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RESUMEN
Los tumores cerebrales son una causa frecuente

de síndrome de hipertensión intracraneal, manifestado
clínicamente mediante cefalea, náuseas, vómitos y alte-
ración del nivel de conciencia. El signo característico
de la hipertensión intracraneal es el papiledema. Otras
manifestaciones dependen de la localización del tumor,
presentándose en forma de focalidad neurológica y cri-
sis epilépticas.

Las causas de la hipertensión intracraneal de ori-
gen tumoral son el propio efecto de masa del tumor, el
edema perilesional, la posibilidad de que se produzca
una hemorragia intratumoral y la hidrocefalia por obs-
trucción en la circulación del líquido cefaloraquídeo.
Los tratamientos que se aplican, sean de tipo médico o
quirúrgico, actúan sobre estas causas.

Palabras clave. Hipertensión intracraneal. Tumor
cerebral.

ABSTRACT
Brain tumours are a frequent cause of intracraneal

hypertension syndrome, clinically manifested by
headache, nausea and vomiting, and a decrease in the
level of consciousness. The keypoint sign of
intracraneal hypertension is papilloedema. Other
manifestations depend on the localization of the
tumour, appearing as neurological focality and
seizures.

The causes of intracranial hypertension of
tumoural origin are the mass effect of the tumour, brain
edema, the possibility of intratumoural haemorrhage
and hydrocephalus caused by obstruction in the
circulation of cerebrospinal fluid. The treatments
employed, medical or surgical, act against these
causes.

Key words. Intracranial hypertension. Brain
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INTRODUCCIÓN
La presión intracraneal se considera

normal cuando se mantiene entre 10 y 15
mm de Hg en adultos, medida en decúbito,
a nivel del foramen de Monro; teniendo
una forma de onda pulsátil debida a los
ciclos cardíacos y respiratorios1. Según la
teoría de Monro-Kellie la presión intracra-
neal depende del volumen de sangre intra-
craneal, el volumen de LCR y el volumen
de parénquima cerebral. Si se produce un
aumento de alguno de éstos, inicialmente
se desencadena un mecanismo compensa-
torio (Compliance) de reducción de volu-
men de los otros, una vez que este meca-
nismo se descompensa se produce una
elevación de la presión intracraneal, pro-
duciéndose el cuadro clínico de hiperten-
sión intracraneal.

De los procesos neoformativos intra-
craneales, las lesiones de origen metastáti-
co son las más frecuentes, seguidos de los
glioblastomas multiformes. Un 20-40% de
pacientes con cáncer van a desarrollar
metástasis cerebrales. Las metástasis cere-
brales más frecuentes son las de pulmón,
mama y melanoma2.

MECANISMO DE PRODUCCIÓN DEL
CUADRO DE HIPERTENSIÓN
INTRACRANEAL EN TUMORES
INTRAPARENQUIMATOSOS
AGRESIVOS

Se va a considera tumor agresivo aquel
originado en el encéfalo o sus cubiertas y
anexos con alto grado de malignidad (gra-
dos III y IV de la OMS) y a las lesiones
metastásicas.

El mecanismo de producción de hiper-
tensión intracraneal puede ser debido a:

– Efecto masa del propio tumor. Son
lesiones ocupantes de espacio (LOE) que
producen un incremento de volumen
parenquimatoso.

– Edema cerebral alrededor de la
lesión. Generalmente se trata de un edema
vasogénico por lesión de la microvascula-
tura cerebral con alteración de la barrera
hemato-encefálica3,4. En los estudios de
neuroimagen es característica la forma “en
dedos de guante” alrededor de la lesión5.

– Sangrado tumoral. Puede ser la forma
de presentación de una neoplasia cerebral.
Lo más frecuente es la hemorragia intrapa-
renquimatosa, observándose tanto en tumo-
res malignos primarios6,7 como en metásta-
sis7. La hemorragia intratumoral sucede más
frecuentemente en metástasis que en tumo-
res primarios, siendo el glioblastoma multi-
forme el tumor cerebral primario con mayor
índice de sangrado. Las metástasis con
mayor incidencia de sangrado son, por este
orden, de coriocarcinoma, melanoma, carci-
noma renal y carcinoma broncogénico8,9,
aunque también se han descrito otras, como
en el caso del carcinoma de próstata10. Tam-
bién se han descrito hemorragias intraven-
triculares7, subaracnoideas11, hematomas
subdurales12 y epidurales13,14. Se han descrito
casos de hemorragias intratumorales tras
tratamientos mediante radiocirugía15.

– Bloqueo de circulación de LCR pro-
duciéndose hidrocefalia. Puede ser no
comunicante si el bloqueo se produce en
cualquier punto del sistema ventricular, o
comunicante si lo que está impedido es la
reabsorción del líquido cefaloraquídeo,
como sucede en la carcinomatosis menín-
gea o tras cirugía de tumores primarios
cerebrales16.

– Infiltración tumoral o trombosis de
senos venosos intracraneales17. Se produce
un incremento de la presión venosa cere-
bral, pudiendo producirse edema e incluso
infartos hemorrágicos en parénquima
cerebral.

CUADRO CLÍNICO
La cefalea es el síntoma más frecuente,

ocurriendo en un 54% de pacientes18. Suele
ser de tipo opresivo, holocraneal (aunque
con frecuencia se localiza en regiones fron-
tal y occipital), se agrava con el decúbito y
durante la noche, pudiendo llegar a des-
pertar al paciente por la noche; esto se
debe al aumento de la presión hidrostática
en el compartimiento intracraneal y al
aumento de la pCO2 durante el sueño por
hipoventilación, que induce una vasodila-
tación cerebral.

El parénquima cerebral carece de
receptores nociceptivos, no siendo sensi-
ble al dolor por sí mismo, así que la cefalea
obedece a las siguientes causas: hiperten-
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sión intracraneal, invasión o compresión
de estructuras sensibles al dolor (dura,
vasos sanguíneos, periostio) y a trastor-
nos visuales. 

Las náuseas y vómitos aparecen en un
40% de pacientes y clásicamente se descri-
ben los vómitos como “en escopetazo”, es
decir, sin estar precedidos de vómitos. Esto
se debe a una hipersensibilidad del área
postrema o área del reflejo del vómito loca-
lizada en el tronco cerebral cuando se eleva
la presión intracraneal. En ocasiones los
vómitos se asocian a alivio de la cefalea,
posiblemente debido a la hiperventilación
producida durante el acto del vómito19.

Signos focales neurológicos se presen-
tan en un 68% de los casos de tumores cere-
brales y van a significar clínicamente en qué
región encefálica se haya situada la lesión,
siendo el más frecuente la hemiparesia. Los
signos focales se exponen en la tabla 1.

Las crisis convulsivas en pacientes con
tumores cerebrales suponen aproximada-
mente un 20% de los casos de pacientes
con crisis epilépticas mayores de 20 años.
Un 30-40% de pacientes con tumores cere-
brales van a presentar crisis epilépticas
durante el curso de su enfermedad.

La afectación de pares craneales tam-
bién es frecuente en caso de hipertensión
intracraneal, siendo el VI par el que se
afecta con mayor frecuencia.

El papiledema se cree que es debido a
un éxtasis en el flujo axoplásmico del ner-
vio óptico20. La hipertensión intracraneal
frecuentemente produce congestión veno-
sa retiniana, con dilatación capilar y
edema extracelular y en estados más avan-
zados se produce una elevación del disco
óptico por edema y posteriormente hemo-
rragias retinianas. El aspecto es similar a
una neuritis óptica en el examen de fondo
de ojo, aunque ésta produce mayor pérdi-
da de agudeza visual y dolor orbitario. El
papiledema no produce defecto de agude-
za visual o reducción de campo visual
hasta que está muy avanzado (en forma de
aumento de la mancha ciega).

La disminución del nivel de conciencia
se debe al síndrome de herniación cere-
bral denominado “deterioro rostro-cau-
dal”, cuyo mecanismo inicial es la compre-
sión del diencéfalo, encontrándose el
paciente confuso y menos alerta de lo
habitual. El ritmo respiratorio es normal o
con patrón de Cheyne-Stokes, la respuesta
motora puede ser de localización de estí-
mulo, flexión de retirada o hipertonía con

Tabla 1. Signos focales neurológicos.

LOCALIZACIÓN CLÍNICA
TUMORAL

Lóbulo frontal Cambios en el comportamiento (variando entre el psiquismo aplanado y la 
moria frontal).
Pérdida de control de esfínteres.
Pérdida de fuerza en extremidades.

Lóbulo parietal Pérdida de discriminación de formas y sensibilidad.
En hemisferio dominante pérdida de reconocimiento derecha-izquierda, 
agrafia, alexia, acalculia (síndrome de Gerstmann).

Lóbulo temporal Trastorno de memoria.
En el hemisferio dominante trastorno del lenguaje (disfasia sensorial, motora 
y mixta).

Lóbulo occipital Trastornos visuales (hemianopsia, discromatopsia, ceguera cortical, agnosia 
visual).

Cerebelo Ataxia.
Dismetría.
Disdiadococinesia.
Nistagmus.

Tronco cerebral Alteración pares craneales.
Trastornos sensitivos y motores.
Disminución de nivel de conciencia.
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rigidez de decorticación. Si el cuadro pro-
gresa, se produce una afectación progresi-
va del mesencéfalo, puente y bulbo raquí-
deo, con disminución de nivel de
conciencia hasta el coma, abolición de
reflejos de tronco (oculocefálicos y óculo-
vestibulares), cambios en el patrón respi-
ratorio, respuesta motora en descerebra-
ción, alteraciones pupilares y finalmente la
muerte por parada cardío-respiratoria
debido a enclavamiento amigdalar.

Si se produce un desplazamiento asi-
métrico de los hemisferios cerebrales, el
cuadro clínico se debe a la herniación
uncal, con anisocoria por dilatación de la
pupila ipsilateral al proceso neoformativo
mediante un mecanismo de compresión
del III par craneal, disminución progresiva
del nivel de conciencia y respuesta motora
asimétrica, iniciamente contralateral a la
lesión, aunque posteriormente puede
hacerse ipsilateral o bilateral. La progre-
sión de la hipertensión intracraneal con-
duce a la muerte por el mismo mecanismo
de deterioro rostro-caudal21,22.

Las lesiones localizadas en fosa poste-
rior producen compresión del cerebelo y
troncoencéfalo, manifestándose con cefa-
lea, náuseas y vómitos, marcha tambalean-
te, dismetría, alteraciones de la mirada
(nistagmus) y disartria. Si se produce
incremento de la presión en la fosa poste-
rior se afectan los reflejos troncoencefáli-
cos y finalmente se produce el fallecimien-
to por enclavamiento amigdalar22,23.

DIAGNÓSTICO
El síndrome de hipertensión intracra-

neal se sospecha por el cuadro clínico.
Muchas veces la única manifestación es la
cefalea, siendo importante reconocer las
características de la misma para realizar
las pruebas radiológicas oportunas para
su correcto diagnóstico24. La presencia de
focalidad neurológica orienta hacia la loca-
lización topográfica de la lesión.

Cuando se sospecha una lesión ocu-
pante de espacio por el cuadro clínico del
paciente, el siguiente paso es la realización
de estudio de neuroimagen mediante la TC
y la RNM25.

La TC craneal realizada de forma urgen-
te, basal y con contraste, permite el diag-

nóstico de la mayoría de las lesiones intra-
craneales de origen tumoral causantes de
hipertensión intracraneal, así como de otras
alteraciones intracraneales que contribuyan
al cuadro clínico, como edema peritumoral,
hidrocefalia o procesos hemorrágicos.

La RNM con contraste paramagnético
(gadolinio) es superior a la TC en el diag-
nóstico de lesiones en fosa posterior y
supera a la TC en su resolución y en la
capacidad de obtención de imágenes mul-
tiplanares. La RNM por espectroscopía se
ha demostrado útil para diagnosticar
tumores primarios o metástasis, planificar
el tratamiento y evaluar el resultado del
tratamiento aplicado26.

La tomografía por emisión de positro-
nes (PET) también se ha manifestado útil
en el diagnóstico inicial y recidivas de
tumores cerebrales, poniendo de mani-
fiesto el metabolismo de las lesiones cere-
brales27,28. 

TRATAMIENTO MÉDICO
Comienza con medidas generales como

el aporte de oxígeno suficiente, manteni-
miento de una tensión arterial dentro de
límites normales y adecuar el metabolismo
de la glucosa.

Los diuréticos osmóticos, como el
manitol, son la forma más rápida y efectiva
de disminuir el volumen de agua tisular29.
Se emplea en solución del 20% en dosis
entre 0,25 y 1 gr/kg/peso.

La acetazolamida es un inhibidor de la
anhidrasa carbónica que ha sido empleada
para el tratamiento de las elevaciones agu-
das de la presión intracraneal (Ondas “pla-
teau” de Lundberg), manifestadas en
forma de cefalea al asumir el paciente la
posición erecta. Se administra a dosis de
250 mg dos o tres veces al día30.

Los esteroides comenzaron a introducir-
se como tratamiento para el edema cerebral
en la década de 196031. Su mecanismo de
actuación no es bien entendido, aunque se
sabe que reducen la producción de LCR32,33.
También se ha sugerido un efecto directo
sobre el endotelio celular, restaurando la
función de permeabilidad normal34 y redu-
ciendo la formación de radicales libres, res-
ponsables de la peroxidación de la membra-
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na lipídica celular35,36. La dexametasona es el
fármaco clásicamente empleado37, adminis-
trado por vía oral o intravenosa. Se emplea
una dosis de carga de 10 mg por vía intrave-
nosa, seguido de dosis de 4 mg cada 6 horas
por vía oral o intravenosa38. Este tratamien-
to debe individualizarse en cada paciente,
ya que la dosis debe incrementarse o dismi-
nuirse en relación con la respuesta clínica o
la aparición de efectos secundarios, siendo
los más frecuentes hiperglucemia, edemas
en extremidades, trastornos psiquiátricos y
síndrome de Cushing39.

Se ha probado la administración inters-
ticial intraparenquimatosa de dexametaso-
na con polímeros que producen una libe-
ración controlada en regiones adyacentes
a tumores cerebrales malignos40. También
se han introducido como sustitutos de los
corticoides el ACTH41 y sus análogos, como
el tetracosáctido42 para el tratamiento del
edema perilesional.

Las nuevas terapias contra los gliomas
de alto grado incluyen moléculas inhibido-
ras de la tirosina kinasa (TKIs) que bloque-
an el receptor de membrana del factor de
crecimiento epidérmico (EGFR), que se
encuentra disregulado y sobreexpresado en
la mayoría de los gliomas malignos. El gefi-
tinib (ZD1839), un inhibidor reversible de
tirosina kinasa, se encuentra actualmente
en fase II de estudio, mostrando una buena
tolerancia, pero con modesta eficacia43.

La terapia viral en el tratamiento de
gliomas de alto grado, bien introduciendo
el agente vírico directamente en el seno
del tumor con finalidad citolítica, o como
vector para terapia genética se encuentran
en fase de investigación con resultados
prometedores44-46.

Los fármacos antiepilépticos se emple-
an cuando se han producido crisis epilép-
ticas en pacientes con neoplasia cerebral.
La elección del fármaco será en función del
tipo de crisis que presente el paciente
(generalizadas o parciales).

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
La extirpación tumoral es el procedi-

miento quirúrgico con mayor éxito a la
hora de resolver el cuadro de hipertensión
intracraneal secundario a un proceso
expansivo cerebral.

Harvey Cushing fue el primer neurociru-
jano que sistematizó la clasificación de los
tumores cerebrales, con más de 2.000
pacientes intervenidos; además mejoró la
estandarización de la técnica quirúrgica
(mediante exploración del hemisferio cere-
bral y descompresión subtemporal), consi-
guiendo una drástica reducción de la morta-
lidad y morbilidad de la cirugía cerebral47,48.

Se puede lograr una resección amplia en
el caso de tumores primarios bien delimita-
dos o cuando no se localizan en áreas elo-
cuentes del cerebro; en caso de tumores
extensos y con afectación de áreas elocuen-
tes, una resección parcial (debulking) del
componente sólido y porciones necróticas
o quísticas permite mejorar la calidad de
vida y prolongar la supervivencia del
paciente, incluso tras reintervenciones49. El
objetivo y el reto es conseguir la mayor
resección posible sin incrementar el déficit
neurológico del paciente50-52. El empleo de
técnicas microquirúrgicas mejora la capaci-
dad del cirujano para realizar resecciones
más extensas y con menos riesgo para el
paciente53. Actualmente a la habilidad qui-
rúrgica hay que añadir los recientes progre-
sos en las técnicas de neuronavegación y
robótica como apoyo a la hora de realizar
cirugías menos invasivas, más seguras y
con menos riesgos para el paciente.

En algunas situaciones puede indicarse
reintervención de tumores primarios
malignos, siempre en pacientes seleccio-
nados cuyo tumor se encuentre en un
lugar accesible a cirugía y con mal pronós-
tico a corto plazo, siendo posible además
la implantación local de agentes quimiote-
rápicos, como la carmustina54,55.

Para el tratamiento de los tumores pri-
marios cerebrales malignos, de forma ini-
cial o en recidivas, también se empleado la
braquiterapia, con implantación de I-
12556,57; la fototerapia mediante la acumula-
ción de agentes fotosensibles citotóxicos
en el tejido tumoral de forma experimen-
tal58,59; la hipertermia local y la combina-
ción de algunos de estos procedimientos60.

En el caso de tumores primarios es
imposible conseguir una extirpación total,
no así en lesiones metastásicas, ya que es
posible encontrar un plano de disección
entre la lesión y el parénquima cerebral.
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Hoy en día se emplean diversos métodos
para realizar la disección del tejido tumo-
ral del parénquima sano con el menor
daño cerebral posible61.

El tratamiento quirúrgico de las metás-
tasis cerebrales se indica cuando son úni-
cas, accesibles a la cirugía, con buen esta-
do neurológico y general (Karnofsky ≥70) y
sin signos de enfermedad sistémica, prosi-
guiéndose tratamiento radioterápico2.

La evacuación quirúrgica de hemato-
mas se aplica en pacientes que presentan
hemorragias lobares accesibles a cirugía,
permitiendo un recuperación mejor y más
rápida6,7.

La biopsia tumoral puede realizarse
mediante mínimos abordajes y realmente
no se trata de una intervención encamina-
da a resolver el proceso mediante cirugía,
sino más bien a obtener una muestra de
tejido con la finalidad de realizar un diag-
nóstico histológico de la lesión. En ocasio-
nes se ha empleado el procedimiento este-
reotáxico para la implantación de I-125 en
braquiterapia57.

La indicación de una derivación de
líquido cefaloraquídeo tiene lugar cuando
se produce hidrocefalia. Puede ser tempo-
ral mediante la implantación de un drenaje
externo, o permanente, mediante la
implantación de un shunt de LCR (deriva-
ción ventrículo-peritoneal o ventrículo-
atrial). Las modernas técnicas neuroen-
doscópicas han cobrado fuerza en el
campo de la neurooncología ya que permi-
ten, mediante mínimos abordajes, realizar
extirpaciones tumorales, biopsias y deri-
vaciones de líquido cefaloraquídeo
mediante ventriculostomías62,63 o implanta-
ción de stents64. En el caso de la carcino-
matosis meníngea no es recomendable la
implantación de un sistema derivativo, ya
que favorece la diseminación tumoral, ade-
más la hidrocefalia puede resolverse con
radioterapia y quimioterapia administrada
directamente en el líquido cefaloraquídeo
a través de un reservorio subcutáneo epi-
craneal tipo Ommaya65.

En ocasiones es necesario combinar
varios tratamientos quirúrgicos, como en
el caso de los tumores de región pineal y
fosa posterior, mediante extirpación o
biopsia y derivación de LCR63,66.

La radiocirugía estereotáxica se
emplea para el tratamiento de lesiones
metastásicas únicas o múltiples, bien cir-
cunscritas y de tamaño inferior a tres cen-
tímetros de diámetro67.
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