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Resumen

El trauma craneoencefdlico, segun la Organizacion Mundial de la salud, se estima que para el afio 2020 serd la tercera cau-
sa de morbimortalidad en el mundo. La hipertension intracraneal refractaria al manejo médico es la causante de la mayor
mortalidad en esta poblacion de pacientes. Existen diversas medidas para el control de la hipertension intracraneal, entre ellas
las quirdrgicas. La craniectomia descompresiva ha sido utilizada sistematicamente para tratar la hipertension intracraneal
secundaria al infarto cerebral, la hemorragia subaracnoidea, la hemorragia intracerebral y el trauma. Se hace una revision de
la literatura para describir los mecanismos fisiopatoldgicos de la lesion cerebral traumadtica, asi como también los tipos y las
indicaciones de este procedimiento.
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Abstract

Traumatic brain injury according to the World Health Organization estimates that by 2020 will be the third leading cause of
morbidity and mortality worldwide. Intracranial hypertension refractory to medical management is the cause of increased mor-
tality in neurotrauma. There are various measures to control intracranial hypertension, including surgical. Decompressive
craniectomy has been routinely used to treat intracranial hypertension secondary to cerebral infarction, subarachnoid hemorr-
hage, intracerebral hemorrhage and trauma. We review the literature to describe the mechanisms, types and indications for
this procedure.
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|ntroducci6n

La Organizacion Mundial de la Salud estima que,
para el afio 2020, el trauma craneoencefalico (TCE)
serd la tercera causa de morbimortalidad en todo el
mundo'. Anualmente, en los EE.UU. se producen cer-
ca de 1.7 millones de visitas en los servicios de ur-
gencias por este motivo de consulta, lo que conlleva
mas de 275,000 hospitalizaciones y 52,000 falleci-
mientos2. En paises como Colombia, donde la princi-
pal causa de muerte es la violencia, entre el 49 y el
70% corresponden a TCE. A pesar de que en las
estadisticas nacionales no exista una especificacion
para cada causa de TCE, se ha estimado su incidencia
por medio del estudio de las lesiones en accidentes
de transito, que a su vez proveen una gran cantidad
de casos®*. Para finales del afio 2010, el Instituto
Nacional de Medicina Legal y Ciencias Forenses de
dicho pais habia revelado una cifra total de 45,022
victimas de accidentes de transito, de las cuales
4471 (9.9%) sufrieron lesiones en la cabeza, que fue
el tercer lugar mas afectado después del politrauma
(lesiones en més de una regién anatomica aparte de
la cabeza) y del trauma de las extremidades®. De es-
tos casos, 1535 (34.3%) correspondieron a lesiones
fatales y 2936 (65.7%) a lesiones no fatales, con lo
cual se evidencia la alta tasa de mortalidad que ge-
nera el TCE secundario a esta causa*.

Con el pasar del tiempo, el manejo médico-quirur-
gico del TCE ha variado sustancialmente. En un prin-
cipio, todos los pacientes eran tratados fuera de la
unidad de cuidados intensivos sin emplear ningun
método de neuromonitoreo®, lo que resultaba en cifras
de mortalidad por encima del 60%. A partir de la dé-
cada de 1970, con la atencién de estos enfermos en
la unidad de cuidados intensivos y la introduccién de
nuevas técnicas de monitoreo, incluida la de la pre-
sion intracraneal (PIC), se logrd conocer en tiempo
real cada uno de los eventos fisiopatolégicos que
trascurren durante su evolucién, y se pudo tratarlos
de manera mas racional que con el manejo anterior,
dando lugar a lo que hoy en dia se conoce como
neurointensivismo del trauma craneal. Este ha logra-
do disminuir la mortalidad a cifras que oscilan de un
20 a un 45%3.

Hipertension intracraneal

La PIC elevada es la principal causa de muerte en
los pacientes con lesion traumatica cerebral vy

contribuye a la lesién cerebral secundaria si no es
correctamente manejada®. La teoria de Monro-Kellie
propone que el craneo rigido estd ocupado por tres
volumenes, que son sangre, cerebro y liquido cefalo-
rraquideo, y cualquier volumen adicional, como hema-
tomas, edema cerebral o hidrocefalia, resultara en un
aumento de la PIC cuando los desplazamientos com-
pensatorios de los volimenes primarios sean excedi-
dos’. La capacidad de almacenar hasta 150 cc del
nuevo volumen intracraneal sin un significativo incre-
mento en la PIC ocurre por desplazamiento de sangre
venosa hacia la circulacion general; el desplazamien-
to hacia fuera del liquido cefalorraquideo depende del
tiempo y de la edad del paciente’. Las personas ma-
yores tienden a presentar mas atrofia cerebral y de
esta manera reacomodan mayor cantidad de volu-
men, que lentamente se expande®. Las personas jo-
venes con procesos agudos, en su contraparte, se
convierten en sintomaticos mas rapido ante los
mismos procesos fisiopatoldgicos®. Las lesiones ocu-
pantes de espacio seran discutidas en la seccion
subsecuente y se asume que estas lesiones han sido
evacuadas quirdrgicamente. La autorregulacion cere-
bral anormal, el flujo sanguineo y el edema cerebral
persisten como causa de elevacién de la PIC".

Se ha demostrado en estudios clinicos que los pa-
cientes con trauma craneal y PIC mayor de 20 mmHg,
en particular cuando son refractarios al tratamiento,
tienen un peor prondstico clinico y son méas propen-
sos a presentar sindromes de herniacion cerebral.
Existe también evidencia reciente de que la presién
de perfusion cerebral por debajo de 60-70 mmHg se
asocia con una disminucién de la oxigenacion del
parénquima cerebral, alteracion del metabolismo y
peor pronostico™. El objetivo del neuromonitoreo y del
tratamiento es por lo menos mantener una perfusién
cerebral adecuada, la oxigenacion y el metabolismo,
y ademads limitar la progresion de la PIC elevada, los
fendmenos de desaturacion y el edema, entre otros'.

Cualquier incremento de volumen adicional por hi-
peremia o por la presencia de hematomas disminuira
el volumen de los otros componentes y conllevard un
incremento de la PIC (Fig. 1)". Cerca de un tercio de
los pacientes con lesién craneal difusa y la mitad de
aquellos que presentan masas intracraneales tienen
la PIC elevada™. La PIC tipica del adulto varia en un
rango de 5 a 15 mmHg, y los valores pedidtricos entre
0y 10 mmHg™®. La elevacién persistente de la PIC se
ha asociado con un pobre prondstico y la mortalidad
se relaciona directamente con el grado y la duracién
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Estado normal: PIC normal

Estado compensado: PIC estable

Estado descompensado: PIC elevada

I

Figura 1. Descripcion de la teoria de Monroe-Kelly. LCR: liquido cefalorraquideo; PIC: presion intracraneal; VA: volumen arterial; VV: volumen

venoso.

de la PIC elevada™. Cuando la PIC aumenta, la pre-
sion de perfusidn cerebral generalmente disminuye™®.

Sindromes de herniacion

Los cuatro tipos de herniacién mas frecuentes son
la subfalcina, la transtentorial (uncal), la axial (cen-
tral) y la amigdalina; cada una implica diferentes
estructuras y se asocia con sindromes clinicos es-
pecificos. Cualquier masa intracraneal expansiva
puede resultar en el incremento de la PIC y una
herniacién del tejido cerebral a través de las apertu-
ras durales y calvarias'®. La herniacién subfalcina o
cingulada usualmente resulta de una masa hemisfé-
rica expansiva en la fosa anterior y media, la cual
causa que el giro cingulado se hernie por debajo del
borde libre de la hoz del cerebro'®. Dependiendo del
grado de herniacion, una o ambas arterias pericallo-
sas pueden estar comprimidas, causando parapare-
sia. La herniacion transtentorial o uncal tipicamente
resulta de una masa expansiva en la fosa media o
temporal’. En la hernia del uncus, esta estructura
se hernia a través del borde libre de la tienda del
cerebelo, resultando en la compresion del tercer ner-
vio craneal homolateral y el pedunculo cerebral, con
hemiparesia contralateral’. La herniacion uncal tam-
bién puede producir compresion de la arteria cere-
bral posterior y dar lugar a infarto o isquemia occi-
pital. Las herniaciones central y amigdalina pueden
resultar de un incremento generalizado de la PIC o
de la presencia de masas supratentoriales; esta se
manifiesta como disminucidn del estado de concien-
cia, irregularidades respiratorias, hipertension y bra-
dicardia’™. La herniacién amigdalina también puede
estar asociada con masas de la fosa posterior y
resulta en un desplazamiento de las amigdalas ce-
rebelosas a través del foramen magno, comprimien-
do la médula oblonga y llevando finalmente a

depresion respiratoria®. Aunque estos son sindro-
mes clinicos bien definidos asociados a ciertas pa-
tologias, es necesario disponer de una tomografia
computarizada (TC) cerebral simple'.

Hipertension intracraneal y craniectomia
descompresiva

Diversos autores han hecho modificaciones quirtrgi-
cas para el manejo de la hipertensién endocraneal re-
fractaria, y asi se han implementado muchos tipos de
craniectomia descompresiva. Las variaciones de los
resultados en los estudios pueden explicarse por los
diferentes tipos de técnicas quirurgicas existentes®. En
este momento, la craniectomia frontotemporoparietal/
hemisferio craniectomia por el edema confinado a uno
de los hemisferios cerebrales y la craniectomia bifrontal
por el edema difuso son las intervenciones recomen-
dadas para corregir la hipertension intracraneal refrac-
taria®’. Las mejoras en las técnicas de craniectomia
descompresiva, apoyadas en una gran descompresion,
se han implantado para aumentar el efecto descompre-
sivo de la técnica, evitar las complicaciones quirdrgicas
y propiciar su buen manejo y evolucién?'. No obstante,
estos métodos son tentativamente experimentales,
pero en la mayoria de los reportes y las reducidas po-
blaciones de estudio estas experiencias son valiosas.
En la actualidad no existen pruebas definitivas respecto
a la eficacia de la craniectomia descompresiva en el
tratamiento del TCE?.

Los dos tipos de craniectomias:
hemicraniectomia y craniectomia bilateral

Al realizar el plan quirdrgico hay algunos factores
para tener en cuenta: la ubicacién, el hemisferio, el
tamafho de la descompresion, la técnica de la dura-
madre, el colgajo dseo, etc. La TC nos determinard
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la posicion (frontal, temporal, parietal u occipital) y el
hemisferio (unilateral o bilateral)??. Algunas indicacio-
nes para la hemicraniectomia descompresiva son las
lesiones unilaterales, tales como el edema unilateral,
las contusiones, la hemorragia extradural o subdural,
y la desviacién de la linea media; por otro lado, la
descompresion bifrontal se utiliza generalmente para
el edema cerebral difuso, sin cambio de la linea
media?.

Una vez adoptada la decision, debe tratarse al
maximo de hacer la eliminaciéon de hueso lo mas
grande posible. Se ha recomendado que el tamafio
de la descompresion debe ser, como minimo, de
14 cm (anteroposterior) por 12 cm (superoinferior) si
la intencion es realizar una craniectomia
frontotemporoparietal??.

La técnica ideal implica la eliminacién de hueso en
todo el hemicraneo. Los reparos anatémicos son la
raiz del hueso malar (que permite la identificacion del
suelo de la fosa temporal), el asterion (confluencia de
las suturas lambdoidea, occipitomastoidea y escamo-
sas, que indica la zona de transicién entre los senos
transverso y sigmoideo), el punto anatémico ubicado
por detrds de la sutura frontocigomatica y por debajo
del comienzo de la linea temporal superior (identifica
el pterion e indica la ubicacion de los I6bulos frontal,
temporal y orbitaria cavidades), el inion, la glabela y
la linea media (delinea el curso del seno sagital
superior)?'-2,

Incisiones cutaneas para la
hemicraniectomia descompresiva

Debido a que el objetivo es la exposicién de todo
el hemicraneo, deben realizarse dos tipos de incisio-
nes: incisién grande en signo de interrogacion inver-
tido frontotemporoparietal o incisién tipo L.G. Kempe
modificada, o incision de barra en T?'22,

Incision grande en signo de interrogacion
invertido frontotemporoparietal

Esta incisién es rapida y facil, pero tiene riesgo de
isquemia y de dehiscencia de la herida. Se inicia en
la regién pretemporal, contina posteriormente a lo
largo de la linea media de la inion, luego gira de forma
brusca al oido y paralela a una linea que se extiende
desde el inion hasta la raiz del hueso malar®. La in-
cisién debe bordear las partes superior y anterior de
la oreja lo mas cerca posible y ampliar 1 cm por de-
bajo de la raiz del hueso malar. Con esta incision, el

hemicraneo se expone en la linea media, a lo largo
de la linea del seno transverso. También permite una
gran exposicion de la fosa temporal. Hay que intentar
preservar la arteria temporal superficial, que asegura
un buen flujo de sangre al colgajo de piel. Ahora,
sobre el periostio puede practicarse una incision con
el uso de electrocauterio, y a continuacion puede ser
replegado el colgajo cutaneo?.

Incision tipo L.G. Kempe modificada o
incision en barraen T

Con esta incisiéon hay un mejor flujo de sangre a los
colgajos de piel, y por lo tanto un menor riesgo de
dehiscencia, en especial en la parte posterior de la
incision. La debilidad de la incision ya se ha descrito
previamente. En la piel cabelluda se realiza una inci-
sion en la linea media desde la insercion de la piel
cabelluda hasta el inion, y después de esto se crea
una extremidad a la incisién, que forma la «barra
en T» de 1-2 cm anterior al trago, y que se extiende
superiormente, 1 cm detras de la sutura coronal, has-
ta encontrar la incision sagital en la linea media?>?.

Colgajo 6seo para la hemicraniectomia
descompresiva

A nivel superior a la raiz del hueso zigomatico se
realiza un solo agujero de trépano, y de esta manera
se delinea el suelo de la fosa temporal. El asterion
debe exponerse al replegar el tejido hacia caudal,
suavemente; realizando esta maniobra pueden visua-
lizarse muy bien anatémicamente las porciones infe-
riores de los I6bulos temporal y occipital. Para evitar
el seno transverso es necesario estar al menos 1 cm
rostral al asterion. La sutura lambdoidea se cruza
cuando el colgajo 6seo se extiende posteriormente, y
a continuacion, la broca de perforacion se gira en
paralelo a Y, 1 cm medial a la sutura lambdoidea,
hasta llegar a un punto de 1 cm de la linea
media®*25.

Se hace el corte paralelo al seno sagital, atravesan-
do de nuevo la sutura. La perforacion continta hacia
la barra supraorbitaria y la craneotomia se continta
hacia delante incluyendo el suelo de la fosa frontal en
la mayor medida posible; hay que mantenerse lo més
cerca posible del borde orbitario. Se sigue haciendo
el corte posterolateralmente hacia la sutura frontoci-
gomatica y lo mas cerca posible del pterion. En este
punto, la cuchilla de corte se retira y se vuelve a
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insertar en el orificio de fresa en la raiz del hueso
malar?22s,

La segunda linea de corte se crea incluyendo el
suelo de la fosa temporal y se extiende tan lejos como
sea posible hacia la parte anterior de la punta tempo-
ral. El colgajo dseo se retira haciendo palanca con el
pterion como punto de apoyo®.

Apertura dural

Para este paso pueden utilizarse tres formas dife-
rentes de abrir la duramadre: en forma de estrella, en
forma de C o con una incision en cruz. La incision en
forma de C es una de las mas utilizadas para la aper-
tura de la duramadre, que va desde la punta temporal
del I6bulo temporal y se curva de nuevo cerca de
8 cm cruzando la cisura de Silvio, y termina en la
region frontal; de esta manera, los hematomas sub-
yacentes pueden ser evacuados. Una vez que se
garantiza la hemostasia, la duramadre puede colocar-
se de nuevo sobre la superficie del cerebro, y se
coloca un fragmento grande de sustituto dural sobre
la duramadre?.

Sustitutos durales y selladores

En el cierre de la duramadre pueden utilizarse es-
ponjas de gelatina absorbible (Gelfoam®, Pharmacia
& Upjohn, Kalamazoo, Michigan, EE.UU.), sustitutos
durales y selladores durales. Los sustitutos de dura-
madre estan disefiados para ser colocados como un
injerto laminar sobre defectos durales o suturado en
su lugar?®, Estos pueden ser tejidos autélogos, tales
como pericraneo o fascia lata, o sustitutos durales
artificiales derivados principalmente de tenddn bovino
(DuraGen®, DuraGen Plus®, Integra Life Sciences,
Plainsboro, New Jersey, EE.UU.; DuraMatrix®, Stryker,
Cambridge, Massachusetts, EE.UU.; TissuDura®,
Baxter Healthcare SA, Zurich, Suiza), y otros deriva-
dos de piel fetal bovina?e.

Con el objetivo de reforzar el reparado principalmen-
te de la duramadre o como adyuvantes de los sustitu-
tos durales pueden utilizarse los selladores durales,
como DuraSeal® (polietileno glicol de hidrogel, Con-
fluente Surgical Inc., Waltham, Massachusetts, EE.UU.),
Bioglue® (glutaraldehido, albimina bovina, Cryolife,
Kennesaw, Georgia, EE.UU.), Tissucol® (fibringeno
humano, trombina, albimina y aprotinina), Tisseel®
(fibrinbgeno humano, trombina y aprotinina, Baxter In-
ternational Inc., Westlake Village, California, EE.UU.),
Evicel® (fibrindgeno y trombina humanos, Johnson &

Johnson Wound Management, Ethicon Inc., Somervi-
lle, New Jersey, EE.UU.)?' y Seprafilm® (celulosa hialu-
ronato/carboximetil)?”.

Craniectomia descompresiva bilateral
Cierre de la piel

La piel se cierra sobre la esponja de gelatina ab-
sorbible o el sustituto dural o sellador utilizando Vi-
cryl® 2-0 (Ethicon, Johnson & Johnson Professionals,
Inc., Somerville, New Jersey, EE.UU.), y tipicamente
se utilizan grapas para cerrar la piel?®2°,

Gestion del colgajo 6seo en la
craniectomia

El colgajo 6seo en la craniectomia puede descar-
tarse, ser insertado en un bolsillo subcutaneo abdo-
minal en el cuadrante inferior izquierdo o conservado
en un banco de huesos?'*®. Las consecuencias de
descartar el colgajo 6seo son obvias, pues requiere
una craneoplastia con reconstruccion intraoperatoria,
haciendo mas costoso el procedimiento y sacrificando
la estética. En algunos centros prefieren desprender-
se de él y se apoya el uso de implantes protésicos de
metacrilato de metilo, sobre todo porque mas de la
mitad de los pacientes con lesién grave del sistema
nervioso central tienen procesos infecciosos sistémi-
cos de algun tipo?'. Cuando el colgajo dseo se
conserva en el interior del cuerpo, por lo general se
remodelan los bordes del hueso en algun grado. Por
lo tanto, mantener el hueso congelado en un banco
de huesos es una opcion sin riesgos de remodelacion
0sea y ofrece excelentes resultados cosméticos®.
Cuando el injerto 6seo autégeno no esta disponible
para la craneoplastia pueden utilizarse materiales sin-
téticos, tales como tantalio, Silastic®, titanio, acrilico
prefabricado, sustituto sintético del hueso u otro ma-
terial similar fabricado para su implantaciéon en el
cuerpod'.

Efectos de una mala técnica

Como se ha indicado anteriormente, la Craniectomia
Descompresiva (CD) es un procedimiento quirdrgico
que reduce el dafo secundario debido a un aumento
incontrolado de la PIC, pero no corrige la lesién prima-
ria®. La aplicacion de técnicas inapropiadas para CD,
tales como no suavizar los bordes éseos, no hacer la
extraccion de hueso lo més grande posible, realizar
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aproximaciones equivocadas como unica descompre-
sion subtemporal 0 solo descompresion frontotempo-
ral, puede generar lesiones cerebrales iatrogénicas e
incluso herniacién cerebral a través de la craniecto-
mia34, No ser fiel a la técnica descrita puede tener
resultados catastréficos y, en el peor resultado posible,
llevar a la muerte del paciente. Los resultados incon-
sistentes y las opiniones en conflicto sobre la CD pue-
den deberse a la variacion sustancial de su empleo?'.

Evidencia del uso de la craniectomia
descompresiva

Existen cuatro ensayos clinicos controlados publi-
cados hasta la fecha®-8, De ellos, el mas reciente,
publicado en 2016, incluyé 23 paises y una muestra
de 408 pacientes, y demostré que el uso de la
craniectomia descompresiva en la hipertension intra-
craneal refractaria disminuye la mortalidad, pero au-
menta el estado vegetativo, por lo cual se recomienda
valorar con cada paciente y sus familiares la utiliza-
cion de la técnica®.

Conclusion

La correcta mecanica del neurotrauma esté orienta-
da a ampliar el efecto de descompresion, prescindien-
do de las complicaciones quirdrgicas, y de esta forma
facilitar su eventual resolucion. La aplicacion de técni-
cas de descompresion inapropiadas puede representar
la muerte para el paciente. Aun hay opiniones encon-
tradas debido a la variacién en la aplicacién de la
técnica sustentada en este articulo. EI TCE es en un
problema de salud publica, ya que representa muchas
veces incapacidad en las personas que lo padecen por
la alta morbilidad y la mortalidad que a este le atafe,
debido a las lesiones que genera. La craniectomia
descompresiva es una estrategia neuroquirurgica prac-
tica que permite disminuir la PIC cuando han fallado
las medidas de primera linea para disminuirla.
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