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Resumen

La hipertension intracraneal es la principal causa de mortalidad en los pacientes con lesiones craneales. En la actualidad la lesion
traumatica cerebral es un problema de salud publica en todo el mundo. La craniectomia descompresiva surge como una estra-
tegia de tratamiento para los pacientes con hipertension intracraneal refractaria a manejo médico. Este procedimiento requiere
una técnica quirdrgica cuidadosa y exquisita, presentamos una revision actualizada del procedimiento dirigida a los residentes en
formacion y a los neurocirujanos latinoamericanos.
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Abstract

Intracranial hypertension is the leading cause of mortality in patients with head injuries. Currently, traumatic brain injury is a public
health problem worldwide. Decompressive craniectomy emerges as a treatment strategy for patients with intracranial hypertension
refractory to medical management. This procedure requires careful surgical technique and exquisite, we present a review of the

procedure intended for residents in training and Colombian neurosurgeon.
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Introduccién

En los ultimos afios, el papel de la
craniectomia descompresiva para el
tratamiento de la lesiéon cerebral trau-
matica en pacientes con hipertension
intracraneal refractaria ha sido objeto de
varios estudio’s,

La craniectomia descompresiva como
procedimiento quirdrgico fue descrita
por primera vez en 1894 por Annan-
dale*®. La colaboracién de Kocher con
Harvey Cushing dio lugar a la propuesta
de la utilizacion de para el tratamiento de
otros trastornos cerebrales tales como
las malformaciones vasculares y tumo-
res cerebrales, a través de descompre-

siones subtemporal y suboccipital®’.

En la Ultima parte del siglo XIX, casi to-
dos los pioneros de la neurocirugia ha-
bian realizado craniectomias como me-
dida paliativa en el tratamiento de los pa-
cientes con tumores de dificil solucion,
no obstante, fue Kocher en 1901, el pri-
mero en proponer la craneotomia des-
compresiva paliativa para los pacientes
con hipertensiéon intracraneal tras una
lesion cerebral traumatica®. En 1905,
Cushing efectudé una para tratar un tu-
mor cerebral; posteriormente, en 1908°
publicd operaciones descompresivas
subtemporales para las complicaciones
intracraneales asociadas con estallido
de las fracturas del craneo. En 1980,

Gerl y Tavan informaron sobre una ex-
tensa craniectomia bilateral con apertura
de la duramadre ofrece la posibilidad de
una rapida reduccioén de la presion intra-
craneal. En este estudio, con 30 pacien-
tes muestra un 70% de la mortalidad, y
un 20% de los casos con recuperacion
completa®.

Afinales de los 60s, la practica propuesta
anteriormente por Annandale tuvo una
alta mortalidad, 3 casos de CD para pa-
cientes con trauma tuvieron mortalidad
del 100%. En 1968, Clark y colabora-
dores informaron 2 casos con 100% de
letalidad™.

Kiellberg y Prieto reportaron a principio
de los afios 70 la primera sucesion im-
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portante, con 73 pacientes operados,
todos ellos por trauma, con una alta
mortalidad (82%). En ese mismo pe-
riodo, una serie de autores trasmitieron
SuU experiencia en pacientes traumatiza-
dos, todos ellos con alta mortalidad™ y
en 1971, Kjellberg y sus coparticipes's,
reportaron 73 casos, el uso de grandes
craniectomias bifrontales con un 18%
de la vigilancia. Venes y Collins, en 1975,
informaron por medio de un analisis re-
trospectivo de 13 pacientes que tenian
craniectomia descompresiva bifrontal
para el tratamiento del edema cerebral
postraumatico, una reduccion significa-
tiva de la mortalidad esperada, pero la
morbilidad grave en los supervivientes,
y sélo un paciente regreso al nivel de la
funcion neuroldgica del pretrauma’™.
Pereiray colaboradores en 1977, presen-
ta los resultados observados con gran
craneotomia descompresiva bifrontal
realizado en 12 pacientes con edema
cerebral grave, una vigilancia de 50% y
41,6% de mejora excelente neuroldgica
y mental’s.

Se pudo ver como el procedimiento des-
crito por Annandale gand gran reputacion
en la década de 1970. Sin embargo,
debido a los pobres resultados clinicos,
cayeron rapidamente en el descrédito’2,
y fue casi que suspendida cuando la
evidencia experimental’® sugirid que la
descompresion cerebral empeoraba el
edema.

Pero sodlo hasta los afos 80 se notd un
mejor rendimiento, reflejado en la re-
duccién de la mortalidad. Se propone
entonces que la cirugia precoz, en pa-
cientes con Glasgow mayor a 5 tiene
mejores resultados durante la década
de 1980 regresd entonces la populari-
dad de la CD™.

Si bien mucho se ha escrito sobre el ma-
nejo del traumatismo craneoencefalico
moderado y severo, la literatura existen-
te sobre recomendaciones para el ma-
nejo del trauma craneoencefalico leve es
muy poca, a nuestro conocimiento solo
existen tres experiencias anteriores, una
inicial en el Reino Unido en 1984%, una
en ltalia la cual es la mas reciente pu-
blicada® una en ltalia la cual es la mas
reciente publicada®.

En 1990, Gaab y colaboradores con un
diseno de estudio prospectivo con 37
pacientes < 40 afos de edad, realizaron
19 craniectomias bifrontal y 18 hemi-
cranietomias, e informaron 5 muertes,
todos los deméas lograron rehabilitacion
social total o permanecieron modera-
damente discapacitados, ademas que

establecen como mejor predictor de un
resultado favorable de una escala de
coma de Glasgow postraumatico inicial
(GCS) = 7.

Ademas de estos prometedores resulta-
dos clinicos, nuevos datos sugieren que
las complicaciones de la lesion cerebral
traumatica pueden reducirse después
de la descompresion temprana'®2t.

El prondstico de los pacientes con le-
siones traumaticas cerebrales es bueno
en aquellos que responden oérdenes y
no estan con alteraciones importantes
del estado de conciencia, el prondéstico
usualmente no es bueno en pacientes
que ingresan a los servicios de urgen-
cias en estado de coma y en aquellos
con grandes lesiones penetrantes.

La craniectomia descompresiva se esta
empleando en la actualidad en el trata-
miento de la lesion cerebral traumatica,
con una vasta progresion de resultados
dados a conocer en la literatura. Por lo
tanto, la opinidn actual sobre el papel de
esta operacion se divide?.

La hipertension intracraneal refractaria
es la principal causa de los pobres re-
sultados neurolégicos en pacientes con
traumatismo craneoencefalico grave.
Craniectomia descompresiva se ha utili-
zado en el tratamiento de la hipertension
intracraneal refractaria durante aproxi-
madamente un siglo, y es actualmente
uno de los métodos mas importantes
para su control. Sin embargo, todavia
hay una falta de pruebas concluyentes
de su eficacia en funcion de los resulta-
dos del paciente®. El objetivo de este ar-
ticulo es presentar un abordaje practico
del manejo del trauma craneoencefalico
por medio de la descripcidon de aspec-
tos sobresalientes del trauma craneoen-
cefélico leve, moderado y severo, y de
recomendaciones puntuales respecto a
los aspectos técnicos de la craniectomia
descompresiva y la descripcion puntual
algunas consideraciones en relacion a la
biomecanica del neurotrauma. Mencio-
nando ademas talantes generales de las
mejoras técnicas en gran craniectomia
descompresiva, que son recomendadas
actualmente por la mayoria de los auto-
res en la literatura.

Epidemiologia del Trauma
Craneoencefalico

Los datos epidemioldgicos respecto a
presentacion y consecuencias del trau-
ma craneoencefélico estan claramen-
te definidos, fundamentalmente por el

sub-registro que existe en paises en de-
sarrollo, en los cuales, los sistemas de
salud no son accesibles a poblaciones
marginadas y en estado de vulnerabili-
dad y con mayor riesgo. Se calcula una
incidencia entre 100 y 200 por 100.000
habitantes en paises desarrollados y que
anualmente en el mundo mueren alre-
dedor de 1,5 millones de habitantes por
esta causa, con aproximadamente un
90% de los casos en paises en vias de
desarrollo. El TCE es la principal causa
de muerte en la poblacion Norteameri-
cana entre los 15 y 44 afios. Casi dos
millones de consultas de urgencias son
por TCE, de las cuales 500.000 requie-
ren hospitalizacion para estudio, ob-
servacion y tratamiento. Asi mismo, se
calcula que cada ano aproximadamen-
te 1,4 millones de personas padecen
un TCE leve, infiriéndose que alrededor
de un 25% de pacientes que acuden a
consulta particular o que sélo no reciben
atencion médica, no pueden ser inclui-
dos en las estadisticas oficiales®.

La fisiopatologia de los traumas craneo-
encefélicos ha sufrido modificaciones
en las ultimas décadas anteriormente,
los traumatismos craneales se explica-
ban por el impacto de un objeto o de
una bala contra un craneo estatico; en
la actualidad, se sabe que es el cerebro
quien absorbe la energia cinética de una
masa de que absorbe la energia cinéti-
ca de una masa que se desplaza a gran
velocidad?®.

Definiciéon

El trauma craneoencefalico, TBI por
sus siglas en inglés, se define como un
impacto, penetracion o el rapido mo-
vimiento del cerebro dentro la bdveda
craneana que resulta afectando el es-
tado mental. Es toda aquella agresion
que presenta el craneo y su contenido
por fuerza de inercia o de contacto que
terminan afectando la economia intra-
craneana Y tejidos adyacentes. TBI se
produce mas que cualquier otra enfer-
medad, incluyendo el cancer de mama,
el SIDA, la enfermedad de Parkinson y la
esclerosis multiple, y afecta a todas las
edades y ambos sexos?.

Clasificacion®
Actualmente la clasificacion del trauma

de craneoencefalico se realiza mejor con
base en la alteraciéon del estado de con-
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Tabla 1.
Clasificacion del TCE

Grado ECG
Leve 13-15
Moderado 9-12
Severo <8

ciencia, Tabla 1, basado en la ECG creada
por Jennet y Teasdale especificamente
para este fin.

Se clasifican como leve a aquel sujeto
lesionado de craneo que ha sufrido una
pérdida de consciencia de menos de 5
minutos y que presenta una amnesia
postraumatica también de igual bre-
vedad. Al llegar al servicio de urgencia
0 poco después estan conscientes y
orientados con un resultado de 15 pun-
tos en la escala de coma de Glasgow
(ECG).

Evaluacioén de la ECG

El primer apartado de la ECG incluye la
valoracion de la respuesta verbal, que
es la mas afectable y va a quedar com-
pletamente anulada cuando se intuba al
enfermo. El segundo subapartado de la
escala valora la apertura ocular. Existen
pocos problemas en su cuantificacion, a
no ser que el paciente presente lesiones
faciales que dificulten la apertura de los
ojos. El ultimo parametro a valorar es la
respuesta motora. Esta respuesta es la
menos artefactable y a la que se le ha
otorgado el maximo valor prondstico.
Otra clasificacion mas practica se hace
con base en el tiempo de pérdida de la
consciencia postrauma.

TCE Leve

Se clasifica como leve a aquel suje-
to lesionado de craneo que ha sufrido
una pérdida de consciencia de menos
de 5 minutos y que presenta una am-
nesia postraumatica también de igual
brevedad. Al llegar al cuerpo de guardia
0 poco después, estan conscientes y
orientados con un resultado entre 13 y
15 puntos en la ECG. Pueden tener una
herida en cuero cabelludo o un hema-
toma subgaleal pero no una fractura de
la base o de la béveda craneal. Pueden
aquejar cefalea, nauseas y vomitos no

persistentes; también clasifican en este
grupo de bajo riesgo aquéllos que nie-
gan haber perdido el conocimiento pero
que no recuerdan lo ocurrido inmedia-
tamente antes y poco después del im-
pacto.

La mayoria de los pacientes que sufren
un trauma craneoencefalico leve logran
una buena recuperacion y necesitan
poca atenciéon médica. Sin embargo,
un pequefio numero de éstos pacien-
tes sufren deterioro neuroldgico poste-
rior, debido a hipertension intracraneal
por edema, 0 por la presencia de una
masa expansiva intracraneal. Por esto,
el paciente debe permanecer en el hos-
pital unas 6 horas para ser observado,
el examen debe repetirse cada hora al
igual que el registro de los signos vitales,
transcurrido este tiempo, si todo conti-
nua normal y el paciente no tiene cefa-
lea ni vomitos o nauseas desde por lo
menos 4 horas antes, se le envia a su
hogar con recomendaciones al familiar y
signos de alarma para regresar, el cual
debera examinarlo al menos 2 veces por
dia y llevarlo al hospital ante cualquier
alteracion; si al cabo de 72 horas no
han aparecido sintomas o signo alguno
podra entonces incorporarse a su vida
habitual laboral y social, esto como regla
general. El plazo sera mayor en los ca-
sos de heridas del cuero cabelludo.

TCE Moderado

Se incluyen en este grupo a los pacien-
tes con TCE que presentan una pun-
tuacion en la ECG entre 9 y 12 puntos,
alteracién de la conciencia o amnesia
por mas de 5 minutos, cefalea progre-
siva, intoxicacion por alcohol o drogas,
historia poco convincente o no realiza-
ble, convulsiones postraumaticas, trau-
matismo multiple, traumatismo facial se-
vero con ausencia de hallazgos de TCE
grave. Este grupo de pacientes debe
permanecer en observacion hospitala-
ria al menos 24 horas, en las cuales se

valoraré la indicacion de TAC, pudiendo
reducirse las horas de estancia si todas
las evaluaciones son normales, y no tu-
viese lesiones asociadas. En el caso de
que exista sintomatologia neuroldgica
evidente y/o TAC patoldgico, la conduc-
ta dependera del cuadro o las lesiones
encontradas, pudiendo variar desde la
observacion y tratamiento médico hasta
intervencion quirlrgica.

TCE Severo

Se incluyen aquellos pacientes que pre-
sentan ECG menor o igual a 8 puntos,
descenso en la ECG de 2 o mas pun-
tos, disminucion del nivel de conciencia
no debido a alcohol, drogas, trastornos
metabolicos o estado postictal, signos
neurolégicos de focalidad, fractura de-
primida o herida penetrante en craneo.
El manejo inicial comprende priorizar el
ABCDE. Tan pronto como lo permitan
las funciones vitales se realizara una TAC
cerebral y estudio radioldgico de colum-
na cervical. La deteccién de hematoma
epidural, subdural o hemorragia intrapa-
renquimatosa con importante efecto de
masa ocupante de espacio, requieren
de cirugia y descompresion urgente. Si
no existen estas lesiones y el paciente
permanece en coma se deben tomar
medidas para disminuir la PIC, y la moni-
torizacion de ésta con sensores.

Hipertension intracraneal (HIC)

La morbilidad y la mortalidad relacio-
nadas con la lesion cerebral resultados
mayoria de edema cerebral. En neu-
rotrauma, edema cerebral conduce a
una elevacion de la presion intracraneal
(ICP), la alteracion de los parametros fi-
siolégicos como la presion de perfusion
cerebral (CPP) y luego la oxigenacion del
cerebro*. La formaciéon de edema juega
Arole a la patologia resultante después
de TBI*5, es una lesion secundaria cau-
sada por una cascada de mecanismos
iniciados en el momento de la lesion. En
la fisiopatologia de las lesiones primarias
y secundarias de TBI son los objetivos
de prevenir y disminuir la progresion de
la lesion cerebral.

La hipertension intracraneal es una com-
plicacion frecuente de TCE grave'®#.
Cerca del 70% de pacientes con lesio-
nes cerebrales presentara ICH*-%2, TBI
es la causa mas comun de la hiperten-
sion intracraneal’®. ICH es la causa mas
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frecuente de muerte y discapacidad des-
pués de un TCE grave®®¢. ICH (definida
como la PIC = 20 mmHg) es un factor
independiente de riesgo conocido para
los resultados neurolégicos pobres®’.
ICP se determina por el volumen de su
contenido: Cerebro, sangre y liquido
cefalorraquideo (LCR) Como se ha indi-
cado por Monroe-Kelly doctrina®®%, “la
suma de los volumenes intracraneales
de la sangre, el cerebro, LCR vy otros
componentes es constante y que en un
incremento en uno cualquiera de éstos
debe ser compensada por una disminu-
cién igual en otro®, por lo que el craneo
es una estructura rigida, no expansible,
con el fin de mantener una presién cons-
tante en la sangre, los volumenes en el
interior del craneo debe ser constante.
Cualquier aumento o un volumen adicio-
nal (por ejemplo, hematomas, edema,
hiperemia), llevaran a un aumento en el
ICP, y deben dar lugar a una disminucion
de los otros. Las alteraciones en la auto-
rregulacion cerebral, el flujo sanguineo, y
el edema cerebral, persiste son conse-
cuencias de la elevacion de la PIC.
Pacientes con TCE con HIC refractaria,
tienen peores resultados, y mas probabi-
lidades de sindromes hernia de desarro-
[lo%1:62, Un CPP menor que 60-70 mmHg
se asocia con una disminucion de la oxi-
genacion y el metabolismo alterado en el
parénquima cerebral®®,

Los elevados resultados del PCl en
“compensacion territorial”, es decir, la
extrusion de LCR y sangre (principal-
mente venosa) de la cavidad intracra-
neal. LCR tiene un papel clave en la
compensacion espacial, ya que puede
ser expulsado a la teca médula, el de-
posito®%, En la intracranium se puede
almacenar 150 ml de nuevo volumen sin
un aumento significativo de la ICP, esto
ocurre debido a que la sangre venosa
se puede derivar a la circulacion gene-
ral®®. Hay que recordar que CSF cambio
es temporal y variable, dependiente de
la edad. Las personas mayores pueden
acomodar mas de la nueva expansion
de volumen debido al espacio adicional
creado por atrofia cerebral, a la inversa,
los jévenes se sintomaticamente mas ra-
pido, debido a la falta de espacio.

Entre los efectos deletéreos de aumento
de la PIC es el cambio de brainparen-
chyma lo que resulta en danos estruc-
turales en el cerebro y a sindromes de
hernia. Esto Ultimo puede dar lugar a la
compresion en el tronco cerebral que
causa bradicardia e hipertension vy, si,
la depresién respiratoria y la muerte sin

tratarse-%8,

En el contexto de la elevacion de la PIC,
la presion de perfusion cerebral (es decir,
diferencia entre el PCl y la presion arterial
media) generalmente disminuye, lo que
contribuye a sacrificar el flujo sanguineo
cerebral y la generacion de la isquemia 'y
la muerte neuronal, pero redujo CPP se
asocia con la lesion hipdxico / isquémico
independientemente de la ICP53-6°,

La técnica neuroquirargica™

En el manejo de la hipertension endo-
craneana refractaria se han implemen-
tado muchos tipos de craniectomia
descompresiva. Y las variaciones de los
resultados en los estudios pueden ser
explicados por los diferentes tipos de
técnicas quirdrgicas existentes. En este
momento, la craniectomia frontotempo-
roparietal/ hemisferio craniectomia por el
edema confinado a uno de los hemisfe-
rios cerebrales, la craniectomia bifrontal
por el edema difuso, son recomendadas
para corregir la hipertension intracraneal
refractaria al traumatismo. Las mejoras
en las técnicas de la craniectomia des-
compresiva, apoyadas en gran des-
compresion han sido implantadas para
aumentar el efecto descompresivos de
la técnica, evitar las complicaciones qui-
rdrgicas y propiciar su buen manejo y
evolucién. No obstante estos métodos
son tentativamente experimentales, y en
la mayoria de los reportes y las poblacio-
nes de estudio es reducida, estas expe-
riencias son valiosas. En la actualidad, a
pesar que no existen pruebas definitivas
respecto a la eficacia de la craniecto-
mia descompresiva de la eficacia de la
craniectomia descompresiva en el trata-
miento del traumatismo craneoencefali-
co, tales como ensayos estudios multi-
céntricos, retorspectivos, prospectivos,
aleatorios, estas mejoras en las técnicas
para incrementar los efectos de la cra-
niectomia descompresiva o evitar las
potenciales complicaciones quirdrgicas,
deben ser consideradas.

Los dos tipos de craniectomias:
hemicraniectomias y craniectomias
bilaterales

Al realizar el plan quirdrgico, hay algunos
factores a tener en cuenta: la ubicacion,
hemisferio, tamano de la descompresion,
la técnica de la duramadre, el colgajo
6seo, etc. La TC ofrecera gran determi-

nacion de la posicion (frontal, temporal,
parietal, occipital), y el hemisferio (uni /
bilateral). Algunas indicaciones para he-
micraniectomia descompresiva son las
lesiones unilaterales, tales como ede-
ma unilateral, contusiones, hemorragia
extradural o subdural, desviacion de la
linea media’, la descompresioén bifrontal
se requiere generalmente para el edema
cerebral difuso, sin cambio obvios de la
linea media’.

Una vez adoptada la decision, se debe
tratar al maximo de hacer la eliminacion
de hueso lo mas grande posible, se ha
recomendado que el tamano de la des-
compresion de ser, como minimo, 14 cm
(anteroposterior) por 12 cm (superoinfe-
rior) si la intencién es para realizar una
craniectomia frontotemporoparietal .

La técnica ideal implica la eliminacion
de hueso en toda la hemicranio. Uno
de los aspectos mas importantes para
este procedimiento es la raiz del hueso
malar, que permite la identificacion del
suelo de la fosa temporal. También son
aspectos técnicos importantes: el Aste-
rién (confluencia de la suturas lambdoi-
dea, occipitomastoidea y suturas esca-
mosas, indica la zona de transicion entre
los senos transverso y sigmoideo), el ojo
de la cerradura (identifica el pterion e in-
dica la ubicacion de los I6bulos frontal,
temporal y orbital cavidades), el inion, la
glabela, y la linea media (delinea el curso
del seno sagital superior).

Apertura dural

Para este paso se puede utilizar tres
formas diferentes de la apertura de la
duramadre con boca de pez incision,
incisio estrellada, incision en forma de C
y la incisién en cruz’®7+7¢, La incisién en
forma de C es una de las incisiones mas
utilizadas para la apertura de la durama-
dre, que va desde la punta temporal del
l6bulo temporal, y se curva de nuevo
acerca de 8 cm en donde cruza la ci-
sura de Silvio, y terminando en la region
frontal™ 7,

Sustitutos durales y sellantes de
fibrina

En el cierre de la duramadre se pueden
utilizar esponjas de gelatina absorbible
(Gelfoam, Pharmacia y Upjohn, Kalama-
z00, MI), sustitutos durales y selladores
durales. Los sustitutos de dura estan
disenados para ser colocadas ya sea
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como un injerto laminar sobre defectos
durales o suturado en su lugar”. Es-
tos pueden ser tejidos autdlogos, tales
como pericraneo o fascia lata, o susti-
tutos durales artificiales derivadas prin-
cipalmente de tenddn bovino (DuraGen,
DuraGen Plus [Integra Life Sciences,
Plainsboro, Nueva Jersey, EE.UU.], Du-
raMatrix [Stryker, Cambridge, Massa-
chusetts, EE.UU.], TissuDura [Baxter
Healthcare SA, Zurich, Suiza]), entre
otros derivados de la piel fetal bovino’”.
Entre los sellantes de duramadre se
incluyen, DuraSeal (polietileno glicol
de hidrogel [confluente Surgical Inc.,
Waltham, Massachusetts, EE.UU.]), Bio-
glue (glutaraldehido, albumina bovina
[Cryolife, Kennesaw, Georgia, EE.UU.]),
Tissucol (fibrindgeno humano, trombina,
albumina y animales aprotinina), Tisseel
(fibrindgeno humano, trombina y aproti-
nina [Baxter International Inc., Westlake
Village, California, EE.UU.]), y Evicel (hu-
manos fibrindgeno y trombina [John-
son y Johnson Wound Management,
Ethicon Inc., Somerville, Nueva Jersey,
EE.UU.))", Seprafilm (celulosa hialurona-
to / carboximetil)®.

Cierre de la piel

La piel se cierra sobre la esponja de
gelatina absorbible o el sustituto dura
o sellador utilizando 2-0 Vicryl (Ethicon,
Johnson & Johnson Professionals, Inc.,
Somerville, NJ) puntos para la galea.
Tipicamente, se pueden utilizar grapas
para cerrar la piel.
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Disposicién del colgajo

El colgajo 6seo resultante de la craniec-
tomia se puede descartar de la misma
manera se puede insertar en un bolsillo
subcutaneo abdominal en el cuadrante
inferior izquierdo o conservarse en un
banco de hueso™™®7°, Las consecuen-
cias de descartar el colgajo 6seo son
obvias, requieriendose una posterior cra-
neoplastia con reconstruccion, haciendo
costoso el procedimiento. Cuando el
colgajo 6seo se conserva en el interior
del cuerpo, por lo general ocurre resor-
cion de los bordes del hueso en algun
grado. Por lo tanto, mantener el hueso
congelados en un banco de huesos es
una opcion sin riesgos de remodelacion
6sea, y ofrece excelentes resultados
cosméticos’™. Cuando el injerto éseo
autdégeno no esta disponible para cra-
neoplastia, se pueden utilizar materiales
sintéticos, tales como el tantalio, silastic,
placas de titanio, prefabricado acrilico,
sustituto sintético del hueso, y otro ma-
terial similar fabricado para el uso de la
implantacion en el cuerpo’™.

Efectos de una mala técnica

Como se ha indicado anteriormente, la
craniectomia descompresiva es un pro-
cedimiento quirtrgico que reduce el daho
secundario debido a un aumento incon-
trolado de PIC, sin embargo, no corrige la
lesion primaria®. La aplicacion de técni-
cas inapropiadas para CD, tales como, el
no suavizar los bordes 6seos, no hacer la

reseccion de hueso lo mas grande posi-
ble, realizar aproximaciones equivocadas
como Unica descompresion subtemporal
0 s6lo descompresion frontotemporal o
las llamadas craniectomias focales pue-
den generar lesiones cerebrales iatrogé-
nicas, e incluso generan herniacion cere-
bral a través de la craniectomia. No ser
fiel a la técnica descrita puede tener re-
sultados catastroficos o en el peor resul-
tado posible, la muerte del paciente. Los
resultados inconsistentes y las opiniones
en conflicto relacionados con la craniec-
tomia descompresiva puede ser debido a
la variacion sustancial de su empleo.

Conclusion

La correcta mecanica del neurotrauma
esta orientada a ampliar el efecto de
descompresion, prescindiendo de las
complicaciones quirdrgicas, y de esta
forma facilitar su eventual resolucion. La
aplicacion de técnicas de descompre-
sién inapropiadas, puede representar la
muerte para el paciente. Aun hay opinio-
nes encontradas debido a la variacion en
la aplicacion de la técnica sustentada en
este articulo. El trauma craneoencefalico
se constituye en un problema de salud
publico, ya que representa muchas ve-
ces incapacidad en las personas que lo
padecen por la alta morbilidad y la mor-
talidad que a este le atafie, debido a las
lesiones que genera.

Recibido: 30 de septiembre de 2013
Aceptado: 02 de noviembre de 2013
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