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El infarto cerebral extenso está asociado a una alta
mortalidad. Aproximadamente 200,000 personas
mueren cada año en los Estados Unidos por esta
entidad.1,2

El efecto de masa y el cráneo hipertensivo, se-
cundarios al tejido cerebral muerto y al edema peri-
lesional son causa de síndromes de herniación
(cingular, amigdalina y uncal), los cuales producen
compresión y distorsión del tallo cerebral, además
de obstrucción de estructuras vasculares, lo cual

RESUMEN
Objetivo. Destacar la importancia de la hemicraniecto-
mía en el tratamiento del infarto cerebral extenso.
Diseño. Reporte de un caso y revisión de la literatura.
Sitio. Una UCI de un hospital de tercer nivel de aten-
ción.
Paciente. Una paciente del sexo femenino de 57 años
de edad fue ingresada a UCI para tratamiento de edema
cerebral severo.
Intervenciones. Ventilación mecánica, hemodilución
normal, nimodipina y manitol.
Mediciones y resultados principales. Una tomografía
de cráneo mostró infarto masivo del hemisferio domi-
nante. Se observó un deterioro rápido neurológico y se
efectuó una craniotomía izquierda extensa. En el posto-
peratorio se observó reestablecimiento hemodinámico y
días más tarde se retiró el ventilador artificial; la escala
de coma de Glasgow fue de diez.
Conclusión. La hemicraniectomía es un procedimiento
útil en el manejo del infarto cerebral agudo masivo.
Palabras clave: Hemicraniectomía, infarto cerebral ex-
tenso, hipertensión intracraneana, edema cerebral.

SUMMARY
Objective. To emphasize the value of hemicraniectomy
in the management of massive cerebral infarction.
Design. A case report and literature review.
Setting. An ICU of a tertiary care hospital.
Patient. A 57-year-old female patient admitted to the
ICU for management of severe brain edema.
Interventions. Mechanical ventilation, normal hemodilu-
tion, nimodipine and manitol.
Measurements and main results. A CT scan showed
massive dominant hemispheric infarction. A rapid neuro-
logic deterioration was observed and a large left craniec-
tomy was done. On the postoperative the reestablishment
of normal hemodynamics was observed, and days later
she was removed from artificial ventilation; Glasgow
Coma Score was ten.
Conclusion. Hemicraniectomy is a procedure useful in
the treatment of acute massive cerebral infarction.
Key words: Hemicraniectomy, extensive cerebral in-
farction, intracranial hypertension, cerebral edema.

condiciona mayor isquemia y edema. Estos fenó-
menos han sido demostrados en modelos experi-
mentales, estudios de autopsia y observaciones clí-
nicas.3-6 A pesar de los adelantos en el manejo
del edema cerebral y del cráneo hipertensivo, los
infartos cerebrales extensos se asocian a una
alta mortalidad por el mecanismo previamente
comentado.7,8

Presentamos una nueva alternativa terapéutica
para el tratamiento de estos enfermos.

CASO CLÍNICO

Enferma de 57 años que ingresó por cuadro de ce-
falea intensa, deterioro del estado de alerta y rigi-
dez de cuello.
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Con el diagnóstico de ruptura de aneurisma ce-
rebral, se practicó a su ingreso al hospital, tomogra-
fía axial computada de cráneo en donde se observó
hemorragia en valle silviano izquierdo, sangre en
cisternas de la base (figura 1) y al inyectarse medio
de contraste gran dilatación vascular en territorio
de cerebral media izquierda. En la panangiografía
cerebral se corroboró la presencia de aneurisma gi-
gante, en el territorio ya mencionado, observándo-
se además vasoespasmo grave (figura 2).

Posterior al estudio angiográfico se hizo más evi-
dente el deterioro del estado de conciencia presentan-
do además hemiparesia faciocorporal derecha. Por
este motivo ingresó al servicio de terapia intensiva.

A su ingreso a la unidad y con el diagnóstico clí-
nico de isquemia cerebral secundaria a vasoespas-
mo de arteria cerebral media izquierda se inició ma-
nejo con base en hemodilución normovolémica y
nimodipina intravenosa.

A pesar del tratamiento presentó deterioro rostro-
caudal rápidamente progresivo con la presencia de
coma profundo (Glasgow de 3), dilatación en plato
de ambas pupilas y paro respiratorio, motivo por lo
cual ameritó intubación orotraqueal, apoyo ventilato-
rio mecánico y manejo con hiperventilación contro-
lada y manitol. Además presentó estado de choque
refractario al manejo con dosis altas de dopamina y
adrenalina. Todo lo anterior en relación a síndrome
de enclavamiento.

Se practicó nueva tomografía axial computada de
cráneo en donde se observó gran infarto cerebral
en territorio de arteria cerebral media izquierda con
edema perilesional, desplazamiento importante de la
línea media, colapso del sistema ventricular y de
cisternas de la base (figura 3). Por lo anterior, y en
vista de la nula respuesta al tratamiento médico se
decidió practicar hemicraniectomía descompresiva.
Ésta consistió de craniectomía fronto-parieto-tem-
poro-occipital izquierda con plastia holgada de dura-
madre.

En el postoperatorio la enferma presentó estabi-
lización hemodinámica, siendo posible el rápido re-
tiro de aminas. Desde el punto de vista neurológico
recuperó en forma progresiva estado de alerta, fun-
ciones de tallo cerebral, automatismo respiratorio y
las pupilas regresaron a su tamaño normal respon-
diendo a estímulos luminosos. Se practicó nueva to-
mografía computada en donde se observó apertura del
sistema ventricular y cisternas basales, regreso de la
línea media, así como el gran defecto por la craniecto-
mía a través del cual se presentaba herniación del teji-
do cerebral infartado (figura 4).

Se retiró de ventilación mecánica y fue dada de
alta de la Unidad con Glasgow de 10 y en programa
de rehabilitación.

DISCUSIÓN

El vasoespasmo cerebral es una de las complica-
ciones más temidas en la hemorragia subaracnoi-
dea por ruptura de aneurisma.

Éste se asocia a disminución de flujo sanguíneo
cerebral e isquemia; cuando el flujo sanguíneo ce-
rebral en la zona de vasoespasmo es menor de 15
mL/100 g de tejido cerebral/minuto evoluciona a in-
farto cerebral.9,10

Figura 2. Angiografía cerebral en donde se observa
aneurisma gigante y vasoespasmo cerebral.

Figura 1. Tomografía axial computada en donde se
observa hemorragia subaracnoidea y hematoma en
valle silviano izquierdo.
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Los infartos en territorio de la arteria cerebral me-
dia, ya sea por obstrucción o vasoespasmo, tienen
una mortalidad del 5% al 33%, observándose ma-
yor mortalidad en pacientes jóvenes los cuales tie-
nen una capacidad disminuida de acomodar el in-
cremento del volumen cerebral a diferencia de los
ancianos que por atrofia cortical e hidrocefalia ex-
vacuo pueden compensar de una manera más ade-
cuada el incremento de la presión intracraneana.2

El deterioro rostrocaudal en estos pacientes pue-
de ser rápidamente progresivo y llevar a la muerte al
paciente por la compresión del tallo cerebral.

De esta manera los principios básicos en el ma-
nejo de un paciente con infarto cerebral extenso son:

1) preservar la vida
2) prevenir la extensión del infarto y la compresión

del tallo cerebral
3) prevenir complicaciones sistémicas, y
4) en caso de sobrevida rehabilitar al enfermo.11

Las medidas terapéuticas encaminadas al pri-
mero y segundo punto como:
a) mantenimiento de presión de perfusión cerebral
b) hiperventilación controlada
c) manitol
d) difenilhidantoína
e) nimodipina en infusión
f) 21-aminoesteroides
g) hemodilución
h) antioxidantes

El uso de barbitúricos, propofol y etomidato son
inefectivas en la mayoría de los pacientes con infar-
tos cerebrales extensos.11-13

El incremento de la presión intracraneana es la
causa principal de los síndromes de herniación y
muerte, por este motivo la idea de retirar hueso cra-
neano para aliviar la presión intracraneana es uno
de los principios neuroquirúrgicos más antiguos,14

de esta manera, la craniectomía descompresiva ha
sido descrita en pacientes con encefalopatía por
plomo,15 síndrome de Reye16 y traumatismo craneo-
encefálico,17 con resultados variables y sin que
haya sido aceptada de manera universal.

El fracaso de esta técnica en las situaciones ya
comentadas puede deberse a que el edema cere-
bral es generalizado.18

Por otro lado, la craniectomía descompresiva de
fosa posterior con resección de tejido es amplia-
mente aceptada en casos de infartos y hemorragia
cerebelosos.19,20 La hemicraniectomía descompre-
siva, desde el punto de vista teórico resulta efectiva
en casos de edema o infartos cerebrales hemisféri-
cos por las siguientes razones:
1) El efecto de masa es unilateral, por lo tanto, la

hemicraniectomía corrige el desplazamiento ce-
rebral y la presión sobre estructuras rostrales y
tallo cerebral, al favorecer el desplazamiento
del tejido cerebral necrótico fuera de la cavidad
craneal.

2) En casos de infarto cerebral extenso, el tallo ce-
rebral habitualmente está indemne, al evitar su
compresión y daño isquémico secundario, su
función e integridad anatómica se preserva.

3) Al no existir problema de drenaje venoso es poco
probable de que se presente edema expansible
en el tejido cerebral herniado fuera de la cavidad
craneana.

Figura 4. Tomografía axial computada en donde se
observa craniectomía amplia con herniación de cerebro
infartado. Apertura de sistema ventricular y regreso de
la línea media.

Figura 3. Tomografía axial computada en donde se
observa infarto cerebral extenso con edema cerebral y
efecto de masa. Colapso del sistema ventricular ipsilateral
y desplazamiento de la línea media.
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4) Al aliviar el incremento de presión intracranea-
na se hace más efectiva la presión de perfu-
sión cerebral y de esta manera se limita el
daño isquémico.

5) Se presenta notable mejoría de la distensibilidad
cerebral, lo cual es reflejo de la diminución de la
presión intracraneana y del incremento del flujo
sanguíneo cerebral.
En 1956 Scarcella reportó que la resección de

tejido cerebral necrótico mejoraba la sobrevida de
pacientes con infartos cerebrales extensos,21 12
años después Greenwood corrobora sus hallaz-
gos,22 en 1974 y 1981 Ivamoto y Renganchary res-
pectivamente describieron a la hemicraniectomía
como tratamiento alterno a la resección de tejido
cerebral necrótico con buenos resultados postope-
ratorios.23,24

Posterior a esto se han reportado en la literatura
nueve series de hemicraniectomía en pacientes
con infarto cerebral extenso y deterioro neurológico
grave como el caso descrito en este artículo, con
una sobrevida en conjunto del 83%.25

Hay que tomar en consideración que todos los
pacientes que fueron sometidos a hemicraniecto-
mía presentaron deterioro rostrocaudal rápidamen-
te progresivo, anisocoria, pupilas en plato y estado
de coma profundo, eventos que presagiaban muer-
te inminente de los pacientes.25

En la mayoría de los reportes la hemicraniecto-
mía se ha practicado cuando el infarto afecta el he-
misferio no dominante, este es uno de los pocos
reportes de la literatura en el cual se practicó el
procedimiento cuando el afectado fue el hemisferio
dominante.

En relación a la técnica quirúrgica, los autores
concuerdan que la hemicraniectomía debe ser am-
plia y en la mayoría de los casos no se practica re-
sección del tejido cerebral necrótico.

Se ha practicado en niños y adultos, describiendo
la mayoría de los autores de que su mayor efectivi-
dad se observa en pacientes menores de 50 años.25

Recientemente Schwab aplicó la técnica de he-
micraniectomía en seis pacientes con encefalitis
por Micoplasma pneumoniae y herpes simple que
presentaban cráneo hipertensivo grave y nula res-
puesta al tratamiento médico, sus resultados fueron
satisfactorios, encontrando recuperación completa
con mínimas secuelas neurológicas en todos sus
enfermos con periodo de seguimiento de cuatro
meses a tres años.26

En el caso reportado, fue significativa la recu-
peración hemodinámica, neurológica y funcional

de la enferma una vez que se llevó a cabo el pro-
cedimiento quirúrgico. Con base en nuestra expe-
riencia y a lo reportado en la literatura recomenda-
mos que todo intensivista que maneja pacientes
neurológicos graves debe tener en cuenta esta al-
ternativa terapéutica cuando fracasa el manejo
convencional de enfermos con infartos cerebrales
extensos, con deterioro rostrocaudal rápido y ries-
go inminente de muerte.

CONCLUSIONES

1. La hemicraniectomía es una técnica útil en pa-
cientes con infarto cerebral unilateral extenso.

2. Se indica cuando la terapéutica médica fracasa
para el manejo del edema cerebral y el cráneo
hipertensivo grave, sobre todo cuando éste se
acompaña de síndromes de herniación.

3. Este procedimiento cumple con los objetivos 1 y
2 del manejo del paciente con evento vascular
cerebral.

4. En la literatura ha sido avalada por varios estu-
dios clínicos.

5. Últimamente se ha descrito su utilidad en entida-
des inflamatorias e infecciosas del sistema ner-
vioso central, cuando cursan éstas con edema
cerebral y cráneo hipertensivo no controlable.
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