ins­
tauración escalonada de medidas terapéuticas más es­
pecíficas, y podría incidir en una menor frecuencia de 
casos de HIC incontrolable en el hospital, mejorando 
el pronóstico global de estos pacientes. 
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