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RESUMEN

Introduccion: La hipertension intracraneal influye negativamente en el prondstico del
traumatismo craneoencefalico grave. La craniectomia descompresiva constituye una opcion
de tratamiento.

Objetivo: Describir las controversias sobre el uso de la craniectomia descompresiva en la
hipertension intracraneal traumatica.

Adquisicion de la evidencia: Se realiz6 un estudio descriptivo a partir de una revisién
bibliografica en las bases de datos: PubMed, Scielo y EBSCO. Se seleccionaron los
articulos publicados, fundamentalmente, en los Gltimos cinco afios, en idioma espafiol o
inglés, que abordaron aspectos polemicos acerca de la utilizacion de la craniectomia
descompresiva en el manejo de la hipertension intracraneal traumatica. Se utilizaron los
métodos historico-logico, andlisis-sintesis e inductivo-deductivo.

Resultados: Es importante el empleo de la craniectomia descompresiva, como tratamiento

de la hipertension intracraneal refractaria, a terapia conservadora, en la lesion cerebral
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traumatica. A pesar de la heterogeneidad de los resultados obtenidos con este tratamiento,
se ha comprobado que disminuye la mortalidad en comparacion con los pacientes tratados
de manera conservadora. Ademas, en los estudios en los que se ha empleado de forma
precoz ha mejorado la incidencia de estados vegetativos.

Conclusiones: A pesar de que existen aspectos polémicos en las investigaciones revisadas
sobre este tratamiento, se concluye que la craniectomia descompresiva, aplicada de forma
precoz, es de utilidad en pacientes con hipertension intracraneal traumatica.

Palabras clave: craniectomia descompresiva; hipertension endocraneana; trauma

craneoencefalico severo.

ABSTRACT

Introduction: Intracranial hypertension negatively influences the prognosis of severe head
trauma. Decompressive craniectomy is a treatment option.

Objective: To describe the debates about the use of decompressive craniectomy in
traumatic intracranial hypertension.

Acquisition of evidence: A descriptive study was carried out based on a bibliographic
review in PubMed, Scielo and EBSCO. We selected Spanish or English articles addressing
controversial aspects about the use of decompressive craniectomy in the management of
traumatic intracranial hypertension, which were published mainly in the last five years. The
historical-logical, analysis-synthesis and inductive-deductive methods were used.

Results: The use of decompressive craniectomy, as treatment of refractory intracranial
hypertension, is a conservative therapy in traumatic brain injury. Despite the heterogeneity
of the results obtained with this treatment, it has been shown that mortality decreases
compared to patients treated conservatively. In addition, in the studies in which it has been
early used, the incidence of vegetative states has improved.

Conclusions: Although there are debateable aspects in the reviewed research on this
treatment, decompressive craniectomy is concluded to be useful, if early applied, in patients
with traumatic intracranial hypertension.

Keywords: decompressive craniectomy; intracranial hypertension; severe head trauma
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Introduccion

La extirpacion de partes del craneo tiene una larga historia que se remonta al periodo
neolitico. Hay evidencias arqueoldgicas de esta practica en varias culturas de Africa, Asiay
las Américas.®

Hipdcrates realizo la primera descripcion sistematica de la trefinacion, en la cual quedd
definida los criterios de su utilizacion. Theodor Kocher publico la primera descripcién
moderna de craniectomia descompresiva (CD) con el siguiente “preambulo” historico de la
venerada doctrina Monro-Kellie: “si no hay presion del liquido cefalorraquideo (LCR),
pero existe presion cerebral, entonces debe liberarse la presion. Lograrse abriendo el
craneo”.?® Harvey Cushing (1908), empleando la técnica publicada anteriormente por
Kocher, planted que la CD debia usarse para aliviar la hernia cerebral asociada con tumores
cerebrales. A su vez, Cushing informé la primera serie de casos sobre el uso de CD en el
contexto de la lesion cerebral traumatica en la que realizé una craneotomia subtemporal en
pacientes después de una lesion cerebral traumaética, de solo 15 pacientes, solo
2 sucumbieron a la lesion, lo que ha representado, tanto entonces como ahora, una mejora
notable en el prondstico sobre el curso natural esperado.®

La hipertension intracraneal (HIC) influye negativamente en el pronostico del
trauma craneoencefalico grave.® Entre un 10 % - 15 % de los casos, la HIC no responde
a la terapéutica convencional, lo cual se considera refractaria y se asocia a una elevada
mortalidad.® La HIC refractaria carece de terapia validada.(” Las opciones de tratamiento
incluyen: barbituricos, hipotermia, hiperventilacion profunda o CD, pero ninguna ellas

ha sido eficaz de manera concluyente.®9
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Segun el momento de la realizacion de la CD se reconocen dos tipos: primaria [durante la
evacuacion, habitualmente, de un hematoma subdural agudo (HSDA) asociado a edema
cerebral] y secundaria [cuando las medidas tradicionales para el control de la HIC han
fallado, y pudieron haber sido bifrontales o fronto-temporo-parieto-occipitales, uni- o
bilaterales].(0:11:12.13.14)

Con esta revision se persigue describir las controversias sobre el uso de la craniectomia

descompresiva en la hipertension intracraneal traumatica.

Estrategia de basqueda y criterios de seleccion

Se realiz6 la badsqueda de articulos en revistas de las bases de datos: PubMed, Scielo y
EBSCO. Las palabras clave utilizadas fueron: hipertension endocraneana y trauma
craneoencefalico severo, las cuales se combinaron con el término craniectomia
descompresiva. También se realizaron busquedas con estos términos en inglés.

Se consultaron articulos con el texto completo, publicados fundamentalmente entre el afio
2014 y 2019 (ultimos cinco afios) en idioma espafiol o inglés, aunque en los estudios
multicéntricos y multinacionales de alto impacto mundial acerca del tema no se tuvo en
cuenta el afio de su publicacién, dado a la importancia de su inclusion en la presente
revision. Se seleccionaron con prioridad los articulos que reflejaron controversias sobre la
CD como medida en la HIC refractaria a tratamiento médico. Se utilizaron los métodos

histérico-16gico, analisis-sintesis e inductivo-deductivo.

Acerca de la fisiopatologia del trauma craneoencefalico

En el trauma craneoencefalico (TCE) el dafio primario se refiere a la lesién que produce el
elemento causal en el momento mismo del trauma. El dafio secundario es aquel que se
desencadena como mecanismo fisiopatologico de la alteracion metabolica, hemodinamica y
electrolitica, este aumenta la lesion neuroldgica luego del trauma. Esta lesidn secundaria es

la que debemos prevenir en el paciente traumatizado en la etapa de hospitalizacion. La
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lesion terciaria engloba una serie de procesos neurogquimicos y fisiopatoldgicos complejos,
concatenados, con posibilidad de retroalimentacion positiva entre si, que se inician
inmediatamente tras el TCE, y continlan generandose en las horas siguientes e, incluso, en
los primeros dias. Luego del trauma y una vez establecida la lesién primaria, se instaura un
estado de anaerobiosis, caracterizado por un ambiente acidotico, con liberacion de
sustancias que son toxicas para la neurona. (Glutamato: activa receptores NMDA, AMPA-
KAINATO. Quiscualato: aceleran la muerte neuronal. Catecolaminas. Acetil colina.
Alteracion del flujo i6nico), con muerte de la neurona por efecto directo o por apoptosis

celular, debido a activacion de algunos genes.®®

Edema cerebral en el trauma craneoencefalico

Existen varios tipos de edema cerebral: citotdxico, vasogénico, intersticial, osmoético. En un
mismo paciente pueden coexistir varios de ellos. En la patogénesis del edema cerebral estan
involucradas las acuaporinas (AQP), una familia de proteinas hidrofobicas de bajo peso
molecular (28 kDa) que modulan el paso de agua a través de la membrana citoplasmatica.
Se han caracterizado 10 tipos de acuaporinas en animales mamiferos, que han sido
clasificadas en dos grandes grupos: las permeables solo al agua (AQP1, AQP2, AQP4,
AQP5, AQP8) y las permeables al agua y ciertos solutos como el glicerol (AQP3, AQPS,
AQP7 y AQP9). Los astrocitos expresan la AQP4 en la superficie que esta en contacto con
la lamina basal de la barrera hematoencefélica. Se ha demostrado en estudios
experimentales que en la injuria cerebral traumatica se produce un aumento de la expresién
de AQP4, que provoca el aumento de la permeabilidad al agua y la generacion del edema
astrocitario.®

Actualmente, el desarrollo de drogas bloqueadoras de las acuaporinas es objeto de
investigacion. El edema cerebral postrauma es diferente al peritumoral pues no responde a
la dexametasona ni se muestra hipodenso en la tomografia axial computada (TAC). Su
presencia se infiere por la obliteracion de cisternas, surcos y ventriculos o por

desplazamiento septal.510)
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Hipertension intracraneal en el trauma craneoencefalico

Los tres componentes de la bdveda craneana funcionan como un sistema cerrado.
Mantienen su funcion fisiologica dentro de un rango de presion promedio de 7 cm - 18 cm
de agua o de 10 mmHg -15 mmHg. Como el sistema no permite incrementos importantes
de volumen, debido a que estd rodeado por los huesos craneales, cuando uno de los
componentes aumenta de volumen, tiene que disminuir alguno de los otros dos para tratar
de mantener una presion dentro de rangos fisiologicos (Ley de Monro-Kelly).

El liquido cefalorraquideo es el primer volumen que se modifica, a ser desplazado al
principio desde el espacio subaracnoideo de la convexidad cerebral hacia el de la médula
espinal a medida que aumenta el volumen cerebral, comprimiendo asi el sistema
ventricular. Cuando el volumen de LCR esta totalmente desplazado hacia los espacios
de reserva, la compliance o distensibilidad intracraneal esté4 totalmente disminuida, lo que
hace que cualquier aumento de volumen, por minimo que sea, genere un importante
aumento de presion dentro del sistema. En la curva de presion-volumen se evidencia
este momento al llegar al denominado volumen critico, en donde un minimo incremento de
volumen, genera un gran incremento de presion.

A medida que se va desplazando el LCR y sigue aumentando la presion, comienza a
disminuir el volumen sanguineo cerebral. La reserva venosa es la primera afectada, en
especial las venas piales, y, posteriormente, los senos durales. En este momento se dejara
de reabsorber LCR, lo que incrementara la presion. Si sigue aumentando la presion
intracraneana (PIC) se afecta la presion de perfusion cerebral (PPC) y se produce la HIC.
La disminucidn de la PPC, debido a un aumento de la PIC, provoca hipoxia cerebral, lo que
conlleva a la formacién del edema citotdxico. Este aumenta el volumen del parénquima
cerebral pues se pierde la autorregulacién celular, y se incrementa aun mas la PIC. Al
mismo tiempo la hipoxia estimula la vasodilatacion cerebral, aumenta el volumen
sanguineo cerebral (VSC), el cual es poco funcional, lo que genera mayor incremento de
presién. Por dltimo, al ser usados todos los espacios de reserva, el cerebro comienza a

desplazarse por diferencia de presion, a través de los repliegues de duramadre (falx cerebri
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y tentorio), y a través del foramen magno, en lo que es denominado herniaciones
cerebrales.

En un modelo computarizado cerebral que simula un HSD, se asignaron coloraciones para
las diferentes presiones encontradas durante el desplazamiento del parénquima cerebral. En
el estudio se observd que las areas mas susceptibles a recibir mayor presion por
desplazamiento del cerebro son el mesencéfalo a nivel del tentorio, la corteza cerebral

adyacente a la hoz cerebro y el tejido circundante al foramen magno.®5®

A favor de la craniectomia descompresiva

De 1990 a 2009 ha habido numerosas publicaciones referidas a adultos, pero sin que haya
un ensayo prospectivo, controlado y aleatorizado con un nivel de evidencia de grado I. En
lo que se refiere a la poblacidn pediatrica, en ese periodo, existe un estudio publicado en
2001 controlado y aleatorizado, realizado en Australia, que examiné el efecto de la CD
sobre la muerte y la discapacidad, tras un TCE grave con HIC refractaria al tratamiento
médico.*” De los pacientes sometidos a CD, 54 % presentaron buena recuperacion
funcional frente a un 14 % del grupo control, con lo que se puede avalar su uso en nifios.
Con esta investigacion se demuestra que es Util el uso de CD en edad pediatrica con un
nivel | de evidencia.

En 2009, Lubillo y otros publicaron un articulo de la CD. Revisaron los resultados de los
trabajos mas relevantes sobre el tema de la aplicacion de la CD en el TCE, publicados entre
1988 y 2007 (15 en total) en los que se incluyeron 812 pacientes.1® A los 3 meses, 45,8 %
de los pacientes presentd un Gasgow Outcome Scale (GOS) de 4-5 puntos y 29 % un GOS
de 2-3 puntos; la mortalidad en UCI fue de 25,1 %. Estos resultados son alentadores
comparados con publicaciones en las que el tratamiento de segundo nivel no ha
contemplado la CD y se ha obtenido una mortalidad entre 42 % - 100 %.(:%:20)

En 2011 se publicd un estudio titulado “The future of decompressive craniectomy for
diffuse traumatic brain injury” (DECRA).Y Es un ensayo multicéntrico, randomizado y

controlado, realizado en 15 hospitales de Australia, Nueva Zelanda y Arabia Saudi, que



Revista Cubana de Medicina Intensiva y Emergencias. 2019;18(4):e655

evalud la eficacia de la CD bifronto-temporo-parietal en adultos menores de 60 afios con
TCEG. En esta investigacion fracaso el tratamiento de HIC de primera linea dirigido a
mantener la PIC por debajo de 20 mmHg. Los autores concluyeron que la CD descendid
la PIC, aunque alargd la estancia en las unidades de cuidados intensivos (UCI) y se asocio a
una escala de GOSE baja. En opinion de expertos, a pesar de los malos resultados, la CD
deberia ser considerada como tratamiento de segunda linea en pacientes seleccionados y
con un umbral de PIC mayor que en el estudio DECRA.

En busca de evidencia nivel | que demuestre la eficacia de la CD en el TCE surgid
RESCUEICP (Randomized Evaluation of Surgery with Craniectomy for Uncontrollable
Elevation of Intracranial Pressure).?? Inicié en enero de 2004 y finaliz6 en marzo de
2014, con la participacion de 52 centros de 20 paises. Se reclutaron 408 pacientes entre
10-65 afios con TCE e HIC refractaria al tratamiento médico (PIC > 25 mmHg). Fueron
randomizados en dos grupos: uno quirurgico (con la realizacion de CD) y otro médico
(tratado con barbitaricos). Si el tratamiento médico fracasaba en los dos, finalmente se
realizaba la CD. Se aplico la escala GOSE a los 6 y 12 meses a 201 pacientes del grupo
quirdrgico y a 188 del grupo médico. A los 6 meses la mortalidad fue de 26,9 % y 48,9 %,
respectivamente; y la escala de GOSE se comportdé con mayor puntuacion en los
intervenidos quirdrgicamente. Los resultados a los 12 meses fueron los siguientes:
mortalidad de 30,4 % (194 pacientes) en el grupo de CD frente a 52 % (179) del grupo de
tratamiento médico. GOSE fue superior en los pacientes en que se realizé6 CD. Los autores
de este estudio concluyeron que los pacientes tratados quirdrgicamente presentaron una
menor mortalidad, mayor porcentaje de estado vegetativo, dependencia completa, y
moderada discapacidad que los tratados médicamente.

Hubo un mayor porcentaje de efectos adversos en el grupo quirargico. De 100 pacientes a
los que se le realizo la CD, se obtuvieron 22 supervivientes méas que en el grupo médico, de
los cuales 5 estuvieron en estado vegetativo; 4, completamente dependientes, y 13 tuvieron
distintos grados de discapacidades.

En 2008, por primera vez en Cuba Lacerda Gallardo se propuso modificar, a nivel
nacional, el protocolo convencional para el manejo de los pacientes con TCEG e HIC

incontrolable asociada, para utilizar la CD de forma precoz en el control de la PIC, y no de
8
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forma tardia, como se recomienda en los protocolos empleados en Cuba.?®® Plante6 la
reduccion de la ventana terapéutica para el uso de la CD a 12 horas de la evolucion
postraumatica, en lugar de 24 a 48 horas después que el paciente ha presentado una HIC
incontrolable, como indica el tratamiento convencional. Lacerda realizd un estudio
cuasiexperimental, con todos los enfermos mayores de 15 afios admitidos en la UCI del
Hospital General Docente “Capitan Roberto Rodriguez” de Morén, en la provincia de
Ciego de Avila, con diagndstico de TCEG (Escala de Coma de Glasgow de 8 puntos o
menor), en el periodo comprendido entre enero de 2003 y diciembre de 2006. Se
conformaron dos grupos de acuerdo con el tratamiento aplicado. En el grupo |
se incluyeron los casos a los que se les realizd la CD precoz, como primera medida
terapéutica para el control de la HIC. EI grupo Il estuvo constituido por los enfermos que
recibieron tratamiento de acuerdo con protocolo convencional, que incluye la CD tardia.
Se estudiaron 68 casos, 45 en el grupo | y 23 en el grupo Il. Concluyé con una disminucién
de la mortalidad en los pacientes en los que se practico CD precoz.

Rodriguez Ramos y otros,®® en una investigacion realizada, redujeron el riesgo de muerte y
el grado de morbilidad en los pacientes con TCEG, mediante la aplicacion de craniectomia
descompresiva de forma precoz. Concluyeron que es una opcion terapéutica factible ante el

incremento marcado de la PIC.

En contra de la craniectomia descompresiva

La revision sistematica de la Cochrane realizada por Sahuquillo y otros en 2006, y
actualizada en 2008 sobre el uso de la CD en la HIC refractaria al tratamiento en la lesion
cerebral traumaética, tuvo como conclusion que no hay resultados disponibles que confirmen
la efectividad de la CD en el TCE.

La mayor objecion a esta técnica como terapia de segunda linea es que, aunque parece
mejorar la supervivencia, conduce a un mal prondstico evolutivo con serias discapacidades,
lo que conlleva a un incremento considerable del estado vegetativo persistente y a un mayor

gasto economico.
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Los resultados negativos inesperados del ensayo DECRA han estimulado una controversia
preexistente entre los neurocirujanos y los neurointensivistas. Se han publicado diversas
criticas al estudio que son validas de destacar.

Timmons y otros en 2011 plantearon que menos de 5 % de los pacientes examinados en su
estudio fueron, finalmente, aleatorizados.?® Ademas de una insuficiencia de asignacion al
azar.

Sahuquillo y otros®” en 2013 agregaron que la desviacion del método quirdrgico descrito
por Polin y otros (1997) es un defecto importante en el disefio del estudio, ya que el corte
del falx se consideré un componente clave de la cirugia, pues permitio la mejora del vector
anterior de expansion.

Honeybul y otros,®® Timmons y otros,?® y Sahuquillo y otros®” criticaron la eleccion de la
PIC mayor 20 mmHg durante 15 minutos en 1 hora como criterio para la intervencion.

Las criticas expuestas demeritan la fiabilidad del DECRA, a pesar de ser nivel | de

evidencia.

Consideraciones acerca del tema

Desde que el grupo de trabajo liderado por miembros de la universidad de McMaster
(Canadd), introdujo una manera de entender y practicar la medicina bajo condiciones de
evidencia conocida con el nombre de medicina basada en la evidencia se ha reducido la
préctica basada en la intuicion, experiencia clinica y falsos conceptos.

Siguiendo este proceso, se establecieron tres niveles de evidencia:

Clase I: Se incluyen resultados de estudios prospectivos, correctamente disefiados,
controlados y aleatorizados, lo que constituye el patrén de oro para la evaluacién de
cualquier medida terapéutica.

Clase II: Son los estudios prospectivos, aleatorizados, con algun tipo de problema
metodoldgico, estudios prospectivos no aleatorizados, estudios observacionales, estudios
multicéntricos prospectivos (cohortes) y estudios caso-control.

Clase I11: Se incluyen las series de pacientes, casos clinicos aislados y opinion de expertos.

10
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Es importante mantener seriedad en cuanto al nivel de evidencia de los estudios que se
publican.

Por ejemplo, en el estudio de Lubillo y otros,®® de los 15 trabajos que analizaron solo
3 estudios fueron prospectivos, aunque no aleatorizados, nivel Il de evidencia. Los
resultados fueron favorables en 2 de ellos, aunque pudiera existir un sesgo de edad
(menores de 40 afios).?>%9 E| resto son investigaciones retrospectivas con diferentes
criterios de inclusion, técnica y momento de realizacion, nivel 111 de evidencia. Entre ellos
destaca el trabajo de Aarabi y otros®V quienes analizaron 967 pacientes ingresados por
TCEG y edema cerebral, de los cuales solo a 50 se les realiz6 CD como terapia de HIC
refractaria a tratamiento meédico; se observo una evolucion funcional favorable a los
3 meses en un 40 %.

La unica conclusién que se puede extraer de un estudio de 2009 (randomizado, controlado,
nivel | de evidencia) en el que compararon dos procedimientos quirdrgicos unilaterales
(frontoparietotemporal frente a temporoparietal) es la superioridad de la CD unilateral
amplia, o sea, la frontotemporoparietal.?

La Unica opcidn terapéutica a la CD, como medida de segundo nivel, es el coma
barbiturico, donde hay estudios que los desaconsejan como el de Robert y Sydenham en
2006.19

Se considera que un punto algido y crucial que se debe analizar es la realizacion de la CD.
En una comparacion entre los resultados del estudio DECRA®Y (ensayo multicéntrico,
randomizado y controlado) y los del cuasiexperimental de Lacerda,®® se puede comprobar
que en este Gltimo el método quirdrgico de descompresion se realizo antes de las primeras
12 horas de evolucion del TCE (CD precoz) y los resultados fueron superiores con respecto
a la reduccion de la mortalidad y a una menor morbilidad de estado vegetativo, aunque el

disefio del estudio fue menos complejo.
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Conclusiones

La craniectomia descompresiva como tratamiento de la HIC refractaria a terapia
conservadora en la lesion cerebral traumatica sigue siendo crucial. A pesar de la
heterogeneidad de los resultados obtenidos por los investigadores, disminuye la mortalidad
en comparacion con el tratamiento conservador. Ademas, en los estudios en los que se ha

realizado el tratamiento de forma precoz ha habido menos pacientes en estados vegetativos.
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