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Resumen

Introduccion: La craniectromia descompresiva continta siendo una terapia controverti-
da por sus criterios de indicacion y por su real eficacia en nifios que cursan con edema
cerebral difuso post-traumaético que desarrollan hipertension endocraneana grave y re-
fractaria a la terapia convencional empleada en las Unidades de Cuidados Intensivos
Pediatricos. La morbimortalidad asociada a la hipertension endocraneana es elevada, a
pesar de los avances en su diagndstico, neuromonitoreo y manejo médico. Objetivo:
Comunicar los resultados de esta técnica neuroquirtirgica, en pacientes con diagndsti-
co de TEC grave e hipertension endocraneana refractaria a la terapia médica conven-
cional, en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Dr. Sétero del Rio. Se plante6
la craniectomia descompresiva en aquellos pacientes con diagnéstico de TEC grave,
Glasgow de ingreso entre 4 y 8, TAC cerebral que descartara la presencia de lesiones
con efecto de masa y alzas de la PIC en cifras superiores a 40 mmHg y PPC por sobre
60 mmHg. Casos clinicos: dos pacientes de 2 meses y 8 afnos, con diagndstico de
TEC grave, Glasgow de ingreso 5 e HTEC refractaria, fueron sometidos a craniectomia
descompresiva bifrontal. Ambos sobrevivieron, uno con secuelas graves permanentes
y el otro con secuelas leves, logrando una adecuada rehabilitacion social. Conclusion:
El monitoreo de la presion intracraneana (PIC), en conjunto con el estudio de image-
nes, como parte integral de la evaluacion neurointensiva, identificara a aquellos pacien-
tes en riesgo de edema cerebral incontrolable, en quienes la craniectomia descompresiva
debiera ser considerada como una alternativa util de tratamiento para prevenir el dafio
isquémico cerebral irreversible secundario a este.

(Palabras clave: TEC grave, hipertensién endocraneana refractaria, craniectomia
descompresiva.)
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Craniectomia descompresiva

Decompressive craniectomy in children with severe encephalocranial trauma, an
alternative treatment in the management of refractory intracranial hypertension:
2 clinical cases

Introduction: Decompressive craniectomy continues to be a controversial treatment in
children with post traumatic diffuse cerebral oedema who develop severe intracranial
hypertension (SIH) refractory to conventional treatment. This is because there is no
agreement in its exact indications or its real efficiency. Objective: To report the results
of decompressive craniectomy used in the paedriatric ICU of the Dr. Sétero del Rio
Hospital in 2 patients aged 2 months and 8 years with a diagnosis of severe head injury
and SIH refractory to conventional medical treatment. They presented with a Glasgow
coma scale of 5, a cerebral scanner excluded lesions with a mass effect and had SIH
(over 40 mmHg) and a cerebral perfusion pressure (CPP) over 60 mmHg. They were
submitted to a bifrontal decompressive craniectomy to control intracranial pressure.
Both patients survived; one with permanent severe sequelae and the other with minimal
sequelae and an adequate social rehabilitation. Conclusions: Monitoring intracraneal
pressure and image studies as part of a total neurointensive evaluation would identify
those patients with a risk of uncontrolable cerebral oedema, in which decompressive
craniectomy should be considered as a useful alternative treatment to prevent secondary
irreversible brain damage.

(Key words: severe head injury, severe intracranial hypertension, decompressive
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craniectomy.)

INTRODUCCION

El trauma constituye la principal causa
de muerte en el grupo etareo comprendido
entre los 1 y 14 anos. Dentro de este, el
traumatismo encefalocraneano (TEC) repre-
senta la principal causa de mortalidad en el
grupo de escolares'3. Es reconocida en for-
ma unanime la importancia de un rescate
oportuno y un tratamiento prehospitalario
adecuado para estos pacientes, asi como
también el evitar la aparicion de hipotension
sistémica y/o hipoxia en el periodo postrau-
matico inmediato*. Posteriormente, en la
Unidad de Cuidados Intensivos toda la tera-
pia se debe orientar a evitar injurias secun-
darias®, que pueden ser de origen extracraneal
(hipotensidn sistémica, hipoxia, hipercapnia,
hipocapnia, fiebre, anemia, trastornos hidro-
electroliticos) o intracraneal (hematomas,
edema cerebral, hiperemia, vasoespasmo,
convulsiones). La gran mayoria de estas in-
jurias derivan en hipertensioén endocraneana
(HTEC), principal factor de mal prondstico®®.
Considerando que la gran mayoria de estos
insultos secundarios pueden potencialmen-
te evitarse, es que la prevencién constituye
una parte fundamental del tratamiento®.

La HTEC se origina de la expansién de
alguno de los componentes de la cavidad

craneana sin un mecanismo eficiente de
compensacién. Los componentes de la ca-
vidad craneana son la sangre (10%), el LCR
(10%) y la masa encefalica (80%). Los dos
primeros pueden variar de acuerdo a las
necesidades, mientras que el encéfalo sdlo
puede desplazarse. Inicialmente, frente a un
aumento de volumen (hematoma, edema) la
mayor presion generada se amortigua a ex-
pensas del LCR y el intravascular'®.

Los efectos nocivos de la HTEC se pro-
ducen por compresion directa de estructu-
ras craneanas (herniacion) o por la disminu-
cion de la presion de perfusion cerebral (PPC).
En el encéfalo normal, la volemia esta con-
trolada por la autorregulacién cerebral (aco-
plamiento entre el metabolismo y flujo san-
guineo cerebral)'?, esta en situaciones de
normalidad controla el flujo cerebral inde-
pendiente de la presion arterial media, re-
sistencia venosa, postura corporal y facto-
res locales como el pH. Variaciones de la
presion parcial de CO, modifican el volumen
sanguineo cerebral. En las zonas dafadas
del cerebro, esta autorregulacion puede ver-
se alterada, con vasodilatacién y aumento
del volumen sanguineo, independiente de la
presién parcial de CO, y del metabolismo,
causando hiperemia y mayor HTEC'.

El monitoreo de la presion intracraneana
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(PIC) debe reservarse para los casos con
fuertes evidencias clinicas e imagenoldgicas
de TEC grave (Glasgow igual o menor 8
puntos), que debido a la terapia anulan una
evaluacién neuroldgica confiable. Actualmente
se dispone de monitores de fibra dptica de
facil instalacion por parte del neurocirujano
y desprovista de complicaciones relevantes.
Se prefiere el que cuente con la posibilidad
de extraer LCR en un afan terapéutico®?®.

La morbimortalidad de estos pacientes
es directamente proporcional al grado de
HTEC y de PPC, que esta en parte determi-
nada por la PIC. Es asi como la mortalidad
de los pacientes es mayor a partir de valo-
res de PIC sobre 20 mmHg®®. La HTEC se
controla sobre la base de un protocolo es-
tandarizado y conservador que incluye me-
didas convencionales como elevacion de la
cabeza a 30°, adecuada termorregulacion,
sedacion, analgesia, optimizacion de la volemia,
presion arterial normal, hematocrito y oxige-
nacién normal con normocapnia. En una etapa
posterior, puede utilizarse hiperventilacion
controlada (PaCO, entre 30 y 35 mmHg),
agentes osmoticos (manitol) y soluciones
salinas hiperténicas (NaCl 3, 5 6 7,5%)""-'°.

Aproximadamente el 50% de la mortali-
dad en los pacientes con TEC grave esta
dada por HTEC refractaria al tratamiento.
Frente a esto, una de las opciones terapéu-
ticas de segunda linea factibles de efectuar
en nuestro pais, es la craniectomia descom-
presiva (CD)'7-24,

El objetivo de la presente revision es
comunicar los resultados de esta técnica
neuroquirdrgica, empleada en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Dr. Sétero
del Rio en pacientes con diagnéstico de TEC
grave e hipertensién endocraneana refracta-
ria a la terapia médica convencional.

Casos CLiNicos

Todos los pacientes con diagndstico de
TEC grave definido como Glasgow de ingre-
so igual o inferior a 8 puntos son sometidos
a protocolo de monitorizacion y terapia, pre-
viamente establecido en nuestra unidad. Los
pacientes son conectados a ventilacion me-
canica y monitorizados en forma continua
en sus parametros hemodindmicos (presion
arterial invasiva, presion venosa central, diu-
resis horaria) y ventilatorios (saturacién arterial
de oxigeno, capnografia). En todos se pro-
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cedié a la monitorizacion de la presion
intracraneana (PIC) a través de la insercion
de un catéter a nivel parenquimatoso con
transductor eléctrico en su punta (Codman,
Mass., USA), calibrado a cero en el aire
previo a su insercion en el craneo. La inser-
cién del catéter fue realizada por neurocirujano.

Se traté a los pacientes con ascensos
de la PIC > de 20 mmHg en forma manteni-
da por més de 3 minutos. La terapia médica
consistié en sedoanalgesia en infusion con-
tinua con midazolam y/o fentanilo o morfina
en dosis de 0,1 a 0,4 mg/kg/hry 2 a 4 ug/
kg/hr o 20 a 40 ug/kg/hr, respectivamente,
uso de tiopental (1-2 mg/kg) o Lidocaina
(1,5 mg/kg) previo a los procedimientos; uso
de hiperventilacion controlada para obtener
una PaCO, entre 30 y 35 mmHg, uso de diu-
réticos osmoticos (manitol 15% 0,5 a 1 g/kg
en 20 minutos), empleo de NaCl hiperténico
(8% 6 5%), apoyo inotropico o vasoactivo
de ser necesario para optimizar la presién
de perfusién cerebral (PPC), entendida esta
como la diferencia entre la presién arterial
media (PAM) y la PIC, considerando un va-
lor adecuado sobre 60 mmHg.

En los que no se logré una PIC < 40 mmHg
y/o PPC > de 60 mmHg con el esquema
previamente mencionado y habiendo des-
cartado lesiones con efecto de masa en la
TAC encefdlica, fueron sometidos a CD
bifrontal previa autorizaciéon por escrito de
los padres o del tutor.

Se realizé evaluacion del Estado
Neurolégico al alta por medio de Glasgow
Outcome Scale (GOS)%.

Caso 1

Lactante de sexo masculino, 2 meses
de edad, quien ingresdé en status convulsivo
secundario a TEC grave por maltrato infan-
til, con escala de Glasgow en 5 puntos,
TAC encefalico a las 3 horas de ingreso
demostré extensa hemorragia subaracnoidea
con compromiso de cisternas basales y
tentorio, extensa hipodensidad del parénquima
supratentorial con compromiso de nucleos
lenticulares, el cual esta determinado por
edema cerebral asociado a dafio isquémico
(figura 1). Se instalé6 monitoreo de PIC
encontrandose valores iniciales entre 43 y
60 mmHg con PPC inferior a 60 mmHg.
Luego de terapia convencional no se logrd
optimizar PIC persistiendo en valores ele-
vados entre 30 y 40 mmHg y PPC inferior a
60 mmHg, por lo que se decidio efectuar
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CD bifrontal (20 horas de evolucién) como
medida de salvatage, con conservacion ésea
en subcutaneo abdominal. Hubo una lenta
disminucién postoperatoria de los valores de
PIC, con mejoria de los hallazgos radiolégicos
en TAC cerebral control, con reaparicion de
las cisternas (figura 2). El seguimiento pos-
terior con ECO doppler transcraneal, demostré
un indice de resistencia de arteria cerebral
media elevado pero con flujo diastélico con-
servado. Se retir6 monitoreo de PIC al sex-
to dia de evolucion. Al momento del alta de
la UCIP evolucion6 con diabetes insipida y
panhipopituitarismo. Alta definitiva del hos-
pital fue dada luego de cuatro meses de
hospitalizacién con dafio neurolégico grave,
con Glasgow Outcome Score (GOS) de 2.

Caso 2

Escolar de sexo femenino, 8 afos de
edad, quien ingreso por TEC y politraumatismo
debido a atropello por automdvil en via pu-
blica. La escala de Glasgow al ingreso fue
de 5, el TAC encefalico de ingreso mostré
edema cerebral difuso importante, con multi-
ples focos hemorragicos que no determina-
ban efecto de masa. Fue sometida a trata-
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Figura 1. TAC Cerebral: demuestra ex-
tensa hemorragia subaracnoidea con
compromiso de cisternas basales y
tentorio. Extensa hipodensidad del
parénquima supratentorial con compro-
miso de nucleos lenticulares, el cual esta
determinado por edema cerebral asocia-
do a dafo isquémico.

miento protocolizado para su HTEC con una
adecuada respuesta durante los primeros cua-
tro dias, por lo cual se decidié retiro de
catéter de monitorizacién de la PIC. Al quinto
dia de evolucion presentd brusco deterioro
clinico con elementos categéricos de HTEC,
altamente sugerente de sindrome de encla-
vamiento con bradicardia sinusal, hipertension
arterial sistémica y alteracion en el reflejo
fotomotor (anisocoria). Fue sometida a ma-
niobras de rescate, basandose en hiperventi-
lacion, manitol y barbitdricos, con respuesta
parcial. Se realizé TAC encefalico que mostréd
edema cerebral difuso, sin desviacion de la
linea media, borramiento de cisternas basales,
concordante con compresion de tronco.

Se indicé CD bifrontal debido a su condi-
cion clinica de extrema gravedad, con con-
servacion 6sea en subcutaneo abdominal e
instalacion de monitorizacion de PIC por medio
de captor subdural. Evolucioné posteriormente
con normalizacién de parametros hemodina-
micos y reflejo pupilar; la medicién de PIC
se mantuvo dentro de rangos de normalidad
(<20 mmHg), con PPC mayor de 60 mmHg.
Se logré suspender la terapia de HTEC al
cuarto dia y retirar la ventilacién mecanica
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al séptimo dia post cirugia. Evoluciond con
compromiso neurologico en Glasgow 10 con
lenta recuperacion, siendo dada de alta luego
de dos meses de hospitalizacién. Fue con-
trolada a los 12 meses de alta asintomatica,
GOS de 5.

COMENTARIOS

El concepto de la amplia remocién de un
hueso para el tratamiento de la hipertension
endocraneana ha existido desde inicios del
siglo XX, siendo Kocher en 1901 el primero
en promoverla®. Ya en 1905 Harvey y Cushing
efectian en un paciente con un proceso
expansivo tumoral, una descompresion
subtemporal para aliviar el aumento de la
presiéon intracraneana?. Hacia fines de la
década de los 60, Clark y colaboradores
reportaron dos casos de hipertensién
endocraneana postraumatica tratados por
medio de "craniotomia circunferencial"?. En
1971 Kjellberg y Prieto sefalan un 18% de
sobrevida en pacientes traumatizados con
edema cerebral masivo que habian sido tra-
tados con craniectomia bifrontal®.
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Figura 2. TAC Cerebral a las 24 horas
post craniectomia bifrontal, con reapari-
cion de cisternas basales.

Entre las alternativas de segunda linea
de las que actualmente se dispone para el
tratamiento de la hipertension endocraneana
refractaria, se encuentran la hipotermia te-
rapéutica®, la oxigenacion hiperbarica®', al-
tas dosis de barbituricos®, terapia hipertensiva
sistémica®®, tratamiento farmacoldgico con
trometamina (THAM)*® e indometacina?? en-
tre otras. La eficacia, seguridad y relacion
costo/beneficio de todas las terapias pre-
viamente sefaladas parecen indeterminadas,
esto dado en parte por la escasa casuistica
disponible en la mayoria de las oportunida-
des.

Las indicaciones generalmente aceptadas
para efectuar la craniectomia descompresiva
con el objetivo de aminorar los efectos de
una hipertension endocraneana que no res-
ponde a la terapia convencional son com-
promiso de conciencia con escala de Glasgow
entre 4 a 8, presion de perfusiéon cerebral
(PPC) menor de 60 mmHg, imposibilidad de
controlar la PIC (mayor de 40 mmHg) y au-
sencia de lesiones con efecto de masa en
la TAC que sean de resorte quirdrgico.

En ambos pacientes la craniectomia
descompresiva realizada fue una técnica de
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salvatage considerando las condiciones cli-
nicas en que se encontraban, con diferente
evolucion dado principalmente a la severi-
dad de las lesiones intracraneanas, predo-
minando en el primer paciente extensa he-
morragia subaracnoidea.

La mayoria de los reportes sefalan que
la cirugia debe ser realizada precozmente,
idealmente dentro de las primeras 48 horas
de evolucién y que la elevacién de la PIC
no debe exceder de los 40 mmHg™?. La
coexistencia de otras lesiones tanto en térax
como abdomen o extremidades no contra-
indican la realizacion de una craniectomia
descompresiva.

En cuanto a la técnica quirurgica, la
craniectomia bifrontal es la mas frecuente-
mente recomendada, ya que implica una
descompresion mas fisiolégica de ambos
hemisferios y conlleva a un menor riesgo de
herniaciones cerebrales'®?'. El almacenamien-
to del hueso craneano extraido puede ser
en el tejido subcutaneo abdominal para lue-
go de un periodo variable volver a reinsertarlo.
La ventaja de esta técnica es evitar el cam-
bio de la matriz proteica del hueso como
ocurre con otros procesos de conservacion,
como el congelamiento. Se recomienda
reimplantar el hueso lo antes posible una
vez normalizada la PIC'924,

Las complicaciones descritas para esta
técnica son en general escasas, a saber
pequefos infartos cerebrales por cambio en
la presién del fluido intersticial, desplaza-
miento del parénquima cerebral y otras de
menor importancia como hematomas
yuxtadurales, higroma, etc'92024,

La utilidad de la CD sera nula si ésta es
efectuada tardiamente, la elevacion de la
PIC es extrema o si el deterioro neuroldgico
se debe a compromiso del troncoencéfalo
(escala de Glasgow en 3, con pupilas fijas
y dilatadas bilateralmente) y no por el alza
de la PIC19:2024,

En un futuro para un adecuado desarro-
llo de estudios prospectivos clinicos, debe-
remos contar con una poblacion control para
un analisis valido de la real eficacia de esta
técnica; lo que se ve dificultado en parte
por lo disimil del enfoque terapéutico ante
esta patologia en nuestro pais y los esca-
sos centros pediatricos que realizan este
tipo de intervencion.

En suma, a pesar de todos los avances
en el conocimiento de la fisiopatologia de la
HTEC vy los logros terapéuticos alcanzados,

Craniectomia descompresiva 281

el pronédstico del edema cerebral difuso y
grave post trauma es ominoso; debido a que
su diagndstico es generalmente muy tardio.
Por ende, debe considerarse la craniectomia
descompresiva como una real alternativa
terapéutica, con una justa indicacién y no
ofrecerla cuando la opciones reales de éxito
ya sean escasas.
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