CEFALEAS POR HIPERTENSION INTRACRANEANA

Headache due to intracraneal hypertension
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RESUMEN. Las cefaleas son una entidad de presentacion multiforme y pueden representar una serie polimorfa de patologias
que afecten al SNC: procesos infecciosos propios o del resto de la economia, procesos ocupativos intracraneales, entidades
como la migrafia y hasta manifestaciones de afecciones de corte emocional y/o psicologico. Pese a su frecuencia es mu-
chas veces subdiagnosticada y requiere del adecuado examen y toma de datos para la correcta apreciacién del problema,
la orientacion diagndstica y una justificada seleccion de métodos de estudios que sirvan para clarificar, definir tratamiento y
terapéutica. Un retraso en el enfoque correcto, una omisién en el interrogatorio o en el examen fisico o un fallo en la solicitud
adecuada de métodos auxiliares de diagnostico, puede ser la diferencia que cambie por completo el prondstico del paciente

a nuestro cargo.
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INTRODUCCION

Es cefalea todo dolor que abarca las zonas ubicadas
entre orbitas y occipucio y es motivo de consulta frecuente
en pediatra." Entre 1977 y 1991, en una poblacién de unos
27.606 nifios, se encontrd una prevalencia de 37 a 51%,
para los 7 afios y hasta el 57 a 82% a los 15 afios, con cierta
preferencia en varones antes de la pubertad y posteriormen-
te en nifias 2 Otro estudio desarrollado por Billi, sobre unos
9.000 nifios en edad escolar,®encuentra cifras similares de-
tallando que antes de los 7 afios ya un 33% de los nifios y un
50% antes de los 15 afios presentaron cefalea que motivo
consulta.’ Es de destacar que la mayoria de los trabajos se
centran en el estudio de la prevalencia e incidencia de la
migrafia y no se disponen de similares estudios en cefaleas
relacionadas a HIC.*5En un servicio de urgencias represen-
tan del 2% al 8% de todas las consultas.® Ocasionan modi-
ficacién en las actividades siendo causa de un ausentismo
escolar estimado en 7,8 dias/afio.’

CLASIFICACION

Una que abarca todos los subtipos conocidos es la Cla-
sificacion de la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS),®
pero desde un punto de vista practico puede ser convenien-
te clasificarlas en 1) Primarias: en donde la cefalea por si
misma es la patologia; y 2) Secundarias: en donde la ce-
falea es una manifestacion de la enfermedad subyacente.
Otro enfoque es la Clasificacion de Rothner (1995),° vigente
como herramienta de diagndstico (Figura 1): 1) Cefaleas
Agudas: inicio brusco, maximo en minutos u horas, con
duracion de menos de 5 dias; 2) Cefaleas Agudas Recu-
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Figura 1. Tipos de Cefaleas y Evolucion en el Tiempo.

rrentes: como la anterior pero en episodios separados por
espacios libres de ataques de dias, semanas o meses; 3)
Cefaleas Cronicas No Progresivas: se prolongan en tiem-
po, teniendo casi siempre la misma intensidad o escasa va-
riacion de la misma; duran de 15 a 30 dias; 4) Cefaleas
Cronicas Progresivas: semejantes a las anteriores pero de
intensidad y/o frecuencia incrementada con el tiempo, pue-
den asociar otras manifestaciones o signos neuroldgicos;
duran mas de 15 a 30 dias; 5) Cefalea Mixta: combinacion
de las anteriores

FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR

Si bien el SNC esta encargado de recibir, analizar y
procesar toda la informacion que llega a través de los no-
ciceptores, es llamativo conocer que la gran mayoria de las
estructuras del SNC son insensibles. Aquellas capaces de
percibir y/o transmitir el dolor se detallan abajo (Cuadro 1).
Los mecanismos involucrados en la produccién del dolor
pueden ser: 1) Desplazamiento, traccion y/o compresion
de estructuras: como sucede en los procesos ocupativos/
expansivos tumorales, hidrocefalias, abscesos cerebrales
o MAV; 2) Procesos Inflamatorios: sinusitis, otitis, proce-
sos dentales, meningitis, etc.; 3) Vasodilatacién: ocasiona
distension de los nociceptores generando descargas dolo-
rosas; tal como sucede en migrafias, hipertension arterial,
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Cuadro 1. Estructuras del SNC y Sensibilidad.

Insensibles al Dolor

Sensibles al Dolor

Craneo Intracraneales:
Plexos Coroideos Arterias Cerebrales y Durales
Epéndimo Nervios Cervicales Superiores y V,

Parénquima Cerebral
La mayor proporcién
de la Duramadre y la
Piaracnoides

IX, X
Senos venosos y venas emisarias
Una porcion de la duramadre de la
base

Extracraneales:
Arterias extracraneales
Oido medio y externo
Mucosas de senos nasales y
paranasales
Musculos del craneo y cuello

hipoglicemia entre otras; 4) Contraccion muscular: como
en las cefaleas tensionales por hipertonia sostenida de las
fibras musculares; 5) Teorias neuronales oneurogénicas:
tratan de explicar los fendmenos dolorosos no atribuibles a
las causas anteriores

HIPERTENSION INTRACRANEANA

Es consecuencia de la falla de los sistemas compensa-
dores ante un incremento de la presion del contenido intra-
craneano y que tiene el potencial de generar dafiosa veces
irreversible."® Se basa en la Doctrina de Monro-Kelly que es-
tablece que cualquier aumento en uno de los 3 volumenes
que ocupan el craneo solo puede ser compensado con la
disminucién de volumen de los demas componentes' (Fi-
gura 2). Esta relacion entre el continente (craneo) y el con-
tenido (tejido encefalico, LCR y sangre) genera una situa-
cion tal que un desbalance entre ambos, por incremento del
contenido o limitacion del continente, puede ocasionar HIC.
Los incrementos en la HCI tienen mdltiples causas y en la
infancia predominan los TCE, las hidrocefalias, las infeccio-
nes, los accidentes hipdxicos-isquémicos y las neoplasias
(Cuadro 2).”2Entre las causas se incluyen: 1) Hidrocefalia:
por un incremento en la produccion del LCR, falla en la cir-
culacién o defecto en la reabsorcion del LCR; 2) Procesos
Ocupativos/Expansivos: existe un incremento en el volu-
men de tejidos solidos o quisticos que ocupan espacios y
desplazan a otras estructuras; 3) Fenémenos Vasculares:
ruptura de vasos sanguineos que ocasionan hemorragias o
hematomas, como MAV aneurismas; o por obstruccion a la
circulacion como en las trombosis de las venas de drenaje
del SNC.

Cuadro 2. Estructuras involucradas y Cefalea.

Volumen Craneano

B Cerebro

M Sangre LCR

Figura 2. Componentes Porcentuales Intracraneanos.

Conceptos importantes son la distensibilidad (o com-
plianza) y la elastancia, siendo la primera la adaptabilidad
del sistema a los cambios y la segunda la respuesta a la
variacion de presion como consecuencia de los cambios de
volumen. Esta representa la resistencia o rigidez intracra-
neal y tiene caracter exponencial: en condiciones de baja
elastancia volumenes considerables ocasionan cambios mi-
nimos en la presion intracraneana y a la inversa: en condi-
ciones de alta elastancia cambios minimos pueden generar
cambios radicales en la PIC. Ello se relaciona a los cuadros
clinicos, se ven en la practica, de procesos importantes con
manifestaciones minimas o cuadros crénicos con descom-
pensacion aguda o rapida.’

CLINICA

Las manifestaciones se encuentran en relacion a la
edad, la velocidad de instalacion del proceso, la existencia
de fenémenos agravantes y la etiologia.' La forma clasica
de presentacion comprende: cefalea, vomitos, cambios con-
ductuales y alteracion en el nivel de conciencia (Cuadro 3)."

HIC EN LACTANTES

La falta de cierre de las suturas craneales facilita una
mejor adaptabilidad del craneo, permitiendo que grandes
modificaciones en el contenido craneano desarrollen escasa
sintomatologia. Muchas veces el crecimiento cefalico, por
encima de la norma para edad y sexo, orienta al problema
antes que el paciente manifieste sintomas o signos detalla-

Vascular Tejido Cerebral L.C.R Otras
MAV Neoplasia Hidrocefalias Hematomas
Aneurismas Encefalopatia Metabdlica Pseudotumor Cerebri Quistes
H.TA. Hipoxia / Isquemia Neoplasias del Plexo Coroideo Abscesos
Trombosis Meningitis Quistes aracnoideos Craneosinostosis
Convulsiones Encefalitis Mal funcionamiento de valvula de Neoplasias

Sx. Vena Cava Superior
Hipoxia

derivacion Neumoencéfalo
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Cuadro 3. Signos y Sintomas clinicos indicadores de Pro-
ceso Expansivo y/o Hipertension Intracraneal.

Sintomas Signos
Cefalea: Examen neurolégico anormal
Siempre en el mismo sitio y Edema de Papila
unilateral Signos de Focalizacion

Alteraciones visuales

Estigmas cutaneos
Manchas hipocrémicas
Manchas café con leche

Cambio en intensidad y/o fre-
cuencia
Debut sin antecedentes previos
Despierta a la noche
Matutina y diaria
Acompafada de signos neuro-
l6gicos
Vomitos:
No precedidos de nauseas
Sin causa aparente
En “proyectil”
Crisis Convulsivas
Macrocefalia
Cambios:
conductuales
de rendimiento escolar
Edad inferior a 5 afos

dos a continuacién: macrocefalia, letargia, irritabilidad, retra-
so en el desarrollo psicomotor y/o pondoestatural, paralisis
del vi par o alteracién en la mirada conjugada superior (sol
poniente).

HIC EN NINOS MAYORES

Producido el cierre de las suturas craneanas es mas
frecuente apreciar la triada de Cefalea: generalmente difu-
sa, constante, de preferencia matutina y con agravamiento
con maniobras de tipo Vansalva. Puede ser localizada si el
proceso produce traccién local del sistema vascular. Vomi-
tos: llamados “de origen central” clasicamente no precedi-
dos por nauseas, violentos de tipo “proyectil o escopetazo”.
Suelen ser mas frecuentes a la mafiana. Edema de Papila:
por aumento de la presién desde el espacio subaracnoideo
transmitida al nervio 6ptico, requiere de cierto tiempo para
desarrollarse y puede no apreciarse en cuadro agudo. Ade-
mas, diplopia, afectacion del vi par, alteraciones conductua-
les (en ocasiones el signo inicial), meningismo o torticolis
(tumores de fosa posterior) y alteraciones en la marcha.

ABORDAJE

La toma de datos personales, cuidadosa historia clini-
ca y examen fisico son la piedra angular del diagndstico, la
seleccion de métodos auxiliares y del enfoque terapéutico.
Con més razén cuando nos enfrentamos a la posibilidad de
una cefalea secundaria que conlleva capacidad de riesgo
vital o deterioro de la funcién neuroldgica.
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INTERROGATORIO EN LA CEFALEA POR HIC

Gran porcentaje del diagndstico se basa en esta parte y
es a ella a la que debe prestarse particular atencion y dedi-
car el tiempo que sea necesario para clarificar el cuadro. En
lineas generales las preguntas deben incluirlo que se des-
cribe a continuacion. &'

Tipo de Dolor: pulsatil, opresiva, puntada, en forma
de “descarga eléctrica”, etc. Las mas asociadas a HIC son
aquellas de tipo opresiva y constantes.

Evolucién del Dolor: las HIC tienen una evolucion de
tipo cronica progresiva (como se ven en los procesos tu-
morales, hidrocefalias, etc.) o de instalacion aguda como
aquellas que se presentan en los procesos infecciosos o
vasculares (trombosis, hemorragias).

Localizacion del Dolor: holocraneana, occipito frontal
y menos frecuentemente localizada. En los nifios pequefios
localizar la zona de dolor es una tarea muy dificil, dada la
escasa colaboracion y solo relata, si lo hace, con un escueto
“me duele”

Frecuencial/lntensidad: los incrementos en la frecuen-
cia e intensidad de las cefaleas son indicadores de HIC y
hecho casi constante en los procesos ocupativos.

Ritmo y Duracion: es llamativa la cefalea “que despier-
ta ala noche” o la que se presenta al despertar o levantarse
de la cama. Pueden ser continuas y perdurar independiente-
mente de las actividades u ocupaciones del nifio.

Signos o Sintomas Asociados: los vomitos no pre-
cedidos de nauseas (en proyectil), la asociacién de alte-
raciones neuroldgicas (compromiso visual, alteraciones de
la marcha, alteracién de la conducta, compromiso motor o
sensorial, crisis convulsivas, etc.), son orientadoras a HIC.

Agravantes o Desencadenantes: tienden a acentuar-
se con maniobras tipo Valsalva o en cambios posturales (pa-
sar de la posicion de decubito a la posicion erecta).

Efecto de la Medicacién: la falta de alivio con el trata-
miento analgésico convencional es una sefial de alerta y se
debe considerar HIC.

EXAMEN FiSICO EN LA CEFALEA POR HIC

Es determinante al realizar una aproximacion diagnos-
tica y de hecho mas del 90% de tumores cerebrales, tienen
datos positivos al examen fisico.'®"® Debe hacerse énfasis
en los aspectos descritos a continuacion.

Examen del Craneo: determinar PC ya que su eleva-
cion por encima de la norma es sugestiva de proceso expan-
sivo. Signo de Mc Ewen (sonido a olla cascada) su presen-
cia es sugerente de procesos ocupativos. Auscultar craneo,
oOrbitas y fontanelas ya que las MAV o fistulas, como la de
la Vena de Galeno, pueden ser detectadas por auscultacion
craneana.?®
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Signos Vitales: determinacion de la presién arterial
como causa o consecuencia de la HIC. La modificacion del
pulso y de la presion arterial son caracteristicas en la hi-
pertension endocraneana aguda. La mayoria de pacientes
presentan hipertension arterial moderada con disminucion
paulatina del pulso hasta llegar a bradicardia severa si el
proceso de HIC progresa?'

Estigmas Cutaneos: manchas café, hipocromicas u
otras habida cuenta de los sindromes neurocutaneos aso-
ciados a lesiones del SNC, dado el origen embriogénico
compartido de la piel y el sistema nervioso.?2%

Fondo de Ojo: su alteracién (edema de papila, falta de
latido venoso) habla de cuadro hipertensivo endocraneano.
Los cambios precoces consisten en borrosidad de los mar-
genes superior e inferior de la papila y congestién venosa
que puede acompafarse de ausencia del pulso venoso. Si
la causa de HIC persiste durante semanas, aumenta la bo-
rrosidad de los margenes y aparece una elevacién papilar
con aumento del tamarfio del disco.?

Pares Craneales: frecuentemente afectado el VI (mo-
tor ocular externo) cuyo largo trayecto hace que sea pasible
de sufrir las consecuencias de la HIC y se convierte en un
indicador precoz, aunque no buen localizador topografico de
la lesion. Otros pares afectados son el Il (Motor Ocular Co-
mun) y cualesquiera otros, sobre todo en los procesos que
afecten estructuralmente su origen en tallo cerebral.

Examen Motor y Sensitivo: déficit en la motilidad, al-
teraciones en el tono muscular o en los reflejos osteoten-
dinosos que pueden traducir anormalidad estructural o de
focalizacion de dafio neuroldgico.

Marcha y Examen Cerebeloso: la supremacia de pro-
cesos expansivos infratentoriales, en la infancia y en la fosa
posterior, hace que las alteraciones del equilibrio, marcha o
signologia cerebelosa, sean frecuentes.

Busqueda de Signos Meningeos: por compromiso de
pares craneales bajos 0 en procesos de tipo infeccioso.

Examen Mental: detallando las habilidades y caracteris-
ticas del lenguaje, los procesos cognitivos, cambios conduc-
tuales o de rendimiento académico, pautas de desarrollo, etc.

EXAMENES DE GABINETE

De haber ejecutado bien las consideraciones y pasos
anteriores, se podria tener una idea bastante acabada del
cuadro, de la etiologia y posible causa de la cefalea que
nos encontramos evaluando y podrian ser seleccionados los
estudios con mejor relacién costo/beneficio."’Los estudios a
considerar son los descritos a continuacién.

Examenes en Sangre: de rutina en sospecha de rela-
cion a procesos infecciosos, ingestion o abuso de farmacos,
toxicologia por metales u otros, colagenopatias.

LCR: por sospecha de procesos infecciosos del SNC
(meningitis, encefalitis, etc.); cuadros de presentacion agu-
da tales como las hemorragias o medicion de la presion in-
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tracraneana ante posibilidad de pseudotumor cerebri. Verifi-
car la existencia o no de procesos ocupativos, con aumento
de la PIC, antes de proceder a realizar la PL dada la posibi-
lidad de un cuadro catastréfico de enclavamiento con las ya
consabidas consecuencias.

Radiografia de Craneo: relegada a escasas indicacio-
nes: valoracion de suturas en las craneosinostosis, identifi-
cacién de procesos sinusales, calcificaciones o alteraciones
en silla turca

EEG: su escasa utilidad para el estudio de las cefaleas
ha sido mencionada en varios estudios,* si bien en la prac-
tica se observa, a menudo, la inclusién de este método de
estudio. La interpretacion del EEG en los nifios es dificil de
establecer, dada la variabilidad de los EEGs en diferentes
grupos etarios, dificultad para encontrar grupos de control
adecuados y al hecho de que un tipo de trazado en determi-
nada circunstancia o edad puede ser considerado anormal
y en otras no patolégico.?® Su uso podria ser considerado si
existe sospecha clinica de crisis convulsivas.

Imégenes: son perentorios en los casos de cefaleas
asociadas a clinica de HIC o examen con datos de localiza-
cion topografica, como lo report6 la Academia Americana de
Neurologia,? refrendado posteriormente en el subsecuente
reporte del 2000 y en el informe de Headache Consortium.?
En una serie de imagenes en nifios con cefaleas, indepen-
dientemente de su tipo (migraia, tensional, mixta, TCE, con-
vulsiones y otras) practicaron RMN en 483 pacientes, TAC
en 116 y ambas en 75. Se detectaron 97 imagenes anorma-
les (79 hallazgos casuales y 18 con lesiones ocupativas).
Cuando los pacientes fueron seleccionados por neurdlo-
gos conforme a criterios predictores,®sobre un universo de
1.175 nifos con cefalea, se encontraron 14 pacientes (2,3%)
con lesiones que requirieron intervencion quirdrgica vy, lla-
mativamente, todos ellos habian reportado anormalidades
al examen neuroldgico.® Por ello no estan indicadas ima-
genes, sin datos de alarma o examen neuroldgico normal,
en pacientes con cefaleas recurrentes.?' Respecto a cuando
solicitar los estudios conforme a Lewis,*' las podemos clasi-
ficar seguin su prioridad en Cuadro 4.

Cuadro 4. Solicitud de Estudios de Imagenes.

Urgente Mediana

Cefalea o vémitos al despertar
La peor cefalea de mi vida Cefalea focalizada siempre en el
Crdnica progresiva mismo lugar

Signos de focalizacién neurolégica Presencia de signos meningeos
Examen neuroldgico anormal

Edema de papila

Alteracién de los movimientos

oculares

Hemiparesia

Cefalea Aguda
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¢ ESTAMOS EN PRESENCIA DE UN PROCESO EXPAN-
SIVO?

En una serie que recopilé el sintoma inicial, en casos

de tumores del SNC, hasta el 62% referian cefalea como el
indicador precoz que gener6 la consulta, hecho constatado
en otras series. Medina y colaboradores desarrollaron un
trabajo determinando la probabilidad de concomitancia de
cefalea y proceso tumoral (Cuadro 5).32 El riesgo calculado
conforme a estos parametros es de 0.01% para los bajos,

0.4% para los intermedios y de 4% para los de alto ries-
go. En muchas ocasiones otros signos o sintomas lo con-
figuran las ocurrencias de crisis convulsivas, cambios en el
patron habitual de las cefaleas tanto en ritmo, periodicidad
e intensidad o las alteraciones en el fondo de ojo, afecta-
cion motora o sensitiva, mala coordinacion motora y reflejos
tendinosos anormales.*® Otros indicadores sospechosos de
proceso expansivo serian: cefalea de menos de un mes de
evolucion; ausencia de historia de migrafia en la familia; ha-
llazgos anormales al examen neuroldgico; alteraciones en la
marcha y presencia de crisis convulsivas.*

Cuadro 5. Riesgo y Probabilidad de Tumor del SNC. CONCLUSION
Clinica Probabilidad Riesgo
Cefalea no migrafiosa de més de 6 054 Las cefaleas pueden ser una clara sefial relacionada a
meses de evolucion como sintoma 2/10.000 Bajo los procesos de desarrollo de hipertensién endocraneana y
Unico y examen neuroldgico normal ' dentro de estos procesos se encuentran varios que son omi-
Mlgranla més examen neuroldgico 126/1.000  Intermedio nosos o amenazantes para 'Ia funcion neuroldgica o al sopor-
norma te vital. Por ello su presencia debe ser tomada con gran cui-
Cefalea de menos de 6 meses de dado para poder definir de manera clara la existencia o no del
evolucién, cefalea relacionada al suefio, cuadro y su etiologia de tal suerte a poder brindar una opcion
confusién, vomitos, ausencia de aura 1a8/100 Alto t st lab dad ibl . do d ta f
visual, ausencia de historia familiar de erapeu’ 'C?’ en a. reveda . posible, mejoran odees a. orma
migrafia, examen neurolégico anormal. el prondstico y calidad de vida del paciente a nuestro cuidado.
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ABSTRACT. Headaches are an entity with several presentations and can represent a series of polymorphic pathologies that
affect the CNS: infectious process within the CNS or elsewhere, occupying masses in the CNS, entities such as migraines and
even emotional or psychological afflictions. Despite their frequency, many times headaches are under diagnosed, and required
of an adequate physical exam and a good clinical history for the correct appreciation of the problem, diagnostic orientation and
a justified selection of studies that should help in clarify the problem, and defined treatment. A delay in focusing on the problem,
an omission in the clinical history or physical examination or wrongly use of auxiliary diagnostics tests could be the difference

that completely changed the prognosis of the patient under our care.
Keywords: Headache, Intracranial hypertension, Neoplasms.
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