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RESUMEN

Lareduccion de la presion intracraneal (PIC) constituye la piedra angular en el manejo de los pacientes con TEC grave, siendo el monitoreo PIC
de granimportancia pues ayuda a optimizar el tratamiento y mejorar el pronéstico. La craniectomia descompresiva (CD) ha demostrado ser un
método efectivo en la reduccion de la presion intracraneal cuando otros tratamientos han fallado. Estudios de monitoreo PIC en el pre y
postoperatorio demuestran que ésta reduccion es inmediata y sostenida en las primeras 48 horas. Sin embargo se conoce poco sobre la
variacion de la PIC durante la realizacion de la craniectomia descompresiva y de la contribucion de cada una de las etapas de la misma como la
remocion de hueso, la apertura dural y duraplastia, en el resultado final. Presentamos el caso de un paciente con TEC grave en quien se realizo
monitoreo de la presion intracraneal durante la realizacion de la craniectomia descompresiva en el Hospital Guillermo Almenara en el 2009.
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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.
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La Hipertension endocraneal secundaria a edema
cerebral es la principal causa de mortalidad y discapacidad
en pacientes con traumatismo encefalocraneano grave
(TEC)"*°. EI monitoreo y la reduccion de la presion
intracraneal (PIC) constituye la piedra angular en el manejo
de los pacientes con TEC grave, pues su elevacion (PIC >
20mmHg) afecta el prondstico **. Diversas opciones
terapéuticas de primera linea son utilizadas para disminuir la
presion intracraneal, éstas incluyen analgesia,
neurosedacion, osmoterapia, hiperventilacion leve y
barbitiricos®. Sin embargo cuando hipertension
endocraneal es refractaria al tratamiento médico otras
modalidades de segunda linea son necesarias’.

La craniectomia descompresiva (CD) ha demostrado ser un
método efectivo en la reduccion de la presion intracraneal
cuando otros tratamientos han fallado™®*". Estudios de
monitoreo de presion intracraneal en el pre y postoperatorio
demuestran que ésta reduccion es inmediata y sostenida en
las primeras 48 horas’. Sin embargo se conoce poco sobre
la variacion de la presion intracraneal durante Ia realizacion
de la craniectomia descompresiva y de la contribucion de

cada una de las etapas de la misma como la remocion de
hueso, la apertura dural y duraplastia, en el resultado final
delapresionintracraneal.

Presentamos el caso de un paciente con traumatismo
encefalocraneano grave en quien se realizd monitoreo de la
presion intracraneal durante la realizacion de la
craniectomia descompresiva en el Hospital Guillermo
Almenaraen el 2009.

REPORTE DE CASO

Historia y Examen: Paciente varon de 28 arios, sin
antecedentes de importancia, que sufre caida por las
escaleras, estando en estado etilico, golpeandose la cabeza
presentando pérdida de conciencia por aprox. 10 min,
cefaleay vomitos en 2 oportunidades por lo que es llevado a
emergencia. Al examen se encontrd a paciente somnoliento,
confuso, obedeciendo algunas 6rdenes simples, Glasgow
12, pupilas isocoricas, sin déficit motor, con herida contusa
en region parietal derecha. La tomografia cerebral mostro
contusion hemorragica temporal derecha con hematoma
subdural agudo laminar, edema cerebral y moderado efecto
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que muestra area de craniectomia descompresiva

de masa con colapso de cuerno frontal del ventriculo lateral
derecho, asociado a una fractura parietal ligeramente
deprimida (Fig 1). El paciente fue hospitalizado en la unidad
de cuidados intensivos de neurocirugia para manejo de
edema cerebral, con expectativa quirdrgica en caso de
deterioro neuroldgico.

Tratamiento: A su llegada a UCI al paciente se le colocd un
catéter de presion intracraneal intraparenquimal (fibra
oOptica: Camino) en la region frontal izquierda (ante la
posibilidad de descompresion quirdrgica ipsilateral),
registrando presiones iniciales de 30 a40 mmHg, porlo que
paciente recibio tratamiento médico agresivo con solucion
hipertonica al 7.5%, dopaminérgicos, analgesia, sedacion e
hiperventilacion con lo cual se logro inicialmente controlar
la PIC a valores de alrededor de 20 mmHg. Sin embargo en
horas siguientes la necesidad de osmoterapia fue cada vez
mas frecuente, logrando solo efecto leve y transitorio sobre
la PIC, siendo catalogado de hipertension endocraneal
refractaria por lo que paciente fue programado para
tratamiento quirdrgico realizdndose una craniectomia
descompresiva frontotemporoparietal derecha con apertura
dural, evacuacion de hematoma subdural agudo y plastia de
duramadre.

Durante la craniectomia descompresiva se realizo el
monitoreo de la presion intracraneal, tal como se muestra
en la Fig 2, a su llegada a SOP se evidencid una PIC de 43
mmHg que luego de manejo anestésico (analgesia, manitol
e hiperventilacion) se redujo a 39 mmHg con la cual se inicio
la cirugia, luego del retiro de la plaqueta dsea la PIC se
redujo a 29 mmHg, pero no fue sino hasta la apertura de la
duramadre cuando la presion cayé rapidamente de 29
mmHg a 7 mmHg y se mantuvo estable por aprox. 1 h.
Posteriormente durante el resto de la cirugia y coincidiendo
con la observacion de un incremento progresivo en el
volumen cerebral a través del area de craniectomia, se
aprecio unincremento progresivo de la presion intracraneal,
a10 mmHg alfinal de la evacuacion del hematoma subdural,
15 mmHg alfinal de la duraplastia y finalizando en 21 mmHg
luego de cierre de piel y tejidos blandos. (Fig 3)

Evolucion: En el postoperatorio se continud el monitoreo de
PIC observandose en las primeras horas un incremento
moderado de la misma con respecto a PIC inicial al

Fig 1: TAC cerebral prequirargica (A) que muestra hematoma subdural agudo laminar y edema cerebral con desviacion de linea media, (B) TEM con reconstruccion en 3D

momento de la descompresion, la cual sin embargo se
mantuvo estable en el rango de 13 a 15 mmHg con
presiones de perfusion cerebral (PPC) por encima de 60
mmHg a pesar de algunos picos de PIC de 23-26 mmHg
entre el 3er y 6to dia del TEC que fueron controlados
eficazmente con tratamiento médico. El paciente continud
con osmoterapia en base a solucion hipertonica al 7.5%
condicional a PIC mayor de 15 mmHg por aprox. 5 dias y
luego se redujo progresivamente en volumen y
concentracion en siguientes 4 dias. TAC de control se
mostré ausencia de hematoma subdural resolucion de
contusion edema cerebral con menor desviacion de linea
media que en prequirdrgico, leve protusion de masa
encefalica por area de craniectomia. Recibio ademas
profilaxis anticonvulsivante y tratamiento ATB por cuadro de
neumonia intrahospitalaria con buena respuesta. Paciente
evoluciono en forma lentamente favorable aunque con
secuela neurologica de trastorno de sensorio y déficit de
memoria (EG:13) siendo dado de alta para control por
consultorio externo de neurocirugia y Medicina Fisica y
Rehabilitacion.

DISCUSION

La lesion traumatica cerebral es la principal causa de
mortalidad y discapacidad en personas de todas las
edades""™. El incremento de la presion intracraneal (PIC)
producto del edema cerebral secundario o de lesiones
hemorragicas altera la presion de perfusion cerebral (PPC),
el flujo sanguineo cerebral (FSC) y potencialmente el
metabolismo cerebral, siendo uno de los factores mas
importantes de mal pronstico*”""; 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 traumadtica cerebral pues ayuda a
optimizar el tratamiento, contribuyendo a mejorar el
prondstico de los pacientes con TEC grave®*"*"**: ademas
puede ser usado también en otras patologias que cursan
con hipertension intracraneal, como hemorragias
intracraneales espontaneas, infartos cerebrales masivos,
tumores cerebrales, entre otros'. Segun las
recomendaciones de la Brain Trauma Fundation, el
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Fig 2: Fotos intraoperatorias que muestran valores de PIC en diferentes momentos quirdrgicos,(A) a su llegada a SOP (B) inicio de la cirugia, (C) retiro de la plaqueta 6sea,
(D) Apertura dural y evacuacion de hematoma subdural laminar, (E) final de la duraplastia, (F) Término de la cirugia.

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, desviacion
de la linea media o compresion de cisternas basales; 0 en
pacientes con TEC grave con una TAC normal si presenta
unade las siguientes situaciones alingreso: edad >40 afnos,
posturas motoras anormales uni o bilaterales o presion
arterial sistolica <90 mmHg®.

Una variedad de estrategias de primera linea son usadas en
el control de la PIC, tales como sedacion, analgesia,
blogueadores neuromusculares, osmoterapia e
hiperventilacion®”. Sin embargo cuando la PIC es
refractaria al tratamiento médico otras modalidades de
segunda linea son necesarias.

La craniectomia descompresiva (CD) ha demostrado ser un
método efectivo en la reduccion de la presion intracraneal
788181 - Estudios de monitoreo PIC postoperatorio han
demostrado una reduccion inmediata de la PIC luego de la
descompresion, en promedio de (37 = 17) a (20 = 13)
mmHg, aunque con un incremento gradual en la primeras
24 horas'®®, tal como se aprecio en las primeras horas de
nuestro caso. Sin embargo, la PIC permanece estable y bien
controlada en las siguientes 48 horas®", permitiendo en la
mayoria de los pacientes una reduccion en la intensidad del
tratamiento o Terapeutic Intensity Level (TIL)” lo cual
traduce una mejoria en la capacidad de reserva
compensatoria cerebral. El efecto beneficioso de la CD en el
control de la PIC también se refleja en la proporcion de
tiempo durante la cual la PIC es > de 25 mmHg; ésta se
reduce de aproximadamente el 33% del tiempo en el
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VARIACION DE PIC DURANTE CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA EN TEC GRAVE
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Fig 3: Grafico que muestra variacion de la PIC en diferentes momentos durante la craniectomia descompresiva.

preoperatorio a solo 2% luego de la craniectomia

9,13

descompresiva™”.

El monitoreo de la presion intracraneal durante la
craniectomia descompresiva permite apreciar la
contribucion de cada una de las etapas de la craniectomia
en su efecto final sobre la PIC™. Asi en nuestro caso (Fig 3)
se pudo apreciar que, la remocion de la plaqueta 6sea
contribuy6 solo en el 31% (39 a29 mmhg) a lareduccion de
la PIC, mientras que la apertura dural (incluyendo la
remocion de hematoma subdural laminar) contribuy6 con el
79% (29 a 7 mmHg) del total, lo cual justifica la necesidad
de la realizacion de la duraplastia en todos los casos de CD
por TEC. Otro efecto observado fue la elevacion progresiva
delaPIC desde el instante de la descompresion hasta el final
de la cirugia, que esta en relacion con el incremento del
volumen cerebral que se aprecio durante la misma, el cual
puede deberse a edema cerebral secundario a
hiperperfusion luego de la descompresion **. Este efecto
de elevacion inicial de la PIC, se correlaciona con los
hallazgos encontrados en el estudio de Timofeev et Al.° en el
que hubo un incremento de la PIC en las primeras 24 horas
post cirugia, la cual sin embargo fue de facil control. Esto
demuestra que la osmoterapia y otras medidas deben
continuar en el postoperatorio a pesar de la gran
descompresion quirlrgica, aunque con menor intensidad
que en el prequirdrgico (bajo TIL)™.

La contribucion de cada fase de la craniectomia
descompresiva en la reduccion de la PIC no es la misma en
todos los casos, varia segun la patologia. En un estudio
sobre monitoreo de PIC con catéter intraventricular”, se
observd que en casos de CD por hemorragia subaracnoidea

y hemorragia hipertensiva putaminal la apertura dural fue el
principal componente en la reduccion de la PIC (similar al
TEC), mientras que en hematoma subdural y en infarto
cerebral hemisférico la remocion de la plaqueta 6sea fue la
que mas contribuyd en la reduccion de PIC (Fig 4). Esto nos
muestra una respuesta diferente de la PIC a la craniectomia
descompresiva dependiendo de la patologia, que guarda
relacion con su fisiopatologia y que podria llevar a evitar
algunas etapas de la craniectomia descompresiva (como la
duraplastia) segin la respuesta de la PIC en el
intraoperatorio, contribuyendo de éste modo a disminuir las
complicaciones relacionadas a ésta técnica quirdrgica.

Diversos estudios han demostrado que la craniectomia
descompresiva mejora también la perfusion cerebral,
aumenta el flujo sanguineo cerebral (FSC) y la oxigenacion
tisular (Pt02)"®""** 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 pronostico funcional es adn discutible y esta
siendo estudiado en 2 ensayos randomizados (RESCUEicp
y DECRA). Esta falla en la mejora del prondstico, podria
estar en relacion a: Cambios metabdlicos post isquémicos
como la inhibicion prolongada de la sintesis proteica que
conduce alamuerte neuronaltardia cuando FSC y 1aPPC se
encuentran por debajo de niveles criticos'; a lesiones por
“reperfusion” debido a la hiperperfusion que se produce
luego de la craniectomia® que lleva a elevacion excesiva de
FSC regional y valores de oxigeno cerebral de hasta 200%”
(mayor que o fisioldgico); o debido a lesion de naturaleza
no isquémica en relacion a la severidad de la injuria inicial y
sus consecuencias celulares. Esto es, tanto el edema
cerebral y la alteracion metabdlica pueden representar
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Fig 4: Gréaficos que muestran diferentes curvas de PIC (intraventricular) durante craniectomia descompresiva en (A) Hematoma subdural, (B) Edema por hemorragia
subaracnoidea, (C) Hemorragia intraputaminal, nicleos basales y (D) Infarto extenso de arteria cerebral media. (tomadas del estudio de Do-Sung Yo etAl 13)

diferentes consecuencias de un mismo dafo mitocondrial
que lleva a la falla en el trasporte de electrones y de la
glicolisis anaerobia®, detencion de la produccion de ATP
con la consiguiente inactivacion de las bombas
dependientes de energia, ingreso masivo de Na+ y Ca+*
en el citosol y edema celular, esta falla en metabolismo
cerebral y eventualmente en el prondstico neuroldgico
podria ocurrir atn cuando la CD logre un control efectivo de
PIC; tal como se evidencio en el estudio de Soustiel et Al".
en el que el mal pronostico funcional luego de la
craniectomia descompresiva se correlaciond con una
disminucion en la tasa metabolica de oxigeno 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 pronéstico.
Su realizacion durante la craniectomia descompresiva
permite determinar el aporte de cada etapa de ésta en la
reduccion de la PIC ( siendo la apertura dural la de mayor
impacto); efectuar medidas de correccion precoz, asi como
entender los cambios fisiologicos que siguen alos primeros
momentos de la descompresion, contribuyendo con ello a
optimizar también del tratamiento quirargico.
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