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Resumen

La hipertensión int racraneal aguda es un síndrome con múlt iples et iologías cuyo diagnós-
t ico y t ratamiento deben realizarse de forma urgente para salvar la vida del paciente y 
evitar el desarrollo de importantes discapacidades. La instauración de este síndrome se 
debe al aumento de los volúmenes —y, a su vez, de las presiones— de los contenidos in-
t racraneales, bien por aumento de los componentes fi siológicos, que son la sangre, el 
líquido cefalorraquídeo y el parénquima cerebral, bien por la aparición de un volumen 
agregado en forma de masa. El edema cerebral subyacente en esta patología puede ser 
de varios t ipos: citotóxico, vasogénico, interst icial o hidrostát ico. El aumento de la pre-
sión int racraneal condiciona la disminución de la presión de perfusión cerebral, lo que 
genera un círculo vicioso, debido a la isquemia cerebral resultante, que aumenta progre-
sivamente el volumen sanguíneo cerebral, por disminución de las resistencias, y que 
acaba por seguir aumentando asimismo la presión int racraneal. En función de la et iología 
se realizará el t ratamiento, que requerirá generalmente de una mezcla de actuaciones 
médicas y quirúrgicas. El manej o del paciente suele llevarse a cabo en unidades de neu-
rocrít icos, y precisa de una monitorización de la presión int racraneal para la supervisión 
del t ratamiento. Será también determinante, para la viabilidad del paciente, la correc-
ción de todas las alteraciones de la homeostasis.
© 2010 Sociedad Española de Neurología. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los 
derechos reservados.
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Abstract

Acute int racranial hypertension is a syndrome with mult iple et iologies. Diagnosis and 
t reatment  must  be performed urgent ly to save the pat ient ’s life and prevent  the 
development  of signifi cant  disabilit ies. The appearance of this syndrome is due to 
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 Introducción

La hipertensión int racraneal aguda es la condición derivada 
de la elevación de la presión del contenido int racraneal que 
rebasa los mecanismos de compensación del organismo, y 
cuya evolución natural sin un t ratamiento adecuado y rápi-
do deviene en daños cerebrales irreversibles. Generalmen-
te se manifi esta por cefalea, alteración del nivel de con-
ciencia y défi cits neurológicos focales. Múlt iples situaciones 
pueden desencadenar este síndrome, y según el t ipo de 
edema cerebral generado requerirá una terapia determina-
da. La monitorización de la presión int racraneal (PIC) re-
quiere generalmente de inst rumentación invasiva, y se rea-
liza en unidades de neurocrít icos. Además, en el manej o de 
estos pacientes es necesaria la intervención en todas las 
alteraciones sistémicas concomitantes, cuya correcta ho-
meostasis va a infl uir posit ivamente en la prevención de 
complicaciones.

Fisiopatología

El contenido int racraneal está formado por 3 elementos: el 
parénquima, la sangre y el líquido cefalorraquídeo (LCR). El 
parénquima ocupa un volumen de 1.100 ml, y el LCR y la 
sangre, de 150 ml cada uno. La aparición de hipertensión 
int racraneal se basa en un problema cont inente/ contenido. 
En el adulto, el cráneo y la duramadre son est ructuras rígi-
das, que van a impedir la expansión necesaria de los volú-
menes int racraneales en condiciones patológicas. Sin em-
bargo, en el recién nacido, la presencia de fontanelas 
permite una mayor distensión de los mismos. Al cerrarse 
estas fontanelas, se conforma la cavidad craneal, convert i-
da en un estuche rígido, que nos protege de t raumat ismos 
leves-moderados, pero que por cont ra se convierte en un 
factor propatológico en caso de necesidad de aumento del 
contenido int racraneal, como ocurre en los t raumat ismos 
craneoencefálicos (TCE) severos, o en los postoperatorios 
neuroquirúrgicos.

El desarrollo de hipertensión int racraneal se rige por la 
doct rina de Monro-Kelly, según la cual el aumento de cual-
quiera de los 3 volúmenes int racraneales debe ser compen-

sado por la disminución del resto. De no ser así, aparece la 
hipertensión int racraneal1.

La PIC es la que ej ercen sobre la duramadre los elemen-
tos int racraneales.  Su rango de normalidad se sitúa por 
debaj o de 10 mmHg, equivalente a 200 mm de agua. Ele-
vaciones puntuales de la PIC, como puede ser por un golpe 
de tos,  no const it uyen hipertensión int racraneal.  Es la ele-
vación mantenida, durante al menos 10 min, por encima 
de 20 mmHg, lo que se considera hipertensión int racra-
neal,  causante de lesión neuronal.  Valores ent re 20 y 30 
mmHg son considerados de grado leve; ent re 30 y 40 
mmHg, de grado moderado, y por encima de 40 mmHg, de 
grado severo.

La complianza (o distensibilidad) de los tej idos y su in-
versa, la elastancia, están involucradas en la adaptabilidad 
del organismo a los cambios que se producen en la hiper-
tensión int racraneal. La elast ancia hace referencia a los 
cambios de presión que se generan en función de los cam-
bios de volumen. Es una medida de la “ rigidez”  int racra-
neal, y se representa con una curva de carácter exponen-
cial,  de tal modo que en situaciones de baj a elastancia, 
aumentos considerables de volumen apenas elevan la PIC, 
pero en situaciones de alta elastancia, pequeños cambios 
de volumen disparan las cifras de PIC. 

Determinadas medidas terapéut icas, como agentes os-
mót icos o esteroides, pueden modifi car el perfi l de la curva 
de elastancia. Por el cont rario, la compl ianza hace referen-
cia a los cambios de volumen, que se generan por un cambio 
de presión dado. Es una medida de la “ fl exibilidad”  cere-
bral2.

El organismo posee unos mecanismos de compensación 

para t ratar de minimizar el daño cerebral. Ent re ellos des-
taca la vasoconst ricción arteriolar. Las arteriolas son las 
arterias de menor diámet ro, y van a ser las encargadas del 
mecanismo de aut orregulación vascular cerebral, dado que 
presentan una elevada resistencia y capacidad para vaso-
const reñirse y vasodilatarse. Ot ros métodos consisten en la 
derivación del LCR hacia los senos venosos, el espacio suba-
racnoideo y las regiones espinales, o la propia dilatación de 
los senos venosos.

La presión de perfusión cerebral  (PPC) es la diferencia 
ent re la presión arterial media (PAM) y la presión int racra-

increased volumes and —in turn— the pressure of the int racranial contents, either through 
an increase in the physiological components (blood, cerebrospinal fl uid and brain 
parenchyma), or through the appearance of a volume in the form of added mass. The 
underlying brain edema in this condit ion may be of several types: cytotoxic, vasogenic, 
interst it ial,  or hydrostat ic. Increased int racranial pressure decreases cerebral perfusion 
pressure, creat ing a vicious cycle because of the result ing cerebral ischemia, which 
progressively increases cerebral blood volume by decreasing resistance and further 
increases int racranial pressure. Treatment  depends on the et iology and will generally 
require medical and surgical care. Pat ient  management  is usually carried out  in 
neurocrit ical units and involves int racranial pressure monitoring to guide t reatment . 
Correct ion of all hemostasis disorders is also crucial to pat ient  survival.
© 2010 Sociedad Española de Neurología. Published by Elsevier España, S.L. All rights 
reserved.
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neal: PPC = PAM — PIC. Según aumentan los volúmenes in-
t racraneales patológicos, disminuye la capacidad para man-
tener la PIC dent ro de los límites normales, lo que conlleva 
una disminución de la PPC. Cualquier cambio en la PIC oca-
siona un cambio en la PPC, y, consecuentemente, en el fl u-
j o sanguíneo cerebral (FSC), en el metabolismo cerebral y 
en la viabilidad cerebral3.

Hay varios t ipos de edema cerebral ,  de dist into mecanis-
mo patogénico en función del agente et iológico. El edema 
cit ot óxico está causado por un fallo en las bombas de ener-
gía, y es de carácter int racelular. Lo vemos, por ej emplo, 
en las intoxicaciones. El edema vasogénico se produce por 
la t rasudación o la exudación de líquido desde la sangre al 
resto del encéfalo, debido a alteraciones en la vasculatura 
cerebral. Predomina en la sustancia blanca y puede asociar-
se a un daño de la barrera hematoencefálica, con el aumen-
to subsiguiente de la permeabilidad capilar. Se observa en 
tumores, infecciones o en la encefalopat ía hipertensiva. El 
edema int erst icial  se genera por una difi cultad para la cir-
culación y la reabsorción del LCR, y se asocia a hidrocefalia. 
Desde el punto de vista fi siopatológico, se asemej a al linfe-
dema, por obst rucción en este caso de los canales de dre-
naj e del LCR. Por últ imo, el edema hidrost át ico se produce 
como consecuencia de la presencia en la sangre de sustan-
cias osmót icamente act ivas, como la glucosa, el sodio o los 
productos de la diálisis.

En la hipertensión int racraneal aguda grave, una vez 
rebasados los mecanismos de compensación del organis-
mo, el aumento progresivo de los volúmenes int racra-
neales conduce a la aparición de herniaciones4.  Éstas pro-
gresan a t ravés de las est ructuras rígidas de la cavidad 
craneal.  A t ravés de la hoz,  en la cisura interhemisférica, 
penet ran las herniaciones subfalcinas,  que son general-
mente las herniaciones mej or t oleradas por el enfermo. El 
descenso global del encéfalo a t ravés del t entorio ocasio-
na la herniación cent ral  t ranstentorial,  la cual se mani-
fi esta clínicamente por deterioro rost rocaudal,  con dismi-
nución progresiva del nivel de conciencia.  A t ravés del 
t entorio,  se produce también la herniación uncal t empo-
ral t ranstentorial lat eral ,  que va a ocasionar la compre-
sión del t ronco cerebral,  y se asocia a un pronóst ico omi-
noso si se dej a a su evolución natural.  Las amígdalas 
cerebelosas pueden herniarse a t ravés del aguj ero occipi-
t al,  generando daño bulbar que también compromete la 
vida del paciente.

Etiología

Las causas que pueden conducir a la aparición de hiperten-
sión int racraneal aguda van a ser aquellas que aumenten 
desproporcionadamente cualquiera de los 3 volúmenes in-
t racraneales, o por la aparición de un volumen agregado en 
forma de masa5-8 (tabla 1). Algunas et iologías tendrán un 
mecanismo mixto, de tal modo que producen hipertensión 
int racraneal por aumento de más de uno de los volúmenes, 
como en el caso de la encefalopat ía hipertensiva, en la que 
aumenta el volumen int ravascular, y posteriormente la sali-
da de líquido al parénquima conduce al aumento de este 
segundo elemento en forma de edema vasogénico (fi gs. 1 
y 2).

Manifestaciones clínicas

El síndrome de hipertensión int racraneal aguda se mani-
fi esta generalmente con cefalea, disminución del nivel de 
conciencia y défi cits neurológicos focales. En función de la 
et iología encont raremos datos más part iculares, como la 
fi ebre y los signos meníngeos en las meningit is, o la asterixis 
en la encefalopat ía hepát ica. En la exploración podemos 
ver alteraciones del pat rón respiratorio, en forma de respi-
ración de Cheine-Stokes, un pat rón de hipervent ilación cen-
t ral,  o la respiración atáxica de Biot . De gran ut il idad será 
el examen de las pupilas, para evaluar la alteración del 
t ronco cerebral, y la presencia de midriasis arreact iva con-
t ralateral a la hemiparesia será sugest iva de herniación un-
cal t ranstentorial.  A pesar de que el enfermo esté con baj o 
nivel de conciencia, se pueden evaluar ot ros pares cranea-
les, observando, por ej emplo, si se producen asimet rías fa-
ciales indicat ivas de paresia facial con la est imulación do-
lorosa. El examen de los diferentes refl ej os será una 
herramienta básica en el paciente con baj o nivel de con-
ciencia. Los refl ej os oculomotores, nauseoso y cutaneo-
plantar formarán parte del examen básico. El tono de las 
ext remidades permit irá valorar la presencia de una paresia. 
Las elevaciones de la presión arterial,  j unto con bradicardia 
y las alteraciones respiratorias, conforman la t ríada de Cus-

hing de la hipertensión int racraneal.

Pruebas complementarias

Neuroimagen

La prueba diagnóst ica más empleada es la tomografía com-
putarizada craneal, que, en caso necesario, si hay dudas 
diagnóst icas, se complementará con la resonancia magnét i-
ca craneal.

Examen de LCR

La punción lumbar podrá realizarse en aquellos pacientes 
sin lesiones con efecto masa. En aquellos con edema cere-
bral importante, con borramiento de cisternas, a pesar de 
la ausencia de masas, debe evitarse si se sospecha que pue-
de ocasionar el desarrollo de herniaciones. 

Sistemas de monitorización

Sensores de PIC

La única manera de determinar la PIC es midiéndola. En fun-
ción de esto, existen varios sistemas de monitorización, to-
dos los cuales son cruentos. Se usan sensores de fi bra  ópt ica 
que se colocan en el hemisferio más afectado. Permiten la 
determinación de la PIC y, secundariamente, conociendo la 
PAM, se obt iene la PPC. Los dinteles de t ratamiento de la PIC 
se sitúan ent re los 20 y los 15 mmHg en el caso de lesiones 
temporales. Los sistemas consisten en un catéter que se im-
planta en una región concreta int racraneal, y va conectado 
a un medidor de presión. El pat rón de oro se consigue con el 
catéter int ravent ricular, que además sirve como herramien-
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Tabla 1 Et iología de la hipertensión int racraneal en función del volumen int racraneal aumentado

Parénquima LCR Volumen agregado (masa) Mixto

Sangre y parénquima LCR y parénquima

Ictus isquémico Hidrocefalia Tumores
Hiponat remia Quiste aracnoideo Abscesos Malformaciones 

arteriovenosas
Tumores con 

obst rucción del 
fl uj o de LCR

Encefalopat ía hipóxica Papiloma de plexos 
coroideos

Hematoma subdural Encefalopat ía 
hipertensiva

Síndrome de Reye Malfunciones de shunt s 
de LCR

Hematoma epidural Síndrome de 
encefalopat ía 
posterior

Encefalopat ía hepát ica Contusión hemorrágica Traumat ismo 
craneoencefálico

Hemorragia int racerebral Trombosis venosa 
cerebral

Neumoencéfalo Hemorragia 
subaracnoidea

Meningit is
Encefalit is
Intoxicaciones
Hipertensión abdominal
Edema de alt itud

Figura 1 Encefalopat ía hipertensiva. Hipertensión int racra-
neal por aumento del volumen mixto (sangre y parénquima).

Figura 2 Hipertensión int racraneal por aumento del volumen 
parenquimatoso debido a edema citotóxico por hipoxia secun-
daria a intoxicación.
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ta terapéut ica. El problema que acarrea es el riesgo de in-
fecciones que se disparan a part ir del quinto día de implan-
tación. En ocasiones, por imposibilidad de acceder al 
vent rículo debido al efecto masa de la lesión et iológica, se 
procede a implantar sensores de PIC en el espacio epidural, 
subdural o a nivel int raparenquimatoso; en este últ imo se 
determina la presión t isular de oxígeno. La presión que re-
cogen estos sistemas alternat ivos no es tan fi able como la 
regist rada a t ravés del sistema int ravent ricular. Ot ras com-
plicaciones de estas técnicas son las hemorragias locales. 
Las ondas de presión int racraneal  que pueden aparecer en 
el regist ro serán: a) las ondas A de Lundberg, que son ondas 
con valores de PIC superiores a 50 mmHg, de duración supe-
rior a 5 min (plateau),  y que asocian una disminución de la 
PPC en espej o; se relacionan con alteraciones del tono vaso-
motor y pueden condicionar alteraciones hipóxico-isquémi-
cas globales; b) las ondas B de Lundberg regist ran aumentos 
de PIC ent re 10 y 30 mmHg cada 1-2 min, en forma de “ t re-
nes de ondas B” , sin plateau,  relacionadas con alteraciones 
de la complianza cerebral, no son dañinas en sí mismas; c) 
las ondas C de Lundberg carecen de valor patológico.

Las indicaciones para la monitorización de la PIC vienen 
recogidas en la tabla 2.

Saturación yugular de oxígeno (SjO
2
)

Consiste en la colocación de un catéter con un disposit ivo 
de fi bra ópt ica en el bulbo de la yugular, para determinar la 
saturación venosa de oxígeno. Los valores normales se si-
túan ent re el 55 y el 75%, considerando una situación de 
isquemia cuando son < 55%, y de hiperemia si son > 75%. 
Permite así evaluar el consumo de oxígeno por parte del 
encéfalo, con vistas a la elección del t ratamiento adecua-
do. Si la sangre vuelve a las yugulares poco oxigenada, es-

taremos en una situación en la que el cerebro estará ex-
hausto, con alto consumo energét ico, y se benefi ciará de 
aumentar el FSC. En el caso opuesto, cuando el drenaj e 
venoso conduce sangre bien oxigenada, puede ser debido a 
hiperemia, con lo cual se permite emplear agentes terapéu-
t icos con efectos vasoconst rictores, como es el caso de los 
barbitúricos o la hipervent ilación (fi g. 3).

Presión tisular de oxígeno

Su interpretación es análoga a la Sj O2.  Los valores norma-
les en el parénquima son de 25-30 mmHg; si son menores de 
15 mmHg, indican hipoxia t isular.

Doppler transcraneal

Permite evaluar el estado circulatorio int racraneal del 
enfermo, sin ser artefactado por medicaciones sedantes. 
Según se eleva la PIC, se observa una disminución de la ve-
locidad, por disminución del fl uj o cerebral, a expensas prin-
cipalmente de la onda diastólica, que puede llegar a verse 
invert ida en estadios avanzados, cuando se produce la pa-
rada circulatoria cerebral. El aumento de la PIC también 
está relacionado con el aumento del índice de pulsat il idad9.  
El Doppler evalúa a su vez el vasoespasmo en la hemorragia 
subaracnoidea, y es capaz de determinar las resistencias, 
medida fuera del alcance del resto de las pruebas diagnós-
t icas rut inarias en el estudio de estos pacientes. Detecta 

Tabla 2 Indicaciones y cont raindicaciones de 
monitorización de la presión int racraneal

Indicaciones Contraindicaciones

Escala de coma Glasgow < 9 Coagulopat ía no 
revert ida

LOE intervenidas que requieran 
vent ilación mecánica, y que por 
tanto no se pueda evaluar su 
estado de conciencia

TCE moderados con lesiones 
int raaxiales no evacuadas que 
puedan aumentar de tamaño

TCE moderados con lesiones 
ext raaxiales que requieran 
analgesia profunda, y no se 
pueda pues realizar exploración 
neurológica adecuada

Ante sospecha de mala evolución, 
que requiera t ratamiento agresivo 
de la PIC

LOE: lesiones ocupantes de espacio; PIC: presión 
int racraneal; TCE: t raumat ismo craneoencefálico.

Figura 3 Catéter para medición de la saturación yugular de 
oxígeno.
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también estados de hiperemia en los que aumenta el FSC, 
como en el síndrome de hiperperfusión.

Electroencefalograma 

Será de ut il idad sobre todo en aquellos pacientes en t ra-
tamiento con barbitúricos, en los que se persigue el pat rón 
de burst -suppression,  en el que se combinan grupos de on-
das de elevada amplitud con aplanamiento de la línea de 
base. Este pat rón se puede ver en ot ras situaciones, siendo 
t ípico de la anestesia con barbitúricos, y consiste en el re-
gist ro previo al aplanamiento total.  El elect roencefalogra-
ma, a su vez, puede evidenciar la presencia de complej os 
periódicos lateralizados (PLED) en los pacientes con encefa-
lit is herpét ica (fi g. 4).

Tratamiento

El t ratamiento va a basarse en la implantación de medi-
das generales que t ratan de mantener la homeostasis sisté-
mica, y de diversas medidas específi cas cuya elección se 
realizará en función de los valores de PPC y del agente et io-
lógico responsable. Una de las causas más frecuentes de la 
hipertensión int racraneal aguda son los TCE severos10,11.  En 
ellos se dist inguen 2 t ipos de lesiones: las lesiones prima-

rias,  que son aquellas producidas inmediatamente por el 
propio impacto, y que comprenden catást rofes evitables en 
al ámbito prehospitalario por campañas prevent ivas de se-
guridad vial,  seguridad en la const rucción, etc., y lesiones 

secundarias,  que son las que se producen a post eriori ,  si no 
se cont rola adecuadamente la situación sistémica y la hi-
pertensión int racraneal del paciente.

Medidas generales

Incluyen el mantenimiento de la vía aérea y la vent ila-
ción, el uso de un colchón ant iescaras. Es rut inario el em-
pleo de sedoanalgesia; para la sedación se suele emplear 
midazolam, y para la analgesia, fentanilo.  El paciente “ no 
ha de luchar”  con el respirador. A la hora de int roducir una 
sonda nasogást rica, conviene preoxigenar al paciente. Se 
debe asegurar una correcta posición del enfermo. La PPC es 
máxima en posición horizontal,  con lo cual una elevación 
excesiva, cercana a 90°, puede ocasionar hipoperfusión. 

Por ot ro lado, en decúbito supino disminuye el drenaj e ve-
noso, por lo que generalmente se recomienda una inclina-
ción intermedia, con elevación de la cabecera unos 15-30°, 
sin fl exionar el cuello, ni rotar la cabeza, para facilitar el 
drenaj e venoso yugular, y no disminuir la PPC.  Se persigue 
también la opt imización del estado hemodinámico, con el 
obj et ivo de mantener una presión arterial sistólica mínima 
de 90 mmHg. Si se requieren agentes vasoact ivos, la nora-
drenalina será la sustancia de elección, aunque también 
podrá emplearse la dopamina. En cuanto a la fl uidoterapia, 
las soluciones recomendadas son el suero salino fi siológico e 
hipertónico (SSH), y deben evitarse las soluciones hipoos-
molares como el suero glucosado. Se debe atender asimis-
mo la corrección de la hipoxemia, la fi ebre, la anemia, la 
hiponat remia y la hiperglucemia.

Protocolos de actuación

Dent ro de los modelos para el manej o de la hipertensión 
int racraneal aguda hay 2 corrientes de t ratamiento diferen-
tes: un modelo norteamericano, cuyo obj et ivo es opt imizar 
la PPC a t ravés de la elevación de la presión arterial,  y un 
modelo sueco, cuyos mecanismos de actuación son opues-
tos, ya que se basan en la aplicación de agentes hipotenso-
res para que, con la reducción de la presión hidrostát ica, 
disminuya la PIC. No hay un ensayo clínico aleatorizado que 
revele la superioridad de uno de estos 2 modelos, y existe 
cont roversia en torno a las preferencias de uno u ot ro en el 
manej o de la hipertensión int racraneal aguda12 (fi g. 5).

Modelo nort eamericano.  Trata de cont rarrestar el círculo 
vicioso según el cual el aumento de la PIC genera una dismi-
nución de la PPC, y con ello una disminución de las resisten-
cias vasculares cerebrales, lo cual redunda en el aumento 
del volumen sanguíneo cerebral, y nuevamente, pues, en el 
aumento de la PIC. La manera de revert ir este círculo vicio-
so es subiendo la presión arterial con agentes vasopresores 
(dopamina, noradrenalina), que aumentarán la PPC, y de 
esta manera se act iva el mecanismo de aut orregulación,  
que impide el aumento del volumen sanguíneo cerebral por 
un incremento de las resistencias, y una consecuente dismi-
nución del FSC, con la disminución fi nal de la PIC (fi g. 6). 
Para ser efi caz, precisa de un mecanismo de autorregula-
ción intacto. Esto se puede evaluar mediante el test  de 
adrenalina con 0,1 μg/ kg, que ha de inducir un aumento de 
la PAM y un descenso de la PIC. Este protocolo no está indi-
cado en el vasoespasmo, donde lo prioritario es mantener el 
FSC, por encima de disminuir la PIC.

Modelo europeo (prot ocolo de Lund).  Nació en los años 
noventa en el hospital de la localidad sueca de Lund, desa-
rrollado por el Dr. Olof Grande. Se basa en restaurar la fi sio-
logía normal del cerebro, en vez de manipularla en exceso, 
preservando las fuerzas oncót icas sistémicas, y empleando 
agentes hipotensores como los betabloqueantes y los α

2-
agonistas para reducir la presión hidrostát ica de las arterias 
cerebrales, y con ello la presión arterial y el gasto cardíaco. 
Disminuyendo el volumen vascular cerebral, y la presión 
t ransmural, disminuye la PIC. A su vez, recurren a la dihi-
droergotamina para producir vasoconst ricción arteriolar 
precapilar y venosa que impida el almacenamiento de san-
gre; de hecho, el 60% de la sangre cerebral está en las ve-

Figura 4 Pat rón elect roencefalográfi co de burst -suppression 

en la anestesia con barbitúricos.
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nas. Con este agente a veces se consiguen descensos mar-
cados de la PIC, que no consiguen ot ras terapias como el 
manitol.  

Tratamiento de primera línea

Hipervent i lación.  Se basa en la capacidad de la hipocapnia 
de inducir vasoconst ricción cerebral. Existe riesgo de isque-
mia si la PCO2 < 30 mmHg. Para su aplicación, precisa de un 
mantenimiento del mecanismo fi siológico de react ividad al 
CO2,  el cual se conserva más frecuentemente que el meca-

Tratamiento etiológico:
antibióticos, drenaje 

ventricular, esteroides 
antídotos para 

las intoxicaciones

Valorar evacuación
quirúrgica

Lesión difusa
Volumen agregado 

(MASA)

Tratamientos de primera línea:
mantenimiento de la homeostasis, 

hiperventilación moderada,
diuréticos, suero salino hipertónico, manitol

Sospecha clínica de hipertensión
intracraneal aguda

Pruebas complementarias:
TC craneal, RM craneal

Lund:
hipotensores: 

betabloqueantes, 
α2-agonistas. 

dihidroergotamina

Americano:
agentes hipertensores:

dopamina, noradrenalina

Monitorización:
sensor de PIC, dop TC, SjO2, EEG

Elección de protocolo de tratamiento

HTIC refractaria:
barbitúricos, 

hiperventilación forzada (PCO2 20-25 mmHg), 
craniectomía descompresiva

Figura 5 Algoritmo de manej o de la hipertensión int racraneal 
aguda. Dop TC: Doppler t ranscraneal; EEG: elect roencefalogra-
ma; HTIC: hipertensión int racraneal; PIC: presión int racraneal; 
RM: resonancia magnét ica; Sj O2:  saturación yugular de oxíge-
no; TC: tomografía computarizada. 

nismo de autorregulación comentado arriba. Debe conside-
rarse una terapia de rescate, y no una medida rut inaria.

Terapia hiperosmolar .  Se emplean agentes como el mani-
tol o el SSH13.  Es un proceso dependiente del t iempo, de 
modo que, una vez alcanzado el equilibrio osmót ico, ya no 
actúa. Requiere la integridad de la barrera hematoencefá-
lica, pues si está dañada puede aumentar el edema cere-
bral.  Los valores de osmolaridad por encima de 320 mOsm/ l 
en el caso del manitol,  y de 360 mOsm/ l en el caso del SSH, 
conllevan riesgo de necrosis tubular aguda.

Tratamiento de segunda línea

Hipervent i lación forzada. Hasta un descenso de la PCO2 
ent re 20 y 25 mmHg.  Es una medida puntual para ganar 
t iempo ante una herniación inminente, ya que esas cifras 
de PCO2 mantenidas asocian un riesgo muy elevado de is-
quemia cerebral.

Coma barbit úrico.  Los barbitúricos producen disminución 
del FSC, y también depresión miocárdica, por lo que preci-
san de una estabilidad hemodinámica previa. Disminuyen el 
consumo cerebral de oxígeno y actúan tambien como sca-

vengers de radicales libres. Sus efectos se monitorizan con 
EEG.

Craniect omía descompresiva.  Puede realizarse uni o bila-
teralmente en pacientes j óvenes con refl ej os de t ronco pre-
servados; lo recomendable es realizarla en fase precoz en 
aquellos pacientes cuyo cuadro de hipertensión int racra-
neal pueda benefi ciarse de esta terapia.

Tamponadores. Son agentes buf fers para restaurar el 
pH.

Est eroides. Se usan en edema asociado a abscesos y tu-
mores, no en el ictus, ni en el TCE.

Indomet acina.  Aumenta la vasoconst ricción arteriolar 
por inhibición de metabolitos del ácido araquidónico.

Hipot ermia.

Terapias específi cas

Destaca el uso del nimodipino en la hemorragia subarac-
noidea, la fi brinólisis int ravent ricular en hemorragias ven-
t riculares con hidrocefalia asociada14,15,  los t ratamientos 
endovasculares que se emplean para la embolización de 
malformaciones arteriovenosas16,  o en el t ratamiento en 
t rombosis de senos venosos refractarias al t ratamiento an-
t icoagulante17.  A su vez, hoy en día existen t ratamientos 
experimentales, como el pépt ido at rial nat riurét ico int ra-

A

PIC PPC

RVCVSC

B

PIC PPC

RVCVSC

Figura 6 A: Círculo vicioso del aumento de la PIC. B: Rever-
sión del círculo vicioso con el aumento de la presión arterial 
media. PIC: presión int racraneal; PPC: presión de perfusión ce-
rebral; RVC: resistencias vasculares cerebrales; VSC: volumen 
sanguíneo cerebral.
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vent ricular18 y la solución salina hipertónica de hidroxiet ilo 
int ravenosa19.

Confl icto de intereses

Este t rabaj o no ha sido publicado previamente, ni presenta-
do en ninguna reunión o congreso, salvo en la Reunión de la 
Sociedad Española de Neurología de 2008, ni recibe fi nan-
ciación pública o privada.
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