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Update on the management of intracranial
hypertension syndrome

Elevated intracranial pressure (ICP) is a devastating complication, with great
impact on neurological status and high morbidity and mortality. Intracranial
hypertension (ICH) has multiple etiologies. The natural history of this condition
can lead to brain death. The successful management of patients with elevated ICP
(> 20-25 mmHg) requires fast and timely recognition, judicious use of invasive
monitoring and therapies aimed to reversing its underlying cause. Therefore, it
must be managed as a neurological emergency. The objective of this review is to
present in a friendly way the diagnostic approach and the management of ICH,

focused on general practitioners.
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(SHIC), caracterizado por cefalea, vémitos,

diplopia, papiledema y, en los casos mds gra-
ves, compromiso de conciencia, es una condicién
grave que se puede manifestar con hipertensién
arterial, bradicardia y respiraciones irregulares
(triada de Cushing, no siempre presente en forma
completa) y que, dependiendo de su magnitud,
puede llevar a la muerte encefdlica'>. El reconoci-
miento oportuno del SHIC permite tomar acciones
para mejorar desenlaces de pacientes neurocriticos.
Esimportante recordar que el énfasis no solo estd en
reducir la hipertensién intracraneana (HIC), sino
en optimizar la oxigenacion cerebral y homeostasis
sistémica, con la finalidad de mejorar sobrevida y
recuperacion funcional®. El siguiente documento
tiene por objetivo hacer una revisiéon sobre el
manejo terapéutico del SHIC en general, pero con
particular referencia al traumatismo encefalocra-
neano (TEC), e invitar al lector a familiarizarse
con los pacientes neurocriticos de manera practica.

l El sindrome de hipertensién intracraneana
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Conceptos sobre fisiologia de la presion
intracraneana y perfusion cerebral

El cerebro representa el 2% del peso adulto,
pero da cuenta de 20% y 25% del consumo de oxi-
geno y glucosa, respectivamente. En condiciones
fisioldgicas, el flujo sanguineo cerebral (FSC) de-
pende de la presion de perfusion cerebral (PPC) y
la resistencia cerebrovascular (RCV) (FSC = PPC/
RVC). La PPC se encuentra determinada por la
diferencia entre la presién arterial media (PAM)
y la presién intracraneana (PIC); expresada en la
férmula: PPC = PAM - PIC. Se considera normal:
PIC <15 mmHg y PPC > 50 mmHg’”.

La autorregulacion cerebral es la capacidad in-
trinseca del cerebro de mantener el FSC constante
ante un amplio rango de variaciones de presién
arterial (PA). Para asegurar un FSC constante,
las arterias perforantes y arteriolas del cerebro
modifican su didmetro como respuesta a cambios
en PAM, siempre que esta se mantenga en valores
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entre 50 y 150 mmHg. Estos mecanismos prote-
gen contra isquemia cuando hay hipotensién y
contra hiperemia en situaciones de hipertension’
(Figura 1).

Clasicamente, fuera del rango 50-150 mmHg el
mecanismo de autorregulacién es incompetente,
lo que conduce a que el FSC se vea comprometido
y dependa directamente de la PAM. Ademds, fren-
te a una lesion cerebral aguda, dos tercios o mds
de los enfermos pueden perder estos mecanismos
de autorregulacion, de modo que el FSC se vuelve
dependiente de la PAM, de ahi que la hipotensién
sea tan nociva’’ (Figura 2).

Por otra parte, la reactividad cerebral al CO,
corresponde a la variacién en el didmetro de las
arterias piales ante cambios en la presién parcial
de CO, (PaCO,). Asi, la hipercapnia produce
vasodilatacién e hipocapnia vasoconstriccion.
Este es un mecanismo de ajuste del FSC diferente
y se conserva incluso en situaciones de pérdida
de autorregulaciéon'. La regulacién metabdlica
del FSC hace referencia a que su incremento o
disminucién es directamente proporcional a las
necesidades metabdlicas cerebrales®.

Finalmente, la distensibilidad cerebral tradu-
ce la capacidad del contenido intracraneano de
acomodar incrementos de volumen sin elevacién
significativa de presion. Esta capacidad de acomo-
dar los incrementos de volumen intracraneano se
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Figura 1. Curva de autorregulacién cerebral normal. Re-
lacion entre PAM y FSC. En condiciones de normalidad, el
FSC permanece constante (45-65 ml/100g/min) a pesar de
fluctuaciones de la PAM en un amplio rango de presiones
(50-150 mmHg), esto mediante cambios en el calibre de
la vasculatura (reactividad cerebrovascular). Una vez que se
alcanza la zona de dilatacién maxima, el FSC cae al bajar la
presion con riesgo de isquemia cerebral. Cuando se supera la
minima constriccién arteriolar el FSC aumenta con la presién
con riesgo de edema cerebral. Los valores normales son: PIC<
15 mmHg; PAM 70-105 mmHg; PPC > 50 mmHg y cabe
destacar que la curva de autorregulacién de PPC se desplaza
a la derecha en pacientes con hipertensién arterial crénica.
En situaciones de lesion cerebral aguda, la zona de meseta
de la autorregulacién se ve disminuida. FSC: flujo sanguineo
cerebral; PAM: presién arterial media; PIC: presion intracra-
neana; PPC: presion de perfusion cerebral; LI: limite inferior;
LS: limite superior.
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Figura 2. Cascadas vasodilatadoras y vasoconstrictoras segin el modelo clasico de Rosner. Cuando la autorregulacién cere-
bral estd intacta, una disminucién en la PPC da como resultado una vasodilatacion de la vasculatura cerebral, lo que permite
que el FSC permanezca sin cambios. Esta vasodilatacion puede resultar en un aumento de la PIC, lo que perpetia aun mas
la disminucion de la PPC (cascada vasodilatadora). Por el contrario, al aumentar la PPC se podria desencadenar la cascada
vasoconstrictora, lo que produciria un descenso en el FSCy el VSC, y, de esta forma, descenderia la PIC. Con este sustento
fisiolégico se recomendaba aumentar la PPC ante elevaciones de la PIC. Es importante considerar que en la actualidad se co-
noce que una alta proporcién de paciente con lesion cerebral aguda pierden la autorregulacién por lo que no responderian de
esta manera. PAM: presion arterial media; PPC: presion de perfusion cerebral; PIC: presion intracraneana; VD: vasodilatacion;
VC: vasoconstriccién; VSC: volumen sanguineo cerebral.
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conoce como adaptabilidad espacial o distensibi-
lidad volumétrica. La doctrina de Monro-Kellie
plantea que para que el volumen del sistema se
mantenga constante, debido a que la béveda cra-
neana no puede expandirse, cualquier aumento de
volumen en alguno de los componentes resultard
en la disminucién de los otros. Si este equilibrio
de los volimenes no se mantiene, la consecuencia
serd un incremento exponencial de la PIC®.

Neuromonitoreo multimodal (NMM)

Generalidades

Durante la monitorizacién del estado neurold-
gico del paciente, el examen clinico (ExC) seriado
es el que mds informacién aporta sobre el estado
del sistema nervioso. Por tanto, cada vez que sea
posible se debe realizar un examen neurolégi-
co (EN) formal y aplicacion de escalas clinicas
validadas (escala de coma de Glasgow [GCS] o
FOUR [Full Outline of UnResponsiveness])'"2.
En los pacientes graves en Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI), el EN tiene limitaciones, como
falta de cooperacién del paciente, sedacidon, barre-
ras fisicas y maniobras contraindicadas. Por eso,
cuando se pierde el control clinico del paciente y
la patologia neuroldgica subyacente lo amerite,
se debe considerar la monitorizacién mediante
técnicas no invasivas, invasivas o ambas.

El objetivo del neuromonitoreo consiste en
detectar el dano de forma precoz, guiar el ma-
nejo, monitorizar terapias y generar la mejor
oportunidad de recuperacién. El NMM debe ser
realizado tomando en cuenta aspectos hidrdulicos
y metabolicos del funcionamiento cerebral. Las
modalidades no invasivas mds usadas son: pu-
pilometria, Doppler transcraneano, ecografia de

vaina del nervio 6ptico (EVNO), espectroscopia
del infrarrojo cercano y la electroencefalografia
intermitente o continua®. Por otra parte, entre las
modalidades invasivas contamos con la medicién
de PIC, presion tisular de oxigeno (PtiO,), FSCy
microdialisis cerebral. Ademas, se complementa
la informacién del NMM mediante la realizacién
secuencial de neuroimdgenes. Una descripcion
detallada de los diferentes sistemas de neuro-
monitoreo y las recomendaciones clinicas para
su implementacién puede ser encontrada en la
conferencia de consenso 2014, A continuacion,
se comentaran algunos aspectos puntuales del
monitoreo de la PIC y PtiO,.

Monitoreo de presion intracraneana

Una de las indicaciones mejor estudiadas para
la monitorizacién de PIC es el TEC grave (TEC-G)
(GCS < 8)*". En general, la monitorizacién de la
PIC esta indicada en pacientes en coma con sos-
pecha de riesgo de HIC o presencia de lesién que
amerite UCI. El estudio BEST-TRIP'® no encontré
diferencias significativas entre pacientes asignados
a tratamiento guiado por monitorizacion invasiva
de PIC comparado a un protocolo basado en imé-
genes y ExC. No obstante, este estudio no estuvo
dirigido a demostrar la eficacia del monitoreo de la
PIC en pacientes con HIC, sino que comparé dos
estrategias distintas de manejo de pacientes con
TEC-G. Recientemente se publicaron los resulta-
dos del estudio observacional SYNAPSE-ICU. Los
autores encontraron que los pacientes sometidos
amonitorizacién de la PIC tuvieron significativa-
mente menor mortalidad e incidencia de un mal
desenlace a los 6 meses'’.

En la Tabla 1 se mencionan las recomenda-
ciones de monitorizacién de PIC segtn la Brain
Trauma Foundation (BTF)™. Si bien las neuroi-

Tabla 1. Indicaciones para monitoreo de PIC en TEC grave segun la Brain Trauma Foundation

Indicaciones de monitorizaciéon de PIC en TEC grave

Nivel de evidencia II1B

1. En todo paciente recuperable con TEC grave (GCS 3-8 postrreanimacion) y TAC de cerebro anormal. Se considera TAC
anormal si revela: hematomas, contusiones, edema cerebral, herniacién o compresion de cisternas basales

2. Pacientes con TEC grave y TAC de cerebro normal, si existen = 2 factores de riesgo al ingreso:

a. Edad > 40 anos

b. Postura de decorticacién o descerebracién uni/bilateral

c. Presion arterial sistélica < 90 mmHg

GCS: Escala de coma de Glasgow; TAC: tomografia computarizada; TEC: traumatismo encefalocraneano.
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mdgenes como tomograffa computarizada (TAC)
pueden sugerir HIC, los pacientes sin alteraciones
evidentes en la TAC inicial pueden desarrollar
incrementos posteriores de PIC'®",

El patrén de referencia consiste en el moni-
toreo de la PIC con catéter intraventricular o
drenaje ventricular externo (DVE), que puede
servir también para el control de la HIC, pero el
mas utilizado es el captor intraparenquimatoso®.
Estos se insertan en la regién frontal del hemis-
ferio cerebral mds dafiado. Al disponerse de un
monitoreo continuo de la PA de forma invasiva, es
posible el célculo de la PPC?'. Para el célculo de la
PPC se recomienda colocar el cero del transductor
de PA anivel del trago del pabellén auricular. Esto
se fundamenta en que cuando la cabeza se eleva
por encima del corazon, los efectos hidrostaticos
haran que la PA cerebral se reduzca en una mag-
nitud variable®. Las guias de la BTF recomiendan
metas de PPC entre 60-70 mmHg para disminuir
la morbimortalidad, asi como explicitamente
desalientan medidas para llevar PPC sobre 70
mmHg, debido al mayor riesgo de complicaciones
sistémicas asociadas a peores desenlaces clinicos®
(Figura 3).

Presion tisular cerebral de oxigeno

Los valores de PtiO, reflejan la disponibili-
dad de oxigeno en un drea limitada del cerebro
(valor normal 20-30 mmHg)**”* y se deben
correlacionar con monitoreo de PIC, hemodi-
namia avanzada, hematocrito, gases arteriales,
electroencefalografia, neuroimédgenes y ExC. Se
recomienda la insercién del dispositivo en la sus-
tancia blanca subcortical frontera entre la arteria
cerebral anterior y media. En lesiones difusas se
recomienda su instalacién en el hemisferio no

dominante y en focales se prefiere el hemisferio

mas dafiado®. Los dispositivos son de facil inser-
cién y alta fidelidad. Los captores mas conocidos
son Licox®* y Neurovent-P Temp, este dltimo
no necesita ser calibrado y es compatible con
resonancia magnética®.

El estudio BOOST-II demostr6 el beneficio de
adicionar el neuromonitoreo de PtiO, ala PIC, evi-
denciando una disminucién de la hipoxia cerebral
y una tendencia a disminuir morbimortalidad en el
tratamiento del TEC-G*. Recientemente se public6
la conferencia de consenso de Seattle que expone
algoritmos de tratamiento para pacientes con
TEC-G, basados en el monitoreo dela PICy PtiOZZ7.

Tratamiento de la hipertension intracraneana

De acuerdo con la Emergency Neurological
Life Support (ENLS), se define HIC a la elevacién
persistente > 5 min de una PIC > 20-22 mmHg*
3 El umbral de PIC para iniciar tratamiento es,
en general, > 20-25 mmHg’'. Las guias de la BTF
recomiendan un umbral 22 mmHg para iniciar
tratamiento en pacientes con TEC-G". El obje-
tivo del tratamiento es proteger el encéfalo del
efecto mecanico de hernias e isquemia. El mejor
tratamiento de la PIC elevada es la resolucion
de la causa subyacente. Mdltiples causas, como
tumores, hematomas o hidrocefalia, son suscep-
tibles de cirugia urgente. Muchas veces no hay
una causa quirdrgica inicial evidente, por lo que
la instauracién de una terapia médica adecuada
es fundamental.

Los pilares en la cadena de tratamiento de
HIC son: activacién de protocolos de emergencia
neuroldgica, identificacién de la causa originaria,
y tratamiento por etapas de complejidad crecien-
te*?. Las metas frente a HIC son: PIC < 20-25
mmHg, PPC > 60 mmHg y PtiO, > 20 mmHg"".

Pl picnormal (P1>P2)

P2
P2

Presion
Presion

PIC patolégica (P2>P1)

Figura 3. Registro de ondas de pulso
de PIC. En condiciones normales (cerebro
complaciente), P1 > P2 > P3. Cuando la
PIC aumenta y la pendiente de la curva
presion-volumen aumenta rapidamente,

Tiempo

reflejo de distensibilidad disminuida,
ocurre un aumento de la onda P2.

Tiempo
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Reanimacion inicial

Todos los pacientes deben someterse a una
evaluacion primaria del ABCDE, siendo critico
garantizar una adecuada oxigenacion (incluyendo
indicaciones de intubacién) y estabilidad hemodi-
namica. Si se sospecha elevacién de PIC, se deben
evitar conductas que la aumenten, realizar un
adecuado posicionamiento del paciente y, even-
tualmente, proceder con sedacién y proteccién
de via aérea™.

Medidas generales de neuroproteccion

Corresponden a aquellas medidas bésicas que
deben ser implementadas en todo paciente con
una lesion encefalica aguda® (Tabla 2).

Medidas de primer nivel

Sedacién y analgesia: Mantener a los pacientes
con un adecuado nivel de analgesia y sedacion
puede disminuir la PIC al reducir la demanda
metabdlica, la asincronia con el ventilador, la
congestion venosa y las respuestas simpaticas de
hipertensién arterial y taquicardia. Los agentes
analgésicos de primera linea son los opioides como
fentanilo o remifentanilo. Las drogas hipnéticas
que se emplean, en general, son benzodiacepinas y
propofol. Maniobras como el “wake-up test” deben
ser evitadas en pacientes con riesgo de HIC*.

Osmoterapia: La terapia hiperosmolar con
manitol o soluciones salinas hiperténicas (SSH)
ha mostrado ser eficaz en disminuir la PIC. Su
efecto depende de generar un gradiente osmético
parénquima-sangre a través de la barrera hema-
toencefélica (BHE). Su indemnidad es, por tanto,

Tabla 2. Condiciones a evitar en pacientes con
lesion cerebral aguda

1. Hipoxia/hiperoxia PaO, > 150 mmHg

2. Hipotension/hipertension excesiva para la condicion
especifica

. Natremia < 140 mEg/L o hipernatremia > 160 mEg/L
. Hipertermia > 37,5°C
. Hipoglicemia < 80 mg/dL o hiperglicemia > 180 mg/dL

o U b~ W

. Convulsiones

fundamental para el movimiento de agua desde el

intersticio y las células cerebrales.

- Manitol: Corresponde a un azticar no meta-
bolizable que acttia como molécula osméti-
camente activa, su administracién aumenta
la osmolaridad sanguinea, lo que genera un
movimiento de agua desde los tejidos hipoté-
nicos al plasma y, secundariamente, genera una
diuresis osmotica. Asi, disminuye el volumen
cerebral al extraer agua libre del tejido y llevarla
ala circulacién®. El manitol existe en presenta-
ciones de 15% a 25% y se dosifica como bolo de
0,5-1 g/kg por via intravenosa periférica a pasar
en 5-15 min. Sus efectos suelen presentarse
en cuestiéon de minutos y alcanza su mdxima
accién en 1 h, persistiendo por alrededor de
4-24 h. Se pueden administrar dosis sucesivas
de 0,25-0,5 g/kg, segin sea necesario; sin em-
bargo, se ha reportado el desarrollo de HIC de
“rebote” con su empleo repetido.

Tabla 3. Resumen de las principales recomendaciones para el tratamiento del sindrome de
hipertension intracraneana

 El SHIC es un cuadro clinicamente catastréfico que conlleva alta morbimortalidad; por lo tanto, debe ser enfrentado como

una urgencia neurolégica

 Estos pacientes deben ser tratados en unidades de Pacientes Criticos con neuromonitorizacién multimodal

* El tratamiento debe estar enfocado en la proteccién del encéfalo del efecto mecéanico de las hernias encefélicas y de la
isquemia cerebral con la finalidad de mejorar el desenlace funcional. El mejor tratamiento consistira en la resoluciéon de

la causa préxima especifica de elevacion de la PIC

* Independientemente de la causa, el tratamiento debe iniciarse lo mas rapido posible y debe basarse en los principios de
reanimacion, reducciéon del volumen intracraneano y revaluacién seriada

* Los objetivos de tratamiento son: PIC < 22 mmHg, PPC = 60 mmHg y PtiO, > 20 mmHg

* En todo paciente con sospecha de HIC deben aplicarse las medidas generales de neuroproteccién

82

Cada UCI deberfa contar con un algoritmo de manejo de la HIC
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- Soluciones salinas hiperténicas: El sodio es
uno de los principales reguladores de la pre-
sién osmotica debido a su permanencia en el
intravascular, dada por las uniones estrechas
que se encuentran en la BHE y la presencia
de la bomba Na'/K" ATPasa que mantiene
el equilibrio electroquimico celular. Las SSH
pueden elaborarse en diferentes presentaciones
(3%-23,4%); las concentraciones mads altas se
utilizan en urgencias de HIC. Un bolo de SSH
puede reducir de forma aguda la PIC. Al infun-
dir SSH se debe controlar la natremia de forma
seriada cada 4-6 h y mantenerla < 160 mEq/
L*. Entre los efectos adversos de las SSH se
encuentran flebitis cuando se administran en
infusion continua (no en caso de un bolo ini-
cial), hipernatremia grave, edema pulmonar,
coagulopatia.

Las soluciones hiperosmolares se han com-
parado en madltiples estudios de pacientes con
PIC elevada por distintas etiologias. Diferentes
revisiones han reportado que la SSH parece tener
mayor eficacia en el tratamiento de la HIC, pero
sin evidencia de diferencias en desenlace funcional.
Un metaandlisis de la colaboracién Cochrane®
encontrd una débil evidencia a favor de la SSH,
en cuanto a eficacia y seguridad, en el control de
la HIC post-TEC.

Finalmente, frente a la decisién del uso de
manitol o SSH, el efecto osmético del manitol no
se puede monitorizar sin medir la osmolaridad
plasmadtica real, lo que no es de facil disponibili-
dad en la préctica clinica habitual, mientras que el
uso de SSH puede ser monitorizado y guiado con
natremias. Como regla general, se prefiere la SSH
en pacientes que se beneficiarian de expansiéon de
volumen mientras que el manitol se prefiere en
pacientes que se benefician del efecto diurético®.

Hiperventilacion transitoria: El aumento de
la frecuencia respiratoria para inducir hipocarbia
disminuye rdpidamente la PIC, ya que debido al
descenso de hidrogeniones en el medio extracelu-
lar se produce vasoconstriccion arteriolar cerebral
secundaria, lo que como consecuencia genera
reduccién del VSC. Dado el riesgo de disminuir
la perfusion tisular por disminucién del FSC, no
se recomienda PaCO, < 25 mmHg. Su aplicacién
profilactica se encuentra contraindicada. El efecto
de la hiperventilacién sobre la PIC es de corta
duracién (1-24 h), por lo que no debe usarse de

Rev Med Chile 2022; 150: 78-87

forma crénica ni “a ciegas”. De acuerdo con la
guia ENLS, se puede realizar hiperventilacién por
corto tiempo < 2 h con meta 30-35 mmHg?**°.

No se recomienda su empleo en las primeras
24 h de un TEC o ataque cerebrovascular (ACV)
agudo, ya que la vasoconstriccién puede provocar
una disminucién critica de la perfusién y em-
peorar la lesién neuroldgica. De ser necesaria su
instauracion, se debe realizar bajo una adecuado
NMM.

Extraccion de liquido cefalorraquideo (LCR):
En caso de encontrarse instalado un DVE, se
recomienda el drenaje lento de 5-10 ml de LCR
para el control de elevaciones agudas de PIC*,

Medidas de sequndo nivel

Hipotermia terapéutica (HT): El término HT
se refiere a la reduccién intencional y controlada
de la temperatura central como parte de una es-
trategia de manejo de los pacientes neurocriticos®.
Entre los beneficios de la hipotermia se encuentran
estabilizacién de la permeabilidad de la BHE,
modulacién neuroinflamatoria y disminucién
del metabolismo cerebral, con la consecuente
reduccion acoplada del VSCy PIC. Al inducir HT
es fundamental conocer sus efectos adversos®.

Elestudio Eurotherm3235 evalué el uso de HT
en pacientes con HIC no controlable por medidas
generales, comparado con cuidados habituales. El
estudio debid ser suspendido precozmente por
seguridad, ya que se observé un peor desenlace
funcional a 6 meses en el grupo HT*'. No obstante,
es importante destacar que este estudio no evalué
el impacto de la HT en HIC refractaria. El metaa-
nélisis de Olah encontré una alta heterogeneidad
entre los estudios, lo que podria explicar los resul-
tados contradictorios. El anélisis de los ensayos de
metodologia similar evidenci6 que la HT reducia
la mortalidad en pacientes con TEC-G*.

Dadas las incertidumbres que rodean el uso
apropiado de HT en pacientes con PIC elevada,
este tratamiento debe limitarse a ensayos clinicos o
HIC refractaria, en centros que tengan experiencia
con la técnica.

Barbitiricos: Sus mecanismos de accion inclu-
yen la reduccién del consumo metabdlico cerebral
de oxigeno y FSC, y con ello reduccién del VSC
y PIC, restricciéon del dano peroxidativo de las
membranas lipidicas, barrido de radicales libres
y reduccién del edema vasogénico. El empleo
de barbittricos puede estar asociado a efectos
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adversos graves como hipotension, depresion
miocérdica, disfuncién hepética, renal y aumento
del riesgo de infecciones®. En general, el uso de
barbituricos debe ser evaluado caso a caso, ya que
varios estudios han sefialado que su capacidad
en reducir PIC no parece afectar los desenlaces
clinicos*.

Craniectomia descompresiva (CD): Frente a
alzas de PIC refractaria a tratamiento médico o
si existen signos de herniacién precoz que no se
resuelven con intervenciones de escalones ante-
riores, se debe considerar la realizaciéon de una
CD*%. La CD consiste en un colgajo 6seo que
busca una amplia exposicion del encéfalo asociado
a descompresion adecuada de la fosa media. Esto
elimina los limites rigidos del craneo, aumentando
el volumen potencial del contenido intracraneano,
eludiendo la doctrina Monro-Kellie*. Cada vez
hay mads bibliografia que respalda la eficacia de la
CD, especialmente en contexto de ACV maligno
y TEC-G en términos de sobrevida**. La realiza-
cién de una CD se debe asociar a apertura dural,
ya que permite reducir la PIC en un 70%*. Se ha
reportado que, ademds, se asocia a una mejoria de
la oxigenacion cerebral®.

Las dos técnicas mas estudiadas son la modali-
dad bifrontal o frontotempoparietal unilateral se-
gun predominancia de lesiones. El estudio DECRA
compard CD contra el manejo médico estandar en
pacientes con TEC-G e HIC refractaria. Los pa-
cientes sometidos a CD lograron mayor reduccién
de la PIC y menos dias UCT; no obstante, a los 6
meses tuvieron un peor resultado funcional, sin di-
ferencia en la mortalidad. Este estudio ha recibido
numerosas criticas, ya que excluyé pacientes que
requerfan evacuacién quirdrgica de hematomas
intracraneanos, umbral de PIC bajo, CD bilateral
muy extensa, desequilibrio inicial en pacientes
ingresados con pupilas fijas bilaterales que sugie-
ren una lesion devastadora®->2. Posteriormente, el
estudio RESCUEicp utiliz6 criterios de elegibilidad
mads ampliamente aplicables en pacientes con HIC
refractaria. La CD redujo significativamente la tasa
de mortalidad en el grupo tratado, pero se asocid a
una mayor tasa de estado vegetativo y discapacidad
grave alos 6 meses de seguimiento®. Tanto el ana-
lisis combinado de Lu y cols.*, como la revision
sistematica Cochrane®, confirman los resultados
de los ensayos clinicos previamente descritos. En
este contexto, la realizacion de una CD debe ser
analizada caso a caso*.
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Conclusiones

La mejor terapia para el SHIC consiste en el
control de la causa subyacente. Su tratamiento
debe realizarse rdpidamente y basarse en prin-
cipios de reanimacién, reduccién del volumen
del contenido intracraneano y revaluaciéon. Las
intervenciones deben fundamentarse en valora-
cién del escenario clinico individual y considerar
protocolos de unidades establecidas. Un enfren-
tamiento adecuado de estos pacientes debe incluir
la pronta derivacién y una evaluaciéon por equipos
neurocriticos para mejorar el desenlace clinico.
Los pacientes con lesion cerebral aguda grave se
benefician de UCI donde se cuente con recursos
técnicos y humanos especializados.
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