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DEFINICION:
El síndrome de hipertensión intracraneana (HTE) es un complejo de síntomas y signos que se manifiestan por el aumento de la presión en  el interior de la cavidad craneana  (PIC),
Se define como PIC, a aquella presión medida en el interior de la cavidad craneal y que es el resultado de la relación entre el contenido (encéfalo, LCR y la sangre) y el continente (Cráneo). Su valor medido en el espacio subaracnoideo lumbar o dentro de los ventrículos es de 70  a 150 cm H2O (10 a 15 mmHg). La PIC no es un valor estable; diversos acontecimientos fisiológicos que producen modificaciones en los elementos intracraneales, hacen que esta varíe en determinadas circunstancias. En 1783 Monro y más tarde Kellie plantearon que cualquier aumento del volumen de uno de ellos (Encéfalo, LCR o sangre) debe compensarse con la disminución proporcional del otro, ley conocida en la actualidad como doctrina de Monro_Kellie.

CLASIFICACIÓN:
· Según el valor de la PIC.
-Ligera 15-20.

-moderada 20-40.

-severa  > 40
· Según su etiopatogenia:
1- Por aumento del volumen de la masa encefálica: Tumores, abscesos, empiemas, hematomas intraparenquimatosos, subdurales, epidurales y los traumatismos.

2- Por edema citotóxico y/o vasogénico: Meningitis, Encefalitis, Hipoxia, Insuficiencia hepática, Hemorragia subaracnoidea, Encefalopatía hipertensiva, Intoxicaciones, Estatus epiléptico, Trastornos metabólicos (cetoacidosis diabética, coma hiperosmolar, uremia)
3- Por aumento de la presión venosa: Trombosis del seno cavernoso, Trombosis de venas cerebrales (Labbé, Galeno, Trolard), Insuficiencia cardíaca, Tumores mediastinales.

4- Por aumento del LCR
· Por incremento de la producción: Tumores de plexos coroides, ventriculitis.

· Por obstrucción de la circulación: Hidrocefalia por estenosis acueductal, Síndrome de Arnold-Chiari, Dandy-Walker.

· Por disminución de la reabsorción: Hidrocefalia comunicante. 
Las etapas evolutivas de la hipertensión intracraneal suelen comenzar con una modificación del volumen intracraneal a expensas del desplazamiento de uno de los componentes líquidos sin variación cuantitativa de la presión. 
La segunda etapa cursa con una ligera elevación de la presión intracraneal como consecuencia de la resistencia a la entrada de sangre al lecho vascular cerebral, con inicio de la sintomatología, especialmente bradicardia e hipertensión arterial. 
Tercero, hay un incremento importante de la PIC, la sintomatología es abundante, con hipoxia severa e isquemia cerebral. 
Finalmente aparece la sintomatología bulbar e irreversibilidad del proceso, con perdida del control de las funciones autónomas, el desplazamiento del parénquima cerebral, a través de una cisura o un gran agujero del cráneo, unilateral o bilateral que se conoce como hernia cerebral.

CUADRO CLINICO:

 Triada clásica de la hipertensión intracraneal:
1- Cefalea crónica progresiva por irritación de los vasos sanguíneos, la duramadre y los nervios sensitivos. Suele ser pulsátil y no responde a los analgésicos comunes. 

2- Vómitos por compresión del centro emético bulbar, clásicamente expulsivos, no precedidos de náuseas. 

3- Papiledema, por aumento de la presión dentro del espacio subaracnoideo y perióptico. Suele estar presente en un 50% de los pacientes con HIC.

Otros síntomas y signos incluyen:
· Visión borrosa 

· Dolor sordo, difuso y mal localizado por tracción 

· Lesión del III par craneal (nervio motor ocular común) y parálisis del VI par (nervio motor ocular externo) 
· Distención del tallo cerebral con liberación de catecolaminas  para prevenir isquemia provocando el Efecto Cushing caracterizado por: 
- Hipertensión arterial.
- Bradicardia. 

- Disrritmias respiratorias

· Trastornos de la conciencia.

· Coma y muerte cerebral por isquemia prolongada
En lactantes y recién nacido con fontanelas permeables y separación de las suturas las manifestaciones clínicas, difieren en relación con los niños mayores. Siendo el abombamiento de las fontanelas, Diastasis de suturas, aumento acelerado del perímetro cefálico, irritabilidad o somnolencia, rechazo a los alimentos y  los trastornos de la motilidad ocular los elementos  clínicos más frecuentes.
Existen otros factores  que influyen en la forma de aparición de le HTE como son: las causas que la producen, el estado premórbido del encéfalo, el tiempo de instalación, la existencia de otras afecciones agravantes como la hipoxia, hipertensión y  el   estado de la circulación general y encefálica.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

La necesidad de estudios complementarios depende de las características de cada paciente y de sus posibles causas. Siendo los más importantes los estudios imagenológicos.
USG transfontanelar: De gran relevancia en neonatos y lactantes, es un soporte diagnóstico para descartar hemorragias cerebrales, así como hidrocefalias de reciente instalación.

Tomografía axial computada (TAC): Resulta el estudio de mayor valor en aquellos pacientes con traumatismos craneoencefálicos y tiene gran valor pronóstico y de seguimiento.

Resonancia Magnética (RMN): Importante en pacientes con lesiones tumorales y malformaciones congénitas cuyo diagnóstico por TAC no ha sido concluyente.

TRATAMIENTO:
Con el desarrollo de la imagenología, las terapias intensivas y el neurointensivismo,  la HTE dejó  de ser un problema limitado al campo de la neurología y de la neurocirugía y a permitido el desarrollo de  novedosas técnicas de monitoreo,  que orientan el tratamiento a la alteraciones  fisiopatológicas   de cada paciente
MEDIDAS GENERALES Y ESPECÍFICAS 
Los objetivos de estas medidas están dirigidos a:

· Mantener una PIC por debajo de los 20 mmHg 

· Cifras de PAM mayor a 90 mmHg que permitan PPC iguales o mayores a 70 mmHg 

· Mantener valores de saturación venosa bulbar dentro de la normalidad (55-75%) 

· Mantener saturaciones arteriales > a 95% con PaCO2 normal o ligera hipocapnia (PaCO2 35-40 mmHg) 

Medidas generales:
1. Estabilización inicial.

Asegurar la estabilidad respiratoria y hemodinámica del paciente con la aplicación del ABCDE de la reanimación.

a. Vía aérea: Permeable, criterios de intubación endotragueal:

 – Incapacidad de mantener la vía aérea permeable (vómitos, traumatismo facial…).

– Glasgow menor  8.

– Hipoxemia pese a aporte de oxígeno al 100%, po2 menor de 60, pco2 mayor 50

– Inestabilidad hemodinámica.

 b. Ventilación: El objetivo es normoventilar y evitar la hipoxemia. La PACO2 alrededor de 35-40 mmHg. El paciente en ventilación mecánica se debe programar una frecuencia y volumen corriente adecuados a su edad y peso.  La presión positiva al final de la espiración (PEEP) debe ser de 3-5 cm. de agua. No se recomienda la hiperventilación profiláctica particularmente en los casos de HTIC debidos a TCE. 
 c. Circulatorio (hemodinámica): Debe tratarse la hipotensión con la administración de solución salina al 0.9% de 10-20 ml/kg, otros estudios recomiendan la utilización de soluciones hipertónicas de  3 al  6 % que produce mejor respuesta hemodinámica con menor cantidad de volumen y menos complicaciones, en caso que no se logre  estabilidad hemodinámica, esta indicado el apoyo con drogas inotrópicas de elección el dobutrex a razón de 5-20 mcg/kg/min. 
2. Optimización del flujo sanguíneo cerebral. Mantener la cabeza centrada en línea media y elevada 30º, facilita el flujo venoso y el drenaje del LCR. Limitar la PEEP a 5 cm. de agua suele ser recomendado por su efecto sobre  el retorno venoso, sin embargo en la hipoxemia refractaria por daño pulmonar asociado puede ser necesario valores superiores. 
3. Sedoanalgesia y relajación  La agitación y el dolor incrementan dos o tres veces el gasto metabólico cerebral, lo que puede aumentar el FSC y la PIC. Una adecuada sedoanalgesia puede ayudar al control de la HTIC
· Midazolan adm 0.1-0.2 mg/kg/do.
· Fentanilo  en perfusión continúa 1-3 mc/kg/h.
· Vencuronio a razón de 0.1 mg/kg/h
4. Hematológico: Se debe corregir la anemia para asegurar un correcto aporte de oxígeno al tejido cerebral con un hematocrito mayor de 0.34.
5. Profilaxis anticonvulsiva: Se recomienda la profilaxis con fenitoína en los TCE graves durante la primera semana.

Dosis de choque 10-20 mg/kg, dosis de mantenimiento 5 mg/kg/día En el caso de aparecer crisis convulsivas deben tratarse agresivamente con diazepam, Midazolan o fenitoína, fenobarbital.
 6. Evitar la fiebre: Aumenta el consumo de oxígeno, favorece las convulsiones. 
7. Profilaxis antibiótica: 
8. Hidroelectrolítico: El aporte hídrico debe realizarse con SS 0.9 %, mantener  niveles de glucosa entre 100 y 120 mg/dl y tener  control estricto de la natremia y  la osmolaridad.

9. Esteroides: Indicados en la HTIC secundaria al edema vasogénico que acompaña a los tumores. Dexametasona 0,15 mg/kg/dosis cada 6 horas. 
Medidas especificas para el control de la HTE:
. El tratamiento debe basarse en el conocimiento de la causa del incremento  PIC y de la hemodinamia  de la circulación cerebral con la interpretación de las técnicas de neuromonitoreo que incluyen:

· Presión intracraneal (PIC).
· Presión de perfusión cerebral (PPC) =PIC-PAM.
· Saturación del golfo de la yugular (SATO2)  < 55 %  oligohemia.
                                                                        55-75% normohemia                                                                  
                                                             > 75%  hiperhemia.

Medidas del primer nivel: 
1. Evacuación de lesiones Si existen y son susceptibles de evacuación debe considerarse el paso inicial.
2. Correcta sedación y analgesia.
3. Relajación muscular.
4.  Evacuación de LCR. Si es portador de drenaje intraventricular,  evacuación de LCR (10-20 ml, no más) 

5. Terapia hiperosmolar.
 -En caso de estabilidad hemodinámica administrar manitol  (0,5-1 g/kg) en bolo rápido (10 minutos)

      - En caso de hipotensión arterial, administrar salino hiperosmolar (3-6%). Puede ser en bolo 2-5 ml/kg, o en perfusión (0,1-1 ml/kg/h). Debe vigilarse el sodio para evitar natremias por encima de 150 mEq/l.
6. Hiperventilación moderada. Mantener PaCO2 30-35 mmHg, con control de saturación venosa yugular. En los niños en las primeras 24 h del TCE se produce disminución del FSC, por ello la hiperventilación puede agravar la isquemia. Tampoco debe usarse si hay infarto cerebral. El efecto de la hiperventilación es transitorio porque los cambios en el pH intersticial compensan su efecto en 24 h y la alcalosis produce desviación de la curva de disociación a la izquierda con menor suelta de oxígeno lo que empeora la hipoxia. Debe utilizarse como tratamiento de aumentos de PIC en estados hiperhemicos, y nunca de manera profiláctica.

Medidas de segundo nivel.
1.- Coma barbitúrico.
2.- Hipotermia (32ºC)

3.- Hiperventilación agresiva. PaCO2 < 30mmhg. Siempre con monitorización de la saturación del bulbo de la yugular para evitar isquemia.

4.- Craniectomía descompresiva. Indicada en TCE severo con gran hinchazón de parénquima cerebral (swelling )Mejor pronóstico si se realiza en las primeras 48 horas.

