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1. INTRODUCCIÓN   

La hipertensión intracraneal es una de las complicaciones más graves de las lesiones cerebrales 

agudas, que puede comprometer seriamente la evolución de pacientes con traumatismos 

craneoencefálicos, lesiones ocupantes de espacio (tumores, hematomas, abscesos), hidrocefalia, 

encefalopatía hepática, y otras patologías que producen aumento del volumen intracraneal1. El 

rápido diagnóstico de la causa, la monitorización y el tratamiento dirigido es fundamental para 

evitar el daño cerebral secundario o la muerte. 

 

1.1 FISIOPATOLOGÍA DE LA HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL (HIC)   

En el adulto el compartimento intracraneal está protegido por la calota cerebral, estructura 

rígida con un volumen constante de entre 1400-1700 ml. En condiciones fisiológicas, el 

contenido intracraneal presenta los siguientes componentes: un 80% de parénquima 

cerebral, 10% de líquido cefalorraquídeo (LCR) y 10% de sangre2. La presencia de masas 

tumorales, abscesos y hematomas intracraneales puede aumentar la presión intracraneal 

(PIC). La PIC normal oscila entre 10-15mmHg, siendo algo más baja en niños; se considera 

que existe hipertensión intracraneal (HIC) cuando ésta se eleva por encima de 20 mmHg. 

Los mecanismos homeostáticos tienden a la estabilización de la PIC, pudiendo presentar 

elevaciones transitorias en relación a situaciones fisiológicas como tos, estornudo o 

maniobras de Valsalva. Debido a que el volumen intracraneal es constante, pequeños 

cambios en el mismo producen elevaciones de la presión. El parénquima craneal tiene una 

cierta capacidad para tolerar incrementos de volumen que se denomina complianza cerebral 

en función de la reserva de sus mecanismos de compensación. Los cambios bruscos de 

volumen van a ser mal tolerados en general; sin embargo, los cambios lentos se tolerarán 

mejor (tumores de crecimiento lento). La PIC dependerá del volumen y la complianza de 

cada uno de los componentes del compartimento intracraneal y  de su relación, conocida 

como la Doctrina de Monroe-Kellie. 3,4El volumen del parénquima es relativamente constante 

en adultos, aunque una lesión ocupante de espacio o edema cerebral pueden alterarlo. 

Tanto el volumen del líquido cefalorraquídeo como de la sangre del espacio pueden 

presentar variaciones. Aumentos anormales del volumen de cualquiera de estos 

componentes pueden provocar elevaciones de la PIC. 
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El LCR se produce en los plexos coroideos y en otras zonas del sistema nervioso central 

(SNC) a una velocidad aproximada de 20 ml/h o 500 ml/día,5 y se absorbe en las 

granulaciones aracnoideas dentro del sistema venoso. Las causas más frecuentemente 

relacionadas con su acumulación serían la presencia de congestión venosa u obstrucción a 

su circulación. También se puede producir en casos de trombosis del seno venoso 

longitudinal superior, y con menos frecuencia, por una excesiva producción de LCR o 

papiloma de los plexos coroideos. 

 

El flujo sanguíneo cerebral (FSC), basado en la ley de Ohm,6 se define como la diferencia 

de presión en los vasos cerebrales dividido por la resistencia en los mismos. Representa 

entre el 15 y 25% del gasto cardiaco y su valor  normal está en torno a 50ml/100gr/min.7,8. 

 

El flujo cerebral determina el volumen de sangre intracraneal que se incrementa en casos de 

hipercapnia e hipoxia, entre otras causas. 

 

La presión de perfusión cerebral (PPC) es la diferencia entre la presión arterial media (PAM) 

y la presión intracraneal (PIC). En condiciones normales debe ser mayor de 60 mmHg. Las 

arterias de gran y mediano calibre al dividirse en arterias y arteriolas constituyen los vasos 

de resistencia precapilar, y juntamente con los capilares explican el 80% de la Resistencia 

Vascular Cerebral (RVC); el 20% restante es función de las venas. Mantener el FSC y la 

PPC constante es fundamental, evitando situaciones de hipoxia e isquemia. La 

autorregulación cerebral se basa en la modificación de la RVC (vasodilatación o 

vasoconstricción) con el fin de mantener un FSC acorde a las necesidades metabólicas 

cerebrales de O2 en cada momento. Este mecanismo puede perderse en los accidentes 

cerebro vasculares y traumatismos craneales. 7,9 
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1.2 CAUSAS DE HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL 

Las más comunes corresponden a la presencia de  masas ocupantes de espacio y/o edema 

cerebral de etiología diversa. En la tabla 1 se enumeran las causas  primarias o debidas a 

procesos intracraneales, y en la tabla 2 las relacionadas con procesos extracraneales.  

 

 Masas ocupantes de espacio (tumores, hematomas, abscesos, etc.) 

 Edema cerebral (encefalopatía isquémica aguda, infartos cerebrales masivos, 

traumatismos craneoencefálicos severos) 

 Aumento de producción del LCR (papilomas de plexos coroideos). 

 Disminución de la absorción de LCR (meningitis bacterianas) 

 Hidrocefalia obstructiva 

 Obstrucción del flujo venoso ( trombosis de seno venoso, compresión de la vena 

yugular, cirugías cervicales) 

 Hipertensión intracraneal idiopática (pseudotumor cerebri) 

 

Tabla 1: Causas primarias o intracraneales de Hipertensión intracraneal. 

 

 Obstrucción de la vía aérea  

 Hipoxia o hipercapnia 

 Hipertensión o hipotensión arterial  

 Postural 

 Hipertermia 

 Convulsiones 

 Tóxicas o metabólicas 

 Postquirúrgicas 

 

Tabla 2: Causas secundarias o extracraneales de Hipertensión intracraneal 
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En el traumatismo craneoencefálico (TCE) el aumento de la presión intracraneales la causa 

más frecuente de muerte y discapacidad, debido a la isquemia e hipoxia asociadas a 

edema, focos de contusión y hemorragias. Los hematomas intracraneales espontáneos y los 

tumores también provocan HIC.10,11  En las hemorragias subaracnoideas (HSA) se puede 

producir HIC por hidrocefalia obstructiva o por el infarto secundario al vasoespasmo, y en 

accidentes cerebrovasculares (ACVA) o infecciones del SNC el edema cerebral secundario 

puede ser la causa de HIC. 

 

El proceso de desarrollo de la HIC en los accidentes cerebrovasculares, difiere de si es de 

origen hemorrágico o isquémico. La hemorragia se caracteriza por exceso de sangre dentro 

de la cavidad craneal debido a la ruptura de vasos sanguíneos que va a provocar 

compresión y obstrucción de las cisternas, mientras que en la isquemia se produce una 

perfusión inadecuada de oxígeno y nutrientes en una zona del cerebro tras la oclusión de un 

vaso.12La isquemia se origina por tres mecanismos diferentes: el primero produciría 

trombosis in situ; el segundo, embolismo de partículas provenientes de otras zonas; y en el 

tercero, se produciría la trombosis a nivel venoso.13 

 

De acuerdo a la revisión de la literatura publicada en www.uptodate.com, aproximadamente 

el 80% de los accidentes cerebrovasculares son debidos a infartos isquémicos y el 20% 

restantes a hemorragia. Por otro lado, los datos epidemiológicos de American Heart 

Association señalan como origen la isquemia en el 87%,debido a hemorragias 

intracraneales en un 10%, y en un 3% las originadas por hemorragias subaracnoideas.14 A 

nivel mundial, el accidente cerebrovascular es la segunda causa más frecuente de 

mortalidad y discapacidad.15 

 

Se conoce que la incidencia de los accidentes cerebrovasculares agudos (ACVA) es mayor 

en los hombres que en las mujeres hasta los 75 años, y a partir de los 75 años la incidencia 

aumenta en  las mujeres.14 

 

El infarto cerebral inicialmente es pálido. Pasados unas horas o días se produce una 

congestión con dilatación de los vasos, y pequeñas hemorragias petequiales que recirculan 

dentro de la zona de infarto, pudiendo causar infarto hemorrágico y agravar el edema por 

disrupción de la barrera hemato-encefálica. 

 

http://www.uptodate.com/
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El TCE ha sido la lesión más estudiada, detectándose cambios isquémicos en más del 90% 

de los pacientes fallecidos.16La HIC sin lesión ocupante de espacio (por edema cerebral) es 

todavía la causa más frecuente de muerte e invalidez después de una lesión cerebral grave, 

especialmente en el paciente traumático, y se calcula que un 10-15% de los TCE presentan 

HIC refractaria al tratamiento médico.11,17,18 

 

1.3 MONITORIZACIÓN DE LA PRESIÓN INTRACRANEAL (PIC)  

La monitorización de la PIC se considera la técnica “gold estándar” para el manejo del 

paciente neurocrítico y se ha convertido en una herramienta fundamental en este tipo de 

pacientes, a pesar de que actualmente se esté cuestionando su uso19,20,21. Esta 

monitorización permite conocer la PPC y poder guiar el tratamiento de forma óptima. 

Trabajos previos han demostrado que los pacientes en los que el tratamiento es guiado por 

monitorización de PIC y PPC presentan mejor pronóstico y resultado evolutivo.22-26 

Existen cuatro zonas anatómicas para medir la PIC: intraventricular, intraparenquimatosa, 

subaracnoidea y epidural. En las unidades de cuidados intensivos habitualmente se utilizan 

las dos primeras, estando contraindicada la colocación de catéter epidural en pacientes con 

edema cerebral e hidrocefalia obstructiva por el riesgo de herniación cerebral. 

 

La inserción del catéter de PIC no está exenta de complicaciones (infección y hemorragia 

entre otras), por lo que es razonable monitorizar sólo los casos de riesgo, es decir, en los 

que el  Glasgow Coma Scale (GCS)27es inferior a 9 con tomografía computarizada (TC) 

craneal anormal.18,28,28Cuando el  GCS es inferior a 9 y la TC craneal es normal se 

recomienda la colocación de catéter de PIC en mayores de 40 años, cuando existe focalidad 

motora uni o bilateral y si la presión arterial sistólica es inferior a 90 mmHg, ya que la 

probabilidad de que presenten HIC es mayor.18 

 

1.4 TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA CRANEAL (TC CRANEAL)   

Ningún método de diagnóstico y pronóstico del paciente con traumatismo craneal ha podido 

lograr los éxitos de la tomografía computarizada craneal 30,31; a nivel mundial numerosos 

estudios han demostrado su valor diagnóstico y predictor.30-32. 
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- TC CRANEAL EN EL TCE 

Son muchas las variables escogidas y evaluadas en la TC para el diagnóstico y 

pronóstico del TCE.30-33Las más importantes son: la presencia de una lesión hiperdensa 

mayor de 25cc de volumen, la presencia de edema cerebral, el estado en el que se 

encuentran los ventrículos laterales, el desplazamiento de la línea media, la situación de 

las cisternas de la base y la presencia de hemorragia subaracnoidea (HSA). 

La clasificación del TCDB (Traumatic Coma Data Bank) o de Marshall, aun con algunas 

limitaciones, ha alcanzado una gran difusión y es en la actualidad la más utilizada y 

difundida.34 Los objetivos fundamentales se centrarán en la identificación de pacientes de 

"alto riesgo": Riesgo de hipertensión intracraneal durante el curso evolutivo, lesiones de 

elevada mortalidad y casos de aparente bajo riesgo que presentaban sin embargo 

parámetros radiológicos de mal pronóstico. De este modo, se clasifican en función del 

estado de las cisternas mesencefálicas, el grado de desviación de la línea media y la 

presencia o ausencia de lesiones mayores de 25cc. Esta clasificación, aunque simple en 

apariencia, permite diferenciar grupos con un mecanismo lesivo, clínica y resultados 

diferentes dividiendo los pacientes con TCE en grandes lesiones topográficas: (Tabla3) 

ESCALA DE MARSHALL DEFINICIÓN 

LESIÓN ENCEFÁLICA DIFUSA TIPO I Sin lesión visible en el TC 

LESIÓN ENCEFÁLICA DIFUSA TIPO II Cisternas mesencefálicas presentes, línea 

media centrada o desviada < 5 mm. 

Lesiones focales < 25 cm3 

LESIÓN ENCEFÁLICA DIFUSA TIPO III Swelling, cisternas comprimidas o ausentes, 

línea media desviada de 0-5mm, sin 

lesiones focales o hiperdensas > 25 cm3 

LESIÓN ENCEFÁLICA DIFUSA TIPO IV Línea media desviada > 5 mm, sin lesiones 

focales o hiperdensas> 25 cm3 

LESIÓN OCUPANTE EVACUADA Cualquier lesión evacuada quirúrgicamente 

LESIÓN OCUPANTE NO EVACUADA Lesión hiperdensa o mixta > 25 cm3 sin 

evacuar,  

Tabla 3: Escala de Marshall 
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A medida que se avanzaba en la clasificación, el pronóstico final empeoraba con una 

mortalidad del 9,6% en la lesión difusa tipo I, frente al 38,8% en la lesión ocupante 

evacuada, y 52,8% en la lesión ocupante no evacuada. 

 

- TC EN LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (HSA) 

La Escala de Fisher fue propuesta para predecir el riesgo de vasoespasmo cerebral 

después de una hemorragia subaracnoidea, valorando los hallazgos tomográficos. Asigna 

un valor de I a IV basado en el patrón de sangre visualizado en la TC inicial, siendo los 

grados III y IV  predictores de vasoespasmo.35 (Tabla 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 4: Escala de Fisher 

 

- TC CRANEAL EN EL INFARTO MALIGNO DE ARTERIA CEREBRAL MEDIA (ACM) 

Los datos que indican un aumento de la probabilidad de herniación cerebral son: la 

aparición de áreas de isquemia > 50% del territorio correspondiente a ACM, o la 

desviación de la línea media a nivel del septum pellucidum > 5 mm, o la presencia de 

infartos cerebrales en otros territorios.36-38 

 

- TC CRANEAL EN EL HEMATOMA INTRAPARENQUIMATOSO 

Permite conocer la localización del hematoma y su tamaño, existiendo unos criterios de 

indicación quirúrgica (hematomas cerebelosos de más de 3 cm o hemorragias lobares 

mayores de 30 ml a menos de 1 cm de la corteza), y por otro lado, la compresión que 

pueden producir a nivel del tronco del encéfalo o la presencia de hidrocefalia.39 

  

I No se detecta sangre 

II Hemorragia subaracnoidea difusa o en capas verticales  < 1 mm de 
espesor 
 

III Hemorragia subaracnoidea localizada y/o sangre en capas verticales > 

1mm de espesor 

IV Hemorragia intraparenquimatosa o intraventricular con o sin HSA 

localizada y/o sangre en capa verticales > 1mm de espesor 
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- TC EN OTROS PROCESOS 

Permite objetivar la presencia de edema cerebral o masa ocupante de espacio con 

compresión de estructuras y riesgo de herniación cerebral. 

 

1.5 TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL  

En la mayoría de los hospitales, el tratamiento de la HIC se basa en las recomendaciones 

de la Brain Trauma Foundation 18 y de la AHA.40Estas recomendaciones se dividen en varios 

niveles o “escalones”: 

 

- MANIOBRAS GENERALES: Evitan las causas que pueden incrementar la presión 

intracraneal. 

 

1. Elevación y posición de la cabeza: La cabeza debe estar elevada por encima de 30º, 

manteniendo el cuello recto evitando flexiones y constricciones del mismo, para 

mejorar el retorno venoso24,25. 

2. Sedación: Una correcta sedación  disminuye las demandas metabólicas (asincronía 

con el respirador, congestión venosa, respuesta simpática con taquicardia e 

hipertensión) pudiendo reducir la PIC. 41 

3. PPC óptima: Se debe mantener una tensión arterial adecuada para que la PPC sea 

mayor de 60 mmHg, debido a que la hipotensión provoca isquemia y secundariamente 

hipoxia tisular.22-26 

4. Normotermia: La hipertermia aumenta las demandas metabólicas cerebrales 

empeorando la HIC, tal como se ha objetivado en un estudio realizado en modelo 

animal.42 

5. Control glucémico: La glucemia, sustrato energético básico del cerebro, debe estar en 

rangos normales evitando tanto la hipo como la hiperglucemia. 

6. Oxigenación óptima: Una correcta oxigenación nos asegurará la llegada adecuada de 

oxígeno al cerebro, siendo el objetivo mantener saturaciones de O2 superiores a 95% 

y hemoglobina por encima de 9gr/dl. 

 

En los casos en los que se detecte masa potencialmente evacuable en el TC según las 

recomendaciones de la AHA, la cirugía sería la primera opción terapéutica.40 

Cuando estas maniobras generales fracasan se inician terapias específicas para bajar la 

presión. 
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- TERAPIAS DE PRIMERA LÍNEA: drenaje del líquido cefalorraquídeo (LCR), 

hiperventilación, manitol y suero salino hipertónico. 

 

Drenaje intraventricular: En casos de hidrocefalia obstructiva es el tratamiento de 

elección. El drenaje lumbar estaría contraindicado por el riesgo de herniación 

transtentorial. 

 

Hiperventilación: Consiste en mantener los niveles de PaCO2  entre 26-30 mmHg 

mediante la utilización de la ventilación mecánica, que provoca vasoconstricción, lo que 

conlleva a disminución del flujo sanguíneo cerebral y a una reducción de la PIC. Debe 

utilizarse con cautela, especialmente en pacientes con TCE o accidente cerebrovascular 

isquémico, ya que puede causar una hipoperfusión crítica empeorando la lesión 

neurológica, fundamentalmente en las primeras 24-48 horas. 43-49 

Tratamientos osmóticos 

- Manitol (al 20%): Es un diurético osmótico que al extraer el agua libre del tejido 

cerebral al torrente sanguíneo, es eliminado por los riñones, deshidratando el 

parénquima cerebral y de esta manera reduce el volumen cerebral.50-53 Es conveniente 

monitorizar la natremia y la osmolaridad sanguínea, así como la función renal. Las 

dosis de administración son en forma de bolos de 1gr/Kg endovenosos a pasar en 10-

20 minutos. El efecto generalmente se produce en minutos (1-5 min) y puede durar 

horas, aunque el pico es de 20-60 minutos. 

 

- Salino hipertónico: Su efecto es hiperosmótico arrastrando agua del espacio intersticial 

al intravascular, siempre y cuando la barrera hematoencefálica esté intacta. Dosis de 

administración: Bolos a una concentración que varían entre 3,5-7,5% producen una 

reducción de la presión en minutos. Un meta-análisis54-57que compara manitol frente a 

hipertónico como terapia de HIC demuestra una mayor eficacia del hipertónico, 

aunque no se ha analizado el resultado evolutivo clínico.58 
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Cuando los tratamientos de primera línea fracasan, se pasa a las terapias de segunda 

línea: barbitúricos a altas dosis, hipotermia moderada y craniectomía descompresiva 

como proponen la European Brain Injury Consortium19 y American Association of 

Neurological Surgeons. 20 

 

- TERAPIAS DE SEGUNDA LÍNEA 

Barbitúricos: Reducen el metabolismo y el flujo sanguíneo cerebral, produciendo una 

bajada de la PIC además de un efecto neuroprotector.59-61El más utilizado es el 

Pentobarbital (Thiopental) en bolos de 5-20 mg/Kg, seguido de perfusión continua de 4-8 

mg/Kg/h.62,63Produce hipotensión con la necesidad de utilizar vasopresores, y por otro 

lado, anula la posibilidad de valoración neurológica por la supresión que provoca, lo que 

obliga a utilizar Electroencefalograma (EEG) para objetivar la presencia de actividad 

cerebral.  

La Brain Trauma Foundation 18,21 propone el uso de barbitúricos como tratamiento de 

segunda línea, pero en la revisión sistemática actualizada de la Cochrane,64 aunque 

disminuía la HIC no se observaron mejoría en el pronóstico de los pacientes con TCE.  

 

Hipotermia: El objetivo es obtener una temperatura entre 32-34ºC. De esta manera se 

disminuye el metabolismo cerebral y puede reducir el FSC, bajando consecuentemente la 

PIC. Un meta-análisis  no ha demostrado mejoría del pronóstico neurológico y sí 

potencial riesgo de neumonías.66-71Los estudios se han visto limitados por los efectos 

secundarios que provoca la hipotermia, entre los que se incluyen arritmias cardiacas y 

coagulopatías severas. Un trabajo muy reciente compara el tratamiento de pacientes con 

TCE y PIC mayor de 20 con hipotermia más tratamiento estándar frente a sólo 

tratamiento estándar, obteniendo peores resultados en los pacientes tratados con 

hipotermia.71 

Actualmente tanto el uso de los barbitúricos como la hipotermia es limitada por las 

razones previamente expuestas.  

 

Craniectomía descompresiva (CD): Consiste en la retirada de parte de la calota. Dado 

que esta tesis está orientada a estudiar el valor de esta técnica, describiremos de forma 

detallada los estudios existentes. 
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1.6 CRANIECTOMÍA DESCOMPRESIVA 

1.6.1 CONCEPTO  

La craniectomía descompresiva es una técnica neuroquirúrgica utilizada en la HIC que 

consiste en la retirada de parte de la calota con el objetivo de descomprimir el cerebro. 

Se puede aplicar en el mismo acto quirúrgico de evacuación de una lesión ocupante 

de espacio si se objetiva edema cerebral o imposibilidad de cierre de la calota, o de 

forma diferida cuando fracasa el tratamiento médico. El objetivo es reducir y controlar 

la presión intracraneal (PIC), mejorar la perfusión cerebral evitando la compresión del 

tronco del encéfalo y la herniación cerebral.72 

 

1.6.2 REVISIÓN HISTÓRICA  

No se conoce con certeza cuándo se realizó la primera CD, pero la primera 

publicación médica fue realizada por Annandale en 1894. Describe CD realizadas a 

pacientes con síntomas de HIC y en otros pacientes como técnica paliativa de tumores 

cerebrales. 

 

Fue Kocher quien propuso por primera vez la CD como tratamiento en pacientes con 

HIC sintomática en 1901.73La primera revisión histórica sobre su aplicación en 

pacientes fue publicada por Spiller y Frazier en 1906,74en la que lo proponía como 

tratamiento paliativo de pacientes con tumores cerebrales. Un año antes, en 1905, 

Cushing realizó una descripción de la CD subtemporal y suboccipital en pacientes con 

HIC sintomática secundaria a tumores cerebrales inoperables en los que los 

resultados obtenidos eran buenos.75 

 

Entre 1968 y 1975 existen publicaciones de casos con distintas técnicas, con malos 

resultados en cuanto a mortalidad y pronóstico evolutivo. 76-80 

Posteriormente se han llevado a cabo diferentes modalidades de CD en pacientes con 

TCE. En la mayoría de las ocasiones se han realizado de forma primaria en el 

contexto de evacuación de hematomas y visualización de cerebro edematoso.81,82 De 

esta manera podían controlar la PIC y disminuir la lesión secundaria (herniación 

cerebral, HIC).  
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Desde 1996 hasta 2006 existe un resurgimiento, con más de 200 publicaciones a 

pesar de los malos resultados obtenidos en artículos anteriores. Tan sólo en un año 

(2009-2010) hubo 143 publicaciones. 

 

1.6.3 TÉCNICAS QUIRÚRGICAS  

 

A)  Dependiendo del momento de realización  existen dos tipos de craniectomías: 

 CD primaria realizada en el mismo acto quirúrgico para la evacuación de la masa 

cerebral de forma profiláctica, para prevenir elevaciones futuras de PIC. La 

decisión depende del neurocirujano en función de los hallazgos intraoperatorios, 

radiológicos (TC craneal) o de ambos.82,83 

 CD secundaria o terapéutica: la que se realiza en casos de HIC refractaria a 

tratamiento médico. En esta categoría también se incluyen pacientes 

intervenidos previamente para evacuación de lesión ocupante de espacio que 

desarrolla edema uni o bilateral.84,85 

 

B) En cuanto al método de descompresión existen diferentes técnicas en función de la 

localización de la zona afectada: desde pequeña a muy amplia, uni o bilateral. 

Pueden ser de localización bifrontal, subtemporal, circunferencial, fronto-

temporoparietal o hemicraneal y con o sin apertura de la duramadre.79-84 

Es fundamental asegurar un tamaño lo suficientemente grande para prevenir la 

herniación del cerebro a través de los bordes de la craniectomía, y evitar las 

distorsiones de las venas puente del cerebro que pudieran dar lugar a infartos 

venosos que a su vez aumentaría el edema cerebral. De ahí que no todos los 

métodos aplicados tienen la misma eficacia para prevenir o tratar la HIC. 

Cushing en 1905 realizaba craniectomías unilaterales subtemporales en tumores 

cerebrales con buen resultado en opinión de algunos investigadores.75 La 

craniectomía circular que realizaron durante décadas Bauer 1932 y Clark 1968 no 

fue muy exitosa, ya que la apertura era limitada.76 Actualmente, los métodos más 

extendidos y utilizados son la fronto-temporoparietal amplia, la hemicraneal y la 

bifrontal que son las que parecen tener mayor eficacia, especialmente en el TCE79-

84  



 
 

 

20/116 

En un estudio realizado por Jiang y cols que comparó la eficacia de la craniectomía 

estándar unilateral (15x12 cm) con la craniectomía limitada (8x6cm) en 486 

pacientes, el 39% de los sometidos a craniectomía unilateral obtuvieron buena 

recuperación funcional a los 6 meses frente al 28% de los sometidos a craniectomía 

limitada.85 

C) Generalmente la craniectomía descompresiva y la apertura de la duramadre se 

realizan de forma simultánea. La apertura de la duramadre permite la expansión del 

cerebro edematoso que contribuye a la disminución de la PIC, aunque puede 

acarrear complicaciones, por lo que la mayoría de autores recomiendan realizar 

duroplastia.86-90 Yang XL y cols observaron mejores resultados con menores 

complicaciones secundarias si se realizaba la craniectomía descompresiva 

combinada con duroplastia.91 

1.6.4 COMPLICACIONES  

Como cualquier técnica quirúrgica, la CD no está exenta de complicaciones. Honeybul 

92 realiza un análisis retrospectivo de 41 pacientes con TCE que son sometidos a CD 

remarcando la aparición de las mismas con los siguientes resultados: 51% herniación 

cerebral, 62% efusión subdural, 14% crisis epilépticas y 11% hidrocefalia. Yang XF y 

cols observaron complicaciones en un 50% de los casos de una serie de 108 

pacientes. 93 

 

StiverSy cols recogen las descritas en distintos estudios tras CD en pacientes con 

TCE, concluyendo que eran más frecuentes en aquellos con GCS bajos (llegando 

hasta el 62% en pacientes con GCS 3-5), existiendo una mayor tendencia a 

presentarlas en mayores de 60 años y en los que previamente tomaban 

antiagregantes y anticoagulantes 94. Podemos diferenciar entre complicaciones 

perioperatoriaso precoces y complicaciones postoperatorias o tardías. 

 

Dentro de las complicaciones precoces se encuentran: 

 Colecciones hemáticas a distancia de la craniectomía que pueden ser intra o extra 

axiales. Provocan efecto de masa y pueden ser debidas a bajadas bruscas de la 

PIC tras la descompresión.  
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 Progresión de la contusión hemática, fundamentalmente en el TCE, que parece 

estar en relación directa a la intensidad del traumatismo. Habitualmente se produce 

en las primeras 24h tras la CD. 

 Herniación cerebral: generalmente se presenta a la semana de la intervención. Es 

debida al edema que se produce por la hipoperfusión y por el aumento de la presión 

hidrostática de los capilares tras la descompresión. Puede provocar laceraciones en 

el parénquima y comprometer a las venas corticales provocando isquemia y 

necrosis. Se podría evitar realizando craniectomías amplias, sobre todo  si son 

craniectomías fronto-temporo-parietales. En la serie de Yang XF y cols la incidencia 

llegó hasta el 27%. 

 Relacionadas con la circulación de LCR:  

- Higromas o efusiones subdurales: ocurren de forma precoz tras la 

descompresión y se cree que son debidas a los cambios transitorios en la 

circulación de LCR y a la disrupción duramadre-aracnoides. Habitualmente 

aparecen en el lado de la craniectomía y no suelen presentar repercusión clínica, 

despareciendo a las pocas semanas. La realización de duroplastia reduce su 

aparición. 

 Crisis epilépticas postraumáticas: de forma global la incidencia en los TCE es 

inferior al 5%, mientras que en los sometidos a CD varía entre 7% al 20%. Se 

relacionan con el traumatismo, con la manipulación al realizar la descompresión y la 

cranioplastia. 94 

Dentro de las complicaciones tardías se encuentran las siguientes: 

 Hidrocefalia: es la complicación más frecuente pasado el mes de la craniectomía 

descompresiva, fundamentalmente en el TCE, y  parece estar en relación a la 

severidad del mismo. La incidencia puede llegar hasta el 51%. Generalmente se 

resuelve con la cranioplastia, aunque ocasionalmente precisa derivación ventrículo-

peritoneal. 

 Infección de la herida quirúrgica: Las  infecciones, especialmente las de la zona 

quirúrgica, son comunes, llegando a producir abscesos con posterior afectación del 

colgajo una vez colocado, y hasta meningitis. La incidencia oscila entre el 1% y el 

10%.94Se relacionan con la contaminación de la herida en el acto quirúrgico y con 

lesión de la arteria temporal superficial que desvasculariza el colgajo. El cierre 

hermético de la duramadre evita la aparición de meningitis. También pueden 

producirse infecciones de la cranioplastia.  
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 Síndrome del colgajo deprimido: Es producida por la presión atmosférica sobre el 

encéfalo no cubierto por hueso, una vez que la protrusión del encéfalo desaparece, 

y puede conducir a herniación retrógrada, que aparece semanas después de la 

craniectomía. Es poco frecuente si la colocación del colgajo es precoz. Se 

manifiesta en forma de trastornos del humor, de la memoria, cefalea y mareos. 

1.6.5 ESTUDIOS, CONTROVERSIA Y SITUACIÓN ACTUAL 

1.6.5.1 CRANIECTOMÍA DESCOMPRESIVA EN EL TCE  

Desde 1990 hasta 2009ha habido numerosas publicaciones referidas a adultos pero 

sin que haya un ensayo prospectivo, controlado y aleatorizado con un nivel de 

evidencia de grado I. En lo que se refiere a la población pediátrica, en ese periodo, 

existe un estudio publicado en 200195 controlado y aleatorizado, realizado en Australia, 

que examina el efecto de la CD sobre la muerte y la discapacidad, tras un TCE grave 

con HIC refractaria al tratamiento médico. El 54% de los pacientes sometidos a CD 

presentaron buena recuperación funcional frente al 14% del grupo control, con lo que 

se avala su uso en niños. 

 

Volviendo a los adultos, la revisión sistemática de la Cochrane, realizada por 

Sahuquillo y cols en 2006 y actualizada en 2008 96sobre el uso de la CD en la HIC 

refractaria al tratamiento en la lesión cerebral traumática, concluye que no hay 

resultados disponibles que confirmen la efectividad de la CD en el TCE, aunque podría 

ser una opción terapéutica de HIC refractaria en la población pediátrica basado en el 

estudio de Taylor y cols.95 

 

En 2009 Lubillo y cols publicaron una puesta al día de la CD revisando los resultados 

de los trabajos más relevantes sobre la CD en el TCE publicados entre 1988 y 2007 

(15 en total)97,98  en el que incluyeron un total de 812 pacientes. A los 3 meses 372 

(45,8%) presentaron un Glasgow Outcome Scale (GOS)99  de 4-5 puntos y 236 (29%) 

un GOS de 2-3 puntos, siendo la mortalidad en la UCI del 25,1% (204). 
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Estos resultados son alentadores comparados con publicaciones en las que el 

tratamiento de segundo nivel no contempla la CD, refiriendo una mortalidad entre 42-

100%.10,16,64,100,101 Sin embargo, de los 15 trabajos sólo 3 estudios eran prospectivos, 

aunque no aleatorizados (con criterios de selección estrictos en cuanto a tipos de 

lesión radiológica por TC e inclusión por edad). Los resultados son favorables en 2 de 

ellos, aunque pudiera existir un sesgo de edad (menores de 40 años)82,99,102,103  El resto 

son estudios retrospectivos con diferentes criterios de inclusión, técnica y momento de 

realización. Entre ellos destaca el trabajo de Aarabi y cols,104 que analizan 967 

pacientes que ingresaron por TCE grave y edema cerebral, de los cuales sólo a 50 se 

les realizó CD como terapia de HIC refractaria a tratamiento médico, observando una 

evolución funcional favorable a los 3 meses en un 40%. 

 

La mayor objeción a esta técnica como terapia de 2ª línea es que, aunque parece 

mejorar la supervivencia, conduce a un mal pronóstico evolutivo con serias 

discapacidades. 

 

La única conclusión que se puede extraer de un estudio randomizado, controlado 

realizado en 2009  que comparaba 2 procedimientos quirúrgicos unilaterales (fronto-

parietotemporal frente a temporoparietal) es la superioridad de la craniectomía 

unilateral amplia, es decir, la fronto-temporoparietal. 105 

 

En 2011 se publicó el estudio DECRA106.Se trata de un ensayo multicéntrico, 

randomizado y controlado realizado en 15 hospitales de Australia, Nueva Zelanda y 

Arabia Saudí, que evalúa la eficacia de la CD bifronto-temporo-parietal en adultos 

menores de 60 años con TCE severo, en los que el tratamiento de HIC de primera 

línea para mantener PIC por debajo de 20 mmHg fracasa. Los autores concluyen que 

la CD desciende la PIC, aunque alarga la estancia en UCI y se asocia a una 

puntuación de la escala de GOSE 107 baja. En el 51% de los pacientes sometidos a CD 

el GOSE era entre 1-4, frente al 42% del grupo control (sin CD).En opinión de 

expertos,108 a pesar de los malos resultados, la CD debería ser considerada como 

tratamiento de segunda línea en pacientes seleccionados y con un umbral de PIC 

mayor que en el estudio DECRA. 
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Parecía evidente la necesidad de realizar nuevos ensayos randomizados y controlados 

para evaluar la eficacia de la CD en el TCE. Con este objetivo surgió el estudio 

RESCUEicp (Randomized Evaluation of Surgery with Craniectomy for Uncontrollable 

Elevation of Intracranial Pressure)109,iniciado en enero del 2004y finalizado en marzo 

del 2014 con la participación de 52 centros de 20 países, con los siguientes resultados 

publicados en septiembre del 2016110:reclutaron 408 pacientes entre10-65 años con 

TCE e HIC refractaria al tratamiento médico (PIC > 25 mmHg), siendo randomizados 

en dos grupos: uno quirúrgico, con la realización de CD, y otro médico, tratado con 

barbitúricos, pero en los que si el tratamiento médico fracasaba, finalmente se 

realizaba CD. Se aplicó la escala GOSE a los 6 y 12 meses a 201 del grupo quirúrgico 

y 188del grupo médico. A los 6 meses la mortalidad era del 26,9% y 48,9% 

respectivamente; GOSE: 2 8,3% versus 2,1%; GOSE: 3 21,9% frente a 14,4%; GOSE: 

4 15,4% versus 8%; GOSE: 5 23,4% y 19,7% respectivamente y un GOSE por encima 

de 6 (buena recuperación funcional) 4% frente a 6,9%. Concluyen que los pacientes 

tratados quirúrgicamente presentan una menor mortalidad, mayor porcentaje de 

estado vegetativo, dependencia completa y moderada discapacidad que los tratados 

médicamente. 

 

Los resultados a los 12 meses fueron los siguientes: Mortalidad del 30,4% (194 

pacientes) en el grupo de CD frente a 52% (179) del grupo de tratamiento médico; 

GOSE: 2 6,2% versus 1,7%; GOSE: 3 18% y 14% respectivamente; GOSE: 4 13,4% 

frente a 3,9%; GOSE: 5 22,2% versus 20,1% y un GOSE por encima de 6 en 9,8% 

frente a 8,4%. Hubo un mayor porcentaje de efectos adversos en el grupo quirúrgico. 

De 100 pacientes que se opta por CD se obtienen 22 supervivientes más que en el 

grupo médico, de los cuales 5 estarían en estado vegetativo, 4 serían completamente 

dependientes y 13 restantes se englobarían en distintos grados de discapacidades. 

 

Este trabajo hace replantearse el verdadero beneficio de la CD en el TCE con HIC 

refractaria a tratamiento médico. Hay que tener en cuenta que la única opción 

terapéutica a la CD es el coma barbitúrico (hay revisiones que lo desaconsejan 64), y 

que el estudio ha precisado muchos años para obtener una muestra amplia. 
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1.6.5.2 CD EN INFARTO MALIGNO DE ARTERIA CEREBRAL MEDIA (ACM)   

La controversia existente en el TCE persiste en el infarto de ACM con HIC refractaria. 

Aproximadamente el 10% de los infartos cerebrales de la ACM se convierten en 

malignos por edema, con una elevada mortalidad (78%), como consecuencia de la 

herniación del lóbulo temporal sobre el tronco cerebral 111-113. Dado que es una 

enfermedad muy frecuente y, además, en un elevado porcentaje los supervivientes 

presentan grandes discapacidades, la detección precoz de los signos de malignidad es 

de gran importancia, ya que una vez se produce, la única alternativa terapéutica es la 

CD. 

 

En una revisión sistemática, publicada en Stroke en 2004114 se analizaron, de forma 

retrospectiva y sin grupo control, los resultados de 138 pacientes tratados con CD por 

infarto masivo de la ACM. La media de edad fue 50 (11-76) años y el tiempo medio de 

la realización de la cirugía fue 59h (8-456h). La mortalidad global fue del 24%, siendo 

significativamente más elevada en los mayores de 50 años (34 frente a14%). El 42% 

sobrevivieron con independencia funcional o discapacidad moderada. Son mejores 

resultados comparado con artículos previos a la CD donde la mortalidad alcanzaba un 

78%. 

 

La clave del tratamiento del infarto de la ACM radica en la detección precoz de los 

pacientes que progresarán hacia un infarto masivo. Estos serían los que realmente se 

beneficiarían de un tratamiento precoz con CD para evitar la herniación y la hipoxia 

cerebral. 

 

Estudios caso-control han señalado predictores clínicos basados en variables 

independientes en la aparición de infarto maligno de la ACM115,116 que se muestran en 

la tabla 5. 
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 Vómitos y náuseas durante las primeras 24 h tras el Accidente 

cerebrovascular (ACV) 

 Presión arterial sistólica > 180 mmHg en las primeras 12 h tras el ACV 

 Antecedentes de hipertensión arterial y/o fallo cardíaco 

 Aumento de los leucocitos en sangre periférica 

 Deterioro del nivel de conciencia en las primeras 12 h tras el ACV 

 Pacientes jóvenes, sin historia de ACV previo, que presentan oclusión 

carotídea con mala circulación colateral 

 

Tabla 5: Predictores clínicos de la aparición de infarto maligno de ACM 

 

Desde el punto de vista  radiológico (TC craneal), la aparición de áreas de isquemia 

mayor de 50% en el territorio correspondiente a ACM, o desviación de la línea media a 

nivel del septum pellucidum > 5 mm, o la presencia de infartos cerebrales en otros 

territorios, se asocian a una mayor probabilidad de herniación cerebral.115-120 

Existe un estudio americano (HeADDFIRST)121, otro filipino y 3 estudios europeos que 

son los más relevantes: DECIMAL (Decompressive Craniectomy in Malignant Middle 

Cerebral Artery Infarcts) en Francia122; DESTINY (Decompressive Surgery for the 

Treatment of Malignant Infarction of the Middle Cerebral Artery) en Alemania123 y 

HAMLET (Hemicraniectomy After Middle Cerebral Artery Infarcts With Life Threatening 

Edema Trial) en Holanda 124 han tratado de demostrar la eficacia de esta técnica. 

DECIMAL es un estudio multicéntrico, prospectivo, randomizado que compara sólo 

tratamiento médico frente a tratamiento médico más CD en las primeras 6-30h, en 

pacientes con infarto maligno de ACM. Incluye 38 pacientes menores de 55 años entre 

los años 2001-2005. Los sometidos a CD precoz presentan una mejoría de la 

supervivencia en un 52,8% y con una moderada discapacidad. 
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DESTINY es otro estudio multicéntrico, prospectivo, randomizado y controlado (entre 

2004-2005) que incluye 32 pacientes y compara hemicraniectomía frente a tratamiento 

médico, analizando la mortalidad a los 30 días y el pronóstico a los 6 y 12 meses. 

Muestra una reducción de la mortalidad (88% al 47%) y una mejoría del pronóstico 

(Ramkin modificado 0 a 3) frente al grupo control (47% al 27%). 

 

HAMLET se trata de un estudio multicéntrico, prospectivo, randomizado, aleatorizado y 

controlado que compara el tratamiento médico frente a  la hemicraniectomía en las 

primeras 48h tras el infarto masivo. Incluye 64 pacientes entre 2002-2007, mostrando 

una reducción tanto de la mortalidad como de la mala evolución neurológica si la CD 

se realiza en menos de 48 horas  frente al grupo de tratamiento médico. No parece 

existir evidencia de mejora del pronóstico si se realiza después de las 96h. 

 

En base a estos 3 estudios existe una evidencia clase I que apoya la realización de 

hemicraniectomía precoz (48h) en pacientes con signos de infarto maligno de ACM, 

reduciendo significativamente la mortalidad y mejorando el pronóstico evolutivo, 

especialmente en menores de 55 años. 

 

Las últimas recomendaciones publicadas en Stroke2014 sugieren que en los pacientes 

con edad igual o inferior a 60 años con infarto maligno de arteria cerebral media la 

hemicraniectomía en menos de 48h es una recomendación terapéutica. 116 

 

Posteriormente se ha realizado el estudio DESTINY II125, diseñado para mayores de 

60 años que presentan infarto maligno de arteria cerebral media. Se trata de un 

ensayo prospectivo, aleatorizado, controlado, abierto y multicéntrico realizado en 13 

centros de Alemania. Concluye que la realización de la hemicraniectomía dentro de las 

48h, comparado con el tratamiento médico, presenta menor mortalidad sin incapacidad 

severa a los 6 meses aplicando la escala modificada de Rankin-mRS. 
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 En junio del 2015, se publicó un estudio de cohortes de CD en infarto maligno de 

ACM en China. Aunque presenta limitaciones de selección y teniendo en cuenta que 

es retrospectivo, incluye 219 pacientes con criterios de infarto maligno de ACM de los 

cuales 31 fueron sometidos a CD. En los intervenidos la supervivencia al mes y al año 

fue del 67,7% y 61,3% frente a 48,9% y 38,8% en los no intervenidos. En cuanto al 

resultado funcional, la media en la escala de Rankin modificada era de 4 en los 

intervenidos frente a 6 en los no intervenidos.126 

 

1.6.5.3 CD EN LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ANEURISMÁTICA (HSA)  

Las hemorragias subaracnoideas aneurismáticas con Hunt-Hess de alto grado (IV, V) 

se asocian con mal pronóstico y mortalidad elevada.127-129 En este grupo es frecuente 

la existencia de hematomas intracraneales ipsilaterales que causan efecto masa y 

desviación de la línea media que a su vez, provocan HIC. La HIC secundaria es una 

causa de deterioro neurológico potencialmente tratable, siendo la hemicraniectomía 

descompresiva una estrategia de actuación.130 

 

En 2005 D´Ambrosio y cols131 analizan la mortalidad y evolución de 12 pacientes con 

HSA de alto grado (Hunt-Hess IV-V) sometidos a hemicraniectomía primaria frente a 

10 pacientes del grupo control a los que se les realiza CD secundaria, con una 

mortalidad del 25% frente al 40% del grupo control, pero con un 56% de discapacidad 

severa frente a 33% del grupo control. 

 

En 2007 Clemens y cols publicaron un trabajo prospectivo donde incluyeron 16 

pacientes con HSA sin hematoma intraparenquimatoso e HIC refractaria a tratamiento 

médico que fueron sometidos a CD precoz (en menos de 48h). En él se observó una 

disminución de la mortalidad, con una supervivencia del 69%, y mejoría en el 

pronóstico evolutivo con una puntuación en la escala de Ramkin modificada de 0-3 en 

un 64% de los casos, comparado con aquellos en los que la CD fue más tardía (36%). 

132 
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Ese mismo año Buschmann y cols133 presentaron un estudio donde analizan el 

pronóstico evolutivo de pacientes con HSA sometidos a CD que presentan HIC (en el 

momento quirúrgico o refractario a tratamiento) en 4 situaciones diferentes: 

 

1) Los pacientes sometidos a CD primaria tras clipaje por tumefacción cerebral 

presentaban un buen pronóstico funcional en un  52%, con una mortalidad del 

28,6%. 

 2) En los pacientes a los que se realizaba CD secundaria a HIC con hematoma 

intraparenquimatoso, el pronóstico funcional favorable era de un 60%, con una 

mortalidad del 20%. 

 3) En los pacientes sometidos a  CD secundaria a HIC por edema cerebral sin 

infarto, el pronóstico era aún mejor, llegando al 83% de buena recuperación 

funcional sin fallecimientos.  

4) Sin embargo, en el caso de CD secundaria debido a HIC por infarto, y edema 

cerebral, sólo el 16% presentaban buen pronóstico funcional y la mortalidad fue 

del 16,7%.  

 

En 2010 Arikan y cols realizaron un estudio piloto con 11 pacientes con HSA de mal 

grado neurológico (4-5 de la escala de World Federation of Neurological Surgeons134) 

en los que se realizaba CD primaria, observando únicamente un buen resultado 

neurológico con un GOS al año de 4-5 en 4, por lo que no recomiendan su claro uso 

por falta de evidencia. 135 

 

También en 2010 se publicó un estudio de Dofer y cols136 que incluía a 66 pacientes 

con HSA aneurismática, a los que se les realizó CD por signos de HIC estratificados 

en 4 grupos:  

1) CD primaria de forma intraoperatoria. 

2) CD secundaria postembolización  

3) CD secundaria en paciente previamente intervenido.  

4) CD secundaria para ampliar la craniectomía tras CD primaria. 

Los pacientes con hematomas ocupantes de espacio o hematomas que provocaban 

edema cerebral sometidos a CD, ya sea primaria, secundaria o reintervenida, 

presentaron mejor pronóstico que los pacientes tratados de forma diferida por infarto 

isquémico. 
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1.6.5.4 CD EN LA HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA (HIP)   

Dentro de los accidentes cerebrovasculares es la que provoca mayor morbimortalidad, 

fundamentalmente en las primeras 48h, oscilando entre el 35 y el 52%. La primera 

opción de tratamiento habitualmente es la quirúrgica, con el objetivo de evacuar la 

mayor parte de hematoma posible de forma precoz con el menor daño tisular posible. 

Dentro de los protocolos quirúrgicos de evacuación de hematomas, la más estudiada 

ha sido la craneotomía. En el International Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage 

(STICH) 137comparan la mortalidad y la discapacidad funcional entre pacientes con HIP 

supratentorial tratados quirúrgicamente versus médicamente, sin que observaran 

diferencias significativas. Estos datos sugieren que la cirugía no mejora los resultados. 

Con respecto a las HIP infratentoriales, en pacientes con hidrocefalia, compresión del 

troncoencéfalo y hematoma mayor de 3 cm, según la revisión de la American Heart 

Association (AHA), la cirugía disminuye la mortalidad y mejora el pronóstico.40 

 

1.6.5.5 CD EN PATOLOGÍA INFECCIOSA:   

Aunque es poco frecuente, algunas infecciones del SNC pueden producir edema 

cerebral e HIC refractaria al tratamiento médico, y originar secuelas neurológicas 

importantes incluyendo deterioro cognitivo. 

Hay pocos trabajos sobre CD en pacientes con encefalitis herpética, aunque los 

resultados son buenos con baja morbimortalidad y buena recuperación funcional.138-141 

La revisión de Adamo y cols141 (4 publicaciones con 13 pacientes con encefalitis 

fulminante donde se obtuvieron muy buenos resultado funcionales con GOS 4-5) 

concluye que en las encefalitis infecciosas que muestran datos clínicos y radiológicos 

de HIC con compresión de tronco, la CD puede ser una opción terapéutica. 
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A modo de resumen: 

La indicación en base a la evidencia científica y en opinión de expertos, sería la 

existencia de signos clínicos o radiológicos de HIC severa refractaria a tratamientos 

médicos o en previsión de una futura HIC en el caso de CD primaria. 

 

- Etiología: 

 En el TCE, basándonos en los resultados del estudio RESCUEicp110, existe una 

mejoría de la supervivencia, pero a costa de generar un porcentaje importante de 

discapacidades, debiendo valorarse de forma cautelosa su realización. Sin 

embargo, en la población pediátrica se considera una clara opción terapéutica 

tras máximo tratamiento médico,95 

 En el infarto maligno de ACM tras los estudios europeos, hay una evidencia 

clase I en la reducción de la mortalidad de la hemicraniectomía precoz (24-48h), 

aunque se deben individualizar los casos.  

 En la HSA aneurismática, casos seleccionados parecen obtener un beneficio 

claro. 

 En las encefalitis por edema cerebral  los buenos resultados hacen que deba ser 

una técnica a tener en cuenta. 

 

- Momento: Tampoco está claro el momento idóneo con una gran variabilidad que 

oscila desde las primeras 6h hasta días, ya que las lesiones que aparecen tanto en 

el TCE como la evolución posterior en las hemorragias, infartos hemisféricos y la 

aparición de HIC son procesos dinámicos. Donde sí parece haber consenso es en 

el infarto maligno de ACM, donde la precocidad es fundamental 116 

- Umbral de PIC: No existe un criterio unánime. Para Taylor 95 el umbral de PIC  

considerado sólo el primer día de ingreso era de 20-24 mmHg durante 20 minutos, 

de 24-29 mmHg durante más de 10 minutos y mayor de 30 mmHg durante 1 

minuto, o ante signos de herniación cerebral. Guerra y cols82 incluían pacientes con 

PIC mayor de 30 mmHg, incluso mayor de 50 mmHg. En el DECRA 106el umbral a 

tratar era mayor de 20 mmHg y en el estudio RESCUE 109  el protocolo de actuación 

considerado es con un umbral de PIC por encima de 25 mmHg. 
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- Edad: Es un factor a tener en cuenta a la hora de realizar la intervención siendo la 

juventud (< 40 años) un factor con peso importante fundamentalmente en el TCE. 

Un trabajo retrospectivo con 55 pacientes publicado por Pompucci en 2007 

demostraba que no había diferencias significativas entre pacientes menores de 40 

años y entre 40-65 años, pero los mayores de 65 que presentaban un peor 

pronóstico.142En el caso de infartos malignos de ACM sí existen diferencias 

significativas en cuanto a la edad, con peor pronóstico evolutivo en mayores de 55 

años116. Parece haber un cambio en este sentido tras el estudio DESTINY II 125, con 

mejor pronóstico para pacientes mayores de 65 años si se realiza de forma precoz 

comparado con los no intervenidos. 

 

1.7 VALORACIÓN DEL PRONÓSTICO EVOLUTIVO, CALIDAD DE VIDA Y SECUELAS  

La mayoría de los estudios realizados hacen referencia tanto a la mortalidad como al 

pronóstico evolutivo. Actualmente la evidencia científica cuestiona la realización de la CD, 

especialmente en el TCE, ya que aunque mejora la supervivencia, lo hace a expensas de un 

mal pronóstico funcional. 

 

A su salida de las unidades de cuidados intensivos, la gran mayoría de los pacientes 

sometidos a CD precisan tanto rehabilitación motora como neuropsicológica, y muchos 

institucionalización en centros por las importantes secuelas que presentan. Hay que tener en 

cuenta que un número importante, sobre todo los de origen traumático, son jóvenes con una 

larga expectativa de vida. 

 

Las secuelas de los pacientes con daño cerebral adquirido (DCA) y concretamente los 

sometidos a craniectomía descompresiva, son hoy por hoy una asignatura pendiente para 

los servicios socio-sanitarios, que crea además dilemas éticos. Representan una carga 

económica y emocional muy importante para los familiares, que en muchas ocasiones nos 

transmiten su sensación de desamparo institucional, lo que puede ser un factor 

desmotivador para algunos profesionales sanitarios. 

 

Resulta por ello cada vez más frecuente hablar en términos de calidad de vida  y coste-

efectividad, más que de supervivencia.  
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Hoynebul y cols143, 144 introducen el concepto de “aceptable calidad de vida” y de “riesgo de 

inaceptable discapacidad”. Considera que basándonos en las lesiones primarias del 

traumatismo podemos predecir el pronóstico, y de esta manera tomar decisiones 

adecuadas, que por otra parte, deben tomarse en el momento agudo de la lesión. 

 

En ese sentido, en estos últimos años se han realizado estudios de predicción de pronóstico 

en el TCE: CRASH (The Medical Research Council Corticosteroid randomisation after 

significant head injury 145) e IMPACT (International Mission for Prognosis and Clinical 

Trial146), por medio de una serie de criterios puntuables. Si bien el CRASH ayuda a predecir 

el pronóstico, no es buen predictor de la mortalidad. 147 

 

Para evaluar las secuelas o la discapacidad y consecuente calidad de vida que presentan 

los pacientes tras sufrir una lesión cerebral aguda, hay distintas escalas que varían 

dependiendo del origen causal (traumática, hemorrágica, isquémica, etc.). 

 

Dado que en este trabajo las etiologías son diversas, se decidió utilizar la escala GOSE107, 

el Índice de Barthel 148y los resultados de los Test neuropsicológicos.149-163 

 

1.7.1 ESCALA GOSE (GLASGOW OUTCOME SCALE EXTENDED)   

Es una escala de pronóstico funcional que habitualmente se suele aplicar a partir de 

los 6 meses tras la lesión cerebral; está basada en la anterior escala GOS (Glasgow 

Outcome Scale99) ampliada a 8 puntos (Tabla 6). Permite objetivar la recuperación y 

predecir el curso de la rehabilitación a largo plazo para su vuelta al trabajo y 

susactividadescotidianas.107 

1. Muerte 

2. Estado vegetativo 

3. Dependencia completa 

4. Dependencia de otras personas para algunas actividades 

5. Incapacidad para volver al trabajo o participar en actividades sociales 

6. Vuelta al trabajo con capacidad reducida, participación reducida en actividades sociales 

7. Buena recuperación con déficit mental y social leve 

8. Buena recuperación in déficit 

 

Tabla 6: Escala de GOSE 
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1.7.2 ÍNDICE DE BARTHEL   

Se trata de un índice de independencia funcional de aquellos pacientes que presentan 

alteraciones neuromusculares o musculo-esqueléticas con problemas para su cuidado 

personal. Su ventaja radica en su simplicidad. Es útil para evaluar al paciente antes, 

durante y tras el tratamiento rehabilitador, siendo indicativo de las posibles secuelas. 

Se valora si puede comer, vestirse, asearse, hacer sus necesidades en el baño, 

levantarse de la cama o de una silla, andar y subir o bajar escaleras por sí mismo. Se 

puntúa según sus capacidades, siendo 100 la máxima puntuación de independencia y  

0 cuando queda completamente dependiente. 148 

 

1.7.3 TEST NEUROPSICOLÓGICOS   

 

1.7.3.1 Alteraciones neuropsicológicas en el daño cerebral adquirido  

La principal aportación de la neuropsicología ha sido la elaboración de teorías sobre la 

arquitectura funcional de los procesos mentales a través del estudio de pacientes con 

daño cerebral adquirido (DCA).164 En el artículo de revisión de la Revista de Neurología 

del 2007 165mencionan el hecho de que los mecanismos atencionales se encuentran 

alterados en gran cantidad de trastornos neurológicos, tales como los traumatismos 

craneoencefálicos (TCE), accidentes cerebrovasculares, procesos neuroinfecciosos, 

procesos neurodegenerativos o epilepsia. 

Las secuelas neuropsicológicas tras un DCA pueden ser muy diversas dependiendo 

de múltiples factores (tipo de lesión, localización, extensión, efectos golpe-contragolpe, 

características del paciente...). La intensidad y gravedad del daño, así como la 

localización del mismo, definirán el tipo de disfunciones con las que se enfrentará la 

persona afectada. En algunos casos, los trastornos que aparecen se resuelven en días 

o semanas. En otros, las disfunciones pueden llegar a afectar de manera duradera a 

las capacidades físicas, cognitivas, emocionales y conductuales, y por extensión, a su 

vida personal, social y laboral, impidiéndoles volver a retomar su vida normal. Aunque 

los cambios físicos suelen ser los más evidentes, las secuelas cognitivas y 

conductuales son sin embargo más frecuentes, persisten durante un periodo más 

prolongado y afectan, no sólo al propio individuo y a su capacidad para participar y 

beneficiarse de la rehabilitación, sino también a la familias y a la posibilidad de 

integración en el medio social en el que viven. 
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De un modo general, podemos clasificar las lesiones como difusas y focales. Las 

difusas están relacionadas con los TCE, causadas por mecanismos como las fuerzas 

de aceleración, desaceleración y rotación, produciendo cuadros clínicos de déficit de 

atención y concentración, alteraciones de memoria, enlentecimiento en el 

procesamiento de la información y alteraciones en las capacidades de razonamiento y 

abstracción. Tras la resolución del periodo de coma y del de amnesia postraumática, la 

mayoría de los pacientes con TCE muestran un adecuado nivel de alerta y recuperan 

el ciclo vigilia-sueño.164 Sin embargo, son numerosas las alteraciones de otros niveles 

de la atención, tanto los más básicos 166 como los más complejos.167 Estas, a su vez, 

derivan en una mayor dificultad para el establecimiento de nuevos aprendizajes y para 

los logros de todo el proceso rehabilitador168,pudiendo ser responsables del fracaso en 

el retorno al trabajo.169 

Las alteraciones de la atención son consideradas, junto con las de memoria y las del 

funcionamiento ejecutivo, las más prevalentes en estos enfermos. En un trabajo 

publicado en 1985, con un grupo de 57 pacientes entrevistados dos años después de 

sufrir un TCE, el 33% se quejaba de lentificación mental, el 33% de problemas de 

concentración y el 21% de incapacidad para realizar dos cosas simultáneamente.170 

Otro estudio posterior realizado por Muñoz-Céspedes, 171con una muestra de 47 

personas con TCE grave y seguimiento a los 18 meses, encontró cifras aun 

superiores, con un 74,5% que referían pérdida de velocidad de procesamiento de 

información y un 67% que se quejaba de dificultades de concentración y de atención 

dividida y en un 80,9% alteraciones de la memoria residual, siendo muy importante 

como limitador del aprendizaje. El 90% recuperaban la independencia para la 

deambulación y eran capaces de realizar las actividades básicas de la vida diaria, pero 

más del 80% presentaban alteraciones cognitivas y hasta un 60% alteraciones de la 

conducta y de la personalidad. 

 

A pesar de ello, no está delimitada aun la naturaleza de estas alteraciones 

atencionales y son diversas las hipótesis que pretenden explicarlas.167Las alteraciones 

de la atención después de un daño cerebral adquirido son tratables, pero es necesario 

elegir aquellos componentes o habilidades que han de entrenarse.  
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Las funciones ejecutivas son habilidades cognitivas propias de la corteza prefrontal 

que permiten establecer metas, diseñar planes, seguir secuencias, seleccionar las 

conductas apropiadas e iniciar las actividades, así como también autorregular el 

comportamiento, monitorizar las tareas, seleccionar los comportamientos, y tener 

flexibilidad en el trabajo cognoscitivo y la organización de la tarea propuesta en el 

tiempo y en el espacio.172-176 

Las lesiones focales, resultantes de ACVA o tumores, pueden producir déficits en 

funciones determinadas dependiendo del territorio afectado, permitiendo el 

funcionamiento normal de las demás funciones cognitivas. 

Junqué y Barroso177 hacen una distinción entre los problemas neuropsicológicos 

debidos a la isquemia y los debidos a la hemorragia. En la isquemia subdivide las 

secuelas según los territorios vasculares afectados.  

 

En el accidente cerebrovascular isquémico se produce gran cantidad de destrucción 

de la sustancia gris; en cambio, en la hemorragia cerebral la afectación es 

básicamente subcortical, afectando a los núcleos grises de la base y la sustancia 

blanca, lo que da lugar a déficit por desconexión, ya que se interrumpen los circuitos 

córtico-corticales y córtico-subcorticales. 

La alteración de la conducta, especialmente en el TCE moderado o grave, puede ser 

de tal duración o intensidad que comprometa su integridad, limitando su capacidad de 

actuación y restringiendo su participación en la comunidad. Estas personas tienden a 

presentar un conjunto heterogéneo de alteraciones (físicas, cognitivas, afectivas y 

conductuales) que inciden directamente en su capacidad para relacionarse 

adecuadamente, integrarse en la sociedad o reinsertarse laboralmente. 177-181 

En un estudio realizado por Olver y cols179 en pacientes traumáticos se analizan las 

disfunciones cognitivas a los 5 años del evento. El 71% presentaban trastornos de la 

memoria, 69 % enlentecimiento mental, 60% dificultades en la concentración y en un  

73% cansancio. Además un 46% referían alteraciones ejecutivas. 
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1.7.3.2 Evaluación neuropsicológica del daño cerebral adquirido  

La evaluación neuropsicológica en DCA tiene como objetivo identificar, describir y 

cuantificar los déficits cognitivos y las alteraciones conductuales y emocionales que se 

puedan derivar de un daño cerebral. Además, permite identificar la probable 

localización de la lesión responsable de un determinado déficit. Sólo después de una 

adecuada valoración de los déficits y habilidades preservadas es posible plantear un 

plan de trabajo o programa de rehabilitación adecuado a las necesidades de cada 

caso particular. Esta evaluación es realizada por un psicólogo especializado en 

neuropsicología, y consiste en la recogida de diferentes datos del paciente 

relacionados con la historia previa a la lesión (nivel cognitivo premórbido, historia 

clínica, información sobre su entorno familiar y social...), la valoración de las funciones 

cognitivas, mediante la realización de pruebas especializadas, y de la repercusión de 

estas alteraciones en el ajuste interpersonal y psicosocial del paciente. 

La valoración de las consecuencias del DCA requiere aplicar la observación, la 

entrevista y diferentes pruebas neuropsicológicas. Los resultados de esta evaluación 

realizada por medio de escalas breves o pruebas de rastreo cognitivo, representan el 

punto de partida del tratamiento y rehabilitación neuropsicológica.  

El estudio neuropsicológico consta de:  

1. Baterías generales de evaluación: Conjunto de pruebas o elementos que exploran 

las principales funciones cognitivas de manera sistematizada, con el objetivo de 

detectar la existencia de un DCA.  

2 Test específicos de evaluación neuropsicológica: especialmente elaborados para el 

estudio de determinadas funciones cognitivas, siendo las principales las que se 

muestran en la tabla 7. 
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FUNCIONES COGNITIVAS QUE SE VALORAN 

 Nivel de conciencia 

 Observaciones conductuales 

 Orientación 

 Atención y vigilancia 

 Memoria: 

- De trabajo 

- Corto y Largo Plazo (verbal y visual) 

- Prospectiva 

 Lenguaje: 

- Expresión  

- Comprensión 

- Lectura y escritura 

 Praxis:  

- Ideatoria  

- Ideomotriz 

- Orofacial 

- Constructiva 

 Gnosias 

 Funciones Frontales:  

- Premotoras 

- Prefrontales: planificación, flexibilidad, fluidez…  

 Razonamiento: 

- Abstracción 

- Cálculo 

Tabla 7: Valoración de las funciones cognitivas 
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Dada la ausencia de consenso científico en cuanto a la indicación de la CD debido a la 

mala calidad de vida posterior que se le atribuye, además de las escalas de pronóstico 

habituales (GOSE, Índice de Barthel), hemos querido añadir los test neuropsicológicos 

para valorar la situación funcional global sin analizar las repercusiones personales que 

provocan, que serían más propios de un estudio de neuropsicología 
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2. HIPÓTESIS  

 

La hipótesis de esta tesis es que los pacientes sometidos a craniectomía descompresiva, bien 

como tratamiento de la hipertensión intracraneal refractaria a tratamiento médico, bien como 

prevención de la aparición de HIC en las intervenciones de lesiones ocupantes de espacio, tienen 

una mejor evolución, de forma que suponga una menor mortalidad o una recuperación funcional 

posterior más favorable. 
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3. OBJETIVOS  

 

3.1 OBJETIVO PRIMARIO  

 Describir los resultados clínicos de todos los pacientes ingresados en nuestro servicio de 

Medicina Intensiva que fueron sometidos a craniectomía descompresiva en lo que 

respecta a mortalidad y calidad de vida. 

 

3.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS  

 

 Conocer si existen factores pronósticos que influyan en la mortalidad de estos pacientes. 

 Analizar si existen factores pronósticos que influyan en su calidad de vida. 
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4. MATERIAL Y METODOS  

 

4.1 DISEÑO DEL ESTUDIO  

Se trata de un estudio epidemiológico, observacional, prospectivo y longitudinal. 

 

4.2 PERIODO DE ESTUDIO  

La recogida de datos se realizó de forma prospectiva desde el 1 de enero del 2005 hasta el 

30 de septiembre del 2012. 

 

4.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

Todos los pacientes mayores de 13 años sometidos a craniectomía descompresiva, 

ingresados en el Servicio de Medicina Intensiva del HUD. 

No existen criterios de exclusión. 

 

A todos los pacientes incluidos se les ha tratado de acuerdo a las guías a la TCDB18 y AHA40 

on los siguientes puntos: 

 

1. Las lesiones ocupantes de espacio que precisaron evacuación, fueron intervenidos 

inmediatamente, y en algunos pacientes se optó por la CD primaria si se objetivó HIC o 

posterior riesgo hipertensivo.  

2. La aparición de signos clínicos y radiológicos, de acuerdo a la gravedad, indicaron la 

necesidad de monitorización de la PIC. 

3. A todos los pacientes se les aplicó de forma rutinaria las maniobras generales 

(colocación correcta de la cabeza, sedación, normotermia, normoglucemia). 

4. Cuando la PIC era superior a 20 mmHg se emplearon las terapias de primera línea 

(manitol al 20%, salino hipertónico, hiperventilación).  

5. Cuando los tratamientos de primera línea fracasaron empleamos las terapias de 

segunda línea (coma barbitúrico, hipotermia, craniectomía descompresiva).  

6. La CD fue el tratamiento de segunda línea de elección en la mayoría de los pacientes y 

se realizó de acuerdo a los siguientes criterios:1) En pacientes con PIC mayor de 

21mmHg durante un periodo mínimo de 6 horas, refractaria a tratamiento médico de 

primera línea tras repetir TC craneal; 2) Ante hallazgos clínicos de mal pronóstico 

(dilatación pupilar y GCS < 5) y TC craneal con signos de HIC.  
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4.4 CENTRO DEL ESTUDIO  

El Hospital Universitario Donostia es el único hospital terciario público de la provincia de 

Guipúzcoa dentro de la red de Osakidetza con especialidad de Neurocirugía, Neurología con 

Unidad de Ictus y Cuidados Intensivos. Atiende a una población de 700.000 habitantes, y la 

unidad consta de 48 camas para atender a la totalidad de pacientes críticos. 

 

4.5 CONSIDERACIONES ÉTICAS  

El estudio ha sido valorado y aprobado por el CEIC del HUD. Este estudio se ha realizado 

sin financiación alguna. 

 

Los pacientes y familiares recibieron información completa sobre el contenido y el objetivo 

de nuestro trabajo a través de un consentimiento informado escrito. 

Posteriormente se les envió el informe completo de las pruebas neuropsicológicas, con 

validez de informe clínico hospitalario, pudiendo ser de utilidad para futuras valoraciones. 

 

4.6 CONFLICTO DE INTERESES  

La autora firmante de este trabajo no tiene conflicto de intereses. 

 

4.7 VALORACIÓN RADIOLÓGICA  

En este trabajo se incluyen pacientes con HIC de distinta etiología aplicando la escala de 

Marshall en los TCE, la escala de Fisher en las HSA; los de origen isquémico, tumoral o 

infeccioso se han englobado en los TC que presenten compresión de estructuras y efecto de 

masa, es decir lesión ocupante de espacio. Esta valoración radiológica ha sido realizada por 

especialistas del Servicio de Radiología del HUD. 

 

4.8 TEST NEUROPSICOLÓGICOS  

A la hora de realizar los Test neuropsicológicos se descartaron los pacientes con 

discapacidad severa, es decir, los que se encontraban en situación de coma vegetativo o 

dependientes para todas sus actividades diarias. 
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Los test seleccionados utilizados son los que el Servicio de Neuropsicología del Hospital 

Universitario Donostia utiliza de forma habitual en pacientes con daño cerebral encaminados 

a valorar los distintos funciones cognitivas. Han sido realizados por las neuropsicólogas Inés 

Medina y Myriam Barandiaran, ya que pertenecen a un área muy específica dentro de la 

psicología precisando profesionales especializados y experimentados.  

Los test realizados fueron los siguientes: 

 

Screening Global: Mini Mental State Examination (MMSE). Es un método utilizado para 

detectar el deterioro cognitivo y vigilar su evolución en pacientes con alteraciones 

neurológicas. Habitualmente utilizado en ancianos y en demencias 147 

 

Inteligencia general: WAIS –IV,forma abreviada. Subtest: Vocabulario, Semejanzas, 

Cubos, Aritmética y Rompecabezas del WAIS-IV.148 

Se evalúa el coeficiente de inteligencia de acuerdo a unas tablas estandarizadas. 

Función Atencional: Dígitos (WAIS-III),Continuous Performance Test (CPT) (2) ,Trail 

Making Test A.154 

Valora la capacidad que nos permite la adecuada selección y procesamiento de información 

relevante en un entorno multiestimular y complejo. Este entorno es tanto externo como 

interno, es decir, se incluyen nuestras emociones, memorias, pensamientos y actos 

motores. 

Lenguaje: Fluencia Verbal Semántica, Denominación de Boston Memoria: Verbal Test 

Auditivo-verbal de Rey.147, 152 

Se evalúa tanto la fluidez como la riqueza del lenguaje. 

Visual: Figura compleja de Rey. 150 

El objetivo es evaluar la organización perceptual y la memoria visual en individuos con lesión 

cerebral. 

Funciones Ejecutivas: Wisconsin Card Sorting Test (WCST),Trail Making Test  B,Toma de 

decisions – Iowa Gambling Test (IGT).153 

La función ejecutiva es la capacidad para el autocuidado y para adaptarse al entorno o 

desarrollar un rol social que incluye: identificar un objetivo, establecer un plan de acción, 

seleccionar los medios necesarios para su ejecución, desarrollar el plan en una secuencia 

temporal adecuada y verificar que el resultado obtenido de acuerdo al objetivo marcado. 
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Velocidad de procesamiento: Clave de números.154 

Es el ritmo en el cual se recibe la información, se entiende y comienza a responder. Esta 

información puede ser visual, como letras y números. También puede ser auditiva, como el 

lenguaje hablado. 

Funciones visuoconstructivas: Combinan los test de Cubos (WAIS-III) y Figura compleja 

de Rey. 151 

Evalúan múltiples actividades cerebrales así como capacidades como la percepción 

adecuada del estímulo, la planificación de la tarea solicitada y el dominio de las 

coordenadas y de las relaciones espaciales. 

Funciones visuoespaciales: Visual Object and Space Perception Battery (VOSP). 153 

Es la capacidad de representar y manipular mentalmente objetos en tres dimensiones. 
 

Escala de  funciones básicas e instrumentales de la vida diaria: Índice de Barthel 140 

 

Los resultados obtenidos tras estas pruebas nos muestran las diferentes alteraciones de las 

funciones cognitivas, divididas en las siguientes áreas: Alteración de la conducta, de la 

atención-concentración, del lenguaje, de la memoria, viso-espacial, de la praxis y de la 

función ejecutiva. 
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4.9 VARIABLES A ESTUDIO  

Las variables independientes que se miden durante el ingreso se muestran en la tabla 7. 

Las variables dependientes que se miden durante el ingreso y al año de la evolución se 

muestran en la tabla 8. 

Edad  Años 

Sexo  Hombre 

 Mujer 

Etiología  Traumática 

 Hemorrágica 

 Isquémica 

 Tumoral 

 Otros 

GCS al ingreso  De 3 a 15 

TC Craneal ingreso y peor TC  Escala Marshall 

 Escala Fisher 

 Lesión ocupante de espacio 

Catéter PIC (catéter Integra ® Camino ® intracraneal, 

Integra Pleinsboro, New Jersey, EE.UU) 

 Sí / No 

Valor PIC inicial  En mmHg 

Peor PIC  En mmHg 

Tratamiento médico HIC  Manitol 

 Salino Hipertónico 

 Barbitúricos 

 Hiperventilación 

 Hipotermia 

CD Primaria  Sí / No 

CD Secundaria  Sí / No 

Complicaciones  Infección herida quirúrgica 

 Hidrocefalia 

 Ventriculitis 

 Resangrado 

 Sepsis 

 Infección respiratoria 

Reingreso  Sí / No 

Tabla 8: Variables independientes 
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Mortalidad en  UCI  Sí / No 

Mortalidad en planta de hospitalización  Sí / No 

Mortalidad extrahospitalaria (hasta el año)  Sí / No 

Causas de mortalidad 1. Muerte encefálica 

2. Parada cardiorrespiratoria 

3. Infección respiratoria 

4. Sepsis 

Donante  Sí/No 

GOSE al alta UCI y al año 1. Muerte 

2. Estado vegetativo 

3. Dependencia completa 

4. Dependencia de otros para algunas 

actividades 

5. Incapacidad para volver al trabajo o 

participar en actividades sociales. 

6. Vuelta al trabajo con capacidad reducida, 

participación reducida en actividades 

sociales. 

7. Buena recuperación con déficit mental y 

social leve. 

8. Buena recuperación sin déficit. 

Índice de Barthel al año  Independiente 

 Dependencia leve 

 Dependencia moderada 

 Dependencia total 

Test neuropsicológicos al año: 

Alteración de la conducta 

Alteración de la atención-concentración 

Alteración del lenguaje 

Alteración de la memoria 

Alteración visoespacial 

Alteración de la praxis 

Alteración de la función ejecutiva 

 

 Sí / No 

 Sí / No 

 Sí / No 

 Sí / No 

 Sí / No 

 Sí / No 

 Sí / No 

Tabla 9: Variables dependientes 
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4.10 ANÁLISIS ESTADÍSTICO  

Las variables cuantitativas se han expresado como media, rango y desviación estándar y las 

variables cuantitativas como proporciones. Las diferencias entre proporciones fueron 

analizadas por el método de ji-cuadrado y en el caso de muestras pequeñas con el test 

exacto de Fisher. Para la comparación de medias se utilizó el ANOVA o la t de Student. Con 

muestras pequeñas y que no cumplían el supuesto de normalidad, se utilizaron los test no 

paramétricos (Prueba de U de Mann-Whitney y prueba de Kruskal-Wallis). 

La significación estadística se definió como un valor de p < 0,05. 

El análisis estadístico se realizó con el programa estadístico SPSS 20.0. 
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5. RESULTADOS  

 

5.1 CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS  

5.1.1 Características demográficas  

Durante el periodo comprendido entre el 1 de enero del 2005 y el 30 de septiembre del 

2012la UCI del HUD atendió a 1400 pacientes con lesiones neurológicas, de los 

cuales 96fueron sometidos a craniectomía descompresiva. Sesenta y seis de los 

pacientes fueron varones (68,8%) con una edad comprendida entre15-77 años y con 

una edad media de 49 (±:15,8). 

 

5.1.2 Etiología  

Las causas se han clasificado en 6 grupos siendo en más de la mitad de los casos 

(51) de origen traumático, seguido de las HIP (16), HSA (15) y en menor cuantía 

ACVA isquémicos (6), tumorales (6) y dos casos de origen infeccioso. (Gráfica 1) 

 
 

 

 
Gráfica1: Etiología 
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5.1.2.1 Edad según etiología  
 

La media de edad observada en las diferentes etiologías han estado en un rango muy 

similar, siendo algo más jóvenes en el TCE con una media de 45,75 años (±: 17,87), 

de 49,5 años (±: 14,43) en el ACVA isquémico, de 51 años en la etiología infecciosa 

(±: 15,55), de 52y 52,88en la HSA y en la HIP respectivamente (±: 11,47 y 11,91) y de 

57,67 años en la etiología tumoral (±: 14,96). (Gráfica 2) 

 

 

 

 
Gráfica 2: Edad según etiología 
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5.1.3 Situación neurológica al ingreso  

Como se observa en la gráfica 3, cuarenta y uno (42,7%) tenían un GCS igual o menor 

a 6. Cuarenta (41,7 %)  presentaron un GCS de 7 a 12 y los 15 restantes un GCS 

mayor de 12 (15,4%). 

 

 
 

Gráfica 3: GCS al ingreso 
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5.1.4 Estudio radiológico  
 

5.1.4.1 En el TCE  

La TC realizado al ingreso en los TCE(51 casos)se evaluó mediante la escala de 

Marshall, destacando el tipo LOE en la mitad de los casos (26).Hubo 9 pacientes con 

LED II  y 5 de LED III, IV y de LONE, con un solo caso de LED I. Los datos se 

muestran en la gráfica 4.  

 

 

 

Gráfica 4: Marshall al ingreso (LED: lesión encefálica difusa: LOE: Lesión ocupante 

evacuada. LONE: lesión ocupante no evacuada). 

 

En la evolución posterior comprobamos un aumento de las lesiones tipo LONE del 

9,8al29, 4%, las lesiones tipo LOE se mantienen, mientras que el resto descienden en 

diferente proporción. (Gráfica 5). 
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Gráfica 5: Peor Marshall (LED: lesión encefálica difusa. LOE: lesión ocupante 

evacuda. LONE: lesión ocupante no evacuada) 

 

5.1.4.2 En la HSA  

En este grupo el TC se evaluó mediante  la escala de Fisher. Al ingreso hay un 

predominio de Fisher II y IV, con una evolución a tipo IV en más de un 90% de los 

casos (Gráfica 6) 

 

 

 
Gráfica 6: Fisher al ingreso y el evolutivo 
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5.1.4.3 En otras causas  

En el resto, es decir, ACVA isquémico, hemorragia intraparenquimatosa, tumor o 

infección se registró la aparición de Lesión ocupante de espacio. De los 30 casos, 24 

(80%) presentaron lesión ocupante de espacio con efecto compresivo. 

 

5.1.5 Monitorización de PIC  

En 73 de los 96 pacientes se monitorizó la PIC al ingreso. Al resto se les realizó la CD 

primaria en el momento de la evacuación de la lesión o se priorizó la realización de 

cirugía frente a la monitorización. 

 
5.1.6 Tratamiento médico  

 

La mayoría de pacientes recibieron tratamientos de primera línea con manitol al 20% 

y/o salino hipertónico. Entre los tratamientos de segunda línea, destaca la hipotermia, 

seguido de los barbitúricos, con muy poco uso de la hiperventilación. El tratamiento 

médico empleado se muestra en la tabla 10. 

 

 

TRATAMIENTO MÉDICO N (%) 

MANITOL 52 (54,2%) 

HIPERTÓNICO 47 (49%) 

HIPOTERMIA 24 (25%) 

BARBITÚRICO 12 (12,5%) 

HIPERVENTILACIÓN 3 (3,1%) 

 

Tabla 10: Tratamiento médico administrado 

 

 

5.1.7 Craniectomía descompresiva  

En 59 pacientes (61,5%) se realizó CD primaria, siendo el resto, 37 (38,5%) CD 

secundarias como tratamiento de segunda línea de la HIC. De los 96 pacientes, 63 

(65,6%) fueron sometidos a craniectomía descompresiva dentro de las primeras 24h. 
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En 49% (47) se utilizó la craniectomía fronto-temporo-parietal, seguida de la 

frontotemporal en 20 (20,8%), en 13 (13,5%) temporo-parietal y en menor frecuencia el 

tipo bifrontal (10), unifrontal (1) y posterior (5) (Gráfica 7). 

 

 
 

Gráfica 7: Tipo de craniectomía realizada (FTP: fronto-temporo-parietal. FT: 

frontotemporal.TP: temporo-parietal. BIF: bifrontal. POST: posterior. UNIF: unifrontal). 

 

5.1.8 Complicaciones tras CD  

Sesenta y ocho pacientes han presentado complicaciones tras la CD. Dentro de las 

complicaciones neurológicas o relacionadas con la cirugía la más frecuente fue el 

resangrado (12), seguido de la infección de la herida quirúrgica (9) e hidrocefalia (6), y 

en menor proporción la ventriculitis, que sólo ocurrió en 3 casos. (Tabla 11).  

 

COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS N (%) 

RESANGRADO 12 12 

INFECCIÓN HERIDA QUIRÚRGICA 8 (9,4%) 

HIDROCEFALIA 6 (6,3%) 

VENTRICULITIS 3 (3,1%) 

 

Tabla 11: Complicaciones neurológicas o relacionadas con la intervención 
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Con respecto a las complicaciones extraneurológicas o relacionadas con la estancia 

en UCI, en su mayoría fueron infecciones respiratorias (57) y cuadros sépticos (11). 

(Tabla 12) 

 

 

 

 

 

Tabla 12: Complicaciones relacionadas con la estancia en UCI 

 

De los 73 pacientes vivos dados de alta de nuestro servicio, 6 (6,3%) precisaron 

reingreso en UCI. 

 

5.2  MORTALIDAD  

5.2.1 MORTALIDAD GLOBAL  

La mortalidad global ha sido de 35 casos, lo que supone un 36,45%. De ellos, 23 

fallecieron en la UCI (24%), 9 más en una planta de hospitalización y otros 3, durante 

el seguimiento posterior dentro del año. (Gráfica 8) 

 

 

 

Gráfica 8: Mortalidad global 
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Las causas de la muerte fueron: 18 por muerte encefálica; diez presentaban secuelas 

tan  graves que se decidió limitar las medidas el soporte vital avanzado; tres por 

infección respiratoria; uno en el contexto de una sepsis y otros 3 murieron en el año de 

seguimiento, sin llegar a ingresar en el hospital. (Gráfica 9). 

 

De los 18 pacientes que sufrieron muerte encefálica, 10 fueron donantes (10,6% de la 

muestra). 

 

Gráfica 9: Causas de muerte (ME: Muerte encefálica;  PCR: Parada 

cardiorrespiratoria; IRA: Insuficiencia respiratoria aguda) 

 

5.2.2 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA MORTALIDAD   

 

5.2.2.1 DATOS DEMOGRÁFICOS Y MORTALIDAD  

La edad media de los pacientes que fallecieron en UCI fue de 54,70 años frente a 

47,21 años de los supervivientes, no siendo la diferencia estadísticamente 

significativa. Tampoco existen diferencias significativas en lo que respecta a la 

mortalidad entre sexos, con una supervivencia del 80% en mujeres frente a 74,20% en 

hombres. (Tabla 13) 

 FALLECIDOS VIVOS P 

EDAD Media: 54,70 Media: 47,21 NS 

SEXO    

Mujeres 20% (6) 80% (24) NS 

Hombres 25,8% (17) 74,21% (49) NS 

 

Tabla 13: Edad, sexo y fallecimiento 
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No existen diferencias estadísticamente significativas entre la mortalidad y los distintos 

grupos etiológicos. (Tabla 14) 

 

 FALLECIDOS VIVOS P 

TCE 19,6% (10) 80,4% (41) 

HSA 46,7% (7) 53,3% (8) 

HIP 6,2% (1) 93,8% (15) 

ACVA ISQUÉMICO 16,7% (1) 83,3% (5) 

TUMORAL 50% (3) 50% (3) 

INFECCIOSO 50% (1) 50% (1) 

 

Tabla 14: Etiología y fallecimiento 

 

5.2.2.2 NIVEL DE CONCIENCIA Y MORTALIDAD  

No hemos  encontrado relación estadísticamente significativa entre el GCS presentado 

al ingreso entre los fallecidos y los vivos. Sin embargo, separándolo por grupos, 

observamos que los que tenían un GCS < 6 presentaban mayor mortalidad que los 

que tenían un GCS ≥ 6, siendo esta diferencia estadísticamente significativa. (Tabla 

15) 

 

 FALLECIDOS VIVOS P 

GCS INGRESO Media:7.09 (±:3,91) Media:7,89 (±: 3,59) NS 

GCS < 6 36,7% (11) 63,3% (19) 0,046 

GCS ≥ 6 18,2% (12) 81,8% (54)  

 

Tabla 15: GCS y fallecimiento 
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5.2.2.3 HALLAZGOS RADIOLÓGICOS Y MORTALIDAD   

 No hemos encontrado asociación estadísticamente significativa entre el Marshall al 

ingreso y el peor Marshall con la mortalidad en los TCE, si bien la mortalidad fue 

mayor en los pacientes con LOE al ingreso o en los que presentaban un Marshall 

de estadio de más gravedad. (Tablas 16 y 17) 

 

MARSHALL 
INGRESO (N: 51) 

FALLECIDOS VIVOS P 

LED I 0% (0) 100% (1) 

LED II 11,1% (1) 88,9% (8) 

LED III 20% (1) 80% (4) 

LED IV 0% 100% (5) 

LOE 30,8% (8) 69,2% (18) 

LONE 0% 100% (5) 

 
Tabla 16: Marshall al ingreso y mortalidad (LED: Lesión encefálica difusa; LOE: 

Lesión ocupante evacuada; LONE: Lesión ocupante no evacuada) 

 

PEOR MARSHALL 
(N: 51) 

FALLECIDOS VIVOS P 

LED II 0% (0) 100% (3) 

LED III 0% (0) 100% (2) 

LED IV 0% (0) 100% (6) 

LOE 24% (6) 76% (19) 

LONE 26,7% (4) 73,3% (11) 

 
Tabla 17: Peor Marshall y mortalidad 
 

 Las diferencias no llegaron a ser estadísticamente significativas en la HSA, aunque 

los pacientes con Fisher IV presentaban mayor mortalidad. (Tablas 18 y 19). 

FISHER INGRESO FALLECIDOS VIVOS P 

II 20% (1) 80% (4) 

IV 60% (6) 40% (4) 

 

Tabla 18: Fisher al ingreso y mortalidad 
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PEOR FISHER FALLECIDOS VIVOS P 

III 0% (0) 100% (1) 

IV 50% (7) 50% (7) 

 

Tabla 19: Peor Fisher y mortalidad 

 

 En el resto de etiologías no encontramos diferencias estadísticamente significativas 

en la mortalidad, entre los pacientes que presentaban lesión ocupante de espacio 

compresiva con respecto a los que no la presentaban (Tabla 20). 

 

LESIÓN OCUPANTE 

DE ESPACIO 
FALLECIDOS VIVOS P 

SI 20,8% (5) 79,2% (19) 

NO 16,7% (1) 83,5% (5) 

 

Tabla 20: Lesión ocupante de espacio y mortalidad. 

 

5.2.2.4 VALOR DE PIC Y MORTALIDAD  

Encontramos una asociación estadísticamente significativa entre el valor de PIC y la 

mortalidad. La PIC media al ingreso de los fallecidos fue de 35,31 frente a 20,42 en los 

supervivientes y el peor valor de PIC en los fallecidos fue de 78,44 frente a 36,57 en 

los vivos (Tabla 21). 

 

 FALLECIDOS VIVOS P 

Media: 35,31 (±26) Media : 20,42 (± 20,71)  

(n: 16) (N: 57) <0,04 

Media: 78,44 Media: 36,57 (± 20,10)  

(±43,58)  (N: 16) (N: 53) < 0,001 

 

Tabla 21: Valor de PIC y mortalidad 
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5.2.2.5 TRATAMIENTO MÉDICO Y MORTALIDAD  

No se evidencian tampoco diferenciasen la mortalidad, en cuanto al tipo de tratamiento 

médico recibido y mortalidad. En la tabla 22 se muestran los resultados. 

 

 FALLECIDOS VIVOS P 

MANITOL    

SI 

NO 

26,9% (14) 

20,5% (9) 

73,1% (38) 

79,5% (35) 
NS 

HIPERTÓNICO    

SI 

NO 

27,7% (13) 

20,4% (10) 

72,3% (34) 

79,6% (39) 
NS 

BARBITÚRICOS    

SI 

NO 

25% (3) 

23,8% (20) 

75% (9) 

76,2% (64) 
NS 

HIPERVENTILACIÓN    

SI 

NO 

33,3% (1) 

23,7% (22) 

66,7% (2) 

76,3% (71) 
NS 

HIPOTERMIA    

SI 

NO 

29,2% (7) 

22,2% (16) 

70,8% (17) 

77,8% (56) 
NS 

 

Tabla 22: Tratamiento médico y mortalidad 

 

5.2.2.6 CRANIECTOMÍA DESCOMPRESIVA Y MORTALIDAD  

No se observaron diferencias en los que respecta a la precocidad de su realización 

(dentro de las 24h), la indicación primaria o secundaria o el tipo de craniectomía 

realizada con la mortalidad. (Tabla 23, 24, 25) 

 

 VIVO FALLECIDO EN UCI P 

CD PRIMERAS 24H    

SI 

NO 

44 (77,8%) 

24 (72,7%) 

14 (22,2%) 

9 (27,3%) 
NS 

 

Tabla 23: CD en las primeras 24h y mortalidad 
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 VIVO FALLECIDO EN UCI P 

CD PRIMARIA 72,9% (43) 27,1% (16) 

CD SECUNDARIA 81,1% (30) 18,9% (7) 

 

Tabla 24: Mortalidad de CD primaria y secundaria. 

 

 

TIPO CRANIECTOMÍA FALLECIDOS VIVOS P 

FRONTOTEMPORAL 35% (7) 65% (13) 

FRONT-TEMPO-PAR 27,7% (13) 72,3% (34) 

TEMPOROPARIETAL 15,4% (2) 84,6% (11) 

BIFRONTAL 0% (0) 100% (10) 

UNIFRONTAL 100% (1) 0% (0) 

POSTERIOR 0% (0) 100% (5) 

 

Tabla 25: Tipo de craniectomía y mortalidad 

 

5.2.2.7 COMPLICACIONES TRAS CD Y MORTALIDAD  

 

Al analizar las complicaciones de forma global, los pacientes que los han presentado, 

tenían menor mortalidad, siendo este factor estadísticamente significativo (p< 0,007): 

en 57 supervivientes (83,8%) frente a en 11 de los fallecidos (16,2%). (Tabla 26) 

 

COMPLICACIONES FALLECIDOS VIVOS P 

SI 16,2 % (11) 83,8% (57) < 0,007 

NO 42,9% (12) 57,1% (16)  

 

Tabla 26: Complicaciones y mortalidad 
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De los 23 pacientes que fallecen en UCI, 5 presentaron infección respiratoria, siendo 

mucho más frecuente entre los supervivientes, con significación estadística. (Tabla 

27). 

 

INFECCIÓN RESPIRATORIA FALLECIDOS EN UCI VIVOS P 

SI 8,8% (5) 91,2% (52) < 0,000 

NO 46,2% (18) 53,8 (21)  

 

Tabla 27: Infección respiratoria en ME 

 

Ni la sepsis, ni las complicaciones relacionadas con la cirugía se han relacionado con 

la mortalidad. (Tabla 28). 

 

COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS FALLECIDOS VIVOS P 

RESANGRADO 25% (3) 75% (9) NS 

HIDROCEFALIA 0% (0) 100% (6) NS 

VENTRICULITIS 0% (0) 100% (3) NS 

INFECCIÓN HERIDA QUIRUR. 12,5% (1) 23,5% (20) NS 

 

Tabla 28: Complicaciones neurológicas y mortalidad 

 

5.3 SECUELAS Y CALIDAD DE VIDA  A PARTIR DEL AÑO  

 
5.3.1 ÍNDICE DE BARTHEL  

De los 61 supervivientes, hemos aplicado el Índice de Barthel a 57 (3 no acudieron a la 

entrevista y hubo 1 negativa siendo este paciente independiente).Un poco menos de la 

mitad (21 de ellos) son independientes y otros 8 presentan una leve dependencia; sin 

embargo, hay que destacar que 22 mantienen una dependencia total. (Gráfica 10 y Figura 1) 
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Gráfica 10: Índice de Barthel 
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96 CRANIECTOMÍAS DESCOMPRESIVAS 

FALLECIDOS EN UCI:   23 

FALLECIDOS EN PLANTA:  9 

FALLECIDOS EXTRAHOSPITALARIOS: 3 

  

4 NO 

ACUDEN 

Figura 1 

61 VIVOS 

21 INDEPENDIENTES 

8 DEPENDENCIA LEVE   

……………………………………               I. BARTHEL: 57 

6 DEPENDENCIA MODERADA 

22 DEPENDENDENCIA TOTAL 
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5.3.2 ESCALA DE GOSE  

En total 96 pacientes fueron sometidos a CD y de ellos, 73 fueron trasladados a una  

planta de hospitalización. El GOSE medido al alta de la UCI fue menor de 3 en el 

52,1% (incluyendo los fallecidos). Cincuenta y cinco de los supervivientes presentaron 

un GOSE entre 2 y 3, es decir, severa discapacidad. Los 18 restantes mostraron un 

GOSE por encima de 3, con discapacidades en mayor o menor grado como se 

muestra en la gráfica 11. 

 

 

Gráfica 11: GOSE al alta de UCI 

 

                                                        73 pacientes 
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2. Estado vegetativo 
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6. Vuelta al trabajo con capacidad reducida, 

participación reducida en actividades sociales 

7. Buena recuperación con déficit mental y social leve 

8. Buena recuperación sin déficit 
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De los 61 que sobrevivían al año, 16 (16,7%) presentaban una discapacidad severa 

con un GOSE entre 2 y 3(dependencia completa), 32,3% tenían un GOSE entre 4 y 6, 

y 18,8% alcanzaron un buen grado funcional con GOSE entre 7 y 8.Los resultados se 

muestran en la gráfica 12. 

 

 

 

Gráfica 12: GOSE al año             61 pacientes 

 

 

5.3.3 FACTORES QUE INFLUYEN EN EL PRONÓSTICO  

5.3.3.1 Pronóstico según etiología   

 
Hemos comparado la proporción de pacientes con un Índice de Barthel independiente 

o con dependencia leve y el GOSE favorable (mayor de 6)/desfavorable (menor o igual 

a 6) en los pacientes con TCE frente al resto de patologías. No existen diferencias 

estadísticamente significativas en el Índice de Barthel entre los TCE y el resto de 

etiologías (Tabla 29). Sin embargo, sí se han observado diferencias significativas en el 

número de GOSE favorable (35,3%) de los TCE con respecto al resto de las etiologías 

(15,6%). (Tablas 29, 30) 
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 INDEPENDIENTE

/DEPEN. LEVE 
DEPENDIENTE TOTAL P 

TCE  18 (60%) 12 (40%) 30  

RESTO ETIOLOGÍAS 11 (40,7%) 16 (59,3%) 27 NS 

                       Tabla 29: Barthel en TCE frente a otras etiologías 

 

 GOSE 

FAVORABLE 

(GOSE  6,7,8) 

GOSE 

DESFAVORABLE 

(GOSE < 6) 

TOTAL P 

TCE 18 (35,3%) 33 (64,7%) 51  

RESTO ETIOLOGÍAS 7 (15,6%) 38 (84,4%) 45 0,024 

                       Tabla 30: GOSE en TCE frente a otras etiologías 

 
 

5.3.3.2 Pronóstico según GCS al ingreso  

De los 57 pacientes supervivientes que al ingreso tenían un GCS < 6 presentaron un 

mayor porcentaje de dependencia total por I. de Barthel y un GOSE al año más 

desfavorable que los que ingresaron con GCS ≥ 6, siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa. (Tabla 31) 

 

 GOSE 

DESFAVORABLE 

GOSE 

FAVORABLE 

I.BARTHEL 

DEPENDIENTE 

I.BARTHEL 

INDEPENDIENTE 

GCS < 6 90% (27) 10% (3) 83,3% (10) 16,7% (2) 

GCS ≥ 6 66,7% (44) 33,3% (22) 40% (18) 0% (27) 

P 0,012  0,008  

 

Tabla 31: GCS al ingreso frente a GOSE e I. De Barthel 
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5.3.3.3 Pronóstico según valor de PIC máxima (Tabla 32)   

Al comparar la PIC media al ingreso con el GOSE favorable/desfavorable al año y el 

Índice de Barthel, no hemos observado diferencias significativas. Tampoco existe 

significación estadística al comparar la PIC máxima con el GOSE 

favorable/desfavorable y el I. de Barthel. (Tabla 32) 

 

 GOSE 

DEFAVORABL

E 

GOSE 

FAVORABLE 

I.BARTHEL 

DEPENDIENTE 

I.BARTHEL 

INDEPENDIEN

TE 

PIC INGRESO 

(Media) 

24,94 (± 23,68) 20,77 (± 20,77) 21,25 (± 25,19) 19,28 (± 14,31) 

PIC MÁXIMA 

(Media) 

50,32 (± 35,54) 35,63 (± 18,55) 32,14 (± 22,60) 37,59 (± 13,33) 

P NS 0,092 NS NS 

 

Tabla 32: Pronóstico según valor de PIC 

 

5.3.3.4 Pronóstico según edad  

Hemos comparado la relación entre el GOSE favorable/desfavorable y el I. de Barthel 

entre los pacientes menores de 40 años y los mayores de 40 años, observando un 

mayor porcentaje de GOSE desfavorable y mayor grado de dependencia en los 

mayores de 40 años, siendo estas diferencias estadísticamente significativas, (Tabla 

33) 

 

 GOSE 

DESFAVORAB

LE 

GOSE 

FAVORABL

E 

I.BARTHEL 

DEPENDIENTE 

I.BARTHEL 

INDEPENDIENTE 

< 40 AÑOS 48,3% (14) 51,7% (15) 33,3% (8) 66,7% (16) 

> 40 AÑOS 

EDAD MEDIA 

85,1% (57) 

52,52 (± 15,11) 

14,9% (10) 

39 (± 13,45) 

60,6% (20) 

49,18 (± 15,04) 

39,4% (13) 

38,10 (± 12,87) 

P 0,000  0,061  

                       Tabla 33: Pronóstico según edad 
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5.3.3.5 Pronóstico según Marshall categorizado al ingreso y peor Marshall   

Al comparar el Marshall al ingreso con el GOSE favorable/desfavorable y el I. Barthel, 

no hemos encontrado asociación estadística. Pero al categorizarlos en dos grupos 

dependiendo del estadio más favorable (Marshall I,II,III) y más desfavorable (Marshall 

IV, LOE, LONE), hemos observado un mayor porcentaje de GOSE desfavorable e I. 

Barthel dependiente en los que presentan un estadio más avanzado o desfavorable, 

siendo esta diferencia estadísticamente significativa. (Tabla 34,35) 

 

 

 GOSE 

DEFAVORABLE 

GOSE 

FAVORABLE 

I.BARTHEL 

DEPENDIENTE 

I.BARTHEL 

INDEPENDIENTE 

MARSHALL 

FAVORABLE 
50% (10) 50% (10) 21,4% (3) 78,6% (11) 

MARSHALL 

DESFAVORABLE 
80,3% (61) 19,7% (15) 58,1% (25) 41,9% (18) 

P 0,009  0,018  

 

Tabla 34: Pronóstico según Marshall categorizado al ingreso 

 

 GOSE 

DEFAVORABLE 

GOSE 

FAVORABLE 

I.BARTHEL 

DEPENDIENTE 

I.BARTHEL 

INDEPENDIENTE 

MARSHALL 

FAVORABLE 
36,4% (4) 63,6% (7) 10% (1) 90% (9) 

MARSHALL 

DESFAVORABLE 
78,8% (67) 21,2% (18) 57,4% (27) 42,6% (20) 

P 0,006  0,007  

 

Tabla 35: Pronóstico según peor Marshall categorizado 
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5.3.4 TEST NEUROPSICOLÓGICOS  

De los 61 pacientes que sobreviven, 3 fallecieron extrahospitalariamente, 22 fueron 

excluidos por discapacidad severa, 3 de ellos no acudieron a la entrevista, 1 paciente 

no hablaba español ni euskara y solamente hubo una negativa a la realización de los 

test, siendo un paciente independiente. Finalmente 33 pacientes fueron citados para 

realizar los test. (Figura 2) 

 

 
 
 
 

De los 33 que realizaron los test cognitivos, sólo 2 pacientes no presentaron alteración 

alguna, suponiendo un 6,06% (uno de origen traumático y el otro de origen 

isquémico).En el 93,6% restante se objetivaron uno o más alteraciones cognitivas. 

Globalmente las disfunciones más frecuentes fueron la alteración de la atención-

concentración (24,7%) y la función ejecutiva (23,7%), seguido por alteración del 

lenguaje (15,1%) y de la memoria (12,9%). La función viso-espacial, el trastorno de 

conducta y la alteración de la praxis se han visto alteradas en menor cuantía. (Tabla 

36) 

  

 

 

Figura 2 

61 PACIENTES VIVOS 
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 Nº PACIENTES PORCENTAJE 

ALTERACIÓN ATENCIÓN-CONCENTRACIÓN 23 24% 

ALTERACIÓN F. EJECUTIVA 22 22,9% 

ALTERACIÓN DEL LENGUAJE 14 14,6% 

ALTERACIONES DE MEMORIA 12 12,5% 

ALTERACIÓN VISOESPACIAL 8 8,3% 

ALTERACIÓN CONDUCTA 4 4,2% 

ALTERACIÓN PRAXIS 4 4,2% 

 

Tabla 36: Alteraciones cognitivas 

 

Destaca el gran número de pacientes con varias disfunciones cognitivas. De los 33 

pacientes encuestados solamente 6 enfermos presentaban una única disfunción 

cognitiva, afectando a la función ejecutiva (4 de etiología traumática y otro de etiología 

hemorrágica). (Tabla 37). 

 

NÚMERO DE ALTERACIONES NÚMERO PACIENTES PORCENTAJE 

0 2 6,1% 

1 6 18,2% 

2 7 21,2% 

3 12 36,4% 

4 1 3% 

5 3 9 % 

6 2 6,1% 

 

Tabla 37: Número de alteraciones cognitivas 
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6. DISCUSIÓN  

 

La craniectomía descompresiva es un tratamiento que se emplea en muy pocas ocasiones. La 

transcendencia clínica sin embargo es muy relevante, ya que es una medida muy controvertida, 

especialmente en el paciente traumático, que es utilizada como terapia de rescate. Aunque puede 

evitar el fallecimiento por HIC, las secuelas observadas en muchos de ellos son importantes, de 

ahí que sea necesario describir las series de cada centro que nos indique el resultado de nuestra 

actividad. Su baja utilización nos ha dificultado lograr una casuística suficientemente amplia, 

limitación que también sucede en otras series. Como ejemplo que Taylor y cols95 precisaron 7 

años para reclutar 57 pacientes, DECRA 106 fue un estudio de 8 años con 115 pacientes incluidos, 

en el caso de RESCUEicp 109 para 408 casos recogidos requirieron 10 años, interviniendo 52 

centros de 20 países. 

 

Algo similar ocurre cuando esta técnica es estudiada en el infarto maligno de ACM. Por ejemplo, 

Gupta y cols 114 revisaron 12 estudios incluyendo 129 casos. En el caso de los estudios europeos 

122,123,124 precisaron 4-5 años para obtener menos de 40 casos. La excepción es el estudio  

DESTINY II 125 que presentó 112 casos en 4 años. 

 

Las muestras de los estudios sobre la CD en las hemorragias aún menores, y si revisamos la 

literatura a cerca de la CD realizada en las causas infecciosas (encefalitis víricas) es casi 

anecdótico. Por este motivo, nuestro trabajo ha sido enfocado desde una perspectiva clínica para 

ver la evolución de los pacientes una vez sometidos a esta técnica. 

 

Por otro lado, las objeciones a la CD derivan de la mala calidad de vida que se le atribuye una vez 

realizada. En la mayoría de trabajos se utilizan escalas estandarizadas de calidad de vida como 

son GOS99, GOSE107, Índice de Barthel148, Rankim modificada para valoración de las secuelas, 

que si bien son útiles y dan una idea de la situación en la que queda el paciente, en ocasiones son 

insuficientes para detectar alteraciones cognitivas no percibidas pero sí presentes e igualmente 

incapacitantes. En nuestro trabajo hemos querido reflejar este hecho y añadir test 

neurospsicológicos. 
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6.1. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA MUESTRA  

- La CD es una técnica poco empleada. Aunque cerca del 40% de los pacientes con TCE 

presentó HIC, menos del 10% fueron sometidos a CD. 

Se ha utilizado en pacientes jóvenes, con una edad media entorno a los 50 años. 

Probablemente, el hecho de no tener una indicación suficientemente consensuada y el 

gran número de sujetos de mayor edad y/o comorbilidades importantes y mal pronóstico 

vital a su ingreso, hace que se restrinja en cierta manera a los más jóvenes, población 

con mayor esperanza de vida. 

En los de origen traumático, la edad media ha sido relativamente joven, por debajo de los 

50 años. En las publicaciones de CD de etiología traumática la edad de inclusión varía 

pero es relativamente baja en general: Taylor en la edad pediátrica 95; Guerra y cols 81 

sólo incluían pacientes menores de 30años; en el DECRA 106 eran menores de 60 años y 

en el RESCUE 109 entre 10 y 65 años. En cuanto a los ictus isquémicos, la edad media 

también ha sido en torno a los 50 años. En la revisión sistemática publicada en Stroke 

2004114, así como en los estudios europeos, la media de edad similar a la nuestra, 

aunque el rango de edad incluida es amplia. 

En los de etiología hemorrágica, ya sea HSA o HIP, la edad media fue cercana a los 50 

años, similares a las publicadas, siendo la edad de inclusión más amplia en el caso de 

DESTINY II.(Tabla 38) 

AUTOR ETIOLOGÍA EDAD 

Taylor y cols (95) TCE 12 meses-18 años 

Guerra y cols (81) TCE < 30 años 

DECRA (106) TCE < 60 años 

RESCUE (109) TCE 10-65 años 

Stroke 2004 (114) Isquémico 11-76 años 

DECIMAL (122) Isquémico 18-55 años 

HAMLET (124) Isquémico 51-60 años 

DESTINY (123) Isquémico 18-60 años 

DESTINY II (125) Isquémico 61-82 años 

Buschmann y cols (133) HSA 50 ± 11,8 años 

D ´Ambrosio y cols (130) HSA < 75 años 

Arikan y cols (135) HSA 36-69 años 

Clemens y cols (132) HSA 28-70 años 

Dofer y cols (136) HSA 18-70 años 

Tabla 38: Edad media de los pacientes en los distintos estudios 
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- Si analizamos la distribución por sexo de manera global, dos tercios son varones. Es 

un hallazgo coherente teniendo en cuenta que cerca del 50% son de origen traumático 

y que la incidencia de TCE es significativamente mayor en hombres que en mujeres en 

ratios que oscilan entre 2:1 y 2,8:1182,183, siendo en casos de TCE severos aún superior 

3,5:1. 

 

En los ictus isquémicos, la literatura describe mayor incidencia en hombres jóvenes, 

invirtiéndose el ratio en mayores de 75 años.184 Teniendo en cuenta que la edad media 

de nuestra muestra está en torno a los 50 años, se explica el que entre los seis de 

origen isquémico haya  sólo una mujer. 

 

En las HSA la incidencia de rotura de aneurisma en sensiblemente mayor en mujeres 

en relación al estado hormonal.184, 185 Nuestra serie mantiene esta proporción, ya que 

de 15 pacientes que han presentado HSA, 9 han sido mujeres. 

La bibliografía no reseña diferencias en cuanto al género en las hemorragias 

intracraneales espontáneas186.Sin embargo, en nuestro trabajo 11 de las 16 

curiosamente fueron mujeres. 

 

- En cuanto a la etiología, de los 96 pacientes estudiados más de la mitad han sido de 

origen traumático seguido de causa hemorrágica, de infartos malignos en tercer lugar 

y en menor cuantía de origen tumoral e infecciosa. Es lógico que la etiología 

mayoritaria sea la traumática dada la juventud de nuestra muestra, ya que es más 

frecuente en esta edad. 

 

El escaso número de casos de infartos a los que se les ha realizado CD 

probablemente tenga relación, por una parte con la puesta en marcha de las Unidades 

de Ictus y protocolos de tratamiento precoz con fibrinolisis y/o trombectomía mecánica, 

que quizá haya evitado la progresión hacia infartos malignos; y por otra parte, con la 

prevalencia de edad avanzada asociada a comorbilidad importante, descartando la CD 

como opción terapéutica en estos casos. 
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En lo que respecta al origen tumoral, históricamente se ha empleado como tratamiento 

paliativo de los pacientes con HIC secundario a tumores cerebrales.73-76 Actualmente 

no es la única indicación, de hecho, en nuestro trabajo la CD se realizó por HIC 

secundaria a resangrado o edema tras la resección tumoral, que por fortuna suelen ser 

poco frecuentes. 

 

En relación a la patología infecciosa existen escasasreferencias138-141 y todas en el 

contexto de edema cerebral secundario a encefalitis, ya que son casos excepcionales, 

que se comportan como  edema difuso  o lesión ocupante de espacio (abscesos). Al 

igual que en la literatura, el número de casos en nuestra muestra ha sido muy 

pequeña. 

 

- La técnica de imagen para valoración de las lesiones neurológicas agudas más 

utilizada y disponible durante las 24h en el HUD es la Tomografía craneal. Nos informa 

de la mayor o menor severidad de las lesiones que junto a la clínica (GCS) establece 

la necesidad de monitorización de la PIC. En nuestros pacientes traumáticos, casi en 

su totalidad, las lesiones evolucionaron hacia mayor gravedad en la escala de 

Marshall. Pero algunos de ellos presentaron un riesgo hipertensivo bajo a nivel 

radiológico, que sin embargo no predecían la mala evolución posterior. Marmarou y 

cols analizan los resultados del estudio IMPACT (International Mission on Prognosis 

and Clinical Trial Design in TBI)146 utilizando, al igual que nosotros, las características 

del TC en el TCE y su implicación en el pronóstico a los 6 meses mediante la escala 

GOS.99 Además de la clasificación de Marshall, tiene en cuenta el hematoma epidural 

o contusiones y la desviación de la línea media, HSA traumática y la ocupación de las 

cisternas. Concluyen que en los LED I y II es infrecuente el fallecimiento. En este 

trabajo tampoco existen diferencias en cuanto a la discapacidad severa entre LED II y  

LED VI y la mayor desviación de la línea media se asocia a mayor mortalidad y peor 

GOS. La presencia de contusiones se asocia más con el grado de discapacidad que 

con la mortalidad. 
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Para la HSA hemos utilizado la clasificación de Fisher. Las hemorragias 

subaracnoideas aneurismáticas en situación de coma se asocian con mal pronóstico y 

mortalidad elevada. 124,126 Generalmente presentan hematomas intraparenquimatosos 

que son los causantes del efecto de masa y desviación de la línea media que a su vez, 

provocan HIC, es decir, Fisher III-IV, en los que el único tratamiento posible es el 

quirúrgico. Casi la totalidad de nuestros enfermos con HSA presentaron un Fisher IV, 

que son los que suelen precisar intervención quirúrgica urgente, incluida la CD.  

 

En el caso de los Ictus isquémicos, hematomas, abscesos o tumores se ha tenido en 

cuenta la lesión ocupante de espacio compresiva como causa de HIC. La mayoría de 

los pacientes presentaron imagen de compresión. 

 

A la vista de estos hallazgos podemos deducir que el GCS y la TC al ingreso no son 

suficientes para establecer qué pacientes son los que presentarán HIC. De ahí la 

importancia de mantenerlos ingresados en la UCI para la monitorización clínica 

mediante el GCS, seguimiento radiológico mediante la TC y la monitorización de PIC. 

 

- Disponemos en la actualidad de distintos sistemas de neuromonitorización como son 

el catéter de presión intracraneal e intraventricular, presión tisular de O2, oximetría 

cerebral, saturación venosa del bulbo de la yugular, doppler transcraneal o 

microdiálisis cerebral. Pero sin duda, el sistema que mayor grado de evidencia tenía 

hasta el momento era la medición de la presión intracraneal, por lo que lo utilizamos 

de forma habitual en todos los pacientes de acuerdo con las recomendaciones de la 

Brain Trauma Foundtion.19 En las guías actualizadas del 2016 pasa a tener una 

evidencia IIB 21, aunque hay que matizar que los profesionales de las unidades de 

neurocríticos y muchos de los expertos discrepan, y siguen manteniendo las 

recomendaciones previas. En nuestra unidad sigue siendo práctica habitual. 

  



 
 

 

84/116 

A 68 pacientes de la serie se les colocó el sensor de PIC. En los  28 restantes se 

procedió a la realización de CD de forma urgente, en base a los hallazgos radiológicos 

y clínicos, sin que posteriormente se procediera a la colocación del sensor. 

 

- La mayoría a los que se les realizó CD primaria no recibieron medidas antiedema, ya 

que fueron intervenidos de forma urgente. Para el resto se utilizaron las de primera 

línea, de acuerdo a las recomendaciones de la TBF,19 siendo el manitol al 20% y el 

salino hipertónico los más utilizados en torno al 50% y en muchas ocasiones ambos. 

La hiperventilación es una práctica que dejamos de utilizarla por los riesgos 

isquémicos y si lo utilizamos fue en casos confirmados de hiperemia. 

 

En cuanto a las terapias de segunda línea, fueron utilizadas cuando fracasaron las de 

primera línea. De las ya mencionadas, el coma barbitúrico dejamos de utilizarlo por los 

efectos secundarios y las complicaciones derivadas de su uso, además de no mejorar 

el pronóstico de los pacientes, como ha sido descrito previamente96. Algo similar 

sucede con la hipotermia siendo utilizada sólo en una cuarta parte de los enfermos66-71, 

optando en la mayoría de las veces por utilizar frío para mantener normotermia. De ahí 

que la craniectomía descompresiva ha sido el tratamiento de segunda línea más 

utilizado, a pesar de las controversias existentes tal como se describe en la 

introducción de este trabajo, puesto que la situación crítica del paciente hizo que 

tomáramos decisiones, como una medida desesperada para evitar el fallecimiento del 

enfermo. 

 

- El tipo de craniectomía realizada, dependió por un lado de la localización de la lesión y 

por otro, de los hallazgos objetivados por el neurocirujano durante la intervención, sin 

que nosotros interviniéramos en la decisión. En la literatura se describen distintas 

técnicas 76-80: las CD circulares descritas por Bauer y Clark se han visto superadas por 

las fronto-temporoparietales amplias, hemicraneales y bifrontales que parecen tener 

mejores resultados por su amplitud.  

En nuestra muestra la mayoría de las ocasiones los neurocirujanos realizaron la 

fronto-parieto-temporal, seguida de la fronto-temporal. 

 

- La craniectomía descompresiva no es una técnica exenta de complicaciones.91-94.En 

los TCE: Taylor y cols95 describen la aparición de hidrocefalia y necrosis de la 
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duroplastia; para Guerra81 la complicación más frecuente es el higroma y la 

hidrocefalia en 14%; Aarabi y cols104 mencionan higromas postoperatorios, problemas 

con la cranioplastia tras el alta, o aparición de isquemia radiológica (complicaciones 

tardías).El estudio DECRA 106 objetiva la infección de la herida quirúrgica, ventriculitis, 

infarto cerebral, etc., siendo la hidrocefalia la complicación más frecuente (10%).En el 

estudio RESCUE109 las más frecuentes son los sangrados o hematomas 

postoperatorios e infecciones de la herida quirúrgica, infartos cerebrales y colecciones 

subgaleales. 

 

En el caso de CD del infarto maligno de ACM, el estudio DECIMAL122 menciona la 

aparición del Síndrome post-craniectomía, absceso cerebral y crisis epilépticas. El 

estudio HAMLET124 refiere un caso de hematoma epidural que obligó a reintervenir, la 

aparición de fístula de LCR o crisis epilépticas. 

 

En las hemorragias subaracnoideas Buschmann133 no las menciona y Clemens132 

registra la aparición de hidrocefalia. 

 

En nuestro trabajo la complicación más frecuente ha sido el resangrado en 12 casos, 

siendo una de las causas que ha obligado a reintervención. Le siguen la infección de 

la herida quirúrgica, hidrocefalia y con menor frecuencia ventriculitis. Aunque la 

hidrocefalia se ha descrito como una de las más prevalentes, en nuestra muestra ha 

tenido menor relevancia, quizás porque la cranioplastia posterior fue relativamente 

precoz, aunque es un dato que no hemos registrado. 

 

Dentro de las derivadas de su estancia en UCI destaca la infección respiratoria en más 

de la mitad de los pacientes, y la sepsis en menor medida. Son directamente 

proporcionales a los días de ingreso y a su situación crítica, relacionadas con la 

ventilación mecánica y con las técnicas invasivas. 



 
 

 

86/116 

En la mayoría de los trabajos referentes a CD en el paciente traumático y en el 

hemorrágico no se mencionan las complicaciones no neurológicas, probablemente 

porque la mayoría están realizadas en el ámbito neuroquirúrgico, y sólo registran el 

pronóstico y las secuelas neurológicas. Sin embargo, el estudioRESCUE,110 sí las 

menciona siendo las más frecuentes las neumonías, insuficiencias respiratorias e 

infartos agudos de miocardio. 

 

Las publicaciones referenciadas al infarto maligno de arteria cerebral suelen 

mencionar tanto las complicaciones neurológicas como las no neurológicas. 

DECIMAL122 recoge la aparición de infecciones urinarias, úlceras gástricas y la 

necesidad de traqueostomía o yeyunostomías. DESTINY II 125 hace referencia de las 

causas de mortalidad, entre las que   incluyen neumonías, sepsis, infartos agudos de 

miocardio y embolismos pulmonares. 

 

De forma global hemos constatado la aparición de complicaciones en 68 de nuestros 

pacientes, siendo causa de 6 reingresos en la UCI: 4 por resangrado y 2 por cuadro 

séptico. 

 

6.2 MORTALIDAD Y FACTORES ASOCIADOS A LA MORTALIDAD  

La mortalidad global de nuestra muestra ha sido de un tercio, relativamente baja. 

Dado que es una terapia de rescate para la HIC refractaria al tratamiento, no impide que 

algunos pacientes fallezcan si en el momento de ser sometido a dicha técnica presentan un 

GCS bajo, no siendo una contraindicación a priori en nuestra muestra. Al respecto, Lubillo y 

cols98 aconsejan sobre las indicaciones y contraindicaciones de la CD, aunque sigue sin 

haber unas pautas definidas: la CD debería realizarse de forma precoz (6 primeras horas) 

en pacientes con PIC por encima de 25 mmHg refractaria al tratamiento, pero siempre 

individualizando el criterio. Las contraindicaciones serían las siguientes: GCS igual a 3 tras 

resucitación y midriasis pupilar arreactiva; traumatismo devastador con una supervivencia 

esperada inferior a 24h; enfermedad sistémica irreversible a corto plazo; HIC incontrolable 

más allá de las 12h; confirmación de signos de infarto cerebral en el lado sano. 
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El origen de la controversia radica en que aumenta la supervivencia a expensas de dejar 

graves secuelas, que llevan a su institucionalización o producen su fallecimiento una vez 

que salen de la UCI. En el TCE Aarabi y cols 104 obtenían un 40% de resultados favorables a 

los 3 meses (GOS 4-5), sin embargo en el DECRA106 se obtienen puntuaciones de GOSE 

igual o inferior a 4 en el 51% de los casos. En nuestro trabajo 9 fallecen en la planta de 

hospitalización, y sólo 3 durante el primer año de seguimiento en el contexto de una gran 

invalidez que precisaron institucionalización. 

 

En cuanto a la mortalidad de los pacientes traumáticos sometidos a CD, Gower y cols 97 

objetiva una mortalidad global del 25,1%, en DECRA 106 del 19% y en RESCUEicp110 del 

26,9% en los 6 primeros meses, similar a los resultados obtenidos en nuestra muestra. 

La mayoría de los artículos más relevantes sobre la CD en el paciente traumático 

84,95,98,103,104,106,109 hablan de la mortalidad global sin especificar si se produce durante la 

hospitalización o tras el alta, salvo en el artículo de Gower 97que hace referencia a la muerte 

en UCI. 

 

En los de origen hemorrágico por HSA, la mortalidad publicada por D`Ambrosio,131 

Buschmann 133 y Dofer 136 es del 17,2%, 21% y 42,9% respectivamente, sin embargo en 

nuestro trabajo ha sido comparativamente más elevada, cercana al 50%, pudiendo influir el 

escaso número aportado o que la gravedad inicial ha sido extrema, pudiendo ser un 

tratamiento deletéreo en la mayoría de los casos. 

 

Los que presentan hemorragia intraparenquimatosa y son intervenidos (craniotomía con 

evacuación del hematoma) presentan una mortalidad del 36% en el estudio STICH137.Por 

otro lado, según la revisión de la American Heart Association (AHA) en los hematomas 

infratentoriales la cirugía disminuye la mortalidad y mejora el pronóstico41. No existe ningún 

estudio relevante que asocie mortalidad de la CD cuando la causa es una hemorragia 

intraparenquimatosa. En nuestra muestra sólo ha fallecido un paciente, pudiendo influir el 

escaso número de pacientes, y que en la mayoría de las ocasiones los hematomas son una 

indicación muy precoz de cirugía, que ha podido influir en su mayor supervivencia. 
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En los isquémicos, la mortalidad atribuible al infarto maligno de ACM sin tratamiento es del 

78%. En el artículo publicado por Gupta 114l a mortalidad es del 24%; en los estudios 

DECIMAL 122, DESTINY 123, HAMLET 124 DESTINY II 125 la mortalidad es del 47,2%, 47%, 

41%y 33% respectivamente. El DESTINY II se suspendió antes de tiempo por mayor 

supervivencia del grupo intervenido con respecto al grupo control. En el trabajo de Hao126 la 

mortalidad al mes y al año es del 32,3% y 38,7% respectivamente. En nuestra muestra sólo 

fallece un paciente, pero hay que decir que la muestra es muy pequeña. 

 

En los que respecta a los factores predictores, no hemos podido relacionar ni la edad ni el 

sexo con la mortalidad. Gupta y cols parecen sugerir mejor pronóstico de vida en los 

pacientes menores de 65 años, especialmente en el infarto maligno de ACM114. Taylor y cols 

95 observaron un buen pronóstico en los pacientes traumáticos igual o menores de 18 años. 

Sin embargo, Pompucci y cols 144, no observaron diferencias significativas entre la 

mortalidad de pacientes por debajo de 40 años y entre 41-60 años, aunque sí era 

significativamente mayor en los mayores de 65 años, con un menor beneficio de esta 

técnica.  

 

Recientemente el estudio DESTINY II 125 hace referencia al mejor pronóstico de pacientes 

mayores de 60 años con infarto maligno de ACM sometidos a CD dentro de las primeras 

48h frente a sólo tratamiento médico, con una mortalidad del 33%  frente al 70% en los no 

intervenidos.  

 

- Resulta lógico pensar que los pacientes con GCS bajo tenderían a una mayor mortalidad 

y de que para Lubillo y cols98 sería una contraindicación. En nuestro trabajo, no hemos 

observado significación estadística entre el GCS al ingreso y la mortalidad. Sin embargo, 

comparando la mortalidad entre los pacientes con GCS menor de 6 frente a GCS igual o 

mayor de 6, ha sido significativamente más alta es lo que presentaban un GCS menor de 

6 al ingreso. Por lo que, de acuerdo a la referencia anterior, deberíamos tener en cuenta 

el nivel de GCS antes de realizar la CD, puesto que la mayoría de los pacientes con un 

GCS menor de 6 fallecieron. 
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- Se han descrito datos radiológicos predictores de la gravedad y de la evolución de los 

pacientes traumáticos29-32. La importante aportación de la escala realizada por Marshall,33 

que se mantiene vigente en la actualidad, nos ha permitido conocer cuáles son las 

lesiones radiológicas asociadas a elevada mortalidad o riesgo hipertensivo. 

 

Al analizar la relación entre los hallazgos del TC presentes tanto al ingreso como durante 

el curso evolutivo (en muchos casos con peor estadio) no hemos obtenido asociación 

estadísticamente significativa entre estadio de las escalas y mortalidad, incluso al 

agruparlos por el peor Marshall en el caso del TCE y en el resto de etiologías. 

 

Igualmente la escala de Fisher 36, basada en el patrón de sangre visualizado en el TC en 

las HSA, nos permite conocer el riesgo de vasoespasmo. Los de grado IV, es decir, con 

coágulo intracerebral o intraventricular con HSA difusa o sin ella, presentan peor 

pronóstico y  aunque en nuestra muestra los fallecidos presentaban un Fisher IV, no 

hemos encontrado significación estadística. 

 

En el resto de etiologías en los que hemos registrado la presencia de compresión 

asociada a lesión ocupante de espacio no hemos hallado referencias similares en la 

literatura, con un solo fallecido en nuestra serie. 

Por lo tanto, no podemos emplear el grado de TC para selección de candidatos a CD. 

 

- Los pacientes en los que el tratamiento es guiado por monitorización de PIC y PPC 

presentan mejor pronóstico y resultado evolutivo.21-25 

Hemos analizado tanto el valor de PIC al ingreso como el peor valor, resultando una 

mortalidad significativamente mayor en los que tenían una PIC media al ingreso elevada. 

Probablemente los pacientes con HIC más elevada previa a la CD indican una situación 

de gravedad extrema y tal vez, la irreversibilidad de la situación a pesar de la 

craniectomía. 
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- En lo que respecta al momento adecuado para realizar la CD, existe  una variabilidad que 

oscila desde 6-24h. hasta días en los distintos trabajos publicados debido a que las 

lesiones pueden evolucionar, siendo procesos dinámicos81, 103 

 

Hemos analizado si la precocidad (realizada en las primeras 24h. ha podido influir en la 

mortalidad y no hemos podido demostrar esta relación. Tampoco hemos encontrado 

diferencias en cuanto a la mortalidad, dependiendo de si la CD es primaria o secundaria.  

 

La mayoría de los estudios sobre la CD traumática no diferencian entre la CD primaria y 

secundaria95,106,109. Guerra 81 hace una diferenciación entre ambos tipos de CD pero sin 

relacionarlo con la mortalidad. En el caso de los TCE, la mayoría de los neurocirujanos no 

tienen en cuenta la CD primaria profiláctica, haciendo referencia de la CD secundaria o 

terapéutica en la mayoría de los trabajos. 

 

En el infarto maligno de la ACM122-126 no se realizan CD primarias ya que la 

randomización se hace en base a criterios de malignidad y refractariedad al tratamiento 

médico cuando existe HIC. 

 

En la HSA se hace diferencia entre CD primaria y secundaria. Buschmann133 analiza 4 

grupos de pacientes, siendo los del grupo 1 los sometidos a CD primaria tras clipaje del 

aneurisma, los que presentan una mortalidad del 28,6%. Los 3 restantes son CD 

secundarias en el contexto de hematomas, edema y edema más infarto con una 

mortalidad del 20%, 16,7% y 0% respectivamente. 

 

D`Ambrosio131 por el contrario, objetiva menor mortalidad en los pacientes a los que se 

les realiza hemicraniectomías primarias tras clipaje (25%), con respecto a las CD 

secundarias (40%).  

 

En el estudio de Arikan135 todas son CD primarias con un 45%de mortalidad. Dofer y 

cols136 analizan 4 grupos entre los que existen CD primarias y CD secundarias con una 

mortalidad del 36,4% y en torno al 42% respectivamente. 

 

- Tratando de relacionar el tipo de craniectomía con la mortalidad tampoco alcanzan la 

significación estadística. La que mayor mortalidad ha presentado ha sido la 
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frontotemporal, seguida de la frontotemporoparietal que a su vez ha sido la más utilizada. 

Tanto la bifrontal como la posterior u occipital no han presentado mortalidad alguna. 

Estos resultados hay que considerarlos con cautela, porque aunque la amplitud es un 

factor que ayuda a la supervivencia, probablemente intervinieran otros factores que 

dependan más de la decisión del neurocirujano o de la localización de la lesión. 

 

- Hemos querido analizar si la aparición de complicaciones, diferenciando las derivadas de 

la cirugía o neurológicas de las relacionadas con la estancia prolongada en UCI o no 

neurológicas, se relacionan con la mortalidad. 

 

Los trabajos referentes a la CD del paciente traumático describen las complicaciones 

fundamentalmente neurológicas pero no hacen referencia a su influencia sobre la 

mortalidad. 

 

En los de etiología isquémica no se menciona la relación entre las complicaciones y la 

mortalidad, salvo en el DESTINY II125 donde describen la mayor aparición de 

complicaciones en los sometidos a hemicraniectomía, directamente relacionado con la 

mayor estancia en UCI. 

 

Entre los artículos publicados sobre la CD en pacientes con HSA describen la mortalidad 

sin que se especifiquen las causas neurológicas o no neurológicas del fallecimiento; 

únicamente el trabajo de Arikan135 describe las de causa neurológica. 

 

En nuestra muestra, algunos de los pacientes supervivientes han presentado una 

estancia prolongada en UCI con aparición de complicaciones no neurológicas, propias del 

paciente crítico. Los que evolucionaron a muerte encefálica lo hicieron de forma precoz, 

sin permanecer ingresados el tiempo suficiente para su aparición. La infección 

respiratoria ha sido la complicación no neurológica más frecuente en aquellos con mayor 

estancia en UCI, asociada  a la situación de coma y la ventilación mecánica. 

Las complicaciones relacionadas con la intervención o de tipo neurológico (resangrado, 

hidrocefalia, ventriculitis o infección de la herida quirúrgica) no se han relacionado con la 

mortalidad. 

 



 
 

 

92/116 

En nuestro trabajo, la aparición de complicaciones ha supuesto un número escaso de  

reingresos, en la mitad de los casos por resangrado y con un único fallecido.  

 

6.3 SECUELAS Y CALIDAD DE VIDA DESPUÉS DEL AÑO  

Las diferentes escalas pronósticas existentes se aplican en función de la etiología lesional 

(traumática, isquémica, hemorrágica).En los pacientes con traumatismo craneoencefálico la 

escala más utilizada es la escala GOS 99 y la extendida GOSE 107. Estas se utilizan a partir 

de los 6 meses o al año del evento y permiten objetivar la recuperación y predecir si el 

paciente puede o no incorporarse a su vida cotidiana y laboral. Todos los trabajos referentes 

de la CD en el paciente traumático y hemorrágico la utilizan. 

 

Consta de 5 puntos, siendo 1 el paciente que fallece hasta 5 en aquellos que pueden 

incorporarse al trabajo. La escala GOSE se amplía hasta 8 puntos, dando más información y 

matices sobre de qué manera se incorpora a su vida y a su trabajo. 

 

- Nosotros hemos optado por aplicar la escala escala GOSE107y el Indice de Barthel148, ya 

que permiten evaluar de una manera sencilla el pronóstico y el grado de independencia 

funcional en su vida cotidiana. Para poder realizarlo ha sido necesaria una entrevista 

personal en las que hemos tenido 4 ausencias; un quinto accedió a la entrevista 

telefónica pudiendo conocer que era independiente, aunque no quiso participar en los 

test. 

 

Tanto el GOSE 107 como el Índice de Barthel148 nos aportan información sobre la calidad 

de vida del paciente, debido a que la dependencia o la no incorporación al mundo laboral 

o la falta de socialización provoca incapacitación y supone una gran carga física y 

emocional, no sólo para el paciente sino también para sus familiares 
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Aunque el GOSE está pensada para el medio-largo plazo, la hemos utilizado al alta de la 

UCI, aun sabiendo que es demasiado precoz, ya que se trata de una escala de 

pronóstico y que el paciente que sale de la UCI no puede incorporarse a su vida 

cotidiana; sin embargo, nos da una visión de la evolución inmediata. 

Debido a que el pronóstico y las secuelas derivadas tras la CD suponen un hándicap 

importante, si nos fijamos en el GOSE, en los sucesivos trabajos publicados las 

conclusiones han sido dispares. 

 

Los valores iniciales del GOSE en nuestra muestra indican la gravedad de su situación 

con un valor inferior a 5 (dependencia de otras personas para sus actividades diarias) en 

prácticamente la totalidad de los dados de alta. A partir del año del evento, un tercio  

presentaban un GOSE por encima o igual a 6 teniendo en cuenta que se engloban todas 

las etiologías. 

 

- En el TCE por un lado estaría el trabajo de Lubillo y cols 98 que engloba 812 pacientes, de 

los que el 45,8% obtienen un GOS de 4-5 (buena recuperación funcional) y el 29% un 

GOS de 2-3 (discapacidad moderada-severa). Algunos estudios prospectivos no 

randomizados, como el de Gaab100, sugieren un pronóstico aún más favorable (GOS de 

4-5 en un 78,4%), aunque los criterios de inclusión fueron muy estrictos (edad menor de 

40 años y no presentar respuesta motora a estímulos dolorosos). En el realizado por 

Guerra y cols 81 en menores de 30 años recogen un 58% resultados favorables. Hasta el 

momento sólo existe evidencia de nivel I para la realización de CD en el paciente con 

TCE en la edad pediátrica (Taylor 95). 

 

Por otra parte, entre los trabajos con malos resultados funcionales, por lo que no 

justifican su realización, tendríamos el DECRA106con un 70% de resultado evolutivo 

desfavorable frente a un 51% de los tratados con tratamiento médico convencional, 

siendo la media de GOSE de 3-4 en los sometidos a CD; y RESCUEicp110 donde los 

resultados son desfavorables con elevado porcentaje de discapacidad severa, con tan 

sólo un 4% de GOSE mayor de 6 a los 6 meses y un 9,8% a los 12 meses. 
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- En el infarto maligno de la ACM parece haber una mayor evidencia. En el trabajo 

publicado por  Gupta y cols 114, especialmente en menores de50 años si la CD se realiza 

en las primeras 48h, los resultados sobre la recuperación funcional son relativamente 

buenos con un 7% funcionalmente independientes y 35% con leve-moderada 

discapacidad. Los estudios DECIMAL122,DESTINY123 y HAMLET124 corroboran este 

hecho, obteniendo buenos resultados, sin discapacidades severas, si se realiza de forma 

precoz (en menos de 48h) en un 50% en el caso de DECIMAL y 47% en DESTINY; un 

menor número de casos de  severa discapacidad, 16% en los intervenidos  frente al 50% 

de los no intervenidos, en el caso de HAMLET. En base a ello, la hemicraniectomía 

descompresiva de pacientes menores de 60 años con infarto maligno de ACM realizada 

en menos de 48h presenta una evidencia clase I. 

 

- En la HSA también es controvertida la realización de CD. Por un lado Clemens132obtiene 

un 64% de buen pronóstico funcional y Buschmann133 refleja resultados favorables en las 

CD secundarias realizadas a pacientes cuya causa de HIC era la presencia de hematoma 

intraparenquimatoso o edema cerebral (grupo 2 y 3), con un GOS de 4-5 en el 60% y 

83,3% respectivamente. 

 

Por el contrario, D`Ambrosio131 obtenía un pronóstico desfavorable con GOS menor o 

igual a 3 (discapacidad severa) en el 56% de los pacientes sometidos a hemicraniectomía 

primaria frente al 33% del grupo control (CD secundaria). Arikan135 analizó la evolución de 

11 pacientes con HSA de alto grado (Hunt-Hess IV-V o focalidad neurológica/coma) 

sometidos a CD con un descenso no significativo de la mortalidad (sobrevivieron 6 

pacientes) y en dos de los 6 pacientes un GOS de 2 y 3. Y en el grupo 4 de Buschmann 

134 con infarto y edema cerebral, sólo un 16% evolucionaban de forma favorable. 

 

- También es una opción terapéutica recomendable con una recuperación funcional 

completa, en los pacientes con encefalitis herpética que presentan HIC refractaria a 

tratamiento médico. En varias publicaciones de casos aislados que en total suman 6, 

todos ellos consiguen la recuperación funcional completa sin déficit neurológico alguno. 

138-141 
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- Si atendemos al Índice de Barthel se menciona únicamente en los trabajos sobre la CD 

en el infarto maligno de ACM122-125. En DESTINY123 el Barthel medio de los intervenidos 

es de 50 (dependencia moderada) al igual que en el estudio HAMLET124.En DESTINY II 

125 los pacientes hemicranectomizados presentaban menor dependencia que los no 

intervenidos. 

 

En nuestra muestra, de los 61 supervivientes casi la mitad son completamente 

independientes o presentan una leve dependencia y en algo menos de la mitad la 

dependencia es  total por gran discapacidad. 

 

Hemos comparado el GOSE y el Índice de Barthel de los TCE, por ser el grupo 

mayoritario, con el resto de etiologías. No hemos encontrado significación estadística en 

cuanto al Barthel y sin embargo existe una asociación estadísticamente significativa entre 

ambos grupos, con un mayor porcentaje de GOSE favorable, es decir, mayor o igual a6 

en los pacientes traumáticos. Esta cifra es muy superior a lo descrito en RESCUEicp 108 

probablemente influído por el tamaño muestral. 

 

Además, hemos querido analizar si el GCS al ingreso por debajo de 6 ha podido influir en 

el pronóstico al año de los supervivientes; observando que aquellos que ingresaron con 

un GCS < 6, presentaron un GOSE desfavorable casi en su totalidad y un mayor grado 

de dependencia con respecto a los que tenían un GCS ≥ 6, siendo esta diferencia 

significativa.  

 

También hemos analizado la influencia del valor de PIC tanto al ingreso como en su 

evolución, no observando un peor pronóstico medido con el Índice de Barthel y el GOSE. 

Aunque hemos observando un mayor porcentaje de GOSE desfavorable, es decir, mayor 

número de pacientes con discapacidad en aquellos que presentan un valor de PIC más 

elevado. 

 

Además, hemos analizado si la edad puede influir en el pronóstico funcional, y hemos 

observado un GOSE más favorable y un mayor grado de independencia (I. Barthel) en los 

pacientes menores de 40 años, siendo esta relación estadísticamente significativa. 
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Para completar, hemos analizado si el Marshall al ingreso y el peor Marshall categorizado 

en dos grupos (Marshall favorable: I,II,III y Marshall desfavorable: IV,LOE,LONE) en los 

TCE (como grupo mayoritario) han podido influir en el pronóstico, observando un mayor 

porcentaje de GOSE desfavorable y un mayor grado de dependencia (I. Barthel) en los 

que presentan un Marshall de estadio más avanzado, siendo esta relación 

estadísticamente significativa. 

 

Por lo tanto, la edad, el GCS bajo al ingreso y el valor de PIC elevado al ingreso y en el 

curso evolutivo, así como el estadio de Marshall, son factores, que a nuestro entender, se 

deberían tener en cuenta como toma de decisión a la hora de plantear la CD, ya que en 

la mayoría de las ocasiones se asocian a mal pronóstico. 

 

- Tratando de conseguir más información sobre las secuelas, hemos tenido en cuenta las 

alteraciones cognitivas que son una de las alteraciones más comunes tras un daño 

cerebral adquirido; muy importantes también, para valorar la calidad de vida.  

Debemos destacar que sólo dos de los 33 entrevistados no han presentado disfunción 

cognitiva alguna, siendo uno de ellos de origen traumático y el otro de origen isquémico.  

 

De los 33 entrevistados en nuestra serie, el tipo de alteración más frecuente observado 

ha sido el de la atención-concentración, siendo la mayoría de origen traumático, 

coincidiendo con Van Zomeren. 171 

 

La segunda en frecuencia ha sido la función ejecutiva, en los que la etiología ha sido 

diversa, pero también más frecuente en los de origen traumático. Es la más frecuente 

registrada en la etiología hemorrágica (tanto HSA como hemorragia 

intraparenquimatosa). La tercera en frecuencia ha sido la del lenguaje, seguido de la 

memoria. En la literatura los trastornos de conducta son especialmente frecuentes en el 

TCE 177-181, sin embargo en nuestro trabajo sólo lo hemos observado en 4 casos (2 

hemorrágicos, 1 isquémico y 1 infeccioso) no siendo ninguno de origen traumático. 

 

Coincidiendo con la literatura, 176-177 la mayoría han presentado más de un tipo de 

disfunción cognitiva, siendo una de las razones de la dificultad para integrarse a su vida 

normal. 
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Este tipo de trastornos, a veces inconscientes para el propio paciente, pueden hacer que 

no pueda incorporarse al trabajo o que necesite apoyo familiar constante aunque sus 

funciones motoras estén intactas o el Índice de Barthel sea de 100.Con este fin, hemos 

aplicado test neuropsicológicos a los que pueden comunicarse, entienden y no presentan 

una gran discapacidad motora. En la revisión bibliográfica revisada no hemos encontrado 

trabajos que realicen estudios neuropsicológicos a los pacientes sometidos a CD. 

 

Estas disfunciones son habituales en pacientes con DCA. En los que han sufrido un 

ACVA hemorrágico o isquémico, o tras resección de una masa tumoral dependiendo del 

territorio afectado. Sin embargo en el TCE, al ser lesiones difusas generadas por 

mecanismos de aceleración-desaceleración y rotación, los déficit cognitivos más 

frecuentes son el de atención-concentración, de memoria y de función ejecutiva165. 

 

La alteración de la atención causa además problemas de aprendizaje y dificultades para 

incorporarse al trabajo167,168. 

 

En el trabajo de Van Zomereny cols171realizado en pacientes a los dos años tras un TCE 

cerrado, demuestra lentificación mental y dificultades de concentración en un 33% e 

incapacidad para realizar dos tareas simultáneamente en un 21%. Posteriormente 

Muñoz-Céspedes172realiza un seguimiento a los 18 meses de 47 enfermos con TCE 

grave apreciando limitación de la memoria residual en un 80,9%, alteraciones de la 

concentración hasta en un 67% y pérdida de velocidad de procesamiento de información 

en el 74,5%. Esta última disfunción tenía además relación estadísticamente significativa  

con la severidad del TCE. 

 

Olver y cols179 a los 5 años del traumatismo observaba problemas de memoria en un 

71%, enlentecimiento mental en el 69 %, dificultades en la concentración en el 60% y 

alteraciones ejecutivas en un 46%. 
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Todas estas publicaciones hacen alusión al paciente con TCE de grado moderado-severo 

sin especificar si se ha sometido a intervención quirúrgica o craniectomía descompresiva. 

En todos los estudios sobre la CD del paciente traumático, sólo se mencionan las escalas 

de pronóstico a partir de los 6-12 meses sin especificar su situación cognitiva, aunque en 

el más reciente RESCUEicp110 valoran la calidad de vida mediante un formato corto de 

encuesta de salud. 

Donde sí hacen referencia a la situación cognitiva con escores de calidad es en los 

estudios DECIMAL, HAMLET y DESTINY II122, 123, 125 de pacientes sometidos a CD con 

infarto maligno y en el D`Ambrosio131 de pacientes con HSA sometidos a CD, analizando 

la capacidad de moverse, del autocuidado, de comunicación y participación en la 

comunidad además de la presencia o no de dolor y ansiedad/depresión; aunque no se 

realizan test neuropsicológicos tal como aplicamos en nuestro trabajo. 

A lo largo del seguimiento de los pacientes se mantuvo el contacto con los familiares, ya 

sea durante las entrevistas o telefónicamente, y aunque no se ha registrado como 

variable de estudio, les preguntamos si viendo el resultado hubieran sido partidarios de la 

intervención. Prácticamente todos dijeron que sí, preferían la aceptable discapacidad a la 

muerte, aunque también nos trasmitieron la falta de apoyo institucional en aquellos que 

presentaban severa discapacidad. 

Pensamos que los resultados obtenidos en este trabajo, pueden ser de utilidad para 

informar mejor a los familiares de la relación riesgo/beneficio que podemos esperar tras 

realizar una CD, teniendo en cuenta que aquellos con un GCS bajo al ingreso, mayores 

de 40 años, PIC elevada y un estadio peor en el Marshall conllevan a un peor pronóstico. 

6.4 LIMITACIONES DEL ESTUDIO  

Este estudio presenta las siguientes limitaciones: 

Dada la baja incidencia de la HIC incontrolable y el bajo uso de esta técnica, el tamaño de la 

muestra ha sido pequeño. Este hecho pudiera influir en la significación estadística, por lo 

que los resultados obtenidos deben ser mirados con cautela. 

Al ser un estudio observacional que engloba todas las craniectomías descompresivas que 

se han realizado en la UCI independientemente de la causa, es difícil comparar las 

etiologías. 
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Las indicaciones de la CD se han hecho en base a las guías y recomendaciones de 

tratamiento más adecuados en cada caso. Hoy por hoy no hay un protocolo consensuado en 

el que se establezca el momento, el valor de presión intracraneal necesaria, o la técnica 

más adecuada, dependido tanto de la decisión del intensivista como del neurocirujano de 

guardia, y nuestro hospital no es una excepción. 

Este trabajo es válido para conocer la supervivencia/mortalidad de los pacientes, y aunque 

hemos realizado test neuropsicológicos para objetivar las alteraciones cognitivas, el 

conocimiento de las repercusiones psicosociales de dichas alteraciones, dentro del ámbito 

de la neuropsicología, nos hubieran reportado un mayor conocimiento de las secuelas. 

 

6.5 LINEAS DE TRABAJO EN EL FUTURO  

1. Seguir estudiando los resultados de nuestros pacientes. 

2. Creación de protocolos consensuados entre intensivistas, neurólogos y neurocirujanos 

para realización de craniectomías descompresivas. 

3. Inclusión de los test neuropsicológicos en todos los pacientes que han sido sometidos a 

esta técnica como una herramienta más de apoyo rehabilitador, para tener un mayor 

conocimiento evolutivo y poder brindar mejoras en la calidad de vida los pacientes. 

4. Realización de ensayos clínicos en grupos de pacientes seleccionados. 
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7. CONCLUSIONES  

 

1. La CD es una medida terapéutica poco empleada en el HUD, para la HIC refractaria al 

tratamiento médico. 

2. Los pacientes sometidos a CD son fundamentalmente varones jóvenes, y en más de la mitad 

de los casos el origen es traumático. 

3. Más de la mitad de los pacientes sometidos a CD sobreviven al cabo de un año. 

4. Más de dos tercios de los supervivientes al año tienen un GOSE superior a 4. 

5. Al año un tercio fueron entrevistados y más de la mitad son independientes o presentan una 

leve discapacidad de acuerdo al Índice de Barthel. 

6. Tras realizar los test neuropsicológicos, sólo hubo dos pacientes que no presentaron 

disfunción cognitiva objetivable. 

7. La mortalidad asociada a la CD está relacionada en mayor medida con GCS bajo al ingreso y 

mayor nivel de PIC evolutivo. 

8. Los sometidos a CD por lesiones de origen traumático presentan un GOSE más favorable 

que los de otro origen. 

9. El GCS bajo al ingreso, tener más de 40 años, presentar valor de PIC más elevado al ingreso 

y un peor estadio de Marshall, implican un mayor porcentaje de discapacidad severa y mal 

pronóstico. 

10. La CD es una opción terapéutica que puede ser útil en nuestro hospital para el tratamiento de 

la HIC en pacientes muy seleccionados, especialmente en los TCE menores de 40 años con 

un estadio de Marshall favorable, con GCS mayor o iguala 6 y valor de PIC no muy elevado al 

ingreso, cuando fallan las medidas de tratamiento de primera línea. 
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