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1. DEFINICIÓN E IMPORTANCIA DEL TCEG  

 

El TCE se define como aquel traumatismo en la cabeza que se 

asocia a signos o síntomas neurológicos atribuibles a dicho traumatismo.  

A pesar de sus limitaciones, la GCS es la escala universalmente utilizada 

para la clasificación de la gravedad en el TCE. Así, se define TCEG 

como aquel traumatismo en la región craneal en el que el paciente 

muestra una puntuación en la GCS igual o menor a 8 tras resucitación no 

quirúrgica, o bien que deteriora hasta dicha puntuación en el transcurso 

de las primeras 48h tras el traumatismo1. 

 Esta patología representa uno de los principales problemas 

sanitarios desde el punto de vista social y económico, pues supone la 

primera causa de muerte en menores de 40 años en países 

industrializados. Pese al gran esfuerzo realizado en las últimas décadas a 

fin de disminuir el lapso temporal entre el TCE y el ingreso en centros 

hospitalarios especializados, aumentar la agresividad de los tratamientos 

médico-quirúrgicos y mejorar el manejo rehabilitador tras el periodo 

agudo, las cifras de morbi-mortalidad han variado muy poco durante este 

periodo. Se continúan mostrando cifras de mortalidad en torno al 30-50% 

en este subgrupo de pacientes, con un número de discapacitados altísimo 

entre los supervivientes2-8. Además de secuelas físicas, los índices de 

secuelas de tipo psiquiátrico son asimismo muy elevados9-11. Entre los 
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pacientes supervivientes se producen elevados porcentajes de trastorno 

depresivo mayor, trastornos de ansiedad y cambios de personalidad que 

conllevan un gran deterioro demostrado en escalas validadas de calidad 

de vida12-16. Pese a estos aparentemente desesperanzadores datos, habría 

que tener en cuenta la edad más elevada de los pacientes actualmente 

atendidos y la mayor severidad de sus traumas, pues estos cambios 

epidemiológicos podrían enmascarar la mayor eficacia de las 

modificaciones en el tratamiento realizadas en estos últimos tiempos17-19. 

Además, los marcados mejores pronósticos conseguidos en centros de 

alto nivel indican la eficacia de las medidas agresivas sobre los 

pacientes20. 
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2. INDICADORES CLÍNICOS PRONÓSTICOS DEL 

TCEG 

 

Los factores que afectan al pronóstico son fundamentales a la hora 

de comparar poblaciones sobre las que estudiar diferentes actitudes 

terapéuticas. Aunque hay uan escala establecida específicamente para 

valorar el resultado en calidad de vida en pacientes con TCE, la escala 

QUOLIBRI21, la GOS22 sigue siendo aún, en la mayoría de los estudios, 

la más usada debido a su simplicidad. En este sentido, sigue siendo 

imposible conocer con certeza cual será el pronóstico funcional de un 

paciente concreto que ha sufrido un TCEG, pero si hay algunos 

parámetros claramente implicados en una mejor o peor evolución a corto, 

medio y largo plazo.  

   

  GCS: 

 La GCS (Tabla 1) fue desarrollada por Teasdale y Jennett en 1974 

como una medida objetiva para la valoración de la disfunción 

neurológica y, en estos momentos, es la escala clínica aceptada para la 

clasificación del TCE en cuanto a su gravedad23. Se han realizado 

múltiples estudios en los que se ha comprobado su adecuada 

reproductivilidad entre evaluadores y su fiabilidad pronóstica22, 24-26. 
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 El principal problema que se plantea en la utilización de la escala 

es la infrapuntuación provocada por el uso de terapias prehospitalarias. 

La utilización de fármacos que disminuyen la actividad cerebral en el 

manejo inmediato tras el trauma conlleva una disminución en las 

puntuaciones de la escala. A pesar de todo, la GCS ha demostrado una 

correlación significativa con el resultado clínico tras TCEG, tanto en la 

puntuación total27-29, como cuando se valora únicamente en el 

componente motor28, 30-32. El utilizar exclusivamente el componente 

motor de la escala presenta la ventaja de ser el menos modificado en 

pacientes con politraumatizados con TCEG, los cuales en muchos casos 

estan intubados o presentan lesiones faciales, lo que imposibilita la 

evaluación correcta de los componentes verbal y ocular respectivamente. 

 

ESCALA GCS 

Ocular                                               Motor                                            V verbal 

4-Abiertos                               6-Moviliza a la orden                    5-Coherente 

3-Abre a llamada                    5-Localiza al dolor                        4-Confuso 

2- Abre al dolor                      4-Aleja al dolor                             3-Inapropiado 

1- No abre                               3-Flexión patológica                      2-Sonidos 

                                                2-Descerebración                           1-Ninguno 

                                                1-Ninguno  

 

Tabla 1: Escala GCS 
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EDAD: 

La edad es uno de los principales factores que influyen sobre la 

morbi-mortalidad del TCEG. De este modo, la edad influye de forma 

importante sobre el resultado, lo que no se explica únicamente por la 

mayor frecuencia de complicaciones intracraneales, sino que se trata de 

un importante factor independiente, considerando el umbral de edad a 

partir de los 55 años33-35. 

 

SIGNOS CLÍNICOS DE HERNIACIÓN CEREBRAL: 

Los signos clínicos indicativos de la existencia de herniación 

cerebral, especialmente por su fácil exploración los cambios pupilares 

secundarios a la compresión del tronco, están claramente implicados en 

una peor evolución en el TCEG31, 35, 36. En el estudio de Chamoun y 

cols.37 era el factor más determinante a la hora de establecer un 

pronóstico tras TCE con GCS 3. 

 

OTROS FACTORES PRONÓSTICOS: 

Hay otros múltiples factores que se han implicado de manera menos 

constante como pronósticos de una peor evolución de los TCEG, como el 

sexo, los atecedentes médicos, el mecanismo del trauma, la anemia o la 

coagulopatía31, 38-46. Por supuesto, los daños extracraneales que en 
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muchas ocasiones se asocian al TCEG también influyen en el resultado 

final47, 48. 

  



 18 

 3. EL DAÑO CEREBRAL EN EL TCEG Y SU 

IMPLICACIÓN TERAPEÚTICA  

 

Aunque se ha comprobado que los cambios ulatraestructurales que 

se producen sobre el tejido nervioso debido al impacto tienen potenciales 

implicaciones terapéuticas49-51, la clásica división en daño cerebral 

primario y secundario tiene aún utilidad para comprender la evolución de 

los procesos patogénicos. En esta división, se considera daño primario al 

que se produce en el mismo momento del impacto y que, por lo tanto, no 

sería susceptible de tratamiento. Por el otro lado, el daño secundario es el 

que se va produciendo como consecuencia de los subsiguientes procesos 

patológicos que evolucionan tras el trauma y que, por lo tanto, pueden ser 

potencialmente minimizados mediante un tratamiento adecuado. En 

épocas más recientes se acuñó un nuevo término, daño terciario, que hace 

referencia a las cascadas bioquímicas que se producen en el tejido 

nervioso tras el TCE.  

 

 3.1. Daño Primario: 

El daño primario que marca fundamentalmente la gravedad del 

trauma en el momento inicial es el que se produce sobre los axones 

neuronales52. Se define anatomopatológicamente como LAD a la 
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presencia difusa de daño axonal en los hemisferios cerebrales, el cuerpo 

calloso, el tronco encefálico y el cerebelo. Esta distribución no es 

uniforme o simétrica, sino que afecta con más frecuencia a la cápsula 

interna, el cuerpo calloso y los pedúnculos cerebelosos superiores53. 

Además, la presencia de lesiones en regiones profundas implica la 

coexistencia con otras lesiones en zonas más superficiales. Es decir, es un 

proceso sumativo. De esta forma, Adams clasificó el LAD en 3 grados54, 

55, los cuales implican una mayor severidad del daño:  

- LAD I: Evidencia microscópica de daño axonal en hemisferios 

cerebrales 

- LAD II: LAD I + Lesiones focales en cuerpo calloso 

- LAD III: LAD III + Lesiones focales en tronco encefálico 

 Esta clasificación se realizó estudiando resultados de necropsias en 

una época en la que no había métodos de imagen que permitiesen 

visualizar el daño axonal. En la actualidad, la resonancia magnética ha 

permitido visualizar lesiones no hemorrágicas ni con efecto de masa, 

validándose esta clasificación con el pronóstico tras el trauma56, 57 

 

3.2. Daño secundario: 

El daño cerebral secundario puede ser debido a causas tanto 

extracraneales como intracraneales58-60.   
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Causas Extracraneales: 

- Hipoxia 

- Hipotensión 

- Hiponatremia 

- Hipertermia 

- Hipoglucemia 

Causas intracraneales: 

- Hemorragia: epidural, subdural, intracerebral intraventricular, 

subaracnoidea 

- Hinchazón cerebral: Congestión venosa, edema 

- Infección: absceso, meningitis 

 El edema cerebral y las alteraciones de la autorregulación que 

siguen al TCE pude resultar en una disrupción de los mecanismos 

responsables de la conservación de la homeostasis. Por ello, se produce 

un círculo vicioso formado por hiper-PIC, reducción del FSC, disfunción 

iónica cerebral con fallo de la producción de energía y, como 

consecuencia, más edema.  

 

    3.3. Daño terciario: 

 Recientemente, parte de los esfuerzos en la investigación del 

tratamiento de pacientes con TCEG se ha enfocado hacia la modulación 

de los efectos deletéreos del trauma a nivel metabólico celular. Las 
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dianas de dichas terapias han ido enfocadas hacia el daño por radicales 

libres, la peroxidación lipídica, la neuroinflamación, la hipoxia/isquemia 

y el daño mediado por el calcio61-66. La mejoría en el conocimiento de la 

fisiopatología del edema cerebral secundario al TCE indica que dicho 

edema viene mediado más por la extravasación de agua que por aumento 

del volumen vascular. En este sentido, el descubrimiento de canales 

iónicos denominados acuoporinas, posiblemente responsables del 

movimiento de líquido a través de las membranas celulares y, por lo 

tanto, posibles dianas terapéuticas, ha concitado un gran interés67. Sin 

embargo, no se ha conseguido por el momento producir ninguna terapia 

molecular eficaz para el tratamiento con este enfoque. 
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4. LA PIC EN EL TCE  

 

El compartimiento intracraneal es un espacio inextensible rodeado 

por el hueso craneal que, bajo condiciones fisiológicas, está ocupado por 

tres componentes: parénquima cerebral, LCR y sangre. Debido a la 

inextensibilidad del hueso craneal, la existencia de estructuras 

patológicas o el incremento del volumen de uno de los componentes 

repercutirán en el desplazamiento de alguno de los otros componentes, en 

la elevación de la PIC o en ambos sucesos al mismo tiempo. Esta 

hipótesis se conoce como doctrina de Monro-Kellie68. 

La interrelación entre los cambios de volumen en los componentes 

intracraneales y los cambios en la PIC marcan la complianza cerebral, la 

cual se puede definir matemáticamente como cambio en volumen/cambio 

en PIC.  Esta relación no es lineal y, mientras inicialmente los cambios 

de volumen repercuten mínimamente en la elevación de la PIC, una vez 

los mecanismos compensatorios se agotan, pequeñas elevaciones del 

volumen pueden elevar la PIC de forma muy significativa69. 

Cuando se produce un aumento significativo de la PIC, esta 

elevación provoca lesión cerebral por herniación del parénquima y/o por 

la reducción que conlleva sobre el flujo sanguíneo cerebral y la presión 

de perfusión cerebral (PPC). Así, la PPC=PAM-PIC, donde el aumento 

de la PIC disminuye la PPC70. 
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Aunque no existe una evidencia de tipo I que demuestre la relación 

entre el control terapéutico de la PIC y el pronóstico final, los estudios en 

humanos han evidenciado de forma consistente la relación entre una 

elevación de la PIC y un pronóstico peor61, 71, 72. Por ello, en la actualidad, 

la PIC alta y su consiguiente afectación sobre la PPC son consideradas 

como la principal causa de daño secundario en el TCEG y, por lo tanto, la 

principal causa de muerte y discapacidad potencialmente tratable. La PIC  

a partir de la cual se requiere tratamiento se coloca generalmente a partir 

del umbral de 20mmHg, medida en cualquier compartimiento del espacio 

intracraneal (epidural, subdural, intraventricular o 

intraparenquimatoso)73-76. El umbral en cuanto a la mínima PPC esta 

situado a su vez en 60-70mmHg70, 77-79. En el caso del TCEG, la 

elevación de la PIC se produce a expensas del aumento del volumen del 

parénquima cerebral por edema, del volumen sanguíneo cerebral y/o de la 

presencia de lesiones masa, y se ha demostrado su estrecha relación con 

la morbimortalidad en el TCEG73. 

Como es lógico, si la hiper-PIC provoca daño cerebral como 

consecuencia de una reducción en la irrigación cerebral, por el otro lado, 

la hipotensión y la hipoxemia serán causa fundamental de daño 

secundario80, 81, pues producen asimismo una disminución de la PPC. 

Actualmente se considera necesaria la monitorización de ambos 

parámetros, consiguiendo mantener unos niveles superiores a 90 mm Hg 
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presión arterial sistólica y de 60 mm Hg en la presión de oxígeno 

(saturación <90)82, 83. 
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5. RELACIÓN DE LA TC Y LA PIC  

 

En la actualidad, la práctica totalidad de los centros disponen de TC 

como herramienta para realizar una primera aproximación diagnóstica al 

paciente con TCEG. Esta prueba de imagen proporciona información con 

importantes implicaciones terapéuticas para la cirugía, para la indicación 

de monitorización de la presión intracraneal y, además,  se pueden 

establecer marcadores pronósticos. Evidentemente, la TC no tiene la 

capacidad de evidenciar daños estructurales microscópicos que conllevan 

cambios en la bioquímica cerebral pero, de forma grosera, muestra 

lesiones macroscópicas que son indicativas de la lesión producida42, 84. 

La clasificación convencional de los hallazgos de la TC en pacientes 

con TCEG separa las lesiones en lesiones focales (ocupantes de espacio) 

o difusas85. Durante la era angiográfica y los primeros años de la TC, se 

suponía que aquellos pacientes que no mostraban efecto de masa focal en 

el examen inicial tenían un riesgo mínimo de desarrollar elevación de la 

PIC86. Sin embargo, pronto se comprobó que, además de la influencia 

usualmente determinante de la lesión axonal, la evolución de estos 

pacientes podía empeorar a causa de la aparición demorada de nuevos 

insultos87. Así, Lobato y cols. establecieron una nueva subdivisión 

ampliando los patrones anatómicos de la clasificación convencional a 
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ocho categorías. Esta nueva clasificación demostró tener un mayor valor 

predictivo que la convencional. 

Finalmente, Marshall y cols. propusieron la clasificación más 

universalmente utilizada, en la que se amplía la categoría de lesión difusa 

teniendo en cuenta signos indicativos de aumento de la PIC (Tabla 2). 

 

 

Tabla 2: CLASIFICACIÓN DE MARSHALL DE LA 

TRAUMATIC COMA DATA BANK 

CATEGORÍA DEFINICIÓN 

Lesión difusa tipo I Sin afectación intracraneal visible 
en la TC 

Lesión difusa tipo II Cisternas presentes con la línea 
media desplazada 0-5 mm sin 
lesiones focales >25mm 

Lesión difusa tipo III Cisternas comprimidas o ausentes 
con línea media desplazada 0-5 
mm sin lesiones focales > 25mm 

Lesión difusa tipo IV Desplazamiento de línea media > 
5 mm sin lesiones focales > 25 
mm 

Lesión ocupante de espacio 

drenada 

Cualquier lesión que haya sido 
drenada quirúrgicamente 

Lesión ocupante de espacio 
no drenada 

Lesión focal > 25 mm 
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 Estas clasificaciones hacen referencia al estado del cerebro en el 

momento del ingreso pero, dado que es claro que sólo una parte del daño 

cerebral se produce en el momento del impacto y que numerosos insultos 

secundarios se pueden ir añadiendo durante las siguientes horas o días, se 

debe de llevar a cabo un manejo intensivo que trate de mantener la 

perfusión y oxigenación cerebral en niveles adecuados. En este sentido la 

monitorización de la PIC juega un papel clave. 

Aún no hay un grado de evidencia suficiente a la hora de establecer 

cuales son las indicaciones de colocación de un dispositivo de medición 

de la PIC o, lo que es lo mismo, no hay unos parámetros establecidos que 

definan de forma convincente cuales son los pacientes que van a tener 

que ser tratados de hiper-PIC. Las guías clínicas de la Brain Trauma 

Foundation establecen un nivel de evidencia tipo II a la recomendación 

de colocar dispositivos de monitorización de la PIC en pacientes en coma 

tras resucitación y en los que en la TC se aprecien lesiones76. Esta 

recomendación se basa en los resultados de diversos estudios en los que 

este tipo de pacientes presentan un alto riesgo de padecer hiper-PIC 

durante su proceso88-91. Sin embargo, y basándose en estos mismos 

estudios, el nivel de evidencia en cuanto a la monitorización de pacientes 

con TC normal es de III, recomendándolo cuando hay dos o más de las 

siguientes características: edad mayor de 40 años, exploración patológica 

motora uni o bilateral o TA<90 mmHg. 
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6 TRATAMIENTO MÉDICO DE LA PIC ELEVADA  

 

Como es evidente, el mejor tratamiento para la hiper-PIC es la 

resolución de la causa que la provoca, es decir, en el caso de los TCEGs 

con lesión ocupante de espacio, la evacuación de la misma. Sin embargo, 

el fenómeno de hinchazón cerebral difusa que acompaña en muchas 

ocasiones el TCEG no es una lesión focal, con lo que la hiper-PIC debe 

tratarse como una lesión global del tejido cerebral. Por ello, hay varios 

tratamientos médicos sustentados en diversas bases fisiopatológicas 

encaminados a la reducción de la PIC en el TCEG. 

 

 6.1. TRATAMIENTO HIPEROSMOLAR:  

Los dos agentes hiperosmolares utilizados actualmente en el 

tratamiento del TCEG son el manitol y el suero salino hipertónico92. 

 

Manitol:  

El manitol tiene efectos reconocidos en la mejoría del metabolismo 

cerebral, aunque el mecanismo fisiopatológico por el que ejerce este 

efecto es discutido. Por una parte, su acción puede ser debida a sus 

efectos rheológicos, por los cuales reduce el hematocrito y aumenta la 

deformabilidad eritrocitaria y, en consecuencia, reduce la viscosidad 
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sanguínea, aumenta el FSC e incrementa la liberación de oxígeno93, 94. 

Por otra parte, el efecto osmótico crearía un gradiente entre el espacio 

intracelular y el plasma sanguíneo disminuyendo el edema. 

El manitol ha demostrado su eficacia en la disminución de la PIC en 

el TCEG92, 95. En un ensayo randomizado se demostró su mayor eficacia 

frente a los barbitúricos en la disminución de la PIC, en el aumento de la 

PPC y en la disminución de la mortalidad96. Ahora bien, no ha sido 

establecida su pauta más adecuada95. De todas formas se puede 

recomendar su uso en bolos de 0,25-1 g/kg de peso, siendo una 

recomendación de nivel II en las guías clínicas de la Brain Trauma 

Foundation92, 97. 

 

Suero salino hipertónico(SSH): 

Frente al manitol o los barbitúricos, que pueden disminuir la PPC 

por su efecto hipotensor, o el efecto vasoconstrictor provocado por la 

hiperventilación, el SSH tiene la hipotética ventaja de disminuir la PIC 

preservando o incluso mejorando los parámetros hemodinámicos98-100. Su 

mecanismo de acción es básicamente producido por su efecto 

osmótico101, 102, aunque también parece tener efectos por dilatación de la 

microvasculatura, por incremento en la deformabilidad eritrocitaria y por 

expansión plasmática103. Habitualmente se utiliza cloruro sódico al 5%, 
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aunque también ha sido utilizado bicarbonato sódico al 8.4% con la 

misma eficacia104. 

Mientras en el caso de la edad pediátrica, las guías clínicas actuales 

muestran una recomendación tipo III en el uso de SSH en infusión 

continua105, en las guías de adultos de la Brain Trauma Foundation no se 

hace tal recomendación92. Pese a eso, varios estudios unicéntricos 

parecen mostrar su eficacia en el control de la PIC106-110. En cocreto, 

cuatro series de casos parecen indicar la utilidad del uso de SSH en bolos 

como adyuvante o alternativa al manitol106, 108, 111. 

 Sólo hay un ensayo en el que se haya comparado el manitol y el 

SSH112. En este ensayo aleatorizado, el RR de muerte en los pacientes 

tratados con manitol era de 1.75 respecto de los del grupo de SSH, pero 

dado el pequeño tamaño muestral, los resultados no fueron 

estadísticamente significativos. Otros estudios no muestran diferencias113.  

Tampoco se ha demostrado que el uso precoz del SSH durante el traslado 

al hospital de referencia mejore los resultados pronósticos114. Pese a eso, 

la tendencia actual parece ir más a favor del uso de SSH, que va ganando 

cada vez más adeptos en la literatura internacional115-117. 

 

6.2. HIPERVENTILACIÓN: 

La hiperventilación ha sido ampliamente usada como tratamiento de 

la hiper-PIC por su gran eficacia en la disminución de la PIC. Ahora 
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bien, dado que el mecanismo por el cual disminuye la PIC es la 

vasoconstricción de la vasculatura cerebral y, con ello, del componente 

sanguíneo intracraneal, su efecto puede ser teóricamente deletéreo por la 

consiguiente disminución del FSC118, 119. Este efecto sería especialmente 

peligroso en la fase precoz del TCEG, pues en las primeras horas tras el 

trauma hay una importante disminución del FSC120-122. 

En el ensayo clínico aleatorizado realizado por Muizelaar y cols. se 

comparó el pronóstico de pacientes con TCEG que recibieron tres 

tratamientos: ventilación normal (PaCO2 35+/- 2 mm Hg), 

hiperventilación (PaCO2 25+/-2 mm Hg) e hiperventilación más 

trometamina. El GOS fue significativamente peor en los pacientes que 

habían recibido hiperventilación a los 3 y 6 meses, aunque los resultados 

a 12 meses ya no se mostraban significativos123. 

Con estos datos, las guías clínicas de la Brain Trauma Foundation 

recomiendan evitar el uso de hiperventilación de forma profiláctica con 

un nivel II. Aunque aceptan su uso como tratamiento de la hiper-PIC con 

un nivel III83, 124. 

 

6.3. BARBITÚRICOS: 

Los barbitúricos han demostrado su capacidad para disminuir la PIC 

en pacientes con elevación de la misma refractaria a otros tratamientos125. 

Su efecto protector y de disminución de la PIC es ejercido por varios 
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mecanismos: alteraciones en el tono vascular, disminución del 

metabolismo e inhibición de la peroxidación lipídica mediada por 

radicales libres126. Sin embargo, los barbitúricos también reducen la PA, 

por lo que pueden influir negativamente en la PPC127. 

En los ensayos en los que se ha utilizado el coma barbitúrico como 

tratamiento profiláctico no se han obtenido beneficios, y sí un 

significativo aumento de hipoPA96, 128. Ahora bien, en cuanto a su uso 

como medida secundaria ante la hiper-PIC refractaria a otros 

tratamientos, en el estudio de Eisenberg y cols. se mostraba un mejor 

control de la hiper-PIC y una disminución de la mortalidad129. 

Respecto al fármaco a usar, en el ensayo realizado por Pérez-

Bárcena y cols.130 el Tiopental mostró una mayor eficacia que el 

Pentobarbital en el control de la PIC con similares efectos adversos, pero 

diferencias entre los grupos y en las dosis aplicadas no permitían 

asegurar este beneficio.  

 

6.4. HIPOTERMIA: 

Debido a la potencial neuroprotección que confiere la hipotermia, 

este método ha sido empleado desde antiguo como tratamiento de los 

pacientes con TCEG pese a que, por otra parte, confería también 

potenciales riesgos: infecciones, alteraciones de la coagulación o del 

ritmo cardiaco131. Su valor estriva en su capacidad neuroprotectora, 
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habiendo discrepancias entre estudios sobre su valor real en el manejo de 

la PIC132, 133. Pese a su reconocimiento desde muchos años atrás, no es 

hasta los años 90 cuando se comienzan a realizar los primeros ensayos 

clínicos134-136. Estos estudios, de fase II y III, mostraban resultados 

esperanzadores, pero al ser unicéntricos y de tamaño limitado, su valor 

no era aún determinante. 

Recientemente, Sydenham y cols. han realizado una revisión de la 

literatura para la Cochrane en la que han analizado los resultados de 1614 

pacientes incluidos en 23 ensayos clínicos137. En esta revisión se 

comprueba que no hay aún evidencia que sustente el beneficio de la 

aplicación de la terapia mediante hipotermia sobre pacientes con TCEG, 

pues dicho beneficio ha sido sólo encontrado en estudios de baja calidad. 

Además, en un ensayo clínico internacional multicéntrico realizado sobre 

población pediátrica, iniciando hipotermia en las primeras 8 horas tras el 

trauma y continuándola por 24 horas, no se a observado beneficio y sí un 

probable aumento de la mortalidad138. En el caso de los adultos, el 

estudio NABIS H2, que randomizó a 232 pacientes en EEUU y Canadá 

para valorar la utilidad del la hipotermia precoz tras el trauma, no 

encontró diferencias significativas entre los grupos139. Sin embargo, un 

análisis posterior de los datos sugería que, en los pacientes intervenidos 

quirúrgicamente por lesión con efecto de masa, la inducción de 
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hipotermia a 35º antes o inmediatamente después de la cirugía y su 

mantenimiento a 33º durante 48h sí podía tener un efecto beneficioso140. 

En estos momentos se encuentra en marcha el estudio randomizado 

más ambicioso para evaluar la eficacia de la hipotermia: el 

eurotherm3235trial supervisado por la Sociedead Europea de Cuidados 

intensivos141. En este ensayo randomizado multicéntrico se espera 

reclutar 1800 pacientes para probar la eficacia de la hipotermia en rangos 

de 33-35º mediante la utilización de suero refrigerado intravenoso. Se 

evaluará la eficacia en cuanto al pronóstico a 6 meses, randomizándose 

pacientes que presenten PIC >20, manteniéndose la hipotermia el tiempo 

necesário hasta el adecuado control de la PIC. El reclutamiento se espera 

completar en enero del 2013. 
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 7. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LAS 

LESIONES CON EFECTO DE MASA EN TCEG 

 

Como resulta evidente, aquellas lesiones que ejerzan efecto de masa 

aumentarán la PIC por ocupar un espacio a nivel intracraneal y, con ello, 

serán un agente importante de daño secundario. Por ser masas 

evacuables, su tratamiento quirúrgico ha sido el tratamiento fundamental 

empleado para evitar su efecto pernicioso. Dependiendo de su 

localización, se clasifican como hematoma epidural (HED), hematoma 

subdural (HSD) y lesión intraparenquimatosa (LIP). 
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7.1. MANEJO QUIRÚRGICO DEL HED 

 

Desde la introducción de la TC (Fig. 1) como prueba de elección 

para detectar lesiones intracraneales en pacientes con TCE, la incidencia 

de HED  se ha situado en un rango de 2,7-4% de los pacientes con 

TCE142-145, elevándose en pacientes en coma hasta un 9% que requieren 

craneotomía146. Debido a la mayor adhesión de la duramadre al cráneo 

que se presenta en niños de corta edad y en pacientes de mayor edad, la 

mayor parte de los HED se encuentran en pacientes adultos jóvenes147-158. 

A su vez, dado que el factor patogenético de este tipo de hematoma es la 

fractura craneal, la localización más frecuente es a nivel fronto-témporo-

parietal142, 147, 155, pues en esta región el hueso craneal es más débil y más 

adherido a la arteria meningea media. En un 2-5% de los casos el HED 

puede encontrarse de forma bilateral143, 153, 159. 

De la totalidad de los casos con HED, sólo el 22-56% de los casos se 

presentan en coma en su ingreso o inmediatamente antes de la cirugía, 

presentando intervalo lúcido en casi la mitad de los casos que se 

deterioran147, 154-156, 160. Esta relativa buena situación clínica de los 

pacientes con HED con respecto del resto de las lesiones focales 

intracraneales indica la menor presencia de daño primario cerebral. 

Debido a ello, la mortalidad de estos hematomas se sitúa en torno al 10%, 

mucho menor que en los otros tipos de lesión, y el pronóstico funcional 



 37 

es así mismo más benigno142, 146, 149, 153, 155, 156, 161. Además, dado que se 

trata de una lesión de masa con un cerebro a priori menos dañado, 

características como la edad, la puntuación en la GSC o las presencia de 

alteraciones pupilares tienen un valor menos pronunciado como factores 

de mal pronóstico146, 158, 162. Ahora bien, los HEDs pueden estas asociados 

a otras lesiones en un 30-50% de los pacientes comatosos, por lo que el 

pronóstico en este caso estará también influido por la presencia de estas 

otras lesiones163. Así, en los estudios de Kuday y cols.160 y de Lee y 

cols.154 sobre HED tratados quirúrgicamente, la presencia de lesiones 

asociadas se muestran como factores independientes de mal pronóstico. 

En estos casos, dado que la lesión cerebral asociada puede provocar una 

hiperPIC posterior, la craniectomía puede estar justificada164. 

La indicación de cirugía en los HEDs  se basa en el la puntuación en 

la GCS o el deterioro neurológico, el examen de las pupilas y los 

hallazgos en la TC165. En cuanto a los hallazgos en la TC, en los estudios 

realizados no se ha encontrado relación entre la localización y el 

pronóstico, pero sí con el volumen del hematoma, el desplazamiento de 

línea media, las hipodensidades dentro de la colección en la TC y la 

HSA154, 155, 158. Por ello, estos son los factores fundamentales a tener en 

cuenta. Respecto del intervalo de tiempo hasta la cirugía, es evidente que 

los pacientes que sufren una compresión de estructuras cerebrales 

importantes se beneficiarán de una cirugía precoz, aunque dado que la 
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mayoría de los HEDs no llegan en estado de coma, este espacio de 

tiempo no está bien establecido en la mayoría de los estudios. En los 

estudios de Lee y cols.154 y Cohen y cols.148 no se consiguió demostrar la 

relación con el tiempo hasta la cirugía desde el momento del TCE o  el 

ingreso, pero sí cuando se consideró el tiempo desde la alteración pupilar 

hasta la cirugía. Haselsberger y cols.151 comprobaron esta relación 

respecto del tiempo pasado desde la disminución del nivel de conciencia.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 1: Lesión hiperdensa en forma de lente 
biconvexa cracacterística de HED 
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7.2 MANEJO QUIRÚRGICO DEL HSD 

 

En la época de la TC (Fig. 2) la incidencia de HSD es de 

aproximadamente del 20%166-169. A diferencia de lo que sucede en la 

población de pacietes afectos de HEDs, un 37-80% de los casos de HSD 

se presentan con puntuaciones en la GCS<9158, 170-173. Así mismo, la 

mortalidad es mucho más alta, rondando el 40-60% de los casos174-177. 

Además, sólo el 30-40% de los casos son puros, presentando contusiones 

como la lesión asociada más frecuente142, 172. Todos estos datos indican 

que el HSD es secundario a una fisiopatogenia diferente a la del HED, 

que conlleva un daño primario cerebral superior y que, por ello, presenta 

un peor pronóstico pese a la evacuación de la masa ejercida. Además, la 

presencia de sangre parece inducir una inflamación relacionada con la 

hemotoxicidad que actuaría agravando el edema178-184. Con ello, la 

presencia de sangre en el espacio subdural de un cerebro sano o 

contundido reduciría la microcirculación cerebral a nivel regional 

causando edema y, por lo tanto, facilitaría la aparición de isquemia y 

daño neuronal185-188.  

Al igual que en el HED, en el HSD la decisión de operar se basa en 

la puntuación en la GCS, el estado de las pupilas y los hallazgos en la 

TC189. Diversos estudios han tratado de definir la relación entre los 

parámetros de la TC y el pronóstico. Salvo en el estudio de Brink y 
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cols.158, en el cual no se encontró relación entre el volumen del 

hematoma, el desplazamiento de línea media y el estado de las cisternas 

basales en relación con el pronóstico, la mayoría de los estudios si han 

encontrado dicha relación34, 173, 177, 190.  

Como tratamiento del HSD se  han empleado diversos tratamientos: 

- Trépanos evacuadores 

- Craneotomía y evacuación 

- Craniectomía subtemporal descompresiva 

- Hemicraniectomía descompresiva  

 En muchos estudios no se especifica el tratamiento quirúrgico 

empleado y, si lo hacen, no analizan la efectividad del procedimiento. En 

la mayoría de los estudios incluyen una mezcla de diferentes 

procedimientos dependiendo de los hallazgos radiológicos34, 105, 151, 176, 190. 

En estos momentos, las técnicas recomendadas  por las guías clínicas de 

Brain Trauma Foundation son la craniotomía o la craniectomía189. 

Tampoco queda clara en la literatura la importancia para el 

pronóstico en la rapidez de la cirugía una vez se instaura el deterioro 

neurológico. Seelig y cols.166 estudiaron 82 pacientes en coma y 

encontraron un 30% de mortalidad en los pacientes intervenidos dentro 

de las 4 primeras horas tras el trauma frente a un 90% en los que se 

operaron después. Otros estudios también apoyan esta relación168, 169, 191 

sin embargo, otros trabajos no la han encontrado171-173. Ahora bien, los 
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datos de estos estudios parecen indicar que, en los estudios 

retrospectivos, aquellos pacientes que se intervienen más urgentemente 

son aquellos que tienen lesiones más severas. Por ello, las guías clínicas 

actuales recomiendan que la cirugía sea lo más precoz posible189, 192. 

 

                

Fig. 2: colección hiperdensa en forma de media luna típica 
de HSD agudo que proboca un marcado desplazamiento de 
línea media. Las áreas hipodensas marcan zonas de 
sangrado activo. 
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7.3. MANEJO QUIRÚRGICO DE LAS LIPs 
 

 
Las LIPs son frecuentes en los TCEs, estando presentes en un 13-

35% de los TCEGs87, 90, 122, 145, 192-197 (Fig. 3). La mayoría de las LIPs son 

de pequeño tamaño y no ejercen efecto de masa, aunque algunas si llegan 

a tener un tamaño suficiente como para provocar un daño secundario y, 

por lo tanto, deben ser evacuadas. Esto, unido a la naturaleza evolutiva de 

las mismas que puede convertir en quirúrgicas a las que no lo eran en un 

principio87, 198, 199, hacen que estas lesiones deban ser estrechamente 

vigiladas en el manejo del paciente con TCEG y tratadas de forma 

agresiva200. 

Las LIPs son un grupo heterogéneo de lesiones dentro del que se 

incluyen el hematoma cerebral, la contusión cerebral, los infartos y el 

edema o hinchazón cerebral. Estas lesiones han sido subclasificadas por 

distintos autores y el pronóstico parece ser distinto entre ellas146, 201, 202. 

Dada esta heterogeneidad fisiopatológica, la labor de establecer criterios 

de manejo quirúrgico se hace especialmente compleja. 

A pesar de las diferencias respecto del pronóstico entre los 

diferentes tipos de lesión, hay factores comunes a todas ellas. Algunos de 

estos factores, como la edad, la puntuación en la GCS, las alteraciones 

pupilares o en los reflejos de tronco o las alteraciones hemodinámicas, 

como hemos visto, son comunes a todos los pacientes con TCEG. 
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Además, hay otras específicas de las LIPs como la localización196, 203, 204, 

el volumen205, 206, la puntuación en la GCS cuando se realiza la TC de 

control206, el edema perilesional193, el tiempo hasta la cirugía191, 207 o la 

concurrencia de hinchazón cerebral hemisférica con HSD86, 208. 

Estos estudios han tratado de definir que pacientes están en mayor 

riesgo de sufrir un posterior deterioro neurológico, asumiendo que una 

cirugía más precoz de estos casos mejoraría el resultado final. Mathiesen 

y cols.202 revisaron los datos recogidos en el ensayo clínico del empleo 

del nimodipino en el TCEG. Cuando se analizaron estos datos se 

comprobó que, hallazgos en la TC como la presencia de HSA, el 

volumen mayor de 40cc de la lesión o la compresión de cisternas basales 

se asociaban con un deterioro neurológico definido como caída de 4 a 3 

puntos en la GCS o dilatación pupilar. También observaron que este 

deterioro se asociaba a la presencia de eventos hipóxicos. Pero lo más 

interesante se este estudio en cuanto al manejo quirúrgico es que 

demostraron que, aquellos pacientes con puntuación en la GCS de al 

menos 6 y LIPs de mas de 20cc que fueron sometidos a cirugía antes de 

deteriorarse, presentaban pronósticos significativamente mejores que los 

no operados u operados tras deteriorarse. En la misma línea, Katayama y 

cols.209 y Choksey y cols.205 han mostrado en sus estudios mejoras 

significativas en el pronóstico de los pacientes operados respecto de los 

no operados. 
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En la clasificación de Marshall de los hallazgos en la TC, se define 

como lesión masa aquella que supera los 25 cc. Esto es así porque en la 

población de la Traumatic Coma Data Bank se mostraba una diferencia 

significativa en el pronóstico entre pacientes operados y no operados 

cuando se tomaba este umbral. Sin embargo, cuando con esta 

clasificación se ha intentado usar en una población mas grande, la 

European Brain Injury Consortium no obtuvo el mismo valor 

predictivo199. Esto puso de relieve la importancia de tener en 

consideración otros factores además de los hallazgos en la TC. 

Uno de los principales problemas de usar la TC inicial como un 

indicador independiente de cirugía es que las LIPs se comportan como 

procesos evolutivos. Lobato y cols.87 comprobaron que un 51,2% de los 

pacientes con TCEGs muestran cambios importantes en sus TCs de 

control y que, estos cambios, son mejores predictores de pronóstico.  

Con todo esto, se puede colegir que hay subpoblaciones de pacientes 

con LIPs que se benefician de una cirugía precoz pero que aún no están 

claramente definidas en la literatura. En este sentido, el estudio 

randomizado multicéntrico STITCH (TRAUMA)210, en marcha en estos 

momentos, trata de dilucidar el papel de la cirugía precoz en las LIPs. Se 

pretenden recopilar 840 pacientes con hematomas intracraneales, los 

cuales se randomizan entre grupos de cirugía precoz (en las primeras 12 

horas) o no curugía salvo deterioro. 
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Fig. 3: TC en el que se observan areas de contusión 
frontales bilaterales. Se pueden apreciar áreas hiperdensas 
hemorrágicas asociadas con áreas hipodensas. 
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8. LA CRANIECTOMÍA DESCOMPRESIVA (CD)  

 

8.1 PERSPECTIVA HISTÓRICA: 

Los antecedentes de la CD son antiguos en la historia. La 

trepanación, procedimiento por el cual se realiza un orificio en el cráneo, 

ya ha sido reportada como un procedimiento realizado en individuos 

vivos entre los Incas 4000 años antes de Cristo. Paul Broca recibió de un 

diplomático estadounidense un cráneo peruano en 1867 en que comprobó 

que la trepanación que presentaba había sido realizada en vida. La teoría 

de Broca era que dichos orificios se realizaban por hombres del neolítico 

con el propósito de eliminar los demonios a los que atribuían la causa de 

las convulsiones infantiles. Dado que las convulsiones infantiles son 

autolimitadas, estos procedimientos parecían haber resuelto el problema, 

por lo que se reforzaba la teoría de que no eran útiles para el propósito en 

que habían sido empleados211. Por el contrario, Victor Horsley, que había 

comenzado a tratar crisis jacksonianas mediante ablaciones en la zona 

motora, consideraba que estas trepanaciones habían sido realizadas para 

tratar dolor y epilepsia como consecuencia de fracturas-hundimiento 

craneales, otorgándoles con ello utilidad práctica. 

Si bien se ha considerado que estos procedimientos tenían un 

trasfondo místico o religioso, Hipócrates los planteó fuera de esta esfera 

en su tratado sobre lesiones craneales212. La mejoría en los conocimientos 
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de anatomía e instrumental permitieron que Galeno evolucionara los 

procedimientos 6 siglos después, describiendo las indicaciones en los 

hematomas intracraneales y las fracturas-hundimiento. Ya en la era 

moderna, fueron Kocher y posteriormente Cushing los que, en 

cooperación, describieran la utilidad de la CD como método de descender 

la PIC. Inicialmente fue empleada en el tratamiento de tumores cerebrales 

pero, posteriormente, Cushing fue más allá utilizándola en el manejo del 

edema traumático y en malformaciones vasculares213. Sería casi 

imposible resumir en pocas palabras la historia de esta técnica pues, 

como indican los hechos expuestos, la CD es tan antigua como la 

medicina, pero se puede asegurar que el interés no ha decrecido y que, 

durante los últimos tiempos, más y más indicaciones se han ido 

incluyendo en su empleo. 

 

8.2. INDICACIONES: 

 Con diferencia, los dos procesos más estudiados en los que se 

emplea actualmente la DC son el TCE y la isquemia cerebral. Sin 

embargo, la técnica ha sido utilizada en múltiples patologías como la 

hemorragia subaracnoidea214-220, la trombosis venosa221-223, la 

toxoplasmosis224, el Síndrome de Reye225 o la encefalitis226-230.  

 

 



 48 

8.3. TÉCNICA QUIRÚRGICA: 

El término CD engloba aquellas técnicas quirúrgicas diseñadas para 

lograr el aumento del espacio intracraneal a fin de disminuir la PIC 

cuando alguna masa o alguno de los compartimentos intracerebrales 

ejerce un efecto de masa sobre el resto de las estructuras cerebrales. Para 

obtener este objetivo se han descrito numerosas técnicas uni o bilaterales 

y con o sin apertura dural207, 231-234. Uno de los principios esenciales 

comunes a todos estos métodos es asegurar una CD lo suficientemente 

grande como para prevenir el infarto venoso provocado por la 

compresión del cerebro sobre los márgenes de la CD: el llamado “efecto 

ventana”. Jiang y cols.235 compararon la eficacia de la CD unilateral 

estándar (15x12 cm) frente a la CD limitada (8x6 cm) en un ensayo 

alegorizado multicéntrico  sobre 486 pacientes con TCE. El 39,8% de los 

pacientes del grupo de CD estándar tuvieron una buena evolución frente 

al 28,6 de los de la CD limitada, obteniendo significación estadística en 

la diferencia. Además, los pacientes sometidos a CD más grandes 

presentaban una menor cantidad de hematomas tardíos y fístulas de LCR. 

Un asunto más controvertido ha sido el de si abrir o no la 

duramadre, aunque la evidencia de que esta apertura contribuye a facilitar 

la creación de un espacio adicional al cerebro herniado a conducido a 

extender su aceptación192, 213.   
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En estos momentos, aunque hay publicadas múltiples técnicas 

encaminadas a disminuir al máximo la PIC, las dos técnicas más 

universalmente utilizadas en el tratamiento de la hiperPIC secundaria al 

TCE son la CD fronto-temporo-parietal y la bifrontal, ambas con apertura 

dural192. Así mismo, la no reposición del hueso en cualquier 

procedimiento quirúrgico es, de facto, una práctica ampliamente 

aceptada. 

 

8.4. COMPLICACIONES: 

El higroma subdural es la complicación descrita más común tras la 

realización de una CD. Aarabi y cols.236 reportaron un 50% de higromas 

subdurales tras CD, aunque todos ellos fueron tratados de forma 

conservadora. Yoo y cols.237 reportaron una incidencia del 13% de 

higromas que precisaron evacuación. En el trabajo de Jeon y cols.238, los 

factores encontrados asociados al desarrollo de higromas subdurales tras 

CD fueron un bajo GCS, el desplazamiento en TC mayor de 5 mm, la 

compresión de las cisternas basales y la visualización de membranas 

aracnoideas. Además de la importancia de los higromas hemisféricos con 

efecto de masa como complicación de posible relevancia sobre la 

evolución del enfermo, la aparición de higromas interemisféricos como 

factor pronóstico de hidrocefalia también ha sido estudiada239. 
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Otra complicación recientemente reconocida es la aparición de 

hidrocefalia comunicante (Fig. 4). Aunque algunos trabajos sugieren que 

es una complicación poco frecuente240. Es más, varios autores consideran 

que la CD no es un factor determinante para la aparición de hidrocefalia 

postrumática, sino que es la gravedad del trauma el factor fundamental240-

242. Frente a este concepto, otros autores sí atribuyen a la CD un riesgo a 

la hora de desarrollar hidrocefalia, e incluso recomiendan no realizarla en 

las cercanias de la línea media, donde hay una mayor cantidad de 

drenajes aracnoideos243. Esta teoría sin embargo es muy controvertida242. 

Otras complicaciones descritas han sido el hematoma 

postquirúrgico, la osteomielitis, así como otras menos frecuentes. De 

todas formas, la percepción actual en la literatura es que hay un bajo 

riesgo de morbilidad severa como consecuencia de este procedimiento 

quirúrgico38, 107, 244-251. 
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Fig. 4: Paciente que tras ser sometido a craniectomía descompresiva 
bilateral, presenta en TC hidrocefalia comunicante. Se puede apreciar la 
importante herniación cerebral a través de las craniectomías, secundaria 
a dicha hidrocefalia. 
 

8.5. CRANEOPLASTIA 

La necesidad de reponer el hueso tiempo después de la cirugía es un 

aspecto a tener en cuenta cuando se realiza una CD, debido a que este 

procedimiento no está exento de riesgos, llegando a presentar una 

morbilidad del 34%252, 253. Sobre todo, hay que valorar la técnica, el 

material y el tiempo tras la CD para optimizar el resultado final.  

Materiales: 

Hay evidencias arqueológicas de que en el Imperio Otomano se 

practicaban craneoplastias en el siglo XVI254, 255. Durante los años, se han 

empleado múltiples métodos empleando plastias autólogas, alo y 

xenoimplantes, así como materiales tanto metálicos como no metálicos256, 

257. El titanio, pese a su alto precio, sigue siendo ampliamente empleado 

debido a su dureza y biocompatibilidad257, 258. El polimetilmetacrilato y la 
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hidroxiapatita también son materiales muy usados. La hidroxiapatita 

posee propiedades osteoconductivas, pero es más cara y tendente a la 

fractura. De hecho, en una revisión sobre 449 craneoplastias se consideró 

que el polimetilmetacrilato continuaba siendo el mejor material para 

craneoplastias, presentando un menor grado de reintervenciones que la 

hidroxiapatita257. 

En los últimos años ha habido un impulso hacia la utilización de 

materiales bioabsorbibles. Un ejemplo es el PEEK, un polímero diseñado 

para la industria aeroespacial que se ha convertido en el biomaterial 

considerado como más adecuado en la cirugía espinal y craneal. El PEEK 

tiene la ventaja de su excelente resistencia y biocompatibilidad, unido a 

cierto grado de elasticidad. Además, no presenta problemas de artefacto 

en las pruebas de imagen. La utilización de este material el plastias 

diseñadas informáticamente a medida ha permitido la reconstrucción de 

defectos craneofaciales anatómicamente muy complejos259. 

Ahora bien, el material universalmente considerado como el ideal 

para la reparación de defectos óseos craneales es la reposición del propio 

hueso extirpado254, 255, 260. La conservación de la plastia ósea hasta su 

reposición puede ser realizada subcutáneamente en el abdomen, por 

congelación o mediante su inmersión en soluciones antisépticas y 

posterior conservación en vacío254, 255, 260. En un reciente estudio, en el 

que se compararon las complicaciones entre 39 pacientes en los que la 
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plastia había sido guardada subcutáneamente y 31 por congelación, 

aunque en términos generales no había diferencias, cuando se analizaban 

específicamente las craniectomías realizadas por TCE se mostraba una 

relación estadísticamente significativa a favor de las guardadas 

subcutáneamente en lo que a infección se refiere261. Debido a ello, los 

autores recomiendan el método subcutáneo en pacientes con 

craniectomías realizadas por TCE. Ahora bien, el método de 

conservación por bolsa subcutánea abdominal requiere dos heridas 

quirúrgicas y que el paciente tenga un suficiente panículo adiposo, por lo 

que su utilización no es tan generalizada. En la actualidad, la utilización 

de los medios disponibles por los bancos de trasplantes ha convertido a la 

congelación en un método muy utilizado en nuestro país. 

Tiempo de reposición tras CD: 

Frente a la clasica tardanza en la reposición del hueso por miedo al 

aumento de riesgo de infección, la craneoplastia precoz está siendo cada 

vez más aceptada, no sólo por restaurar pronto la integridad craneal y con 

ello prevenir futuros traumas, sino por la aceleración en la rehabilitación 

que supone. Maekawa y cols.262 comprobaron una mejoría en el FSC 

utilizando xenon-TC tras la realización de la craneoplastia. También se 

ha obtenido este hallazgo utilizando RM dinámica de contraste. Estos 

datos parecen estar relacionados con la corrección de las alteraciones 

hidrodinámicas de la circulación de LCR y la disminución de la perfusión 
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cortical cerebral263. Sin embargo, un reciente estudio de Schuss y cols. 

que compara las complicaciones tras la reposición del hueso antes o 

después de dos meses, encuertra que la reposición precoz es un factor de 

riesgo independiente para el desarrollo de complicaciones 

postquirúrgicas. Por ello, el momento adecuado para la reposición 

continua siendo controvertido. 
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8.6. LA CD EN EL INFARTO DE ARTERIA 

CEREBRAL MEDIA: 

 

El edema maligno en los infartos de arteria cerebral media ocurre en 

el 15% de los infartos en dicha localización y su mortalidad supera el 

80% con tratamiento exclusivamente médico. El efecto de masa ejercido 

por el cerebro infartado conduce a herniación transtentorial y su 

consecuente compresión troncular. La CD se ha aceptado como efectiva 

para contrarrestar este efecto y salvar la vida, pero aún persiste 

frecuentemente  la percepción de que la gravedad de la morbilidad que 

conlleva es inaceptable. Hasta hace poco se carecía de datos que 

indicasen la mejoría del estado funcional de los enfermos y, de hecho, la 

revisión de la Cochrane del 2002 concluía que no existía evidencia para 

recomendar el uso de la CD para tratar el edema subsiguiente de los 

infartos malignos264. Sin embargo, en los últimos años han sido 

publicados varios ensayos clínicos aleatorizados que reportan beneficios 

tanto en mortalidad como en recuperación funcional. El principal artículo 

al respecto agrupa los datos publicados por los 3 ensayos europeos 

(DECIMAL, DESTINY y HAMLET)265, 266. Los criterios de inclusión 

comunes a esos ensayos eran una edad entre 18 y 60 años, menos de 45 

horas desde el inicio de los síntomas y evidencia en TC de mas del 50% 
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del territorio de la arteria cerebral media infartada. Los pacientes con 

isquemia bilateral, transformación hemorrágica o comorblidad 

importante eran excluidos. La medida de pronóstico fue una cifra en la 

escala modificada de Rankin (MRS) mayor o igual a 4, lo que se 

consiguió en el 75% de los pacientes intervenidos frente al 23% de los 

pacientes manejados conservadoramente. Aunque estos datos parecen 

muy esperanzadores, hay que tener en cuenta que sólo puede ser 

considerado como buen pronóstico el MRS 1 y 2, y esto sólo se consiguió 

en el 14% de los casos quirúrgicos y en le 2% de los manejados 

conservadoramente. Además, el reclutamiento de casos fue interrumpido 

prematuramente en DECIMAL y DESTINY por los datos a 30 días que 

sugerían una clara disminución de la mortalidad, lo que puede ser 

considerado como prematuro cuando el propósito final era la 

demostración de la mejoría funcional a largo plazo. Un estudio posterior 

estadounidense tras la demostración en 26 pacientes de unos datos 

similares a los ensayos europeos267. Recientes estudios observacionales 

han reforzado la idea de la mejoría en el pronóstico con CD. Mori y 

cols.268  analizó pacientes con volúmenes de infarto >200cc dividiéndolos 

en tres grupos: manejados conservadoramente, CD precoz antes de la 

herniación y CD tardía tras la herniación. La mortalidad fue de 71,4%, 

19,1% y 27,6% respectivamente a los 6 meses.  Además, había una 

diferencia significativa en el GOS a los 6 meses entre los dos grupos de 



 57 

CD y en grupo manejado médicamente. Otro estudio que refuerza la idea 

de que el tiempo hasta cirugía es importante en el pronóstico es el de 

Schwab y cols.269. Por contra, otros estudios no encuentran relación entre 

la precocidad del tratamiento y el pronóstico270, 271.  

En cuanto al volumen de infarto que predice la evolución maligna 

del mismo y que, por lo tanto, representaría un criterio para realizar una 

CD, en el estudio de Oppenheim y cols.272 demuestra que el volumen 

mínimo para esta evolución utilizando RM difusión es de 145 cc. Este 

umbral fue el usado en el ensayo DECIMAL y fue el posteriormente 

apoyado en las guías clínicas NICE. 

Uno de los principales problemas a la hora de estimar  la eficacia de 

la CD en el infarto maligno de arteria cerebral media es la ausencia de un 

método de valoración del pronóstico universalmente aceptado. El GOS, 

la MRS y el índice de Barthel son los instrumentos más utilizados, pero 

cada uno de ellos tiene sus limitaciones. El principal objetivo es traducir 

los índices de pronóstico en reducción de gastos sanitarios y carga 

familiar a largo plazo. En un reciente estudio en el que se utiliza un test 

de satisfacción de vida (LiSat-11), aunque la satisfacción se mostró 

lógicamente como menor que en los controles, la mayoría de los 

pacientes consideraban que la vida en general podía aún ser 

satisfactoria273. 
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No hay evidencia científica de la utilidad de la CD sobre los 

pacientes de mayor edad o con comorbilidades debido a que estos están 

excluidos en los ensayos clínicos. En el estudio de Chen y cols.245 sobre 

60 pacientes, se catalogaron como factores de buen pronóstico tras CD la 

cirugía precoz y una edad inferior a 60 años. En una reciente revisión de 

la literatura realizada por Arac y cols.274 describen que, tanto la 

mortalidad como el pronóstico funcional, son significativamente peores 

en pacientes mayores de 60 años. 

El estudio NICE, en el cual sen incluyen los datos de DECIMAL, 

DESTINY y HAMLET se realizan las siguientes recomendaciones para 

la elección de pacientes candidatos a CD:  

- Edad < 60 años. 

- Volumen radiológico de infarto > 50% del territorio o >145 cc en 

RM de difusión. 

- Déficit neurológico en territorio de arteria cerebral media 

- Disminución del nivel de conciencia 

- Cirugía antes de 48h del inicio del cuadro. 

 Estos criterios serán lógicamente revisados en el futuro 

aumentando la población de tratamiento. Por poner un ejemplo, en el 

estudio randomizado de Zhao y cols.275, se observa un beneficio en 

pacientes de hasta 80 años.  
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8.7. LA CD EN EL TCE: 

 

Como ya se ha comentado con anterioridad, el objetivo principal en 

el manejo intensivo de los pacientes con TCEG se sustenta en el 

adecuado control de la hiperPIC con el objeto de mantener una adecuada 

PPC. Estudios experimentales han demostrado que la CD aumenta la 

complianza cerebral y, con ello, el control de la PIC276. En los estudios 

Zweckberger y cols.277, 278, el los que se somete a ratones a TCE, 

comparando la evolución de los craniectomizados respecto de los 

controles, se comprueba la mejor evolución de las contusiones, el buen 

control de la PIC y la mejor evolución motora final. Además, se relaciona 

el benefició con la precocidad del tratamiento. Otros estudios 

experimentales también confirman la efectividad de la CD en el control 

de la PIC y en la disminución de la resistencia vascular279, 280. Un reciente 

estudio en ratones sugiere que la asociación de craniectomía más 

hipotermia podría ser especialmente beneficiosa281.  

Sin embargo, los estudios humanos no siempre han dado resultados 

tan esperanzadores. Aunque su eficacia respecto del control de la PIC y la 

PPC parecen incontestables282, que este aspecto tenga una repercusión 

positiva sobre la evolución de los pacientes ha sido mucho más discutido. 

Los primeros estudios realizados en los años 70 mostraron resultados 
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desesperanzadores que crearon un ambiente escéptico sobre la eficacia de 

la CD en la comunidad neuroquirúrgica. El estudio de Venes y cols.283 en 

1975 mostraba datos en los que se comprobaba una disminución de la 

mortalidad pero con una morbilidad inaceptable en el grupo de los 

supervivientes, y esto reforzó la percepción personal de muchos 

neurocirujanos. Sin embargo, en esta época las estrategias de manejo eran 

muy variables, por lo que nuevos datos que han mostrado mejores 

pronósticos y han creado una nueva tendencia mucho más favorable a 

este tratamiento. 

En la actualidad no hay una evidencia clase I que demuestre una 

mejoría en el pronóstico con el uso de la CD en el TCEG, pero las 

esperanzas se depositaron en dos estudios multicéntricos en este sentido. 

El RESCUEicp compara la eficacia de la craniectomía descompresiva 

respecto del mejor manejo médico en pacientes con hipertensión 

refractaria tras TCEG y es una colaboración entre la Universidad de 

Cambridge y el European Brain Injury Consortium. El objetivo es 

reclutar 600 pacientes de entre 10 y 65 años con PIC>25 y 4-6 horas de 

tratamiento médico267, 284. A la par, el estudio DECRA estaba siendo 

coordinado desde Australia con el mismo objetivo y trata de reclutar 200 

pacientes de entre 15 y 60 años con TCEG, sin lesión de masa y con 

PIC>20285. Este estudio ha sido concluido recientemente mostrando unos 

resultados desesperanzadores, pero dadas las peuliares características del 
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mismo y la gran controversia que ha creado en la comunidad 

neuroquirúrgica, será analizado más adelante en este capítulo. 

En las revisiones de Sauquillo y cols.286 y Kakar y cols.213 se 

encontraron 4 estudios de clase II y 23 de clase III. Guerra y cols.287 

reportaron una cohorte prospectiva de 57 pacientes en 20 años. 

Inicialmente el límite de edad se situaba en los 30 años, para pasar luego 

a los 50. Sometían a CD uni o bilaterales a pacientes tras tratamiento 

médico estandarizado, teniendo 39 pacientes lesiones difusas, mientras 

los otros 18 lesiones masa previamente evacuadas, obteniéndose una 

mortalidad del 19% y un 58% de GOS de 4 ó 5. Kunze y cols.288 

obtuvieron resultados similares. Más recientemente. Aarabi y cols.236 

reportaron buenos resultados en 20 de 50 pacientes en un estudio 

realizado durante 4 años. La edad media de los mismos era de 25 años y 

el 34% de las DCs se realizaron en las primeras 48 horas.  Hay que 

destacar que la mayoría de los buenos resultados se obtenían en pacientes 

que presentaban GCS post-resucitación mayores de 6. 

Cabe destacar que los resultados en pacientes en edad pediátrica 

eran más favorables. Es más, el único ensayo clínico randomizado se 

realizó sobre 27 niños, comparando el tratamiento médico con la CD289. 

Este ensayo fue unicéntrico y duró 4 años. Los datos mostraban una 

mejoría en el pronóstico funcional y mortalidad, pero con datos que no 

llegaban a la significación estadística. 
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Con todo esto, las recomendaciones que hoy en día se dan respecto 

de la craniectomía descompresiva son: 

- La revisión Cochrane del 2006286 recomienda CD en niños con 

hiperPIC incontrolable, pero no encuentra evidencia para recomendar el 

uso rutinario de la CD en adultos. 

- Las guías clínicas EBIC y NICE162 recomiendan la CD como una 

opción terapéutica para la hiperPIC en todas las edades. 

- La norteamericana Brain Trauma Foundation192 recomienda su 

uso, considerándola como de primera opción en el contexto clínico 

adecuado. 

 Posteriormente han aparecido nuevas series que parecen indicar el 

beneficio de esta técnica. Williams y cols.290 reportaron una serie 

unicéntrica de CDs en pacientes con TCEG, formada por 171 casos 

tratados. Se obtuvo un porcentaje de buena evolución (GOSE 5-8) 

superior al 50% con una demostrada reducción de la PIC tras la 

descompresión. En esta serie, la menor edad era un factor 

estadísticamente significativo de buen pronóstico. En el estudio de Ho y 

cols.291, no sólo se muestra una mejoría en el pronóstico funcional de los 

pacientes, sino que además se comprueba la mejoría de valores de 

oxigenación cerebral, reactividad cerebral y neuroquímicos mediante la 

CD. Otras series muestran datos muy similares, con mejorías en 

pronóstico, fundamentalmente en pacientes jóvenes292-294. Asimismo, en 
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el estudio de Honeybul y cols.295, basado en los datos del estudio CRASH 

de Australia sobre el uso de corticoides, se muestra un beneficio del 

tratamiento, siendo este mayor en casos de craniectomía unilateral 

respecto de los casos a los que se les había realizado craniectomía 

bilateral. El problema común a muchos estudios es el factor de confusión 

que plantean las diferencias entre el grupo de CDs y el de no 

craniectomizados en otros factores relacionados con el pronóstico296.  

 No hay por lo tanto guías o protocolos actuales que definan 

exactamente cuándo o en qué circunstancias debe de emplearse la CD en 

pacientes con hiperPIC secundaria al TCEG. Mientras en la revisión de la 

Cochrane las recomendaciones son sólo en la edad pediátrica basándose 

en el único ensayo clínico existente, las recomendaciones de la Brain 

Trauma Foundation se posicionan de una forma más favorable a su uso 

pero asumiendo la misma falta de evidencia. Además, recomienda como 

primera opción la CD en un ambiguo “contexto clínico apropiado”. Las 

guías EBIC y NICE también la recomiendan sin definir claramente la 

población de uso. 

  

Estudio DECRA297 

El estudio DECRA fue llevado a cabo desde diciembre del 2002 

hasta abril del 2010,  reclutando pacientes en 15 hospitales terciarios de 

Australia, Nueva Zelanda y Arabia Saudita. Debían ser casos de TCEG 
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no penetrantes de entre 15 y 59 años. La defiición de gravedad venía 

dada por un GCS de 8 o menos, o bien por una TC con Marshal de III. 

Las lesiones masa estaban excluidas.  Los pacientes eran randomizados al 

grupo craniectomía o tratameinto médico si presentaban hiperPIC de más 

de 15 minutos en una hora, definiendo esta como mayor de 20 mmHG, y 

se analizaron por “intención de tratar”. La ténica quirúrgia empleada era 

craniectomía bifrontal amplia con apertura dural, pero sin sección del 

seno longitudinal a nivel de la base frotal. El grupo médico podía 

someterse a hipotermia moderada, barbitúricos, o ambos. Estaba 

permitida la realización de craniectomía salvadora. El resultado primario 

era la diferencia entre el grupo de mala evolución a los 6 meses 

(discapacitado severo o más) respecto de los independientes. Como 

resultados secundarios fueron analizados el control horario de la PIC, así 

como los días en UCI  y en hospital. 

De 3478 pacientes, fueron incluidos en el estudio 155. El principal 

motivo de exclusión fue la presencia de lesiones con efecto de masa. 73 

fueron asignados al grupo craniectomía y 82 al médico. Del grupo 

médico 17 (18%) hubieron de ser sometidos a craniectomías salvadoras. 

Los pacientes del grupo craniectomía tenían una estancia menor en UCI y 

un mejor control de la PIC, pero la estancia hospitalaria era la misma, 

pero su situación a los 6 meses era peor a nivel funcional de manera 

significativa (1.85 � 1.05-3.24 95%).  
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Estos resultados pueden invitar a considerar la CD como una técnica 

perniciosa en el manejo de pacientes que han sufrido TCEG, pero se 

deben hacer varias consideraciones que contracicen este planteamiento: 

- El estudio DECRA tiene como criterio de exclusión la presencia de 

lesiones masa. Esto limita el número de pacientes a un subgrupo 

tremendamente reducido, como demuestra la gran cantidad de 

pérdidas que presenta. 

- La técnica quirúrgica empleada no es la más acaptada por la 

comunidad neuroquirúrgica, pues no realiza sección de la región 

basal del seno longitudinal. Ademas, el hecho de que sea bifrontal, 

elimina todos los casos en los que se produce desplazamiento de 

línea media, lo cual es considerado como el efecto más pernicioso 

de la hiperPIC al provocar herniación y compresión del tronco. 

- En la práctica habitual, 15 minutos de hiperPIC no suelen ser 

considerados como criterio de craniectomía, sino que se suelen 

emplear métodos escalonadamente. 
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8.8. LA CD TRAS EVACUACIÓN DE LESIONES 

CON EFECTO DE MÁSA 

Aunque la no reposición de la plastia ósea en intervenciones 

quirúrgicas encaminadas a la evacuación de lesiones con efecto de masa 

ha sido una práctica universalmente utilizada en la neurocirugía, su uso 

no ha sido investigado sistemáticamente. Frente a la importante masa de 

literatura que puede ser encontrada respecto de la CD como técnica de 

control de la hiper-PIC refractaria, hay muy pocos estudios que hayan 

tratado el efecto de la CD como intervención de primera opción. 

Coplin y cols.298 revisaron 29 pacientes consecutivos con  

hematomas evacuados quirúrgicamente y con GCS menor o igual a 9. 

Solo fueron admitidos pacientes que habían sufrido el TCE en las últimas 

24 horas, siendo excluidos, así mismo, aquellos mayores de 40 años que 

presentaran postura de descerebración o midriasis bilateral arreactiva. El 

estudio no era randomizado, siendo elección del neurocirujano cuando se 

hacía o no la CD en la cirugía encaminada a la evacuación del hematoma. 

De los 29 pacientes, se realizó CD inicial en 12, no apreciándose 

diferencias significativas en cuanto al pronóstico entre los dos grupos. 

Pese a eso, cabe destacar que el grupo CD tenía peor situación clínica y 

prequirúrgica y, además, que frente a un 18% de pacientes del grupo de 



 67 

craneotomía que tuvieron que ser reintervenidos por hiper-PIC 

refractaria, ninguno de los del grupo CD hubo de ser reintervenido.  

En lo que respecta al HSD específicamente, Ransohoff y cols.299 

publicaron datos muy prometedores respecto de la hemicraniectomía 

como tratamiento del HSD. Sin embargo, Shigemori y cols.300, aunque 

encontraban una cierta tendencia hacia la disminución de la mortalidad 

con la utilización de la CD precoz, las diferencias no eran significativas 

dado que contaban con sólo 15 pacientes. Posteriormente, Woertgen y 

cols.301 revisaron 180 pacientes intervenidos por HSD, comparando 

aquellos en los que se añadió CD precoz con los que se habían evacuado 

por craniotomía. En este estudio se incluían todos los TCEs 

independientemente de su gravedad, siendo graves el 67%. De todas las 

intervenciones, el 38% incluían CD inicial. El grupo CD presentaba 

significativamente un mayor número de casos con signos clínicos de 

herniación, pero cuando se comparaban los casos sin signos de 

herniación, no había diferencias quirúrgicas entre los dos grupos. Dos 

estudios retrospectivos más recientes no han encontrado diferencias entre 

grupos302-304. 

En el estudio de Aarabi y cols.305 se intentó evaluar los resultados 

del empleo de CD en el contexto de cirugías para la evacuación de 

lesiones con efecto de masa. Los autores analizan la evolución de 54 

pacientes que habían sido sometidos a CD como parte de intervenciones 
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encaminadas a la evacuación de lesiones masa o de cirugías resectivas 

por hiper-PIC incontrolable. La población de este estudio es sumamente 

heterogénea, pues se incluyen pacientes que son intervenidos incluso 14 

días después del TCE y, además, se incluyen tanto a pacientes  a los que 

se intervino de forma aguda tras el trauma como aquellos monitorizados 

a los que se les operó tras elevación de la PIC. Por ello, aunque los 

resultados muestran un aumento de la mortalidad en pacientes sometidos  

a CD, no puede inferirse que este hecho sea igual en grupos de pacientes 

en contextos más concretos. Además, los autores realizan un análisis de 

la literatura los 9 artículos relacionados con el tema107, 235, 246, 294, 301, 306-308, 

pero en este caso también, la altísima heterogeneidad de los estudios no 

permite extraer conclusiones útiles que ayuden a decidir si el uso de CD 

precoz en cirugía de lesiones con efecto de masa puede ser útil. 
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1. JUSTIFICACIÓN DEL PRESENTE ESTUDIO  

 

El TCEG es uno de los principales problemas a los que se enfrenta el 

neurocirujano. La relativa alta frecuencia de esta patología, unido a su 

mal pronóstico, hacen que en  términos sociales, esta sea una de las 

patologías neuroquirúrgicas con mayor repercusión. Reducir su alta 

mortalidad no puede considerarse como un bien absoluto, pues no debe 

obviarse el elevado porcentaje de pacientes supervivientes que presentan 

graves secuelas a nivel físico, cognitivo y psiquiátrico que condicionan 

de manera radical su calidad de vida. 

 Por desgracia, pese a los enormes esfuerzos realizados en las 

últimas décadas con objeto de intentar reducir sus terribles 

consecuencias, el pronóstico del TCEG sigue siendo sombrío. Los 

tiempos de llegada del paciente hasta su hospital de referencia se han 

reducido considerablemente y los medios técnicos, tanto diagnósticos 

como terapéuticos, han avanzado de forma extraordinaria pero, sin 

embargo, este ímprobo esfuerzo no se ha traducido en una mejoría 

significativa del futuro de las personas afectadas.  

 Y no solamente el avance ha sido discreto en términos clínicos, 

sino que desde el punto de vista de su comprensión científica, tampoco se 

ha progresado de forma sustancial. Pese al gran número de trabajos 

realizados por investigadores de todo el mundo sobre este tema, el 
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médico responsable del manejo de pacientes con TCEG carece de 

evidencias científicas sobre las que sustentar sus decisiones. 

 De entre los distintos parámetros sobre los que actuar para 

disminuir el daño cerebral del paciente con TCEG, el control de la PIC 

dentro de unas cifras adecuadas supone, si no el fundamental, uno de los 

más importantes. Y para este control, el médico se encuentra con 

diversos métodos terapéuticos disponibles entre los que elegir. Ninguno 

de estos métodos puede ser actualmente considerado de forma 

convincente como superior a los demás y, por ello, existen grandes 

diferencias entre centros especializados a la hora de elegir el indicado. La 

CD, más por una lógica fisiológica que por unos resultados concluyentes, 

es en la actualidad uno de los procedimientos más realizados. En 

concreto, en el Hospital 12 de Octubre y en un importante número de 

centros de nuestro país es actualmente el procedimiento de elección como 

medida de segundo nivel para el control de la hiper-PIC refractaria. 

Además, los ensayos multicéntricos internacionales realizados y en 

marcha demuestran el interés y las esperanzas que se han depositado en 

esta técnica. 

 Sin embargo,  el foco principal de estudio de la CD se ha situado 

sobre su utilidad como tratamiento de la hiper-PIC refractaria y no sobre 

su papel profiláctico cuando es usada durante cirugías de evacuación de 

lesiones con efecto de masa. Pese a que este procedimiento ha sido 
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utilizado universalmente por los neurocirujanos, la literatura al respecto 

es sumamente escasa. 

 En este contexto, hemos analizado los resultados de las CDs 

realizadas de primera intención durante cirugías encaminadas a evacuar 

lesiones con efecto de masa en pacientes con TCEG para conocer su 

posible efectividad en la mejoría del manejo y pronóstico de estos 

pacientes.  
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2. HIPÓTESIS CONCEPTUAL 

La práctica de muchos neurocirujanos ha consistido en la no 

reposición de la plastia ósea tras cirugías evacuativas de lesiones 

intracraneales en pacientes con TCEG con el propósito de evitar 

previsibles aumentos de la PIC durante el postoperatorio. Analizando los 

resultados obtenidos comparando aquellos pacientes a los que se les 

repuso con los que no se les repuso dicha plastia se podría evaluar la 

verdadera utilidad de esta práctica. Además, dado que es lógico que 

anteriores estudios hayan podido estar sesgados por el peor pronóstico de 

la población de pacientes craniectomizados, se podría disminuir dicho 

sesgo analizando los hallazgos intraoperatorios que muestren daño 

cerebral establecido mayor que la de los pacientes en los que era posible 

reponer la plastia ósea pero se realizo voluntariamente. 

 

3. HIPÓTESIS OPERATIVA  

Se ha diseñado un estudio observacional tipo cohorte histórica que 

abarca los pacientes con TCEG a los que se les realizó cirugía 

evacuatoria de lesiones intradurales con efecto de masa en el Servicio de 

Neurocirugía del Hospital 12 de Octubre desde el 1 de Enero de 1996 

hasta el 31 de Diciembre del 2006. En dicho estudio se comparan los 

resultados obtenidos entre aquellos pacientes a los que se les ha repuesto 
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la plastia ósea con los que no se ha hecho. A su vez, se analizan los 

resultados separando la población de pacientes craniectomizados entre 

los que dicho procedimiento se realizó de forma obligada por herniación 

cerebral intraoperatoria con los que se realizó de forma electiva. 
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4. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1- Comparar la mortalidad durante el ingreso hospitalario entre 

los pacientes sometidos a CD profilácticas respecto de los 

sometidos a craniotomías, cuando estos pacientes son 

intervenidos por lesiones de masa en la que es precisa la 

evacuación. 

2- Comparar el resultado funcional al alta en términos de 

recuperación o no de la conciencia entre las poblaciones 

sometidas a estas dos intervenciones. 

3- Comparar el buen o mal control de la PIC durante su ingreso 

en UCI. 

4- Averiguar si existen diferencias pronósticas entre el grupo 

de craniectomizados y no craniectomizados, y si estas 

diferencias pueden además predecir la presencia de 

herniación cerebral intraoperatoria que impida la reposición 

de la plastia ósea. 
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1. PACIENTES  

 

 El Hospital 12 de Octubre cubre una población de casi 600.000 

habitantes de la provincia de Madrid. Además, por disponer de dos 

helipuertos en su complejo, así como de una Unidad de Cuidados 

Intensivos específica para pacientes politraumáticos, sirve de referencia 

para el resto de la comunidad autónoma y comunidades fronterizas. 

 Para este estudio, se han recogido los datos de los pacientes 

ingresados por TCEG desde el 1 de Enero de 1996 hasta el 31 de 

Diciembre del 2006 en el Hospital 12 de Octubre, que incluyeran los 

siguientes criterios: 

 

 1.1. Criterios de inclusión: 

- Edad mayor o igual a 15 años 

- Puntuación en la GCS igual o menor de 8 tras resucitación no 

quirúrgica 

- TC craneal realizado en el momento del ingreso que mostrase 

lesión de masa evacuable o tras deterioro, que fueran intervenidos 

por dicho motivo en las primeras 24 horas tras el traumatismo. 
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 1.2. Criterios de exclusión: 

- TC en el que no se mostrase LIP o HSD. Es decir, se han excluido 

los pacientes intervenidos por HED, fracturas o swelling puros. 

- TCEGs provocados por arma de fuego. 
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2.VARIABLES EPIDEMIOLÓGICAS:  

 

Edad: 

Se expresó en años, como variable cuantitativa discreta. Como ya 

se ha mencionado se excluyeron los pacientes en edad pediátrica, 

por lo que todos los casos del estudio tuvieron una edad de 15 años 

o superior. 

 

Sexo: 

Hombre o mujer. 

 

Antecedentes médicos: 

Se recogieron todos aquellos antecedentes que pudieran tener 

interés en cuanto a su implicación pronóstica como: 

- Drogodependencia 

- Intoxicación etílica aguda o crónica 

- Coagulopatía patológica o medicamentosa 

- Enfermedad neurológica previa 

- Cardiopatía 

- Nefropatía 

- Endocrinopatía 
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- Patología respiratoria 

 

Mecanismo traumático: 

Se distinguieron tres grupos: 

1- Accidente de tráfico: ocupante de vehículo de dos o cuatro ruedas 

2- Atropello/Caída 

3- Impacto directo por objeto en movimiento 
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3. VARIABLES CLÍNICAS:  

 

Puntuación de la GCS: 

Se determinó la puntuación en cada uno de sus apartados en cuatro 

momentos: 

- Lugar del accidente 

- Llegada al Hospital 12 de Octubre 

- Puntuación previa a la intervención quirúrgica 

- Se especificó la puntuación en el aspecto motor de la GCS 

 

Pupilas: 

Se distinguió entre las siguientes categorías la situación exploratoria 

de las pupilas tras resucitación médica y previa intervención quirúrgica: 

- Invalorables 

- No patológicas 

- Midriasis unilateral arreactiva 

- Midriasis bilateral arreactiva 

 

Deterioro neurológico: 

Presencia o ausencia de deterioro neurológico previo a la cirugía tras 

el traumatismo, definiendo el mismo como disminución en la GCS, 
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cambios pupilares, cambios en la PIC o cambios en la TC, que 

determinaran la necesidad de realizar intervención quirúrgica evacuadora 

urgente cuando al ingreso no había sido considerada. 

 

Hipotensión arterial: 

Presencia o ausencia de episodio de TA sistólica inferior a 90 mm de 

Hg, incluida la parada cardiaca durante el intervalo Traumatismo-

Cirugía. 

 

Hipoxia: 

Presencia o ausencia de episodio de saturación arterial de oxígeno 

inferior al 90% durante el intervalo Traumatismo-Cirugía. 

 

Lesiones asociadas: 

Fueron recogidas aquellas lesiones extracraneales significativas que, 

por su gravedad, pudieran tener importancia en cuanto al pronóstico 

general del politraumatizado. Así mismo se recogió si el paciente había 

sido sometido a laparotomía urgente con anterioridad a la cirugía 

intracraneal. 
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4. VARIABLES RADIOLÓGICAS:  

 

Intervalos Traumatismo-TC craneal: 

Periodo de tiempo en minutos desde que se produce el traumatismo 

hasta que se realiza, o bien el primer TC en el caso de que con esta 

prueba se decidiera la intervención quirúrgica, o los diversos TCs en el 

caso de que la cirugía se realizase por deterioro neurológico como fue 

anteriormente definido. 

 

Fractura craneal: 

Ha sido considerada como fractura craneal cualquier tipo de fractura 

de la bóveda o base craneal que fuera diagnosticada en TC con ventana 

ósea. Se considera hundimiento craneal cuando esta fractura introduce el 

fragmento óseo fracturado con una profundidad superior a la de la 

anchura de la tabla craneal. 

 

Tipo de lesión traumática: 

Se recogieron las lesiones aparecidas en la TC, subdividiéndolas en 

los grupos que se enumeran a continuación. Todos los pacientes fueron 

intervenidos por lesiones ocupantes de espacio,  pudiendo presentarse en 

el mismo paciente uno sólo o varios de ellos (exceptuando el hematoma 
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epidural o el sweeling que, como ha sido aclarado en los criterios de 

exclusión, no han sido incluidos en el estudio si eran la única lesión): 

- Hematoma epidural 

- Hematoma subdural 

- Contusión cerebral única o múltiple 

- LAD 

- HSA o HIV 

- Swelling cerebral 

- Neumoencéfalo 

 

Estado de las cisternas basales: 

Se clasificaron entre normales o patológicas, entrando en el segundo 

grupo tanto si estaban comprimidas como ausentes. 

 

Desplazamiento de línea media: 

Se recogió la distancia en mm el desplazamiento de la línea media 

en la TC. Así mismo se caregorizo en dos subgrupos aquellos en los que 

este desplazamiento era mayor o menor de 5 mm 

Tanto el estado de las cisternas básales como el desplazamiento de 

línea media se utilizaron para la clasificación de las lesiones siguiendo la 

escala de Marshall. 
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Volumen de la lesión: 

Se calculó el volumen de las lesiones hemorrágicas o isquémicas 

multiplicando los diámetros máximos de la lesión en sus tres ejes 

medidos en cms y dividiendo entre 2. El resultado de esta fórmula se 

expresó en cc. 
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5. VARIABLES QUIRÚRGICAS:  

 

Intervalo Traumatismo-Cirugía: 

Tiempo pasado desde el momento del traumatismo al momento de la 

intervención quirúrgica recogido en minutos. 

 

Tipo de cirugía: 

Se dividieron las intervenciones quirúrgicas realizadas en dos 

grupos: 

- Craneotomía: Evacuación de la lesión con efecto de masa con 

posterior reposición del colgajo óseo. 

- Craniectomía: Evacuación de la lesión sin reposición del colgajo 

óseo. En este caso, además se habrá dejado la duramadre abierta o bien se 

habrá realizado una plastia ampliada de la duramadre. 

 

Motivo de la craniectomía: 

En los casos en los que se ha realizado craniectomía, se revisaron los 

partes quirúrgicos, dividiendo el motivo de elección de esta técnica en 

dos grupos: 
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- Craniectomía obligada: Aquella en la que el cirujano se ha visto 

obligado a la no reposición de la plastia ósea porque la herniación 

cerebral por la “ventana” ósea se lo impedía 

- Craniectomía electiva: Aquella en la que el cirujano no repuso el 

hueso pese a haber podido hacerlo porque, de forma voluntaria, ha 

elegido este método para el control posterior de la PIC 

En los casos en los que en el parte quirúrgico no queda claro cual 

fue el motivo de la no reposición, se asumió que ésta fue electiva. 
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6. EVOLUCIÓN:  

 Control de la PIC: 

 Se dividió a los pacientes en dos grupos: 

- Buen control de la PIC: Aquellos a los que con medidas de primer 

nivel se les mantuvo la PIC dentro de valores normales mientras esta fue 

monitorizada. 

- Mal control de la PIC: Cuando la PIC fue refractaria a medidas de 

primer nivel y hubieron de ser manejados con medidas de segundo nivel 

siendo o no estas efectivas. 

  

Evolución al alta: 

En dicho punto temporal se ha clasificado la situación funcional del 

paciente siguiendo la escala GOS, la cual presenta las siguientes 

categorías: 

1- Muerte 

2- Estado vegetativo 

3- Pacientes incapacitados para la vida diaria 

4- Discapacidad pero con posibilidad de vida independiente 

5- Buena evolución 

 Estas categorías fueron además dicotomizadas en dos grupos: 

- Consciencia: 3, 4 y 5 

- Inconsciencia o muerte: 1 y 2 
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7. RECOGIDA Y CODIFICACIÓN DE LOS DATOS  

La información de cada paciente se recogió a partir de los 

siguientes documentos presentes en la historia clínica: 

- Hoja de atención prehospitalaria realizada por los equipos de 

emergencia que se encargaron de la recogida y traslado del 

paciente. 

- En el caso de pacientes remitidos desde otros centros, informe de 

alta de los mismos. 

- Informe de ingreso en el que se recogen los datos exploratorios a la 

llegada al Hospital 12 de octubre. 

- Hoja de seguimiento de Unidad de Cuidados Intensivos, en la cual 

se incluyen las constantes habituales, monitorización de la PIC, 

cambios pupilares o neurológicos, así como la evolución descrita 

por el intensivista. 

- Informe neurorradiológico de las TCs realizadas. Además, todas 

las imágenes fueron posteriormente revisadas por un 

neurocirujano. 

- Informe quirúrgico de las intervenciones realizadas. 

- Informe de alta o defunción realizado por el intensivista. 

- Hojas de evolución en planta de Neurocirugía. 

- Informe de alta de Neurocirugía con evaluación realizada por el 

neurocirujano responsable. 
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 Todas las variables recogidas fueron codificadas como 

cuantitativas o cualitativas y, estas últimas a su vez, como 

dicotómicas, nominales u ordinales. Los datos fueron introducidos en 

una base de datos para su posterior análisis estadístico. 



 91 

8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO  

 

 La información almacenada en la base de datos se analizó 

mediante el programa estadístico SPSS versión 11. 

En el análisis descriptivo las variables cualitativas se describieron 

como frecuencias absolutas y relativas. Las variables cualitativas se 

describieron por su media y desviación estándar o por su mediana y rango 

intercuartílico dependiendo de si se distribuían o se podía asumir que se 

distribuían según una normal para usar pruebas paramétricas o no 

paramétricas. La prueba de normalidad se realizó con el test de 

Kolmogórov-Smirnov.  

 
En el análisis univariable, la relación entre las variables cuantitativas 

se realizó mediante el test de chi-2 o test exacto de Fisher. Para valorar la 

diferencia de medias en las variables cualitativas se utilizaron los test de 

Student o la U de Mann-Whitney dependiendo de su distribución normal. 

Las variables dependientes fueron mortalidad, evolución final y 

control de la PIC. La variable “evolución final” fue dicotomizada 

considerando no recuperación de la conciencia a todos los pacientes con 

una puntuación del GOS entre 1 y 2 y recuperación de la conciencia entre 

3 y 5. Los resultados fueron considerados significativos si la “p” era menor 

de 0,05 y se establecieron intervalos de confianza al 95%. 
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1. ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 

 De los 682 casos de pacientes con TCEG ingresados en el Hospital 

12 de Octubre durante el periodo de tiempo a estudio, tras aplicar los 

criterios de inclusión y exclusión anteriormente expuestos, el número de 

sujetos a estudio fue de 172. De estos, las variables epidemiológicas y 

prehospitalarias fueron las siguientes 

 

 1.1. VARIABLES EPIDEMIOLÓGICAS 

 EDAD 

 La media fue de 37,73 años, con una moda de 23 y un rango de 15 

a 84 años.  
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 SEXO: 

 De los 172 pacientes, 140 (81,9%) eran hombres, frente a 31 

(18.1%) mujeres. 

Distribución por sexo

140
82%

31
18%

HOMBRES

MUJERES

 

 

ANTECEDENTES MÉDICOS: 

Un total de 32 pacientes (18,6%) presentaban antecedentes médicos de 

interés. 

Antecedentes médicos

32; 19%

140; 81%

SI

NO
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Mecanismo traumático: 

 85 casos fueron ocupantes de vehículos de dos o cuatro ruedas, 73 

sufrieron caídas o atropellos y 14 impacto directo. 

Tipos de mecanismo traumático

50%

42%

8%

Trafico

Caída/Atropello

Impacto directo
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1.2. VARIABLES CLÍNICAS 

PUNTUACIÓN EN LA GCS: 

Las puntuaciones en la GCS en los momentos recogidos fueron los 

expuestos en las figuras siguientes: 
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PUPILAS: 

El estado de las pupilas a la llegada y su posterior evolución previa a 

la cirugía queda reflejado en la siguiente tabla. Como puede apreciarse, el 

48,3% de los pacientes presentaban pupilas patológicas en el momento 

previo de la intervención. 

 

 

 

  PUPILAS Casos Porcentaje 

INVALORABLES 5 2,9 

NORMALES 84 48,8 

NORMALES A MIDRIASIS UNILATERAL 17 9,9 

NORMALES A MIDRIASIS BILATERAL 7 4,1 

MIDRIASIS UNILATERAL 38 22,1 

MIDRIASIS BILATERAL 16 9,3 

MIDRIASIS UNILATERAL A BILATERAL 5 2,9 
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DETERIORO NEUROLÓGICO 

El 68,6%  (118 casos) de los pacientes sufrieron deterioro 

neurológico.  De ellos, 76 lo sufrieron en las primeras 6 horas, mientras 

42 lo sufrieron con posterioridad.  

Deterioro neurológico
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 HIPOTENSIÓN E HIPOXIA: 

 EL 34,3% de los pacientes presentaron hipotensión, mientras el 

18% presentaron hipoxia. 

Hipotensión e hipoxia
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LESIONES ASOCIADAS: 

 Aunque el 59,3% de los pacientes presentaban lesiones asociadas 

(102 casos), solo 6 pacientes hubieron de ser sometidos a cirugía urgente 

extracraneal. 
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1.3. VARIABLES RADIOLÓGICAS 

 TC CRANEAL: 

 El tiempo trascurrido desde el traumatismo hasta la realización de 

la primer TC osciló entre los 26 minutos y las 6 horas , con un tiempo 

medio de 2,3 horas. 

 Por los criterios de inclusión de este estudio, todas las TCs 

prequirúrgicas mostraban lesiones masa. No así es el caso de las TCs al 

ingreso, que mostraban las siguientes frecuencias según la escala de 

Marshall: 

 

TC al ingreso
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 En cuanto al tipo de las lesiones de masa mostradas por la TC, la 

siguiente tabla muestra la frecuencia de las mismas en la TC 

preoperatoria. Como se puede extraer de dicha tabla, aunque la gran 

mayoría de los pacientes presentan lesiones múltiples, es el hematoma 
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subdural el que presenta un mayor volumen medio y, por lo tanto, la 

lesión que en un mayor número de casos ha condicionado la realización 

de una intervención quirúrgica urgente. 

 

TIPO DE LESIÓN Nº Casos  Volumen medio (cc) 

Epidural 35 6 

Subdural 145 22 

Contusión 160 11 

Hundimiento craneal 16 No procede 

  

Además de las lesiones de masa, la TC mostró los siguientes 

hallazgos: 

- Neumoencéfalo                               9 (5,2%) 

- HSA y/o HIV                                  136 (79%) 

- LAD                                                 32 (18,6%) 

- Swelling                                           151 (87,8%)  
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1.4. VARIABLES QUIRÚRGICAS 

 

Intervalo Traumatismo-Cirugía 

La media fue de 5,2 horas y la moda de 3,3, con un rango de 1,4 a 24 

horas.  

El 77,3% de los pacientes fueron intervenidos en las primeras 6 

horas tras el TCE. 

 

Tipo de cirugía y motivo craniectomía 

 De las 172 cirugías realizadas, en 57 (33,1%) casos no se realizó 

craniectomía mientras que en el resto (62,9%) sí. Del grupo total de 

craniectomías, sólo 2 fueron bifrontales, mientras que las otras 113 

fueron craniectomías fronto-temporo-parietales. 

Una vez separadas las craniectomías en obligadas y electivas, la 

relación de las intervenciones realizadas se muestra en la siguiente figura:                              

  

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

Tipos de cirugía

57

54

61
Craneotomía

Craniectomía obligada

Craniectomía electiva
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1.5. VARIABLES DE EVOLUCIÓN 

CONTROL DE LA PIC 

     El 64% (110 casos) de los pacientes intervenidos mantuvieron un 

buen control de la PIC mientras  el 20,9 (36 casos) requirieron de 

medidas de segundo nivel. En 26 casos (15,1%) no se monitorizó la PIC, 

en gran parte de ellos por la mala evolución inmediatamente después de 

la cirugía. 

Control de la PIC

Buen control

Mal control

No monitorización

 

 

 MORTALIDAD: 

 La mortalidad del total de la serie fue del 42,4% (73 casos). 
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EVOLUCIÓN AL ALTA 

 Utilizando la escala GOS, el estado de los pacientes a su alta del 

Hospital 12 de octubre fue: 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

        Una vez realizada la dicotomización entre pacientes que 

recuperan la consciencia durante su estancia en el hospital y los que 

mueren o permanecen inconscientes, se encuentra que el 48,8% de los 

pacientes son dados de alta conscientes. 
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2. ESTADÍSTICA ANALÍTICA: 

 

         2.1 COMPARACIÓN ENTRE LAS COHORTES 

 Se compararon todos los factores de riesgo expuestos entre las 

distintas cohortes de tratamiento a fin de comprobar si éstas eran 

poblaciones comparables, encontrando que, como se ve en las 

siguientes tablas, el grupo de craniectomía obligada presentaba 

diferencias estadísticamente significativas de peor pronóstico en 

cuanto al GCS motor preoperatorio y la situación pupilar respecto del 

grupo de craniectomías obligadas y craniotomías.  

GCS 
MOTOR 

NO 
OBLIGADA  

OBLIGADA 
 

1 72 
(61%) 

47 
(87%) 

2 13 
(11%) 

3 
(5,6%) 

3 7 
(5,9%) 

0 

4 11 
(9,3%) 

1 
(1,9%) 

5 15 
(10,2%) 

3 
(5,6%) 

   
 

        OBLIGADA 
SI                           NO 

   SI 
PUP. PATOLÓGICAS 

       NO 

35                          48                  
 
17                          67 

 

OR= 2,87 (IC95% 1,64 - 8,574) 
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 Sin embargo, no había diferencias significativas entre el grupo de 

craniectomías electivas respecto del grupo de craneotomías en ningún 

parámetro analizado. 

 

FACTOR 

PRONÓSTICO 

ELECTIVA  CRANEOTOMÍA p 

 

Edad (moda) 29 24  0,23 

Sexo (H/M) 49/12 44/13  0,84 

Antecedentes médicos 29,5% 20,3%  0,26 

Lesiones asociadas 61,5% 61%  0,73 

SOC 28% 38,5%  0,31 

Hemetroquito medio 33,9 34,4   0,59 

Pupilas patológicas 29,5% 26%  0,50 

GCS Motor<4 78,5% 70,3%  0,42 

 

 Debido estos datos, se decidió eliminar el grupo de pacientes 

sometidos a craniectomías definidas como obligadas puesto que 

presentaban unas características que les conferían un evidente peor 

pronóstico respecto de demás individuos intervenidos. Sin embargo, dado 

que no había diferencias entre los factores prónosticos de las 

craniectomías electivas con las craneotomías, se consideraron 

poblaciones comparables y el resto del análisis se realizo comparando las 

poblaciones de pacientes con craniectomía electiva o craniotomía. 
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2.2 CRANIECTOMÍA Y MORTALIDAD 

 Los pacientes a los que se les realizó craniectomía electiva 

presentaban un riesgo de muerte durante el ingreso menor que los 

craneotomizados de forma estadísticamente significativa, siendo el 

riesgo de morir entre los pacientes craniectomizados 3 veces menor 

que el de los pacientes a los que se les repuso la plastia ósea. 

 

 MORTALIDAD 

SI                                   NO 

TOTAL 

SI 

CRANIECTOMÍA 

NO 

13                                   48 

 

25                                   32 

61 

 

57 

TOTAL 38                                   80 118 

 

OR=0,35 (IC95% 0,16-0,77) 
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2.3 CRANIECTOMÍA Y CONSCIENCIA 

 También la posibilidad de que los pacientes recuperaran la 

consciencia antes del alta era superior en el grupo de pacientes 

craniectomizados, siendo la craniectomía un factor protector casi 3 

veces superior a la craniotomía. 

 

 CONSCIENCIA 

SI                                       NO 

TOTAL 

SI 

CRANIECTOMÍA 

NO 

44                                       17 

 

28                                       29 

61 

 

57 

TOTAL 72                                       46 118 

 

OR= 2,68  (IC95% 1,4 ,-5,6) 
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CRANIECTOMÍA Y CONTROL DELA PIC 

 Los pacientes sometidos a craniectomía electiva presentaron un 

mejor control de la PIC durante su estancia en la UCI, siendo esta 

mejoría estadísticamente significativa.  El riesgo de ser sometido a 

medidas de segundo nivel en pacientes craniectomizados es casi 3 

veces menor que en los pacientes a los que no se les realizó este 

procedimiento. 

 

 BUEN CONTROL PIC 

SI                                 NO 

TOTAL 

SI 

CRANIECTOMÍA 

NO 

50                                    7 

 

34                                    13 

57 

 

47 

TOTAL 84                                    20 104 

 

OR=2,73 (IC95% 1,4-5,8) 
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DISCUSIÓN 
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 1 LA CD Y SU USO EN EL TCE 

 

El control de la PIC dentro de unos valores adecuados es la piedra 

angular sobre la que se sustenta el tratamiento de pacientes con TCEG a 

fin de evitar la aparición de daño secundario. El aumento de la PIC y su 

subsiguiente compromiso sobre la PPC conllevan la causa fundamental 

de daño cerebral tratable que se desencadena en los días posteriores tras 

el TCEG71. Es por ello que los esfuerzos se han focalizado sobre el 

control de este parámetro. 

La CD como método de control de la PIC es un procedimiento 

ampliamente utilizado desde antiguo, pues gran parte de las patologías 

intracraneales a las que se ha enfrentado la neurocirugía fundamentan su 

efecto deletéreo por medio de una reducción del espacio intracraneal con 

el consiguiente aumento de la PIC. Si nos ceñimos al TCEG, el uso de la 

CD ha sido especialmente apreciado.  En muchos centros especializados, 

incluido el Hospital 12 de Octubre, la CD es la medida de elección de 

segundo nivel para el control de la hiper-PIC refractaria en pacientes que 

han sufrido un TCEG. Además, el interés por este método terapéutico se 

ha incrementado en los últimos años, como lo demuestra el progresivo 

aumento de publicaciones centradas en este campo y el hecho de que, en 

estos momentos, haya un estudio multicéntrico en marcha con el 
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propósito de demostrar su utilidad284. El estudio DECRA, por sus 

características, no sólo es criticable desde el punto de vista metodológico, 

sino que sus datos no pueden ser extrapolados a nuestro estudio, pues el 

subgrupo de pacientes analizados es absolutamente diferente al nuestro: 

los pacientes incluidos en nuestro estudio hubiesen sido excluidos del 

estudio DECRA. 

Desde un punto de vista racionalista, al ser la única técnica en la que 

la PIC se trata de disminuir aumentando el volumen que contiene los 

compartimentos cerebrales definidos por la ley de Monro-Kellie68, es 

considerada por muchos como el método más fisiológico de control de la 

PIC.  Pero también hay que admitir que, desde el punto de vista empírico, 

obligado en la medicina actual, no hay pruebas aún que demuestren la 

superioridad de la técnica respecto a los otros métodos disponibles286. 

Pese a todo, al no haber ningún método de control de la hiper-PIC 

refractaria en pacientes con TCEG claramente superior a los demás bajo 

los criterios de la medicina basada en la evidencia, su utilización es 

éticamente admisible y su estudio obligado. 
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2. LA CD PROFILÁCTICA  

 

Aunque, como ha sido expuesto, la CD en el TCEG ha centrado el 

interés de muchos investigadores, debe ser señalado que los trabajos 

realizados hasta el momento se han enfocado fundamentalmente en la CD 

como método de tratamiento de la hiper-PIC establecida61, 246, 247, 288, 291, 

309-317. El razonamiento de todos ellos se basa en que el control de la PIC 

conseguido por un aumento del volumen craneal disminuirá los efectos 

deletéreos que un aumento de la misma provocaría sobre regiones 

cerebrales viables. Por ello, cabe preguntarnos: ¿Podríamos emplear la 

craniectomía de forma profiláctica en pacientes en los que son previsibles 

episodios futuros de hiper-PIC? ¿Podríamos utilizar el momento en el 

que se realiza la cirugía de evacuación de lesiones con efecto de masa en 

pacientes con TCEG para llevar a cabo esta medida profiláctica?  

En este sentido, hay que decir que la no recolocación de la plastia 

ósea ha sido un método utilizado ampliamente por los neurocirujanos en 

su actividad diaria. En concreto, en el Servicio de Neurocirugía del 

Hospital 12 de Octubre, varios de sus miembros han confiado en esta 

medida y la han llevado a cabo frecuentemente. Sin embargo, el estudio 

de este uso de la CD ha sido mucho menos estudiado en la literatura que 

el de la CD como medida de segundo nivel en hiper-PIC298-301, 305. Los 
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resultados de estos estudios son poco concluyentes y sus poblaciones de 

estudio muy heterogéneas, por lo que resultan de poca utilidad para el 

neurocirujano a la hora de tomar decisiones.  

En el presente estudio, se ha tratado de solventar el probable sesgo 

de estudios anteriores eliminando los casos en los cuales la craniectomía 

no se realizó con fines profilácticos sino por la obligación en la que se 

vio el neurocirujano debido a herniaciones cerebrales intraoperatorias. 

Parece evidente que los resultados de anteriores trabajos podían estar 

sesgados por la mayor hinchazón cerebral que se encontraría en el grupo 

de craniectomías. Es decir, siempre que el neurocirujano haya repuesto la 

plastia ósea al final de su intervención, era porque el cerebro no se estaba 

herniando y este acto era factible. Sin embargo, cuando el neurocirujano 

no lo repone, puede haber sido porque lo decidió voluntariamente como 

una medida profiláctica o porque se vio obligado a hacerlo por la 

hinchazón cerebral a través de la ventana ósea que no se lo permitía. Con 

esto, hay un claro sesgo en contra del grupo de craniectomías, pues 

parece lógico que aquellos pacientes en los que se produce una 

importante hinchazón intraoperatoria son casos con mayor lesión cerebral 

y, por lo tanto, de peor pronóstico. Es por ello que se decidió revisar los 

partes quirúrgicos con la intención de discernir que craniectomías fueron 

electivas o en cuales el neurocirujano se vio obligado por la mala 

situación del cerebro.  
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Cuando en el presente estudio se analiza la situación preoperatoria 

de estos grupos, se comprueba que factores pronósticos tan importantes 

como las pupilas o el GCS motor, muestran diferencias estadísticamente 

significativas entre el grupo “obligadas”  respecto del grupo “electivas” y 

craneotomías, mientras que entre estos dos últimos dos grupos no existen 

estas diferencias. Por ello, se decidió separar del análisis el grupo de 

craniectomías obligadas al tratarse de una población con un pronóstico 

distinto que claramente alteraba los resultados. Lógicamente, puede ser 

argumentado que esta separación entre “electivas” y “obligadas” esta 

sujeta a una gran subjetividad, pues se basa en la apreciación del cirujano 

que quedo reflejada en el parte de quirófano en el momento del 

procedimiento y que, además, este dato ha sido recogido 

retrospectivamente. Ahora bien, dado que en el grupo de “obligadas” 

solamente han sido incluidas aquellas en las que el neurocirujano 

especificó claramente una gran hinchazón cerebral que se herniaba por la 

ventana ósea, mientras en el grupo de “electivas” se incluyeron tanto las 

claramente electivas como las dudosas, este sesgo sigue siendo 

perjudicial para la confirmación de nuestra hipótesis. 

Una vez separado el grupo de “obligadas”, podemos analizar 

aquellos procedimientos susceptibles de decisión voluntaria por parte del 

neurocirujano. Es decir, podemos comparar los resultados de dos 

procedimientos distintos ante una misma patología. En este análisis, los 
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resultados son elocuentes en favor de la craniectomía profiláctica. La 

disminución de la mortalidad, la disminución de la necesidad de usar 

medidas de segundo nivel durante el periodo de manejo en UCI y la 

mayor probabilidad de recuperar la conciencia durante la convalecencia 

inmediata en planta de agudos son beneficios que quedan reflejados de 

forma estadísticamente significativa en esta serie.  

 Dadas las características del Hospital 12 de Octubre, que al tratarse 

de un centro de referencia de pacientes politraumatizados recibe 

enfermos de una gran variedad geográfica, el seguimiento a largo plazo 

no ha sido posible. Sólo algunos pacientes pudieron ser evaluados 

después del alta, siendo las pérdidas muy numerosas más allá de este 

intervalo temporal. Por ello, la dicotomización utilizada en muchos 

estudios del GOS22, que clasifica en mal resultado las puntuaciones 1,2 y 

3 y en buen resultado las 4 y 5, no eran útiles para la fase en la que el 

paciente está ingresado en un hospital de agudos. Por ello, la 

dicotomización no fue utilizando la frontera de la grave o leve 

discapacidad, sino que se separó en conscientes (GOS 3, 4 y 5) y no 

conscientes (GOS 1 y 2). Evidentemente, la situación de estos pacientes a 

largo plazo variará de la situación en la que fueron dados de alta, pero 

parece claro que la una mayor probabilidad recuperación de la 

consciencia en una fase tan precoz de la convalecencia es claramente 

indicativa de una mejor evolución en un grupo de enfermos. 
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Para poder valorar si la CD profiláctica realizada es claramente 

beneficiosa, habrá que tener en cuenta las complicaciones de la CD, así 

como de la craneoplastia a la que nos vamos a ver obligados a realizar si 

la evolución del paciente lo permite. Las complicaciones agudas de la CD 

estarían incluidas en los resultados del presente estudio, pero las 

complicaciones más tardías, como la hidrocefalia, o las derivadas de la 

recolocación de la plastia ósea, no lo estarían por poder presentarse a más 

largo plazo. Ahora bien, aunque la frecuencia de estas complicaciones no 

es despreciable, la gravedad de las mismas sería poco importante 

respecto de los beneficios obtenidos. 
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3. LA CD PROFILÁCTICA Y LA PIC  

 

En cuanto a la plausibilidad fisiológica de la efectividad de la 

medida tomada, parece obvio que la mejor evolución de los pacientes 

tratados mediante craniectomía está en íntima relación con el mejor 

control de la PIC durante su estancia en UCI. Hemos denominado como 

profiláctica a la realización de esta CD porque consigue un buen control 

de la PIC antes de que se produzcan los fenómenos deletéreos de un 

aumento de la misma. Los resultados de nuestro estudio muestran 

claramente que el grupo de pacientes a los que se les realizó una CD 

electiva presentan un mejor control de la PIC de manera estadísticamente 

significativa. Este mejor control y la disminución en la necesidad de 

tomar medidas agresivas para el control de la misma conllevarían una 

disminución del daño cerebral secundario y, por consiguiente, una menor 

cantidad de lesiones tras el proceso.  

Ahora bien, el control de la PIC sólo supone un control sobre los 

efectos del denominado daño secundario, siendo el daño primario no 

modificable en estos momentos, ni por la CD ni por otros tratamientos. El 

importante subgrupo de pacientes incluidos el subgrupo “craniectomías 

obligadas” presentaban daños previos al tratamiento, pese a ser este 

precoz, producidos como daño primario o generados en los momentos 
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inmediatamente posteriores al TCE. Estos pacientes presentaban datos de 

mal pronóstico conocidos, como los signos de herniación o un bajo GCS, 

obteniéndose unos resultados infaustos en términos de mortalidad y de 

situación funcional al alta. Analizando estos datos, se podría concluir que 

dichos pacientes no deberían haber sido operados, sin embargo, las guías 

clínicas actuales para el tratamiento quirúrgico de lesiones con efecto de 

masa no incluyen indicaciones respecto de sobre qué pacientes habría que 

recomendar una abstención terapéutica por su mal pronóstico. Sería de 

gran utilidad realizar estudios que conduzcan a proponer protocolos que 

ayuden a la toma de estas decisiones. 
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4 IMPLICACIONES TÉCNICAS DE LA CD 

PROFILÁCTICA  

 

Si como extraemos de nuestro estudio, asumimos que un 

neurocirujano que se plantea realizar la evacuación de una lesión 

intracraneal en un paciente ingresado por TCEG, debe sumar a dicha 

evacuación la realización de una CD profiláctica, esto conlleva 

consecuencias respecto de la técnica. Los criterios en cuanto a la 

amplitud y localización de una CD para el tratamiento de la hiper-PIC 

refractaria serían igual de útiles para la realización de una CD 

profiláctica192, 213, 235, pues en ambos casos el objetivo de aumento de 

volumen craneal es el mismo. Por ello, se puede recomendar que en este 

escenario el neurocirujano debería plantear su colgajo, no sólo 

centrándose en la localización de la lesión a evacuar, sino planificando 

una CD suficiente para obtener el resultado pretendido en cuanto a 

descompresión cerebral. 
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5. DEBILIDADES DEL PRESENTE ESTUDIO Y 

FUTUROS ESTUDIOS 

 

En primer lugar, hay que señalar que se trata de un estudio 

retrospectivo, con todas las limitaciones que este tipo de estudios implica. 

Dado que los datos han resultado esperanzadores, parece justificada la 

futura realización de un ensayo prospectivo aleatorizado que aumentase 

el grado de evidencia en cuanto a la utilidad de este tipo de 

descompresivas. 

No se ha realizado un análisis volumétrico de las CDs estudiadas. 

Este hecho nos impide analizar si el tamaño de las CDs ha sido uniforme 

y su consecuencia en cuanto a una adecuada descompresión. En futuros 

estudios prospectivos, debería de ser estandarizada la técnica de CD y 

analizar el área de descompresión conseguida. Esto permitiría establecer 

con mayor claridad unas recomendaciones en cuanto a la planificación 

quirúrgica de lesiones cerebrales traumáticas en pacientes con TCEG. 

Las características peculiares del Hospital 12 de Octubre, unido a la 

naturaleza retrospectiva del estudio, han supuesto un nivel de pérdidas a 

largo plazo tan alto que han impedido analizar el resultado final en este 

espacio temporal. Esto ha imposibilitado la comprobación de si los 

beneficios en pacientes ingresados se confirmarían cuando estos 
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pacientes fueran seguidos meses más tarde.  En futuros estudios el 

seguimiento debería ser asegurado en un plazo de tiempo más 

prolongado, para establecer si el resultado funcional final de estos 

pacientes es significativamente mejor en los casos craniectomizados. En 

este momento, la aplicación del GOS ya podría ser realizada 

dicotomizándose en los grupos clásicos “buena” y “mala evolución” 

(GOS 1,2,3 y 4,5 respectivamente), y no en consciencia y no consciencia 

como se han dividido los resultados de esta población.   
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CONCLUSIONES 
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1- Cuando, en cirugías evacuadoras de lesiones de masa en 

pacientes con TCEG, el neurocirujano se encuentra ante la 

posibilidad de recolocar o no la plastia ósea, la elección de 

una craniectomía profiláctica disminuye significativamente 

la mortalidad  y aumenta la posibilidad de que dicho paciente 

recupere la conciencia durante el periodo de convalecencia 

inmediato. 

2- Esta disminución de la mortalidad y mejoría del pronóstico 

está en íntima relación con un mejor control de la PIC 

durante su estancia en UCI, una menor necesidad de medidas 

de segundo nivel y, por consiguiente, con una disminución 

de los fenómenos deletéreos que se producen durante el 

periodo postoperatorio. 

3- Este planteamiento quirúrgico implica que, 

apriorísticamente, el neurocirujano debería realizar un 

colgajo óseo que cumpla los requisitos de una buena 

descompresión cerebral posterior y no sólo los de un correcto 

abordaje a la lesión a evacuar. 

4- Factores como un GCS motor bajo o la presencia de 

midriasis bilateral implican una mayor probabilidad de 

precisar una CD obligada y, con ello, un mal pronóstico del 

paciente.  



 125 

5- Los resultados del presente estudio deberían invitar a la 

realización de estudios prospectivos randomizados para 

confirmar el beneficio de la técnica con un adecuado nivel de 

evidencia.  
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