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RESUMEN 
 
La reducción de la presión intracraneal (PIC) constituye la piedra angular en el manejo de los pacientes 
con TEC grave, siendo el monitoreo PIC de gran importancia pues ayuda a optimizar el tratamiento y 

mejorar el pronóstico. La craniectomía descompresiva (CD) ha demostrado ser un método efectivo en la 

reducción de la presión intracraneal cuando otros tratamientos han fallado. Estudios de monitoreo PIC en 

el pre y postoperatorio demuestran que ésta reducción es inmediata y sostenida en las primeras 48 horas. 
Sin embargo se conoce poco sobre la variación de la PIC durante la realización de la craniectomía 

descompresiva y de la contribución de cada una de las etapas de la misma como la remoción de hueso, la 

apertura dural y duraplastía, en el resultado final. Presentamos el caso de un paciente con TEC grave en 

quien se realizó monitoreo de la presión intracraneal durante la realización de la craniectomía 
descompresiva en el Hospital Guillermo Almenara en el 2009. 

       Palabras clave:  Traumatismo craneoencefálico, presión intracraneal, monitoreo intraoperatorio, 

craniectomía descompresiva 

 

ABSTRAC 
 
The reduction of intracranial pressure (ICP) is a cornerstone in the management of patients with severe 
head injury, ICP monitoring remains very important as it helps to optimize treatment and improve 

prognosis. Decompressive craniectomy (DC) has proved to be an effective method in reducing 

intracranial pressure when other treatments have failed. ICP monitoring studies in the pre and post 

operative show that this reduction is immediate and sustained within 48 hours. However, little is known 
about the variation of the PIC during the performance of decompressive craniectomy and the contribution 

of each of its stages, as the removal of bone, dural opening and duraplasty in the final result. We report 

the case of a patient with severe TBI who underwent intracranial pressure monitoring during the 

performance of decompressive craniectomy in the Guillermo Almenara Hospital in 2009. 
        Keywords: Traumatic brain injury, intracranial pressure, monitoring intraoperative, decompressive 

craniectomy 
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La Hipertensión endocraneal secundaria a edema cerebral es la principal causa de 

mortalidad y discapacidad en pacientes con traumatismo encefalocraneano grave (TEC)1,2,3. El 

monitoreo y la reducción de la presión intracraneal (PIC) constituye la piedra angular en el 
manejo de los pacientes con TEC grave, pues su elevación (PIC > 20mmHg) afecta el 

pronóstico 3,4. Diversas opciones terapéuticas de primera línea son utilizadas para disminuír la 

presión intracraneal, éstas incluyen analgesia, neurosedación, osmoterapia, hiperventilación 

leve y barbitúricos5. Sin embargo cuando hipertensión endocraneal es refractaria al tratamiento 

médico otras modalidades de  segunda línea son necesarias 6.  

 
La craniectomía descompresiva (CD) ha demostrado ser un método efectivo en la reducción de 

la presión intracraneal cuando otros tratamientos han fallado7,8,9,15. Estudios de monitoreo de 

presión intracraneal en el pre y postoperatorio demuestran que ésta reducción es inmediata y 
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sostenida en las primeras 48 horas9. Sin embargo se conoce poco sobre la variación de la 

presión intracraneal durante la realización de la craniectomía descompresiva y de la 
contribución de cada una de las etapas de la misma como la remoción de hueso, la apertura 
dural y duraplastía, en el resultado final de la presión intracraneal. 

Presentamos el caso de un paciente con traumatismo encefalocraneano grave en quien 
se realizó monitoreo de la presión intracraneal durante la realización de la craniectomía 
descompresiva en el Hospital Guillermo Almenara en el 2009. 

 

REPORTE DE CASO 
 
Historia y Examen:  Paciente varón de 28 años, sin antecedentes de importancia, que sufre 

caída por las escaleras, estando en estado etílico, golpeándose la cabeza presentando pérdida 
de conciencia por aprox. 10 min, cefalea y vómitos en 2 oportunidades por lo que es llevado a 
emergencia. Al examen se encontró a paciente somnoliento, confuso, obedeciendo algunas 
órdenes simples, Glasgow 12, pupilas isocóricas, sin déficit motor, con herida contusa en 
región parietal derecha. La tomografía cerebral mostró contusión hemorrágica temporal 
derecha con hematoma subdural agudo laminar, edema cerebral y moderado efecto de masa 
con colapso de cuerno frontal del ventrículo lateral derecho, asociado a una fractura parietal 
ligeramente deprimida (Fig 1). El paciente fue hospitalizado en la unidad de cuidados 
intensivos de neurocirugía para manejo de edema cerebral, con expectativa quirúrgica en caso 
de deterioro neurológico. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig 1: TAC cerebral prequirúrgica (A) que muestra hematoma subdural agudo laminar y edema cerebral con 
desviación de línea media, (B) TEM con reconstrucción en 3D que muestra área de craniectomía descompresiva 

 
Tratamiento: A su llegada a UCI al paciente se le colocó un catéter de presión intracraneal 
intraparenquimal (fibra óptica: Camino) en la región frontal izquierda (ante la posibilidad de 
descompresión quirúrgica ipsilateral), registrando presiones iniciales de 30 a 40 mmHg, por lo 
que paciente recibió tratamiento médico agresivo con solución hipertónica al 7.5%, 
dopaminérgicos, analgesia, sedación e hiperventilación con lo cual se logró inicialmente 
controlar la PIC a valores de alrededor de 20 mmHg. Sin embargo en horas siguientes la 
necesidad de osmoterapia fue cada vez más frecuente, logrando sólo efecto leve y transitorio 
sobre la PIC, siendo catalogado de hipertensión endocraneal refractaria por lo que paciente fue 
programado para tratamiento quirúrgico realizándose una craniectomía descompresiva 
frontotemporoparietal derecha con apertura dural, evacuación de hematoma subdural agudo y 
plastía de duramadre. 

Durante la craniectomía descompresiva se realizó el monitoreo de la presión 
intracraneal, tal como se muestra en la Fig 2, a su llegada a SOP se evidenció una PIC de 43 
mmHg que luego de manejo anestésico (analgesia, manitol e hiperventilación) se redujo a 39 
mmHg con la cual se inició la cirugía, luego del retiro de la plaqueta ósea la PIC se redujo a 29 
mmHg, pero no fue sino hasta la apertura de la duramadre cuando la presión cayó rápidamente 
de 29 mmHg a 7 mmHg y se mantuvo estable por aprox. 1 h. Posteriormente durante el resto 
de la cirugía y coincidiendo con la observación de un incremento progresivo en el volumen 
cerebral a través del área de craniectomía, se apreció un incremento progresivo de la presión 
intracraneal, a 10 mmHg al final de la evacuación del hematoma subdural, 15 mmHg al final de 
la duraplastía y finalizando en 21 mmHg luego de cierre de piel y tejidos blandos. (Fig 3) 
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Fig 2: Fotos intraoperatorias que muestran valores de PIC en diferentes momentos quirúrgicos,(A) a su llegada a SOP 
(B) inicio de la cirugía, (C) retiro de la plaqueta ósea, (D) Apertura dural y evacuación de hematoma subdural laminar, 
(E) final de la duraplastía, (F) Término de la cirugía. 

 
 
Evolución: En el postoperatorio se continuó el monitoreo de PIC observándose en las primeras 

horas un incremento moderado de la misma con respecto a PIC inicial al momento de la 
descompresión, la cual sin embargo se mantuvo estable en el rango de  13 a 15 mmHg con 
presiones de perfusión cerebral (PPC) por encima de 60 mmHg a pesar de algunos picos de 
PIC de 23-26 mmHg entre el 3er y 6to día del TEC que fueron controlados eficazmente con 
tratamiento médico. El paciente continuó con osmoterapia en base a solución hipertónica al 
7.5% condicional a PIC mayor de 15 mmHg por aprox. 5 días y luego se redujo 
progresivamente en volumen y concentración en siguientes 4 días. TAC de control se mostró 
ausencia de hematoma subdural resolución de contusión edema cerebral con menor 
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desviación de línea media que en prequirúrgico, leve protusión de masa encefálica por área de 
craniectomía. Recibió además profilaxis anticonvulsivante y tratamiento ATB por cuadro de 
neumonía intrahospitalaria con buena respuesta. Paciente evolucionó en forma lentamente 
favorable aunque con secuela neurológica de trastorno de sensorio y déficit de memoria 
(EG:13) siendo dado de alta para control por consultorio externo de neurocirugía y Medicina 
Física y Rehabilitación. 
 

 
Fig 3: Gráfico que muestra variación de la PIC en diferentes momentos durante la craniectomía descompresiva. 

 

DISCUSION 
 
La lesión traumática cerebral es la principal causa de mortalidad y discapacidad en personas 

de todas las edades1,11,14. El incremento de la presión intracraneal (PIC) producto del edema 

cerebral secundario o de lesiones hemorrágicas altera la presión de perfusión cerebral (PPC), 
el flujo sanguíneo cerebral (FSC) y potencialmente el metabolismo cerebral, siendo uno de los 

factores más importantes de mal pronóstico 3,7,17; por lo que el control de la PIC es fundamental 

en el manejo de los pacientes con TEC grave. 
 
El monitoreo de PIC ha demostrado ser de gran utilidad en el manejo de la injuria traumática 
cerebral pues ayuda a optimizar el tratamiento, contribuyendo a mejorar el pronóstico de los 

pacientes con TEC grave 3,4,7,12,18,20; además puede ser usado también en otras patologías que 

cursan con hipertensión intracraneal, como hemorragias intracraneales espontáneas, infartos 

cerebrales masivos, tumores cerebrales, entre otros13. Según las recomendaciones de la Brain 

Trauma Fundation, el monitoreo de PIC debe efectuarse en los pacientes con TEC grave 
(Glasgow < o igual a 8) y una TAC anormal, con presencia de hematoma, contusiones, 
swelling, desviación de la línea media o compresión de cisternas basales; o en pacientes con 
TEC grave con una TAC normal si presenta una de las siguientes situaciones al ingreso: edad 

>40 años, posturas motoras anormales uni o bilaterales o presión arterial sistólica <90 mmHg 5. 
 

Una variedad de estrategias de primera línea son usadas en el control de la PIC, tales como 

sedación, analgesia, bloqueadores neuromusculares, osmoterapia e hiperventilación5,19. Sin 

embargo cuando la PIC es refractaria al tratamiento médico otras modalidades de segunda 
línea son necesarias.  
 
La craniectomía descompresiva (CD) ha demostrado ser un método efectivo en la reducción de 

la presión intracraneal 7,8,9,15,17. Estudios de monitoreo PIC postoperatorio han demostrado una 

reducción inmediata de la PIC luego de la descompresión, en promedio de (37 ± 17) a  (20 ± 

13) mmHg, aunque con un incremento gradual en la primeras 24 horas18,20, tal como se apreció 
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en las primeras horas de nuestro caso. Sin embargo, la PIC permanece estable y bien 

controlada en las siguientes 48 horas9,17, permitiendo en la mayoría de los pacientes una 

reducción en la intensidad del tratamiento o Terapeutic Intensity Level (TIL)19 lo cual traduce 

una mejoría en la capacidad de reserva compensatoria cerebral. El efecto beneficioso de la CD 
en el control de la PIC también se refleja en la proporción de tiempo durante la cual la PIC es > 
de 25 mmHg; ésta se reduce de aproximadamente el 33% del tiempo en el preoperatorio a sólo 

2% luego de la craniectomía descompresiva9,13. 

 
El monitoreo de la presión intracraneal durante la craniectomía descompresiva permite apreciar 

la contribución de cada una de las etapas de la craniectomía en su efecto final sobre la PIC13. 

Así en nuestro caso (Fig 3) se pudo apreciar que, la remoción de la plaqueta ósea contribuyó 
sólo en el 31% (39 a 29 mmhg) a la reducción de la PIC, mientras que la apertura dural 
(incluyendo la remoción de hematoma subdural laminar) contribuyó con el 79% (29 a 7 mmHg) 
del total, lo cual justifica la necesidad de la realización de la duraplastía en todos los casos de 
CD por TEC. Otro efecto observado fue la elevación progresiva de la PIC desde el instante de 
la descompresión hasta el final de la cirugía, que está en relación con el incremento del 
volumen cerebral que se apreció durante la misma, el cual puede deberse a edema cerebral 

secundario a hiperperfusión luego de la descompresión 24,25. Este efecto de elevación inicial de 

la PIC, se correlaciona con los hallazgos encontrados en el estudio de Timofeev et Al.9 en el 

que hubo un  incremento de la PIC en las primeras 24 horas post cirugía, la cual sin embargo 
fue de fácil control. Esto demuestra que la osmoterapia y otras medidas deben continuar en el 
postoperatorio a pesar de la gran descompresión quirúrgica, aunque con menor intensidad que 

en el prequirúrgico (bajo TIL)19. 

 
La contribución de cada fase de la craniectomía descompresiva en la reducción de la PIC no es 
la misma en todos los casos, varía según la patología. En un estudio sobre monitoreo de PIC 

con catéter intraventricular13, se observó que en casos de CD por hemorragia subaracnoidea y 

hemorragia hipertensiva putaminal la apertura dural fue el principal componente en la reducción 
de la PIC (similar al TEC), mientras que en hematoma subdural y en infarto cerebral 
hemisférico la remoción de la plaqueta ósea fue la que más contribuyó en la reducción de PIC 
(Fig 4). Esto nos muestra una respuesta diferente de la PIC a la craniectomía descompresiva 

dependiendo de la patología, que guarda relación con su fisiopatología y que podría llevar a 
evitar algunas etapas de la craniectomía descompresiva (como la duraplastía) según la 
respuesta de la PIC en el intraoperatorio, contribuyendo de éste modo a disminuír las 
complicaciones relacionadas a ésta técnica quirúrgica. 
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Fig 4: Gráficos que muestran diferentes curvas de PIC (intraventricular) durante craniectomía descompresiva en (A) 
Hematoma subdural, (B) Edema por hemorragia subaracnoidea, (C) Hemorragia intraputaminal, núcleos basales y (D) 

Infarto extenso de arteria cerebral media. (tomadas del estudio de Do-Sung Yo et Al 
13

) 

 
Diversos estudios han demostrado que la craniectomía descompresiva mejora también la 
perfusión cerebral, aumenta el flujo sanguíneo cerebral (FSC) y la oxigenación tisular 

(PtO2)16,17,18,23 disminuyendo la injuria neuronal secundaria y contribuyendo de éste modo a 

reducir la mortalidad en pacientes con TEC grave. Sin embargo su efecto sobre el pronóstico 
funcional es aún discutible y está siendo estudiado en 2 ensayos randomizados (RESCUEicp y 
DECRA). Esta falla en la mejora del pronóstico, podría estar en relación a: Cambios 
metabólicos post isquémicos como la inhibición prolongada de la síntesis proteica que conduce 
a la muerte neuronal tardía cuando FSC y la PPC se encuentran por debajo de niveles 

críticos13; a lesiones por “reperfusión” debido a la hiperperfusión que se produce luego de la 

craniectomía24 que lleva a elevación excesiva de FSC regional y valores de oxígeno cerebral 

de hasta 200%23 (mayor que lo fisiológico); o debido a lesión de naturaleza no isquémica en 

relación a la severidad de la injuria inicial y sus consecuencias celulares. Esto es, tanto el 
edema cerebral y la alteración metabólica pueden representar diferentes consecuencias de un 
mismo daño mitocondrial que lleva a la falla en el trasporte de electrones y de la glicolisis 
anaerobia26, detención de la producción de ATP con la consiguiente inactivación de las bombas 
dependientes de energía, ingreso masivo de Na+ y Ca+2  en el citosol y edema celular, esta falla 
en metabolismo cerebral y eventualmente en el pronóstico neurológico podría ocurrir aún 
cuando la CD logre un control efectivo de PIC; tal como se evidenció en el estudio de Soustiel 

et Al17. en el que el mal pronóstico funcional luego de la craniectomía descompresiva se 

correlacionó con una disminución en la tasa metabólica de oxígeno a pesar de valores 
normales de PIC, PPC y FSC, en pacientes con Glasgow < de 6. 

 
CONCLUSION: 

 

El monitoreo de la PIC es parte fundamental en el manejo de los pacientes con TEC grave 
pues permite optimizar el tratamiento médico contribuyendo a mejorar el pronóstico. Su 
realización durante la craniectomía descompresiva  permite determinar el aporte de cada etapa 
de ésta en la reducción de la PIC ( siendo la apertura dural la de mayor impacto); efectuar 
medidas de corrección precoz, así como entender los cambios fisiológicos que siguen a los 
primeros momentos de la descompresión, contribuyendo con ello a optimizar también del 
tratamiento quirúrgico. 
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