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Resumen EIl sindrome del trefinado o craniectomizado abarca manifestaciones neuroldgicas asocia-
das a la depresion del flap cutaneo y se distingue del sindrome postraumatico por su reversibilidad
con el tratamiento reparador del defecto craneano. El coma no es una forma habitual de presentacién. Comu-
nicamos un caso de presentacion atipica en un hombre de 36 afos de edad con antecedente de craniectomia
descompresiva, que presento un cuadro de deterioro neurolégico profundo atribuible al sindrome del trefinado,
el cual revirtio tras la craneoplastia. En la fisiopatologia del sindrome intervienen trastornos cerebrovasculares,
metabdlicos, hidrodinamicos del liquido cefalorraquideo e hiperdinamismo de las estructuras encefalicas. El gold
standard terapéutico es la craneoplastia. Se requieren estudios de mayor peso estadistico para determinar el
tiempo quirdrgico apropiado.
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Abstract Coma due to syndrome of the trephined. The syndrome of the trephined or craniectomized
is commonly referred as neurological manifestations associated to skin flap depression and reversible
after craneoplasty, which allows its differentiation from post-traumatic syndrome. We present the case of a male
patient, 36 years old, with history of decompressive craniectomy. He evolved with sudden neurological worsen-
ing associated to syndrome of the trephined and recovery after craneoplasty. Physiopathology of the syndrome
involves cerebrovascular, metabolic and cerebrospinal fluid hydrodynamic disturbances as well as parenchymal
hyperdynamic mechanisms. Cranioplasty is the gold standard treatment. Still, studies with statistical power are
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needed to assess correct surgical timing.
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La creciente indicacion de descompresiones quirdrgi-
cas para el tratamiento de la hipertensién intracraneana
refractaria, ha suscitado la presentacion cada vez mas
frecuente de complicaciones derivadas de éstas'. En 1939
Grant y Norcross acuiaban los términos “sindrome del
trefinado” para nominar una entidad rara que complicaba
a los sujetos sometidos a craniectomias amplias, definién-
dolo como un conjunto de sintomas tales como cefalea,
mareos, fatigabilidad, sensaciones inespecificas en la
zona operada, dificultad para concentrarse, trastornos
mnésicos, cambios en el humor e intolerancia a las vibra-
ciones, los cuales revertian con la craneoplastia?. Por su
parte, Yamaura y Makino comunicaron en 1977 el primer
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caso de manifestaciones neuroldgicas derivadas de una
marcada concavidad del flap cutaneo que cedieron tras
la reposicion ésea, cuadro que denominaron “sindrome
del colgajo hundido” 2.

Actualmente, se emplean en forma indistinta los tér-
minos “sindrome del craniectomizado, trefinado, postcra-
niectomia, del colgajo hundido y del cerebro hundido”. No
obstante, algunos autores como Walker distinguen esta
condicion del llamado “sindrome postraumatico” el cual es
consecuencia del tejido neural dafiado por el traumatismo
y no debido al defecto éseo*. Es por ello que Fodstad en
1984 planted6 que solamente debian atribuirse al sindrome
del trefinado aquellos signos y sintomas que cedian o
eran aliviados tras la craneoplastia®.

Caso clinico

Hombre de 39 afos con antecedentes de epilepsia, alco-
holismo, abuso de sustancias, que ingresé por guardia en
enero del 2015 por deterioro del sensorio secundario a un
traumatismo encéfalo-craneano (TEC) por caida de propia
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altura debida a convulsién tonico-clénica generalizada. El
examen neuroldgico pos-reanimacion del score de Glasgow
(GCS) fue 5/15, por lo cual se realizé sedacion e intubacién
orotraqueal. La tomografia (TC) de encéfalo evidencié un
hematoma subdural agudo frontoparietotemporal izquierdo,
y hematomas intraparenquimatosos frontales bilaterales con
colapso de ventriculo lateral izquierdo y desviacion de la linea
media (Fig. 1 A). Se realiz6 una craniectomia descompresiva
frontopatietotemporal izquierda y evacuacion de los hemato-
mas extra e intraaxiales (Fig. 1 B).

Evoluciond favorablemente y se otorgd el alta hospitalaria
a los 28 dias de la cirugia con un Glasgow Outcome Scale
(GOS) de 3, a expensas de afasia y hemipejia derecha.

A las siete semanas postcraniectomia fue readmitido en el
Servicio de Emergencias por un cuadro de deterioro neurolo-
gico de aproximadamente seis dias de evolucién. El examen
clinico revel6 un paciente en mal estado general, deshidrata-
do, emaciado, vigil, pupilas isocéricas reactivas, sin respuesta
motora, con excavacion marcada del colgajo cutaneo en el
sitio del defecto dseo craneano. Se realizé una nueva TC de
cerebro en la que se observé importante hundimiento del flap
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Fig. 1.— Tomografias (TC) pre (A) y postquirurgicas (B) en las
que se observan las lesiones y la compresion cerebral y su
correccion posterior. TC con desplazamiento y compresion
cerebral (C).
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Fig. 2.— Reexpansion cerebral posterior a craneoplastia con
injurias por reerfusién (A). Reconstrucciéon tomografica de
craneoplastia (B).

cutaneo y depresion del parénquima cerebral subyacente,
desplazamiento de linea media de mas de 10 mm, colapso de
ventriculo lateral izquierdo y obliteracién parcial de cisternas
perimesencefélicas, con un area de craniectomia de aproxi-
madamente 130 cm? (Fig. 1 C).

Se descartaron focos de infeccién y trastornos del medio
interno, especificamente del ionograma, estatus epiléptico
no convulsivo y otras alteraciones de la actividad eléctrica
cerebral mediante andlisis de sangre y electroencefalograma,
respectivamente. Al ser un sindrome que no cursa con hiper-
tensiéon endocraneana, el doppler transcraneal y la ecografia
de la vaina de nervios opticos no se consideraron relevantes
como métodos diagndsticos.

Se inicid hidratacion endovenosa y medidas terapéuticas
conservadoras destinadas a reexpandir el contenido intracra-
nial (posicién de Trendelemburg), no obteniéndose mejoria
clinica. Evolucion6 con deterioro del sensorio, anisocoria a
expensas de midriasis izquierda requiriendo intubacion oro-
traqueal y asistencia ventilatoria mecanica.

Se interpretd el coma secundario al defecto dseo cranea-
no, por lo cual se realizé una craneoplastia de urgencia con
metilmetacrilato. Un nuevo control tomografico reveld reex-
pansion del parénquima cerebral comprimido, correccion de
la linea media y cisternas peritroncales, multiples imagenes
parenquimatosas espontaneamente hiperdensas compatibles
con pequenas hemorragias intracerebrales, que se asumieron
secundarias a un fenémeno de reperfusion a nivel mesence-
falico, frontal y parietal (Fig. 2)

Cursé el postoperatorio con franca mejoria del estado
neurolégico y reversion de la anisocoria. Se otorgo el alta a
los siete dias de internacion con GOS 3.

Discusion

El sindrome del craniectomizado corresponde a una
complicacion infrecuente de las craniectomias descom-
presivas. Sibien su incidencia se desconoce con certeza,
cada vez son mas frecuentes los informes de casos en la
literatura, lo que podria deberse al incremento del empleo
y tamafio de craniectomias para el tratamiento de la hiper-
tension intracraneana incontrolable secundaria a trauma
craneoencefalico grave, stroke maligno, trombosis venosa
cerebral y hematomas intracerebrales espontaneos®.

Su espectro clinico es variable, denotando manifesta-
ciones vagas e inespecificas hasta el deterioro neuroldgi-
co subito en la minoria de los casos con la caracteristica
comun de revertir con el tratamiento’. Si bien existen
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medidas conservadoras que pueden revertir transitoria-
mente el cuadro, tales como la posicién de Trendelemburg
o la infusion salina al 0.9% intratecal, la piedra angular
del tratamiento esta dada por la reparacion quirurgica del
defecto dseo craneano.

La fisiopatologia del sindrome se cree multifactorial,
que incluye alteraciones hidrodinamicas del liquido ce-
falorraquideo (LCR), cambios en el metabolismo vy flujo
sanguineo cerebral, presién ejercida por el gradiente at-
mosférico y movimientos del parénquima. En condiciones
normales un individuo en decubito dorsal presenta una
presion de LCR de 15cm H,0O y en posicion erecta una
presion de 0 a nivel de la cisterna magna y -8 cm H,O
en los ventriculos. Esta presién negativa en un paciente
craniectomizado genera un efecto vacuum o suctor que
se adiciona a la presion atmosférica positiva en sentido
opuesto, favoreciendo la depresién del flap cuténeo y el
tejido cerebral subyacente®. Asimismo, este hundimiento
provoca colapso del espacio subaracnoideo, contribuyen-
do a la alteracion de la dinamica normal del LCR.

En sujetos craniectomizados se presenta tanto una
disminucion del flujo arterial como decremento del re-
torno venoso®. Lo primero ocurre como consecuencia
del aumento de la resistencia vascular secundaria a
la transmision de la presion atmosférica a los vasos
sanguineos cerebrales, como asi también debido a la
distorsién de los vasos sanguineos por desviacion de las
estructuras de la linea media. El retorno venoso, por su
parte, se ve afectado por la compresién cerebral focal en
el sitio del hundimiento. Ambos fenémenos contribuyen
a la disminucion de la pulsatilidad del cerebro hundido
y al efecto vacuum sobre el colgajo. Una consecuencia
inmediata de estos cambios corresponde a la falla de la
autorregulacion circulatoria cerebral, mecanismo por el
cual se explica la presentacion de injurias por reperfusion
tras la craneoplastia'®. Diferentes autores propugnan que
las velocidades de flujo (medidas por doppler transcra-
neal) aumentan en las arterias cerebral media y carétida
interna ipsilaterales y contralaterales cuando se realiza
la restauracion del defecto 6seo en pacientes craniecto-
mizados, particularmente cuando este gesto se efectua
en forma precoz''. Ademas, se observa que las veloci-
dades de flujo de los hemisferios dafnados en pacientes
craniectomizados tienden a decrecer con los cambios
posturales (sedestacion o bipedestacion), revirtiéndose
esta situacién con la craneoplastia'.

El empleo de tomografia por emision de positrones con
fluorodeoxiglucosa ha permitido objetivar una disminucion
del metabolismo de la glucosa en los hemisferios danados
respecto de los sanos en craniectomizados, siendo direc-
tamente proporcional a las velocidades de flujo sanguineo
cerebral de cada hemisferio. Dicha alteracion metabdlica
se corrige con la colocacion del injerto éseo autélogo o
heterdlogo casi a valores normales y representa un factor
predictivo de la mejoria clinica; esto es, un aumento de
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la captacion del radionucleido se correlaciona con una
mejoria clinica'. Es probable que esto se deba a una ac-
tivacidon de neuronas en estado de hipoflujo o “penumbra”
en los hemisferios dafnados.

Por otro lado, la descompresién quirdrgica del craneo
convierte una cavidad cerrada en un sistema abierto
supeditado a la presion atmosférica. La flaccidez de la
piel y tejido subcutédneo absorbe parcialmente la presion
de la atmésfera suscitando un gradiente positivo hacia
el endocraneo con la consecuente depresion del flap
cutaneo’. Esto ultimo esta relacionado directamente con
el tamano del defecto 6seo y favorecido por situaciones
de hipotensién del LCR'™.

Un estudio realizado por Picard en 2011 a través de
observaciones ecograficas en pacientes craniectomizados
reveld que existe un movimiento en masa (tipo piston)
de las estructuras intracraneanas, en especial a nivel
centroencefalico (diencéfalo, tronco cerebral y estructuras
temporales mesiales) hacia el sitio de menor resistencia,
que corresponde a la craniectomia, en situaciones de
Valsalva, tos o respiracion sostenida. Este movimiento
exagerado o hiperdinamismo se atribuiria a la dilatacion
de cisternas basales por pasaje del LCR espinal al en-
docraneo, impulsado por la ingurgitacion de las venas
epidurales espinales. Esta condicién es favorecida por
la resistencia disminuida del continente craneal al LCR
ante defectos 6seos craneanos. El autor asocia estos
movimientos con dafo tisular por un mecanismo de cizalla
del tentorio hacia las estructuras centroencefalicas™.

El tiempo quirdrgico apropiado para la craneoplastia es
incierto, pues existen varios trabajos que muestran gran-
des beneficios cuando se realiza en forma precoz (antes
de las 12 semanas) en términos de mejoria del GOS,
menor hospitalizacion y menor incidencia de sindrome
del craniectomizado. En contrapartida, la craneoplastia
precoz se asocia a mayores tasas de infecciones, hema-
tomas intracerebrales y complicaciones debidas al edema
cerebral persistente o recurrente’®.

En conclusién, el coma es una presentacion clinica
infrecuente del sindrome del trefinado y de mecanismos
fisiopatologicos multifactoriales. En adicion a la historica
utilidad estética y protectora, la craneoplastia es la piedra
angular del tratamiento de este sindrome, siendo precisa
la realizacion de estudios de mayor peso estadistico para
definir el tiempo quirdrgico apropiado.
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[...] En efecto ;qué es la Naturaleza? No es la madre que nos dio la luz: es creacion
nuestra. Despierta ella a la vida en nuestro cerebro. Las cosas existen porque las vemos,
y lo que vemos y como lo vemos depende de las artes que han influido sobre nosotros.
Mirar una y verla son actos muy distintos. No se ve una cosa hasta que se ha comprendido
su belleza. Entonces y solo entonces nace a la existencia. Ahora la gente ve la bruma, no
porque la haya, sino porque unos poetas y unos pintores le han ensefado el encanto miste-
rioso de sus efectos. Nieblas han podido existir en Londres durante siglos. Hasta me atrevo
a decir que no han faltado nunca. Pero nadie las vio, y por eso no sabiamos nada de ellas.
No existieron hasta el dia en que el Arte las invento. [...]

Oscar F. Wilde (1854-1900)

La decadencia de la mentira (Observaciones) En: Ensayos y Didlogos. Buenos Aires:
Hyspamérica, 1985, p 131. Traduccion de Julio Gémez de la Serna.



