SINDROME HIPERTENSION INTRACRANEAL

* Objetivos
— Conocer la fisiologia del sistema craneospinal

— Conocer la dinamica de la relacion presion-volumen en un
contenedor inextensible y la fisiopatologia de la
hipertension intracraneal

— Conocer la principales causas de elevacion de la presion
Intracraneal y sus manifestaciones clinicas

— Conocer las bases del manejo terapeutico del paciente con
hipertension intracraneal



 En condiciones normales los
componentes del sistema

craneoespinal, formado por la
cavidad craneal + el compartimento
espinal estan intercomunicados a
traveés del agujero occipital (foramen
magno).

. Los componentes volumétricos
(cerebro-sangre-liquido cefalorraquideo)
y Sus cubiertas estan encerrados en
contenedores inextensibles = craneo y
columna vertebral)

Peculiaridad anatdmica que condiciona
la hemodinamica (perfusion tisular)




El craneo del adulto es un contenedor inextensible (a partir del momento del cierre de las suturas
craneales) que contiene un de Parenquima (celulas gliales y
neuronas), Sangre, Liquido Cefalorraquideo y liquido extracelular

Volumen Intracraneal Total = VVol. Cerebro + VVol. Sanguineo + Vol. LCR = K

Volumen cerebral = Tejido (glia + neuronas) + espacio extracelular

700-900

Blood 100-150
Cerebrospinal fluid 100-150
Extracellular fluid




Si el volumen de uno o mas de los componentes
volumétricos del eje craneo-espinal aumenta
por encima de un limite “compensable” la
presion en el sistema se elevara por encima
de rangos normales = alrededor de 10 mmHg
en el adulto (no mas de 15 mmHg)

Pero ¢, Como pueden aumentar de manera
patologica estos volumenes ?

!



Aumento patologico de los componentes
volumetricos intracraneales

Parénguima : Aumento de agua en el interior celular =
causado por isguemia; o en el espacio
extracelular = que acompana a tumor,
absceso, otros (disrupcion de la barrera hematoencefélica)

Sangre: 1) Vasodilatacion arteriolar (retencion de CO2-)
2) Congestion venosa —compresion yugular-
(malposicion cefalica)

Liquido cefalorraguideo : Hidrocefalia —obstruccion
circulacion LCR

Masas patologicas : Tumor, absceso, hematoma, otros




 La peculiaridad del sistema craneoespinal es
que un
(producido por una masa patologica = e.g. un
tumor) compromete la entrada de sangre al

Interior del craneo (
con dano

cerebral isquemico secundario

 Si el pinzamiento de la presion de perfusion es

extrema

parada circulatoria-muerte cerebral




Conceptos de AUTORREGULACION del Flujo Cerebral y
de PRESION DE PERFUSION CEREBRAL

« El Flujo Sanguineo = Presion arterial / Resistencia vascular en todos los 6rganos
de la economia.

= Presion arterial-Presion intracraneal / Resistencia vascular en el
caso del cerebro

= Presion arterial media —

« ElFlujo cerebral se mantiene constante en un amplio rango de variaciones de la
presion arterial (autorregulacion) y solo varia sequn las necesidades metabolicas
gue demanda la funcion cerebral. Esta propiedad es tambiéen Unica para el

cerebro.




AUTORREGULACION DEL FLUJO CEREBRAL

(Normal = 50 ml/100 gramos de tejido/minuto)
Peculiaridad exclusiva de este 6rgano absolutamente dependiente del aporte
de glucosa y oxigeno (flujo). El flujo (CBF = cerebral blood flow) se mantiene

constante entre presiones arteriales de 60 y 200-225 mmHq

(4
(o)

CBF in ¢c/I00 gm/ mi

El cerebro representa el 2% del peso
corporal, pero demanda el 20% del
gasto cardiaco

FLUJO CEREBRAL

HYPOTENSION HYPERTENSION

o 50 7 150 mm Hg

PRESION ARTERIAL MEDIA




AUTORREGULACION DEL FLUJO CEREBRAL

(en presencia de hipertension arterial la resistencia cerebrovascular aumenta, y en la
hipotension arterial dicha resistencia disminuye, manteniendo asi constante el flujo; el
mecanismo de esta regulacion incluye diversos efectos bioquimicos, mecanicos y
neurogenicos sobre la fibra lisa muscular de la pared de las arteriolas cerebrales)

Mecanismos de
autorregulacion

~ NORMOTENSION -
Blood pressure *Metabolico (CO2)
Cerebrovascular resistance _ Cercbral blood flow” BEVIIERTINS
HYPERTENSION *Neurogénico

Blood pressure increases
Cerebrovascular resistance increases

HYPOTENSION
Blood pressure decreases
Cerebrovascular resistance decreases

= Constant cerebral blood flow

= Constant cerebrai blood flow



Conceptos de AUTORREGULACION del Flujo Cerebral y
de PRESION DE PERFUSION CEREBRAL

« En tanto la autorregulacion se mantiene intacta, el flujo
cerebral sigue siendo adecuado con elevaciones importantes
de la PIC, pero si ésta se eleva en exceso puede

Induciendo una caida del flujo cerebral
con la consiguiente isquemia cerebral secundaria

* Flujo cerebral normal = 50 cc/100 g tejido/ minuto

— Por debajo <18 cc/100 g/min = isquemia cerebral severa con danoy
muerte celular.

« Pinzamiento Presion Perfusion (por 1 de la PIC) puede ser
— Generalizado = Isquemia cerebral global

— Focal = Herniacion tejido cerebral y atrapamiento arterias cerebral
anterior o cerebral posterior

— Mixto (generalizado y focal)



Correlacion entre el descenso del flujo cerebral y el riesgo de disfuncion neuronal
reversible (area amarilla), e irreversible en funcion del tiempo de isquemia (minutos)

Regional cerebral blood flow

20-25 ml/
100 g/min

5-10 mL/
100 g/min

Intact cellular structure and function

Impaired cellular function @

Impaired cellular structure
(infarction)

Time (Minutes) & "ldling neurons”



» Pero que ocurre cuando se produce un aumento
sostenido de volumen del uno o mas de los tres
componentes volumetricos del eje craneoespinal ?

 EIl volumen del tejido cerebral no puede reducirse, pero
los volimenes de sangre (150 cc) y LCR (150 cc)
pueden disminuir discretamente actuando asi como
“compensadores” volumetricos ante un aumento del
volumen intracraneal secundario a efecto masa intra o
extra cerebral

» La hipertension intracraneal no se desarrolla en tanto los
mecanismos compensadores “encajan’ 0 amortiguan la
expansion volumetrica anormal de uno o mas de los
componentes fisioldgicos, o la producida por una masa
patologica



 Los dos mecanismos mas rapidos y presentes de compensacion
volumetrica son el desplazamiento de LCR al compartimento espinal y la

compresion del sector venoso cerebral.

* EILCR se desplaza desde el compartimento
Intracraneal a saco dural (teca espinal). Los plexos
venosos a nivel epidural son colapsables

- El sector venoso cerebral puede ser comprimido sin que el flujo
venoso de retorno se altere y comprometa el flujo cerebral.

« Ambos recursos fisiologicos de compensacion volumetrica son
bastante limitados, y con frecuencia es necesario recurrir a
medidas artificiales médicas o quirdrgicas para OFERTAR mas
ESPACIO disponible y “acomodar” la masa patologica



Aumento de la Presion Intracraneal (PIC) a medida que aumenta el volumen de una masa patoldgica.
Paso de un estado normal, a otro anormal, pero compensado (con minima o nula elevacion de la PIC),
y a uno descompensado, (hipertension intracraneal mantenida)

La Doctrina de Monro Kellie

Normal

Cerebro 80%

Compensado

Cerebro 80%

Descompensado

Cerebro 80%

El

volumen cerebral

permanece constante

Los volumenes de LCR y sangre disminuyen progresivamente a medida que la masa crece

Sangre 10% | LCR 10%

Sangre 5% | LCR 5%

Sangre 4% | LCR 4%

PIC 10mmHg

Los componentes intracraneales
se encuentran dentro de un
contenedor rigido: el craneo

PIC 15mmHg

Como uno de los componentes
aumenta, se produce una dismin-
ucion reciproca de los otros ele-
mentos para mantener una pre-
sion normal (estado compensa-
do). En este estado, la presion
permanece normal pero el cere-
bro se vuelve mas rigido (pierde
elasticidad)

PIC 30mmHg

Cuando los contenidos no
pueden adaptarse a los aumen-
tos de volumen, la elasticidad se
pierde y la PIC aumenta (estado
de descompensacion)




3

s PRESION &

La relacion Presion-Volumen en el sistema craneoespinal no es lineal,
[ sino parabdlica y se define por la llamada Curva Presion-Volumen

Masa

patoldgica

Onda pulsétil
del LCR

\

[:I Cerebro
Sangre

Bl LCcr

0 1
VOLUMEN



Curva Presion-Volumen intracraneal. En la parte inicial o

ICP plana de la curva (o de alta complianza) incrementos de volumen
mmHg apenas elevan la PIC, mientras que los mismos incrementos de
volumen la elevan mas y mas en la parte erecta de la curva

Punto de
ruptura entre
alta 'y baja

complianza

UNITS OF VOLUME



COMPENSACION VOLUMETRICA INTRACRANEAL

» El periodo de tiempo en el que se produce el
Incremento volumetrico influye en la capacidad de
amortiguacion volumétrica del sistema craneoespinal.

» Asi, cuanto mas rapidamente crece una masa, mas
restringida esta la capacidad de compensacion
volumetrica.

« El tiempo de crecimiento es corto en masas
postraumaticas o en la hemorragia intracraneal
hipertensiva, y prolongado en tumores de muy lento
crecimiento




Manifestaciones clinicas de hipertension intracraneal

« Sintomas
— Cefalea (acompafiada de nauseas o0 vomitos) localizacion y ritmo variables
— Diplopia (por afectacion del VI par); deficit visual (por atrofia optica)
— Alteracion nivel conciencia (descenso flujo cerebral y distorsion tronco)

« Signos
— Papiledema, Paresia VI par
— Efecto Cushing (hipertension arterial, bradicardia, alteracion respiratoria)
— (en el nifio aumento de tension fontanela, aumento del perimetro craneal)

Algunas manifestaciones frecuentes de los tumores cerebrales

A. Triada de la presion intracraneal

Nauseas,
vomitos
Cefalea - 5 o ambos
(puede ser
y frontal,
: parietal
1 occipital)

Edema papilar



Papiledema en

Tumor cerebral

La excavacion fisiologica por
donde salen y entran los vasos
retinianos, y los bordes papilares
estan borrados por los exudados

Fondo de Ojo Normal




» ¢ Como medimos la presion del eje craneoespinal
en la practica clinica ?

: |

 La presion intracraneal es igual cuando se mide en
las cavidades que contienen LCR —e.g. en los
ventriculos, medida con un cateter
Intraventricular, o con un manometro a nivel del
saco lumbar- que en el parenquima (medida con
un sensor de presion de fibra optica
ntraparenguimatoso).



LA PRESION en el SISTEMA CRANIOSPINAL ES POSITIVA

Al comunicar el interior del eje craneospinal con la atmaosfera (con un trocar lumbar) sale
LCR a una presion que varia con la postura corporal (més alta en la postura sentada que en
el decubito) y cambia ligeramente de un individuo a otro. En la diapositiva izqda se refleja la
presion en mm LCR (es decir mmH20) y en la de la derecha la equivalencia de mm H20
con mm Hg (1 milimetro de mercurio (Hg) equivale a 13.2 milimetros de H20)

Limite Presion Normal - Hipertension Intracraneal ? Por encima de 20 mmHg se considera
definitivamente anormal




Monitorizacion de la presion intracraneal

« Metodo de medicion
— Catéter intraventricular
— Sensor de fibra 6ptica intraparengquimatoso
— Rara vez se mide a nivel subaracnoideo o epidural

« Definicion Hipertension intracraneal =
Nivel sostenido de > 20 mmHqg durante al menos 20 minutos

« Ondas patologicas

— Ondas A en “plateau”: amplitud = > 50 mmHg: duracion = 5-
20 minutos

— Ondas B: amplitud = 10-30 mmHg; duracion = 1 minuto



* La

presencia de una masa patologica focal, no sélo

eleva la presion intracraneal, sino que produce

des

nlazamientos del paréenquima (herniaciones)

entre los diversos compartimentos intracraneales
generando “gradientes de presion
intercompartimentales”

A continuacion se introduce el concepto de

HERNIACION CEREBRAL y después se

comenta su implicacion en la produccion de
descenso en el nivel de concienciay coma



En condiciones anatdmicas normales = (ausencia de efecto masa focal y hernias del
tejido cerebral) la carga hidrostatica del LCR se distribuye homogeneamente y asi
la presion del LCR y el flujo cerebral son iguales en todos los compartimentos
intracraneales.

Sin embargo, la presencia de una masa intracraneal va a provocar

GRADIENTES de PRESION intercompartimentales que resultan en
desplazamientos del tejido cerebral (HERNIAS) = distorsion-herniacion del
tejido cerebral y compresion de las arterias que lo irrigan produciendo isquemia
cerebral focal y generalizada y obstruccion secundaria del paso del LCR

) Hematoma epidural
gue aumenta rapidamente
de volumen y produce
herniacion progresiva del
tejido cerebral por

debajo de la hoz cerebral,
a traves del borde del
tentorio,
hasta la herniacion

>tas amigdalas cerebelosas
por el foramen occipital




Diagrama
anatomico que
muestra la hoz
cerebral (que
separa ambos
hemisferios
cerebrales, y el
tentorio con el

agujero de Paccioni,

(sefialado por las
flechas negras)

gue separa los
compartimentos
supra e
infratentoriales.
Las arterias v el
parenguima sufren
compresion y
disrupcion tisular al

impactar contra
estas estructuras

Hoz cerebral
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A continuacion se muestran esquemas de los
diferentes tipos de hernias cerebrales que
acompanan a los procesos expansivos
Intracraneales, y que comprometen la perfusion
del tejido cerebral, bloguean la circulacion del
LCR elevando aun mas la presion intracraneal y
conducen finalmente a dano diencefalico, dano de
tronco cerebral (con coma secundario) y
compresion bulbar con parada cardiaca y muerte



La masas focales (hematomas intray extracerebrales y contusion) causan gradientes de
presion y desplazamientos intercompartimentales (HERNIAS)

Se representa la herniacion progresiva a instancias de un hematoma epidural
progresivamente creciente = primero del lobulo frontal por debajo de la hoz cerebral
(hernia subfacial- B), del lobulo temporal a traves del tentorio (herniacion transtentorial-
C), del diencefalo caudalmente (herniacion central) y finalmente de las amigdalas
cerebelosas a traves del formaen occipital (hernia amigdalar cerebelosa —D)




"Hernias: SF = subfacial; Uy C = Uncal y
~ Ccentral transtentorial; A = Amigdalar y
/| TC = Transcraneal a traves de craniectomie




¢, Que proceso patologico senala la flecha verde ?




Hernias cerebrales causadas por un hematoma epidural

Hematoma epidural

Hematoma de la fosa temporal

Desviacion de las
ructuras propias
de la linea media

A\

meningea med
cruzando

la fractura
craneal Compresion de la
a. cerebral post,

Herniacion
del lobulo -
temporal ; y X La desviacion del
bajo la : : tronco cerebral
tienda del . { al lado opuesto
cerebelo puede invertir
la lateralizacion
de los signos por
presion de |a tienda
contra las vias
contralaterales

Compresion de las vias corticospinales
y asociadas, que produce
hemiparesia contralateral,
hiperreflexia tendinosa profunda

y signo de Babinski

Hermacion de la
ymigdala cerebelosa

psion del n. motor ocular comun
(Il par craneal), que provoca
dilatacion de la pupila 1ps 1eral y
paralisis del W par craneal




e Hernia subfalcial

— El girus cingular (flechas y asterisco) se hernia por debajo de la hoz
— Se comprimen-atrapan las arterias cerebrales anteriores con isquemia frontal




HERNIACION TRANSTENTORIAL

Incluye Herniacion uncal (estadio inicial) y Herniacion central
(estadio mas avanzado)

Pieza necropsica que muestra el
hipocampo (parte interna del
lobulo temporal) (flechasy
asteriscos) herniado contra el

| tronco cerebral




Estadios Herniacion Transtentorial
(Herniacion uncal y Herniacion central)

Estadio inicial de la hernia transtentorial = (HERNIACION UNCAL-= se
hernia incialmente el uncus de la circunvolucion hipocampica y causa
compresion discreta I11 par)

— Midriasis ipsilateral incipiente, nivel conciencia normal, respiracion
normal, respuesta motora normal en miembros puesto que aun no hay
compresion diencefalo-tronco

Estadio avanzado de la herniacion transtentorial (compresion
completa 11 par + Diencefalo y Tronco encefalico)
— Midriasis completa, paralisis oculomotora, estupor = coma, alteraciones

respiratorias, hemiplejia ipsi o contralateral lateral = descerebracion
bilateral

Estadio final, o protuberancial-bulbar

— Midriasis bilateral, hiperpnea-apnea, flacidez motora, parada
cardiorrespiratoria




Hemorragias de tipo Duret (flechas) en tronco cerebral (mesencefalo)
secundarias a cono de presion (herniacion) transtentorial. Estas hemorragias
se acomparan de coma y mal prondstico final

Fig. 8-49, cont’d. B, Closed head injury with contusions
and severe brain swelling. A “Duret” midbrain hemorrhage
1S present (arrows). (Courtesy S. VandenBerg.) Fig. 8-50. A, Axial NECT scan shows a Duret hemor

(arrows). (Courtesy M. Fruin.)



Sindrome de herniacion tonsilar (amigdalas cerebelosas)

La herniacion de amigdalas cerebelosas hacia agujero magno
ocurre en presencia de procesos expansivos de la fosa posterior, 0
como resultado final de la hernia central o diencefalica causada
por procesos supratentoriales. Con las masas en la fosa posterior
también puede darse la herniacion transtentorial infra-
supratentorial

— Causa compresion directa bulbar con
alteracion cardiorespiratoria (parada),
rigidez nucal, paralisis subita de las
extremidades y coma

i Se puede favorecer practicando
puncion lumbar diagndéstica en pacientes
con masa intracraneal no sospechada j




Especimen necropsico de Hernia tonsilar (amigdalas cerebelosas)
por agujero occipital

Fig. 8-54. Gross pathology of tonsillar herniation. A, In situ specimen shows the cere-
bellar tonsils (arrows) displaced infe riorly through the foramen magnum. B, Close- up
view of the tonsils as seen from below shows the “ ‘grooving” (arrows) produced by the
foramen 1 magnum. (Courtesy Rubinstein Collection, University of Virginia.)




CLINICAL EFFECTS OF BRAIN SHIFT (cont’d)

TONSILLAR HERNIATION
A degree of upward cerebellar
herniation is usually present

-~

- depression of conscious level.
— respiratory irregularities —

Tonsillar :
raspiratory arrest

impaction in the i ATENCION j No hacer puncién lumbar
foramep magnum DdeUC_es En paciente con sospecha de masa intracraneal
neck stiffness and head tilt Hacer antes un scaner para descartarla

An injudicious lumbar puncture in the presence of a subtentorial mass may create a
pressure gradient sufficient to induce tonsillar herniation.

N.B. Harvey Cushing described cardiovascular changes — an increase in blood pressure and a
fall in pulse rate, associated with an expanding intracranial mass, and probably resulting

from direct medullary compression. The clinical value of these observations is often
overemphasised. They are often absent; when present they are invariably preceded by a
deterioration in conscious level.




Las hernias cerebrales y la etiopatogenia del coma

- Para que ocurra alteracion del nivel de conciencia ha
de existir:

— Disfuncién tronco encefalico (mesencefalo-protuberancia), o
— Disfuncion diencefalica bilateral, o
— Disfuncion bilateral de hemisferios cerebrales

« Coma “toxico” (medico)
— Desequilibrio electrolitico (Na; hiper-hiponatremia severas),
Hiper-hipoglucemia, narcoticos, porfiria, etc)



Las hernias cerebrales y la etiopatogenia del coma

(quirargico)

compresion mecanica del diencefalo-tronco cerebral afecta a la sustancia
reticular activadora ascendente

disminuye el flujo cerebral

 Muchas patologias que conllevan incremento del volumen
Intracraneal causan coma con substrato estructural (reversible
por tanto quirurgicamente = evacuacion de masa focal )




Pathophysiology of coma

A ‘conscious’ state depends on intact cerebra
hemispheres, interacting with the ascending
reticular activating system in the brain stem,
midbrain, hypothalamus and thalamus. Lesions
diffusely affecting the cerebral hemispheres, or
directly affecting the reticular activating system
cause impairment of conscious level:

Diffuse hemisphere damag
e.g. -trauma :
- ischaemia
- hypoglycaemia
— hepatic or renal
failure

focal damage
to part of the
cortex does not
affect conscious
level]

Brain stem involvement

- ischaemia

- haemorrhage

- tumour

- drugs (sedatives, hypnotics)

Bilateral thalamic involvement,
e.g. astrocytoma

Supratentorial mass causing
transtentorial herniation
and midbrain compression

Brain stem compression
~ directly from
infratentorial mass lesion

- or indirectly from
tonsillar herniation




Causas de coma
con perfil

potencialmente
neuroquirargico

Causas de coma
con un perfil
neurologico

CAUSES

INTRACRANIAL
Trauma Vascular
Diffuse white matter injury Subarachnoid haemorrhage
Haematoma extradural ‘Spontancous’ intracerebral haematoma
subdural Cerebral infarct with oedema and ‘shift’

‘burst’ lobe Brain stem infarction or haemorrhage

, Neoplastic Infective
Mimour with oedema Meningitis
Other Abscess
Epilepsy Encephalitis
Hydrocephalus
EXTRACRANIAL
Metabolic Endocrine
Hypo/hypernatracmia | Diabetes

Hypo/hyperkalaemia Hypopituitarism
Hypo/hypercalcaemia -
Hypo/hyperglycaemia
Diabetic ketoacidosis

|
Adrenal crisis (Addison’s discase)
Hypo/hyperparathyroidism
Hypothyroidism

Lactic acidosis

Hypo/hyperthermia

Uraemia ___—— Respiratory insufficiency

Hepatic failure Hypoventilation

Porphyria = Diffusion deficiency
Hypercapnia - = Perfusion deficiency
Hypoxia & ' Anaemia
Reduced
Arterial - cerebral - —  Decreased cardiac output
occlusion - —% blood flow Vasovagal attack

Vertebral artery disease Blood loss
Valvular disease

Myocardial infarction

Bilateral carotid discase

Drugs Cardiac arrhythmias
Sedanves Hypotensive drugs
Opiates

Antidepressants

Anticonvulsants Psychiatric disorders

Anaesthetic agents Hysteria
Catatonia (mutism with decreased motor
Toxins activity)
Alcohol Fugue states

Carbon monoxide
Heavy metals




Procesos que causan incremento de volumen intracraneal
MAas 0 menos rapido (veras ejemplos en los temas correspondientes)

Aumento volumen parenquima
— Edema cerebral (citotoxico, vasogénico, hidrostatico)

Aumento volumen del sector vascular

— Vasodilatacion sector arteriolar-, por aumento COZ2;
congestion venosa

Lesion expansiva
— Tumor, hematoma, absceso, etc

Aumento volumen LCR (hidrocefalias)




Tipos de Edema Cerebral

 Citotoxico
— Aumento de agua intracelular que afecta a celulas neuronales y
gliales. El origen mas comun es el isquéemico

« \Vasogenico
— Alteracion barrera hematoencefalica; el capilar deja pasar agua y
solutos (proteinas) hacia el espacio extracelular. Comun en

tumores primarios y secundarios, absceso y otras lesiones
Intracraneales

e Hidrostatico

— Ocurre en hidrocefalias hipertensivas. El aumento de presion del
LCR intraventricular induce “trasudado de liquido” a través del
ependimo de la pared ventricular hacia el parenguima vecino



A continuacion se muestran algunos ejemplos
de lesiones capaces de producir obstruccion
del paso del LCR, herniacion cerebral e
hipertension intracraneal

!



EDEMA CEREBRAL

e Citotoxio
* Vasogenico
e Hidrostatico



Los capilares cerebrales son diferentes del resto de la economia. La membrana basal es diferente,
las uniones intercelulares del endotelio son “estrechas”, y ademas estan recubiertos por fuera por
los pies de los astrocitos. Este triple componente representa lo que se lama BARRERA

HEMATOENCEFALICA, que aunque es un mecanismo protector, condiciona una dificultad de
paso para moleculas de alto peso, limitando asi el paso de colorantes vitales, antibioticos, agentes
guimioterapicos, etc. Los procesos inflamatorios (meningitis), tumorales, abscesos, etc alteran la
impermeabilidad de la barrera permitiendo el escape de agua y proteinas = edema vasogenico

Somatic capillary Brain capillary Magnified view
of tight junction

Pinocytotic vesicles Endothelial
cell nucleus

Astrocytic
end feet

Tight

junction X
~ Capillary
lumen
Fenestra
Direct transport across Mitochondria Basement Astrocytic
endothelial cell through membrane end feet

carrier-mediated mechanisms



Capilar cerebral normal, y mecanismos del edema

de tipo vasogenico (extracelular) y citotoxico (celular

Normal capillary Vasogenic edema Cytotoxic edema
Edematous \)
neuron 0O\
Q o
(<] ooo
Swollen
endothelial

cell

Plasma

Astrocytic Escape of plasma filtrate
feet into the intercellular space
through incompetent
tight junctions

Edematous
astrocyte



EDEMA CEREBRAL
POSTRAUMATICO

Observese el colapso
extremo de lo
ventriculos cerebrales.
Las cisternas basales
estaban colapsadas y
eran también invisibles




Edema vasogénico
acompanando a abscesos
cerebrales




Edema cerebral hidrostatico

Dilatacion de ambas astas frontales con hipodensidad del parenquima por delante de las
mismas (asteriscos) en un paciente con hidrocefalia obstructiva por estenosis del
acueducto de Silvio. La presion intraventricular aumentada empuja el LCR a través del
ependimo hacia la sustancia blanca periventricular




Ejemplo de masas patologicas de
rapido crecimiento que cursan con
hipertension intracraneal severa.

Hemorragia Intracerebral Hipertensiva

Hematoma epidural. \er
el desplazamiento del
sistema ventricular.

En el momento de
realizar el TC existia ya
cono de presion
tentorial con midriasis
ipsilateral al hematoma
y respuesta motora en
descerebracion




Ependimoma del
4° ventriculo que
produce
hipertension
intracraneal por
hidrocefalia 'y
edema hidrostatico
periventricular

Abscesos
cerebrales con
edema secundario
vasogénico (abajo-
dcha) que cursan
con hipertension
intracraneal

Glioblastoma
multiforme con
edema perilesional
vasogénico que
cursa con
hipertension
intracraneal

Los tumores
intraventriculares elevan la
presion intracraneal al causar
hidrocefalia obstructiva. El
incremento total del
volumen intracraneal es
debido en su mayor parte al
aumento del liquido en los
ventriculos, que con
frecuencia supera el volumen
de la masa tumoral que
obstruye le luz ventricular




 Los recursos fisiologicos de compensacion volumétrica
son bastante limitados, por lo que en estados de
hipertension intracraneal es necesario recurrir a
medidas medicas o quirurgicas para OFERTAR mas
ESPACIO disponible y “acomodar” (o evacuar si1 es
posible) el volumen patologico evitando el pinzamiento
de la presion de perfusion cerebral y las herniaciones

del parénguima

¢ Como conseqguirlo ?




1) Disminuir el agua extracelular (administrar
dexametasona, o infusion de Manitol)

2) Disminuir el volumen sanguineo del lecho
arteriolar (hiperventilacion que baja la pp CO2
y produce vasoconstriccion

3) Drenar LCR desde el ventriculo cerebral

4) Aplicar barbitaricos o recurrir a la hipotermia

5) Practicar una craniectomia descompresiva



Registro presion intraventricular con
trazado anormal en hidrocefalia obstructiva

Control de la presion con drenaje externo
continuo de LCR a traves de cateter
ventricular

Antes de drenaje ventricular

Imin
10+
*MMWMMW 0-
4min mmHg

Tras drenaje ventricular



Tratamiento hipertension intracraneal. Medidas 1°- 2° nivel

— Disminucion liquido extracelular
« Dexametasona (edema vasogéenico) (4 mg/6 u 8 horas)
« Agentes osmoticos (manitol) y diuréticos (furosemida)

— Disminucion volumen sanguineo (hiperventilacion = CO 2 = 30-
35 mmHgQ)

« La vasoconstriccion arteriolar (disminucion pCO2) conlleva un
descenso del Volumen Sanguineo Cerebral. Una vasoconstriccion
del 20% puede reducir el Volumen Sanguineo Cerebral en un
36%

— Drenaje de liquido cefalorraquideo (catéter ventricular)
— Extirpacion-evacuacion quirdrgica de masa focal

Ejemplo del efecto de una dosis de 150 cc de manitol al 20% sobre la PIC en un enfermo con tumor
cerebral (el descenso dos horas)

X il
Rebote al nivel ' ;
previo 4 horas de registro

T ——




Tratamiento hipertension intracraneal

Medidas tercer nivel

Barbituricos (accion ? Disminucion metabolismo
cerebral ?) (Coma barbiturico)

Hipotermia (enfriamiento corporal a 31 grados)

Craniectomia descompresiva

Se aplica cuando todas las medidas terapéuticas resultan
Incapaces de descender la PIC a niveles compatibles con la
supervivencia

Aumenta el volumen del contenedor

Permite la herniacion temporal del parenquima a través de la
“ventana” craneal

El hueso se repone una vez resuelto el incremento de volumen
cerebral intratable por otros medios




FRONTO-TEMPORO-PARIETO-OCCIPITAL

Representacion esquematica de
una hemicraniectomia
frontotemporoparietooccipital con
durotomia; incluye reseccidon baja
del hueso temporal







Para aplicar algunas de las medidas mencionadas, y dado que con frecuencia ademas

los pacientes con Hipertension intracraneal elevada tienen descenso del nivel de conciencia,
es preciso manejar al paciente en una UCI.

Multimonitorizacién y Tratamiento Traumatizado Grave en U.C.I.
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