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Craniectomía descompresiva. Con 
este método se busca disminuir rápida-
mente la HTIC refractaria al tratamiento 
médico, sea cual sea la causa. El éxito 
terapéutico se logra al seleccionar co-
rrectamente a los pacientes (menores 
de 65 años, que no presenten lesiones 
del tronco encefálico de carácter irre-
versible y que hayan padecido trauma 
craneoencefálico), de esta manera se 
puede disminuir la mortalidad sin au-
mentar la morbilidad19. Es ideal que 
este procedimiento se realice precoz-
mente, para que las lesiones isquémi-
cas no se instalen en el tronco encefáli-
co y se vuelvan irreversibles16.

Complicaciones y pronóstico

La principal complicacion que se origi-
nan debido al “efecto de masa” causa-
do por una elevación sostenida de la 
PIC es el desplazamiento localizado 
de los tejidos cerebrales a través de las 
estructuras del cráneo, lo cual se deno-

mina hernia9.
Los diferentes tipos de hernia son 
nombrados según la localización ana-
tómica, por lo que podemos encontrar: 
herniación transtentorial (o uncal), al 
cual se refiere a un desplazamiento del 
lóbulo temporal hacia abajo a través 
de la tentorio, produciendo compresión 
de la arteria cerebral posterior, paráli-
sis del tercer par craneal, y hemipare-
sia4,9; y la hernia amigdalar, también 
llamada “coning” es una consecuencia 
mortal de la HTIC, en ésta, las amígda-
las cerebelosas se hernian a través del 
foramen magnum, ocasionando una 
compresión de los centros respiratorios 
en el tronco encefálico4,9.

Conclusión

La homeostasis a nivel intracraneano 
está mediada por el equilibrio de cada 
uno de los componentes presentes en 
dicha área. Un incremento del volumen 
de uno de los elementos intracranea-

les, se dará a costa de los otros, como 
consecuencia a esto un aumento entre 
los componentes intracraneales gene-
rará un desequilibrio, seguido de un au-
mento de la PIC. Diversas situaciones 
pueden generar cambios en la PIC ta-
les como lesiones del parénquima, de 
origen vascular, anomalías del LCR, o 
causas sistémicas, que a su vez pue-
den tener consecuencias graves para 
el paciente como la compresión de los 
centros respiratorios en el tronco del 
encéfalo, entre otros. Por tal motivo, la 
identificación oportuna mediante sig-
nos clínicos, el apoyo diagnostico y la 
monitorización continua son importan-
tes  ya que permitirá una intervencion 
oportuna y adecuada, de esta manera 
evitar o tratar posibles complicaciones, 
estableciendo un pronóstico favorable 
para el paciente neurocrítico.
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Tabla 1.
Medidas de primarias para el manejo de la hipertensión intracraneal
1. Favorecer el retorno venoso yugular
• Cabeza en posición neutral. Las pacientes embarazadas, se colocan en decúbito lateral izquierdo
• Disminuir la presión abdominal usando miorelajantes, laxantes o descomprimir si hay sospecha de hipertensión abdominal
• Descender la presión intratorácica, principalmente en pacientes que necesiten una presión positiva al final de la espiración 
elevada

2. Disminución del consumo metabólico cerebral
• Sedación y Analgesia
• Regular temperatura

3. Oxigenación cerebral mejorada
• Hiperventilación moderada con pCO2 entre 25-30 mmHg teniendo presente que la hiperventilación intensa (pCO2 < 25 
mmHg) está contraindicada en las primeras 24 h
• Saturación de oxígeno mayor del 90% y presión de oxígeno mayor de 80 mmHg
• Normoperfusión: PAS mayor de 90 mmHg, hematocrito entre 30-33% y hemoglobina entre 8-10 g/dl

4. Disminución del edema cerebral
• Monitoreo de la PIC por medio de un drenaje ventricular externo
• Terapia osmolar: manitol al 20% o suero salino hipertónico (al 3, al 7,2, al 20 o al 23,4%). Deben administrarse en bolos 
intermitentes de 20 minutos de duración, cada 4 h, con un máximo de un litro al día, y debe mantenerse la osmolaridad 
plasmática por debajo de 320 mOsm/kg y la concentración de Na+ plasmático inferior a 155 mEq/l

5. Profilaxis anticonvulsiva
• Es recomendable, pues durante las crisis existe un aumento de la PIC y al igual que la demanda de oxígeno tisular 

6. Repetir la tomografía computarizada (TAC) craneal
• Se realiza con el fin de descartar lesiones intracraneales que necesiten tratamiento quirúrgico y/o un edema cerebral masivo

Modificado de: Rodríguez-Boto G, Rivero-Garvía M, Márquez-Rivas J. Hipertensión intracraneal. Med Clin (Barc). 2012 
Sep;139(6):268–72.  Adapatado Por: David Puello-Martínez.
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