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Resumen de Tesis

“Factores preoperatorios, perioperatorios y postoperatorios tempranos (7 dias)
presentes en pacientes sometidos a Craniectomia Descompresiva Primaria en la
experiencia del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins, EsSalud, en el periodo

junio 2005 - junio 2007: Un estudio observacional inicial”

ANGEL MATIAS TARRILLO AMES

NOVIEMBRE 2010
ASESOR : DR. LUIS MIGUEL ALVAREZ SIMONETTI.
TITULO OBTENIDO : ESPECIALISTA EN NEUROCIRUGIA.

Objetivos: La CD (craniectomia descompresiva) recobra importancia en el tratamiento de
la HIC (hipertension intracraneal) intratable en los ultimos afios, siendo en su indicacion
principalmente primaria o profilactica en los paises en vias de desarrollo. Se cuestiona su
aplicacion por la alta mortalidad, el pobre estado neurologico y de dependencia, es
necesario entonces identificar cuales serian los factores relacionados a estos malos
resultados, de manera de tomar decisiones neuroquirdrgicas y dar informacion a la familia

del paciente.

Meétodo: El presente estudio es descriptivo - comparativo, retrospectivo. La poblacion fue
de 23 pacientes sometidos a craniectomia descompresiva primaria en el Hospital N. E.
Rebagliati en el periodo de junio del 2005 a junio del 2007. Se procedid al analisis
descriptivo y a la aplicacién de pruebas no paramétricas para identificar si existen factores

relacionados a la mortalidad o pobre estado neurolégico temprano.

Resultados: De los 23 pacientes, fallecieron 8 (34.8%), con edad media de 58 afios, con
26.1% de pacientes mayores de 70 afos. Los diagndsticos: 34.8% hemorragia
subaracnoidea, 30.4% por TEC, 17.4% presento hematoma intracerebral espontaneo, y 13%
por tumor cerebral. Asociado a la Descompresion Craneal se procedid a evacuacion de
hematoma en el 47.8% de pacientes, en un 26.1% al clipaje de aneurisma con evacuacion
de hematoma, y en el 21.7% solo se necesito descompresion craneal. La diferencia entre las

medias de las escala de coma de Glasgow al ingreso y previo a la craniectomia



descompresiva, fue de menos 3 puntos (10-7), y la media de EG a los 7 dias post
descompresion fue de 9 puntos. El tiempo de diagnostico hasta la craniectomia tuvo una
media de 4 dias, la permanencia en UCI de 9 dias, y desde la cirugia hasta el fallecimiento
de 5 dias. Con la aplicacion de pruebas no parametricas dividiendo la poblacion en
fallecidos y no fallecidos se hallo diferencia en el tiempo de enfermedad hasta la
craniectomia, la EG 7 dias post descompresion y el tiempo de permanencia en UCI.
También la EG previa a craniectomia se dividié en mayor y menor igual de 7 puntos se
obtuvo como resultado diferencia en el tiempo de enfermedad hasta la craniectomia, la EG
de ingreso al hospital y la EG 7 dias post descompresion. La EG 7 dias postdescompresion
se dividié en mayor y menor igual de 7 puntos, se obtuvo como resultado diferencia en la
EG de ingreso al hospital, la EG evaluacion previa craniectomia, el tiempo de enfermedad
hasta la craniectomia, y ¢si falleci6? ¢Cuantos dias post descompresion?. Todos los
pacientes con lesion de tronco encefalico, midriasis y que estuvieron en coma barbiturico

fallecieron tempranamente.

Conclusiones: la craniectomia descompresiva primaria juega un rol importante en el
tratamiento de los pacientes con patologia neuroquirurgica, se practica en pacientes graves,
con alta morbimortalidad. Los factores asociados al fallecimiento o pobre estado
neuroldgico se relacionan a un estado neurol6gico mas deteriorado al ingreso, al igual que
se presentan con EG bajas en el postoperatorio temprano, asi como pocos dias de
permanencia en UCI por el fallecimiento. Es necesario implementar un monitoreo
multimodal de estos pacientes y tener resultados de estudios prospectivos, randomizados y

aleatorizados.

Palabras claves: Craniectomia Descompresiva Primaria, hipertension intracraneal,

neurocirugia.
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INTRODUCCION

La craniectomia descompresiva desde la ultima década vuelve a
tomar importancia en el tratamiento de la hipertension intracraneal
causada por TEC, Trombosis de la arteria cerebral media o Hemorragia
Subaracnoidea, siendo profilactica o de tipo primaria la mas realizada en
paises en desarrollo (sin medicion de la Presién Intracraneal - PIC). Si
bien en este caso, su aplicacion se ve decidida en base a factores
preoperatorios y perioperatorios, clinicos y tomograficos, y que esta
cirugia ha demostrado cientificamente disminuir la PIC y mejorar la
oxigenacion al area cerebral adyacente a la noxa primaria, su uso
continua siendo controversial aun como terapia de segundo nivel en el
tratamiento de la hipertension intracraneal, puesto que se cuestiona que
tipo de pacientes se deben seleccionar para esta cirugia, por el alto
porcentaje que tiene en sus resultados en diferentes series de fallecidos
(25%) y con pobres resultados neurolégicos y de dependencia (29%),
ademas que no estd exenta de complicaciones. El presente estudio
Observacional Longitudinal Retrospectivo sirve de base para conocer los
factores preoperatorios, perioperatorios y postoperatorios tempranos (7
dias) presentes y su relacion con la mortalidad y el pobre estado
neurolégico postoperatorio temprano en pacientes sometidos a

Craniectomia Descompresiva Primaria.
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CAPITULO Il
PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

2.1.1 DESCRIPCION DEL PROBLEMA

El manejo de la Hipertension Intracraneal es un panorama comun en la
practica neuroquirurgica con la aplicacion de diferentes tratamientos siendo el

mas controversial el uso de la Craniectomia Descompresiva.

En diversos centros neuroquirdrgicos a nivel mundial actualmente se
realizan Craniectomias Descompresivas para algunas patologias que causan
aumento de la presion intracraneal en dos situaciones, primero (1) por motivo
terapéutico en el caso que sea intratable el aumento de la PIC (Presion
Intracraneal) del punto de vista del manejo médico maximo (también llamada
Craniectomia Descompresiva Secundaria) y segundo (2) con motivo Profilactico
siendo tempranamente tratando de prevenir el posible aumento de la PIC por
indicios clinicos o tomograficos, o también asociada al remover una lesion

ocupante de espacio (también llamada primaria).

El tratamiento de primera linea de la PIC consiste en reducir una parte de
estos compartimientos intracraneales de diferentes maneras usando desde
cuidados basicos, medicamentos diversos hasta cirugias evacuatorias o

resectivas, cuando todo esto falla se recurre a la Craniectomia Descompresiva



como una manera de liberar a los compartimientos intracraneales de la

contencion mecanica que produce el craneo y la duramadre.

Entonces La craniectomia descompresiva es realizada para el
tratamiento de la presién intracraneal alta refractaria al tratamiento médico, o
bien a criterio del neurocirujano al encontrar o prever alguna caracteristica
clinica o tomografica que indique aumento de la presion intracraneal sin
haberla medido, y actualmente estan siendo estudiados sus posibles
beneficios principalmente en el traumatismo craneo encefalico, la trombosis de
la arteria cerebral media y en otras patologias como la hemorragia

subaracnoidea con hematoma intracerebral.

También se cuestiona que tipo de pacientes se seleccionan para ser
sometidos a craniectomia descompresiva y las pobres condiciones
neurolégicas y del estado de muerte o dependencia de estos en los resultados,
es por eso que el desarrollo de este protocolo serviria de una base para
conocer los factores preoperatorios, perioperatorios y postoperatorios
tempranos (7 dias) presentes y su relacién con la mortalidad y el pobre estado
neurolégico postoperatorio temprano en pacientes sometidos a Craniectomia

Descompresiva Primaria.

A pesar de las recomendaciones de la Brain Trauma Foundation sobre
el uso de los barbitlricos, la revision sistemética de la Cochrane actualizada
no hallé pruebas de que los barbitdricos, aunque pueden disminuir la presion

intracraneal (PIC), mejoraran el prondstico en el TEC grave.

La atencion integral de estos pacientes con hipertension endocraneal
necesita un sistema de atencion organizado e integrado que se inicia en la
escena del hecho de la noxa inicial y culmina después de una adecuada
recuperacion y reinsercién del paciente a la sociedad, y nos involucra en el
hecho de evitar mayor dafo cerebral debido a las lesiones secundarias en las
primeras horas y dias, previniendo y tratando las complicaciones relacionadas,
y es aqui donde en un segundo nivel de tratamiento se plantea la Craniectomia

Descompresiva como una de las Ultimas medidas de tratamiento pero se
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desconoce por completo sus beneficios 0 desventajas, y que tipo de pacientes
serian candidatos a ella.

2.1.2 ANTECEDENTES DEL PROBLEMA

La Trepanacion es el procedimiento por el cual un agujero es realizado
en el craneo exponiendo el contenido intracraneal con propositos médicos y
misticos desde tiempos inmemorables y representa uno de los procedimientos
quirargicos mas antiguos realizado vy fue ciertamente el primer proceder

neuroquirdrgico realizado por humanos por diferentes culturas.

El hecho de que la apertura del craneo aliviaba los sintomas de la
hipertension endocraneana, fue publicado inicialmente por Horsley en 1886,
aungque su conocimiento es tan antiguo como la neurocirugia misma, la técnica
descrita por Horsley, consistia en realizar un gran colgajo 6seo en la region
temporal derecha, asociado a la apertura de la duramadre. Lannelongue en
1891 y Tillmanns en 1894 presentaron variaciones de esta técnica.
Posteriormente en 1899 Kocher la varid, al hacer pequefios colgajos en
diferentes partes de la calota craneana. En 1905, Cushing publico el uso de la
craniectomia descompresiva en pacientes portadores de hipertension

endocraneana, secundaria a tumores no abordables.

La falta de un adecuado tratamiento médico y de las pocas posibilidades
quirdrgicas para muchas lesiones que determinaban una hipertension
intracraneana, llevo a que la Craniectomia Descompresiva se mantuviera, pero
no con mucho entusiasmo, debido a los escasos resultados favorables. Con el
correr de los afos, se han propuesto diferentes craniectomias descompresivas,

que varian en la localizacion y tamafio del hueso.

En la década de los afios 60 y 70, nuevamente se difundié su uso, pero
posteriormente se volvio a abandonar. En la dltima década, se comprobd un

nuevo empuje de la técnica, pero limitada a los traumatizados graves.
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Recientemente, su uso se ha extendido a pacientes con hipertension
intracraneal grave de otra causa, como sucede en las extensas isquemias

hemisféricas cerebrales.

Desde hace mucho, esta difundido su uso en las isquemias de cerebelo
con hidrocefalia, sobre todo en pacientes jovenes, donde si falla la derivacion
ventricular, para aliviar la hipertension intracraneal (HIC), la craniectomia
descompresiva de fosa posterior, con la aspiracion del tejido infartado, puede
mejorar sensiblemente el prondstico, y aun se plantea la accion combinada de
derivacion de LCR y craniectomia de fosa posterior de entrada, cuando es
importante el desplazamiento del IV ventriculo.

2.1.3 FEUNDAMENTOS DEL PROBLEMA

2.1.3.1 MARCO TEORICO

El traumatismo en si mismo es la principal causa de muerte en las
primeras cuatro décadas de la vida, llegando el trauma craneal a causar la
mitad de los casos. Uno de los fundamentos fisiopatol6gicos progresivos es el
desarrollo y propagacion de un ciclo escalonado de edema cerebral e
incremento de la PIC. Los objetivos del manejo clinico consisten en interrumpir
este ciclo y controlar la PIC y mantener la presion de perfusion cerebral y flujo
sanguineo cerebral para evitar el infarto. En un esfuerzo para reducir la PIC la
craniectomia descompresiva a evolucionado como una opcion quirdrgica que
ha recientemente renacido. Se pensaria l6gicamente que aperturar el craneo
pareceria reducir la PIC y mejorar el flujo sanguineo llegando a reducir la
morbimortalidad. Este concepto todavia no ha sido probado.

La isquemia y la hipoxia del tejido cerebral son las afecciones que
comunmente acompafian a los traumatismos craneoencefélicos (TCE),
hemorragias intracerebrales espontaneas y tumores que producen un efecto de
masa, vasoespasmo secundario a hemorragia subaracnoidea (HSA) o de
cualquier otra etiologia, accidentes cerebrovasculares y enfermedad

neurolégica infecciosa. En este sentido, la afeccion mas estudiada ha sido el
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TCE donde se han detectado cambios isquémicos en mas del 90% de los
pacientes fallecidos.

Los mecanismos que intervienen en la isquemia cerebral son multiples,
complejos y no siempre entendidos. Sin embargo, independientemente de la
etiologia y de los diferentes mecanismos de produccién de dafio cerebral, todo
confluye en unas manifestaciones comunes, como la hipertensién intracraneal

(HIC), las alteraciones del flujo sanguineo cerebral y la hipoxia tisular.

Esto ha llevado a varias preguntas, como de qué manera controla la
craneotomia descompresiva el aumento de la PIC, o si la herniacién cerebral a
través del defecto intensifica el problema, que informacidén sobre el prondstico
se puede dar a la familia de estos pacientes, los resultados justifican el
tratamiento, que otros factores influenciarian en el pronéstico a corto y largo
plazo. Existe la pregunta sobre si este procedimiento seria inutil y excesivo con
bajos resultados como secuelas severas 0 estado vegetativo, y si la
experiencia a través de los afios en la hemicraniectomia ha permitido mejores

resultados.

El manejo inicial de la hipertension intracraneana (HIC) que se
encuentra en las guias actualmente disponibles recomiendan entre otras
medidas, la utilizacion del soporte hemodindmico, sedacién, drenaje ventricular
externo, manitol, e hiperventilacion moderada. Cuanto estas medidas no son
suficientes para controlar la HIC, hay algunas opciones terapéuticas de
segunda linea para implementar, como barbitdricos y Craneotomia
Descompresiva, en esto no hay consenso actual sobre cuéles son las medidas
Optimas para el manejo de esta entidad. Sin embargo algunos estudios dan
mayor efectividad relativa a la craneotomia descompresiva especialmente en la
poblacién pediatrica en caso de trauma craneal grave, incluso existen
controversias en qué momento preciso debe indicarse esta cirugia y los

resultado en la calidad de vida a largo plazo.

Encontrandose apoyados en la Doctrina de Monro-Kellie, siendo el

crdneo un compartimiento rigido conteniendo en su interior al tejido cerebral, el
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liquido cefalorraquideo y la sangre, la expansion de uno de estos y o la adicién
de una lesién con efecto de masa afecta a los componentes normales del
compartimiento que tienen que ser compensados y cuando el efecto de masa
supera la habilidad del cerebro para compensar es afectada la perfusion
cerebral, disminuyendo el oxigeno disponible para el tejido cerebral, afectando
la produccion de energia intracelular. La disminucibn de ATP afecta el
mantenimiento de la gradiente osmoética a través de la membrana celular,
resultando en edema celular, y esto produce un ciclo maligno de aumento de la

presion intracraneal.

PAM — PIC = PPC

La definicion estdndar de traumatismo crédneo encefélico es: la
ocurrencia de injuria en la cabeza que es asociada con sintomas o signos
atribuibles a la injuria, tales como disminucion del nivel de conciencia, otras
anormalidades neurolégicas y neuropsicoldgicas, fractura craneal, lesiones

intracraneales o muerte. (Thurman 1999).

Es sabido que existen 3 mecanismos basicos e interrelacionados que se
suscitan en el momento del impacto mecanico: lesidon primaria ocasionado por
la lesion en si (fracturas de craneo, contusiones laceraciones, hematomas
intracerebrales, lesion axonal difusa); lesidbn secundaria de origen sistémico
(hipotension arterial, hipoxemia/hipercapnia, hipertermia, hipo/hiperglucemia,
acidosis, hiponatremia, anemia), de origen neurolégico (HIC, hematoma
cerebral tardio, edema cerebral, hiperemia, convulsiones, vasoespasmo,
diseccion carotidea) y lesiones terciarias producidas por liberacién excesiva de
aminoacidos excitatorios, perdida de la integridad de la membrana celular,
acumulo de calcio intracelular y alteracion del metabolismo de la glucosa y
acidos grasos. El tratamiento antiedema cerebral es muchas veces insuficiente.
Aunque diversos estudios fisiopatoldgicos prueban la mejoria de las constantes
o indices fisiologicos cerebrales con la descompresion craneal aun es
controversial su uso en estos pacientes en los cuales se aplica como ultima
medida. La controversia se encuentra en decidir que paciente en que tiempo y

con qué patologia de fondo aprovecharia esta cirugia, asi como la localizacién
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y la extension de la plaqueta 6sea. Aunque se aplica principalmente a un gran
namero de lesiones producidas por el traumatismo craneo encefalico, también
es usado en otras patologias causantes de aumento de la PIC.

De lo mencionado con anterioridad lo que cobra mayor relevancia es
tratar de evitar la progresion de la lesion secundaria. De las causas que
ocasionan la lesion secundaria son importantes la hipertension intracraneal
(HIC) y el vasoespasmo, que se producen en las primeras 48 hs (temprano) o a
partir del 7 dia (tardio). Sus consecuencias son devastadoras desde la muerte

a secuelas severas neurolégicas irreversibles.

FIG.Il.1. RESULTADOS BIBLIOGRAFICOS ACTUALES DE
CRANEICTOMIA DESCOMPRESIVA EN PACIENTEL CON TEC.

GOS (3-6 meses)

oreyafo s 45 (RecoIM) 23 (1S + EVP) I (muerte)
Gower et al'®, 1988 10 4 2 4
Gaab et al'7, 1990 37 29 3 5
Polin et al'®, 1997 35 13 14 8
Guerra et al”®, 1999 55 33 1 11
De Luca et al™, 2000 2 9 9 4
Taylor et al*', 2001 13 7 3 3
Witfield et al*, 2001 26 18 2 6
Schneider et al®, 2002 62 18 30 14
Albanese et al*, 2003 13 5 5 3
Jiang et al”, 2005 241 96 82 63
Timofeev et al*, 2006 49 30 10 9
Aarabi et al”’, 2006 50 20 16 14
Meier et al**, 2006 117 47 40 30
Pumpucci et al®, 2007 55 26 8 21
Lubillo (preliminar), 2007 28 17 2 9
Total 812 (100%) 372 (45,8%) 236 (29%) 204( 25,2%)

EVP: estado vegetativo persistente; GOS: Glasgow Outcome Scale; IM: invalidez moderada; 18: invalidez severa; Rec: recuperacidn.
2005, Sahuquillo and Arikan publicaron un metandlisis no encontrando

evidencia suficiente que soporte el uso de la craniectomia descompresiva para
el tratamiento de la PIC elevada intratable en los pacientes con traumatismo
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craneoencefalico. Contrariamente varios estudios retrospectivos sugieren

mejoria en la presion intracraneal, resultados clinicos y facilidad en el manejo.

El rol de la craniectomia descompresiva en el infarto maligno es menos
controversial generalmente involucra la arteria cerebral media y algunas veces
la arteria cerebral anterior y posterior, causando edema cerebral severo
produciendo la herniacion uncal y muerte. En esta patologia la descompresion

craneal si ha mostrado beneficios.

La Craniectomia Descompresiva jugaria un rol en el dafio cerebral
secundario a las lesiones causadas por el insulto primario ya que este ultimo no
seria modificable por que dependeria de la intensidad del trauma cerebral. EL
dafio secundario se refiere al edema y consecuente disminucion del flujo

sanguineo, hipoxia, infarto y muerte neuronal.

El trauma craneal es un grave problema de salud publica en la sociedad
moderna, y es la primera causa de muerte en individuos menores de 45 afios
en muchos paises. La tasa de mortalidad es tres veces mas elevada en los
TEC que en cualquier otro tipo de trauma grave sin lesion neurolégica, un 20%
de los TEC son muy graves y un 30 a 50% moderados, con una mortalidad
alrededor de un 40% en TEC graves. Son mas frecuentes en los varones con
una proporcién 6:1, no respeta grupo de edad, aunque la poblacion involucrada
son los jévenes entre los 10 y 30 afios, el 70% se originan en accidentes viales,
seguidos por accidentes laborales, deportivos y domésticos. Los gastos
econdémicos derivados de afios de vida laboral perdida, costos de tratamiento,
rehabilitacion, pensiones por invalidez, indemnizaciones por fallecimiento son

enormes.
Craniectomia Descompresiva (CD)

La craniectomia descompresiva consiste en la remocién de una parte de
la calota craneana, asociada a la apertura de la duramadre. De esta forma, se
persigue darle al cerebro una via alternativa de desplazamiento. Es evidente
que este procedimiento quirdrgico es en realidad una "maniobra de rescate",

qgue no revierte la lesion primaria, sino que reduce el dafio secundario causado
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por la elevacion incontrolable medicamente de la Presion Intracraneal. No es

un tratamiento de primera nivel.

FIG.1l.2. MEDIDAS TERAPEUTICAS DE PRIMER Y SEGUNDO NIVEL
PARA EL CONTROL DE LA PRESION INTRACRANEAL

Medidas de primer nivel
Evacuacion de lesiones ocupantes de espacio

Asegurar medidas generales

Sedacion profunda
Relajacion muscular

Sustancias osmoticas, manitol o SSHH, si hay descenso
de VSC o hipoxia cerebral

Drenaje de LCR en caso de tener catéter intraventricular
funcionante

Hiperventilacién optimizada (SjO, o PtiO,) si hay aumento
de VSC, sin hipoxia cerebral

PPC 6ptima (aumento de PAM), sin aumento de la PIC.
Medidas de segundo nivel
Coma barbitirico

Hipotermia moderada (temperatura central de 32-34 °C)

Craniectomia descompresiva

LCR: liguido cefalorraquidec; PAM: presidn arterial media; PIC: presidn intracra-
neal; PPC: presidn de perfusidn cerebral; PHO2: presidn tisular de oxizeno cerebral;
5j0O2: saturacidn venosa yugular de oxigeno:; S5HH: suero salino hiperténico e hipe-
roncdtico; VSC: volumen sanguineo cerebral.

De cualquier manera, la mayoria de los autores concluyen que, la
craniectomia descompresiva no es una medida terapéutica de primera linea.
Su uso se debe limitar a aquellos casos de hipertensiéon endocraneana, en
qguienes han fallado todas las medidas posibles realizadas en una Unidad de

Cuidados Intensivos.
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Craniectomia Profilactica o Craniectomia Descompresiva Primaria

Descompresion quirdrgica realizada con o sin extraccion del tejido
cerebral en pacientes sometidos a cirugia primariamente para la evacuacion de
una lesion intracraneal de cualquier tipo. El objetivo no es controlar la PIC
refractaria, sino evitar incrementos postquirargico inesperados o ayudar su
control en pacientes que ya experimentaron control de PIC quienes requieren
cirugia intracraneal. En estos pacientes la decision tomada por el neurocirujano
es generalmente independiente de la PIC y es generalmente basada en la
tomografia y o hallazgos quirurgicos (edema cerebral o swelling, cerebro tenso
o dificultad para recolocar la plagueta 6sea).

Descompresion Secundaria o Craniectomia Descompresiva Terapéutica

Generalmente hecha para controlar la PIC elevada refractaria a la
maxima terapia médica. Es usada en algunos centros después de que las
medidas terapéuticas de primera o segunda linea, han fracasado en controlar
la PIC.

Para Carter et al y Rieke et al, los valores de PIC mantenida a partir de
los cuales se debe plantear la descompresion son 25 y 30 mmHg,
respectivamente, sin hacer referencia a la duracion de ese aumento de PIC.
La variacion intraoperatoria de la PIC es un claro ejemplo de la efectividad de la
cirugia; la craniectomia por si reduce la PIC entre un 15% y 20%, mientras que
la apertura dural afiade una reduccién que alcanza el 70% aproximadamente

de los valores de PIC de inicio.

Desde el punto de vista funcional no parece existir una clara diferencia
entre la evolucion de pacientes operados sobre el hemisferio dominante frente
a no dominante. En los estudios iniciales, la presencia de infarto sobre el
hemisferio dominante era una contraindicacion formal para la cirugia
descompresiva. Los trabajos de Rieke et al., y de Schwab et al. (Series de siete
y cinco pacientes con infarto de hemisferio dominante) mostraron que la mayor

parte de estos pacientes presentaban buena evolucion y el grado de afasia, a
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largo plazo, nunca es completo, lo que les permite comunicarse de forma
razonable. Posiblemente los pacientes con infartos de hemisferio dominante y
con preservacion parcial del lenguaje en el momento del ingreso pueden

considerarse candidatos a cirugia descompresiva.

¢EN QUE MOMENTO Y A QUE PACIENTES REALIZAREMOS LA CD?

En la mayoria de los trabajos la indicacion de la CD se realizaba cuando
habia signos de herniacién cerebral secundaria a un aumento de la PIC o bien
cuando estos signos aparecian en la TAC inmediatamente después del
traumatismo (dafio primario). Pero realmente hay una gran variabilidad en el
momento que decidimos realizar la CD terapéutica; por ejemplo, el tiempo entre
el ingreso y la descompresion en el estudio de Witfield et al fue de 6 h a
lldias; el de Guerra et al , entre 12 h y 18 dias; Aarabi et al , entre 24 hy 11
dias, la experiencia sobre 28 pacientes del grupo espafiol de S. Lubillo en el
2009 publico que tras lesion expansiva evacuada desde el ingreso hasta la CD
pasaba entre 4 h y 6 dias (mediana de 45 h). Esto significa que las lesiones en
la TAC y la Hipertension intracraneal son procesos dinamicos y pueden
aparecer precoz o tardiamente tras un TEC.

No hay un criterio uniforme acerca del umbral de PIC a partir del cual se
considera patolégica ni tampoco la duracién del evento y ademas no hay un
acuerdo en el momento en que hemos agotado todas las medidas médicas
agresivas. Por ejemplo, en el trabajo de Taylor et al, consideraron HIC solo
durante el primer dia del ingreso (PIC: 20-24 mmHg durante 20 min, 25-29
mmHg durante 10 min o > 30 mmHg durante un minuto) o con evidencia de
herniacién (dilatacion pupilar unilateral o bradicardia). Csokay et al , con PIC >
30 mmHg; Whitfield et al realizaron la CD con una media de 28 mmHg vy
Guerra et al incluyeron a pacientes con PIC > 30 e incluso algunos con > 50
mmHg antes de proceder a la CD. Tomando como valor de HIC 25 mmHg al
igual que el protocolo del estudio RESCUE. La CD terapéutica debe reservarse
a casos muy seleccionados, en que se debe considerar: a) aumentos

progresivos y mantenidos de la PIC por encima de 25 mmHg al menos durante
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30-60 min y tras descartar todas las causas extracraneales de HIC, y b) si
tenemos una PIC > 25 mmHg y la causa es intracraneal.

¢QUE MEDIDAS TERAPEUTICAS DEBEN FRACASAR ANTES DE
CONSIDERAR LA CD?

No hay acuerdo en la literatura, excepto cuando agotamos las medidas

de primer nivel y pasamos a las de segundo nivel.

Dada la poca evidencia por el momento de la eficacia de Ila
administracion de barbitaricos y de la hipotermia, realizar la CD como primera
medida de segundo nivel tras fracasar las medidas de primer nivel bajo una
monitorizacion multimodal seria acertada (PIC, presion de perfusion cerebral
[PPC], presion tisular de oxigeno [PtiO2], saturacion yugular de oxigeno [SjO2],
indice biespectral [BIS]...) en unidades especificas para el tratamiento de
pacientes neurocriticos. Hay consenso general en que los pacientes mas
jovenes con TEC se beneficiarian mas de la CD, pero no hay datos que
confirmen un limite edad. Pompucci et al han publicado recientemente un
trabajo prospectivo en 55 pacientes, donde demostraron que no habia
diferencias en cuanto al resultado, tomando como variable independiente la
edad menor de 40 y entre 40 y 65 afios, por lo que pensamos que debe
revisarse el limite de edad.

También parece haber un acuerdo en que los pacientes con signos de
afectacién del tronco cerebral irreversible, como ECG 3, con pupilas arreactivas
bilaterales no son candidatos a recibir CD en caso de HIC refractaria. Aunque
parece ser que la ECG 3-4 y la arreactividad pupilar son variables
independientes de mal prondstico, la gran variabilidad de indicaciones y el
momento de la intervencidn hacen pensar que este aspecto debiera ser
revisado de forma individual. No obstante, la CD es una intervencion quirdrgica
no exenta de problemas y que su uso generalizado en todos los pacientes con
HIC resistente pudiera aumentar el nimero de discapacitados graves. Otro

aspecto, ademas de la edad y la ECG, es la situacién de salud previa del
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paciente y la existencia de lesiones extracraneales traumaticas graves. En este
ultimo aspecto, el grupo de Berlin hace un andlisis de los pacientes a los que
se realiz6 CD y compararon los TEC aislados (mortalidad del 34% y GOS 4-5
en el 34%) en comparacion con los pacientes politraumatizados (mortalidad del
3% y GOS 4-5 en el 10%).

¢ QUE EFECTO TIENE LA CD EN LA PIC Y LA OXIGENACION CEREBRAL?

En la mayoria de los trabajos analizados en esta revision, los autores
monitorizan la PIC tras CD en el area de la descompresion. En esa area el
cerebro se expande y desvia la curva de presion-volumen hacia afuera, lo que
explicaria el descenso de la PIC. Sin embargo, esta expansion del cerebro
podria dar lugar a un aumento del flujo sanguineo cerebral regional que
aumentaria el edema y la necrosis en esa zona. Este efecto fue estudiado por
Yamakami et al mediante SPECT y observaron que a los pocos minutos se
producia un aumento de la perfusion en el area cerebral descomprimida que
llegaba a su grado maximo a la semana, y que, luego, en aproximadamente un
mes, se normalizaba y esto coincidia con la mejora del paciente. Los autores
afladen que la hiperperfusion ocurria, sobre todo, cuando la CD se realizaba
demasiado tarde. Por todo ello, durante la fase aguda del TEC, algunas
revisiones acerca del manejo de la HIC proponen que, en estos pacientes, se
descienda el umbral en que se deberia tratar la PIC a 15 mmHg. Se piensa que
seria importante conocer los valores de PIC antes y después de la
hemicraniectomia con el catéter colocado en el lado contralateral a la
descompresion. La medicion de la oxigenacién cerebral local mediante un
catéter polarografico tipo Clark implantado en el cerebro (PtiO2) es una
monitorizacion habitual en muchas unidades de neurocriticos segun las ultimas
guias publicadas por la Brain Trauma Foundation. Articulos recientes describen
la mejora de la oxigenacién cerebral (PtiO2) tras la descompresion craneal. En
un estudio prospectivo de CD, donde hasta el momento se han incluido a 28
pacientes, en 21 de ellos se monitoriz6 la PtiO2 antes y después de la CD. De
ellos, en 19 se midi6 la PtiO2 con el catéter colocado en area aparentemente
sana en la TAC del hemisferio mas dafiado (lado de la hemicraniectomia), en

dos se monitorizé el lado opuesto de la hemicraniectomia y en los tres
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restantes se hizo bilateralmente. Tras la descompresién, se produjo un
aumento significativo de la PtiO2 (9,7 + 7,06 mmHg) con el catéter colocado en
area aparentemente sana en la TAC craneal del hemisferio de Ia
hemicraniectomia, en comparacion con la medicion en el lado contralateral a la
CD, que incluso descendi6 una media de 1,4 + 3,8 mmHg (p < 0,001). Los tres
pacientes con valores iniciales de PtiO2 en el intervalo de isquemia cerebral y
que la PtiO2, medida en el lado de la craniectomia, no aumento a la normalidad
tras la CD, fallecieron en muerte cerebral. Basados en estos hallazgos, se
puede afirmar que la monitorizacién de la PtiO2, medida en un area sana del
hemisferio mas dafiado, puede ser de utilidad no solo para la indicacion del
momento de la CD, sino también para evaluar su efectividad y posteriormente

ayudar al manejo del paciente.

¢ QUE TECNICA NEUROQUIRURGICA SE ACONSEJA EN ESTOS CASOS?

La craniectomia fronto-subtemporo-parieto-occipital con apertura de la
duramadre y su alargamiento con duroplastia es la técnica de descompresion
mas utilizada en la mayoria de las investigaciones recientes. Desde el punto de
vista fisiopatoldgico, esta técnica es la Unica que previene la prominencia del
cerebro, que se hernia con los bordes del cerebro, y evita la distorsion de las
venas puente del cerebro que pueden producir infartos venosos que dan lugar

al aumento del edema cerebral.

¢CUALES SON LAS INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA
CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA TERAPEUTICA EN EL PACIENTE
NEUROCRITICO?

La CD debe incorporarse al arsenal terapéutico de segundo nivel en
pacientes con HIC refractaria a medidas de primer nivel de acuerdo con las
guias desarrolladas por el EBIC y la AANS. La descompresion ha de hacerse
precozmente (antes de las 6 h de PIC > 25 mmHg), ya que el retraso en su
realizacion puede favorecer la aparicion de hiperperfusion focal y hemorragias
intracraneales. La necrosis cerebral focal puede evitarse con CD amplia y

duroplastia. La CD primaria o profilactica es cuestionable, pero puede dar
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buenos resultados cuando los signos intraoperatorios de herniaciéon cerebral
son evidentes, en opinion del neurocirujano. Hay que tener en cuenta que en
los paises en desarrollo o en los centros donde no hay posibilidad de
neuromonitorizacion multimodal, la CD puede ser el tratamiento de eleccién
para prevenir la herniacion cerebral. Parece ser que los pacientes jovenes
evolucionan mejor tras la CD, pero no hay evidencia en la literatura que indique
un limite de edad. A pesar de ello, hay una tendencia a limitar la edad a 65
afos. Las contraindicaciones de la CD en el paciente neurocritico se pueden

resumir en:

— Pacientes con ECG 3 tras resucitacion, con pupilas midriaticas y arreactivas.
— Edad > 65 afios.

— Traumatismo devastador en que se espera el paciente no sobrevivird mas de
24 h.

— Enfermedad sistémica irreversible a corto plazo.

— HIC incontrolable durante mas de 12 h a pesar de todas las medidas médicas
agresivas.

— Dif(a-v)02 < 3,2 vol% medida en el lado de la hemicraniectomia o PtiO2 < 10
mmHg en area aparentemente sana, mantenida desde el ingreso del paciente

que, en ambos casos, indicarian infarto cerebral.

Por ultimo, hay que tener en cuenta que la indicacion del CD debe ser
individualizada para cada paciente, valorando su estado de salud previo, tipo
de lesion y enfermedad, y experiencia del equipo de tratamiento, y la decision
debe ser siempre consensuada entre, al menos, un médico intensivista y un

neurocirujano.
Estamos seguros que los resultados de los estudios aleatorizados y

controlados actualmente en marcha nos daran algo mas de luz para decidir la

realizacion de la CD en el paciente neurocritico.
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Tamafio de la craniectomia ¢reseccion cerebral?

El tamafio de la craniectomia es otro factor importante que parece influir
en la evolucion postoperatoria. Las craniectomias grandes permiten aliviar de
forma mas efectiva el cono de presion descendente que produce el edema. Un
aumento del didmetro de la craniectomia de 6cm a 12cm incrementa
llamativamente el volumen de la descompresién, desde 9 a 86 ml. El grado de
herniacion cerebral a través del defecto 6seo no parece condicionar de manera
directa la viabilidad de ese tejido, pues el beneficio se obtiene de la disminucién
de la presion intracraneal global y la mejora de la circulacion colateral.

Ciertos autores han abogado por la reseccién del cerebro infartado junto
con la craniectomia descompresiva, sin embargo no estd demostrado que la
reseccion de tejido cerebral mejore el resultado final y, en todo caso, parece
dificil reconocer de vista qué parte del cerebro isquémico herniado por el
defecto es recuperable y cual no. En principio, no se recomienda la reseccion
de parénquima cerebral infartado, mientras que no existan estudios bien
disefiados que lo avalen. Si parece importante llegar con el colgajo éseo hasta
la base de los huesos frontal y temporal mas que hacia la escama occipital, que
puede producir problemas con la posicion de la cabeza en el postoperatorio. Se
debe extender la craniectomia no méas all4d de 1 cm de la linea media para
evitar el sangrado de venas puente durales. Ningun tipo de plastia de
duramadre ha demostrado ser de mayor utilidad frente al resto en los estudios

revisados.

Se ha utilizado en pacientes con infartos cerebrales y cerebelosos,
hematomas intraparenquimatosos y trauma de craneo, con la finalidad de
reducir la morbimortalidad de estos pacientes. (Ransohoff, et al 1971; Polin, et
al 1997).
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Craniectomiay plastia dural derecha.

FIG.II.3 Craniectomia y plastia dural
izquierda.

La técnica utilizada es una hemicraniectomia, que consiste en la
remocién del tejido 6seo craneano seguido de apertura y plastica de la
duramadre. La ventaja que brinda este procedimiento es ampliar el espacio de
las estructuras rigidas del craneo, que por diferentes patologias generan un
cono de presion debido al edema de caracteristicas maligno, que comprometen

estructuras vasculares y perpettan el dafio secundario.

Complicaciones.-

La CD no esta exenta de complicaciones, y asi, en el estudio de Aarabi
et al, el 50% de los pacientes presentaron higromas subgaleales y subdurales
gue se resolvieron espontaneamente y no necesitaron intervencion quirdargica
posterior. En 6 (12%) pacientes aparecié un infarto cerebral y, de ellos, tres
evolucionaron desfavorablemente. Ocho pacientes presentaron hemorragia
cerebral y/o edema en el periodo postoperatorio inmediato, pero ninguno

preciso reintervencion

Se han descrito hematomas parenquimatosos o subdurales, que pueden
requerir reintervencion; infecciones meningeas o el desarrollo de un "fungus"

cerebral. Este es secundario a la herniacion del parénquima por la
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craniectomia, a través de una brecha dural y que se mantiene o incrementa por
los fendbmenos isquémicos debidos a la compresion del parénquima contra los
bordes éseos. Esta situacion requerird una reoperacion, con exéresis del tejido
extraido y desvitalizado, afiadiéndose una plastia dural firme y amplia. El riesgo

esta en la posibilidad de graves secuelas, como consecuencia de la reseccion.

Otras complicaciones descritas son: diabetes insipida, hidrocefalia,
empiemas y en un porcentaje nada despreciable de formacién de higromas
subdurales, algunas veces sintomaticos, que incluso requieren evacuacion o

derivacion.

En forma diferida, y si se logra la supervivencia del enfermo, pueden
verse casos de hipotensién endocraneana que acompafian a las craniectomias
extensas, y que se manifiesta por cefaleas posturales, vértigos, nauseas,

vomitos, acufenos y eventualmente trastornos cognitivos.

FIG.Il.4. COMPLICACION POST DESCOMPRESION CRANEAL.

Schwab y col., que han publicado varios trabajos sobre los beneficios de
la craniectomia descompresiva, refieren que la hipertensién endocraneana
refractaria al tratamiento médico, tiene una mortalidad superior al 80% y que

varios trabajos indican el efecto beneficioso de la hemicraniectomia. Sin
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embargo, como y cuando esta indicada esta cirugia en esos pacientes, es aln

hoy materia de debate.

De cualquier manera, la mayoria de los autores concluyen que, la
craniectomia descompresiva no es una medida terapéutica de primera linea.
Su uso se debe limitar a aquellos casos de hipertension intracraneana, en
quienes han fallado todas las medidas posibles realizadas en una Unidad de

Cuidados Intensivos

En nuestro hospital también se logro aprobar para pertenecer al estudio
RESCUE-ICP (Randomized Evaluation of Surgery with Craniectomia for
Uncontrollable Elevation of Intra Cranial Pressure) que es un estudio
multicéntrico en aplicacion actualmente, que es hasta cuando se realizé el

corte para el presente estudio retrospectivo descriptivo.

Con la idea de conocer los factores que influencian el prondstico a corto
plazo de los pacientes sometidos a esta cirugia se planteo el presente estudio,
y para conocer que consideraciones se sumaron para decidir la descompresiéon
craneal, asi como las condiciones perioperatorias de los pacientes que

fallecieron.

Seria necesario estudios prospectivos de seguimiento a largo plazo con
los cuales se permita asegurar la importancia en el prondstico de los pacientes
sometidos a Craniectomia descompresiva, pautas para realizarla en el
momento adecuado para el paciente bien elegido, y cuando ya no seria
necesario realizarla debido a las grandes secuelas originadas por la noxa

inicial.

Nosotros proponemos realizar una descripcion y compartir nuestra
experiencia en la realizacion de este procedimiento a lo largo de los 2 dltimos
anos previos al estudio RESCUE-ICP. Este estudio se asume con la tentativa
de dar a conocer la informacion recopilada de nuestra experiencia durante 2

afios de manera retrospectiva.
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2.1.4 FORMULACION DEL PROBLEMA

La determinacion de las variables dependientes e independientes se
efectia necesariamente segun fundamento teérico, por conocimiento de

experiencias de estudios anteriores.

En la experiencia se encuentra que los factores que influenciarian
basicamente el resultado postoperatorio temprano del paciente sometido una
craniectomia descompresiva, sea la muerte o la recuperacion neuroldgica
parcial o completa, se presume podrian ser el sexo, la edad, el diagnostico
inicial, causa de HTE, diagnésticos secundarios, el hemisferio lesionado, coma
barbitarico previo, EG de ingreso, cirugia cerebral previa, dias trascurridos
desde el diagnostico hasta la cirugia, el estado neurolégico y tomogréfico
perioperatorio, tratamiento recibido en UCI, EG a los 7 dias PO, tiempo de

permanencia en UCI, coma barbiturico, causa del fallecimiento.

Cudles son los factores preoperatorios, perioperatorios y postoperatorios
tempranos (7 dias) que influencian la mortalidad y el grado de morbilidad
neurolégica temprana determinada por la EG a los 7 dias postoperatorio en
pacientes sometidos a Craniectomia Descompresiva Primaria en la experiencia
del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins, EsSalud, en el periodo junio
2005 - junio 2007”

1.2 HIPOTESIS

HO: NO EXISTEN FACTORES RELACIONADOS A LA MORTALIDAD Y LA
MORBILIDAD NEUROLOGICA EN LOS PACIENTES SOMETIDOS
CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

H1: EXISTEN FACTORES RELACIONADOS A LA MORTALIDAD Y LA

MORBILIDAD NEUROLOGICA EN LOS PACIENTES SOMETIDOS
CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA.
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1.3 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

2.3.1 OBJETIVO GENERAL

Se quiere establecer que existen factores preoperatorios,
perioperatorios y postoperatorios tempranos (7 dias) relacionados a la
mortalidad y el estado neurolégico postoperatorio de pacientes sometidos a

craniectomia descompresiva.

2.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Se quiere establecer que existen factores preoperatorios relacionados
a la mortalidad y al pobre estado neurolégico postoperatorio de pacientes

sometidos a craniectomia descompresiva.

Se quiere establecer que existen factores perioperatorio relacionados a
la mortalidad y al pobre estado neurolégico postoperatorio de pacientes

sometidos a craniectomia descompresiva.

Se quiere establecer que existen factores postoperatorios tempranos
relacionados a la mortalidad y al pobre estado neurolégico postoperatorio de

pacientes sometidos a craniectomia descompresiva.

1.4 EVALUACION DEL PROBLEMA

El tratamiento de la HTE es una decision frecuente en las UCI
neuroquirdrgicas, basad en mdultiples factores, que en algunos casos llega a
plantearse la necesidad de una craniectomia descompresiva, siendo esta una
decision que al explicarse a los familiares en relacion al estado del paciente

debe incluir el prondstico.

Conjugandose las condiciones para la evaluacion y tratamiento de estos
pacientes en nuestra unidad de cuidados intensivos neuroquirdrgico, la UCI

méas antigua del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins, asi como
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también existiendo informacién de las historia clinicas sobre los datos de
filiacion, el estado neurolégico, de imagenes en relacion a la descompresion

craneal, es factible recolectarlos y analizarlos.

Con este trabajo queremos contribuir a la literatura médica mostrando lo
que se viene realizando en nuestra instituciéon tratando siempre de elegir lo mas
idobneo para nuestros pacientes, en el afan de en lo posible mejorar su
enfermedad pero sin generar mayores problemas de salud y creo que con este
aporte y los de otros investigadores ayudara a detectar factores desfavorables
al resultado al decidir una craniectomia descompresiva y poder plantearla a los

familiares.

1.5 JUSTIFICACION E IMPORTANCIA DEL PROBLEMA

2.5.1 JUSTIFICACION LEGAL.

Sabiendo que la craniectomia descompresiva es un tratamiento que no
cuenta aun con estudios prospectivos aleatorizados con nivel de evidencia en
su utilizacion, su uso debe basarse en una buen nivel de informacion a
familiares (persona responsable) para realizarlo especialmente para prever el
resultado del paciente en el caso se proceda o no a la cirugia, y esto se basa a
las condiciones del paciente previa a la cirugia y a factores perioperatorios, de
manera que el responsable no mantenga una idea de expectativa falsa con

relacion a la evolucidén postoperatoria.

2.5.2 JUSTIFICACION TEORICO CIENTIFICO

Desde el afio 1968, varios estudios han mostrado que la craniectomia
descompresiva es una estrategia posible de tratamiento para la hipertension
endocraneana no controlada provocada por el edema de caracteristicas
malignas producido por diferentes patologias con lesién ocupante de espacio.
El edema actia como un cono de presion dentro del cerebro, desplazando
estructuras vecinas, comprimiendo elementos vasculares, aumentando la

extension de la injuria y ocasionando el aumento desmedido de la presién
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intracraneana. (PIC). La craniectomia descompresiva provocaria un descenso
brusco de la PIC recuperando el flujo sanguineo cerebral (FSC) en el area de
injuria con el fin de evitar el dafio secundario, siendo la discusion sobre en qué

condiciones los pacientes se beneficiarian de esta.

Es importante saber como se estad procediendo en nuestros centros
hospitalarios actualmente, que criterios estamos tomando, es decir el estado
clinico, evolucion neuroldgica, signos tomograficos, evolucién postoperatoria,
tratamiento medicamentoso, uso de sensores de PIC, uso del coma barbiturico,
mortalidad y factores asociados, cuidados de UCI y que resultados tempranos
tenemos de todo ello en estos pacientes, nuestra accion en el departamento de
Neurocirugia del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins con relacion a
decidir la Craniectomia Descompresiva hasta antes de participar activamente
desde fines del 2007 en el estudio multicéntrico RESCUE ICP (Evaluacién
Randomizada del tratamiento quirdrgico, CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA,
de la Hipertension Intracraneal Incontrolable luego del trauma cerebral), con la
introduccion del sensor de PIC, por lo que el presente estudio descriptivo se
basa en dos afios previos a esta participacion. El estudio sera atil como base
de futuras investigaciones y el accionar medico con el fin de tener un sustento
cientifico al prever el posible resultado neurolégico en pacientes que sufren
aumento de la presion intracraneal que seran sometidos a descompresion

craneal primaria.

Aunque es cierto que no cuenta con respaldo de estudios cientificos a
largo plazo, creemos que con el tiempo y el aporte de los diferentes
investigadores podra determinarse que pacientes se beneficiarian de esta

cirugia.
2.5.3 JUSTIFICACION PRACTICA
Conocer los factores basicos cercanos a la decision de una

descompresion craneal y como estos influyen en el prondstico postoperatorio a

corto plazo con relacion a la mejoria en la EG..
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CAPITULO 1l
METODOLOGIA

[11.1 TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo — Comparativo.

l11.2 DISENO DE INVESTIGACION:

Observacional Longitudinal Retrospectivo.

[11.3 UNIVERSO DE ESTUDIO

Poblacién:

Fueron 23 los pacientes sometidos por diferente patologia intracraneal a
craniectomia descompresiva primaria, falleciendo 8 de estos post cirugia,
desde junio del 2005 hasta mayo 2007 en el Departamento de Neurocirugia del

Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins, Es Salud, Lima Pera.

CRITERIOS DE INCLUSION:

a.- Todos los pacientes que fueron sometidos a Craniectomia

descompresiva en el HNERM en el periodo de tiempo comprendido.

b.- Pacientes cuyos datos en su historia clinica se encuentren de manera

clara y completa
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c.- Que los procedimientos quirdrgicos hayan sido realizados por un
Médico del Departamento de Neurocirugia del HNERM.

CRITERIO DE EXCLUSION
a.- Pacientes con datos errados o incompletos en su historia clinica.

1.4 VARIABLES DE ESTUDIO

3.4.1 INDEPENDIENTE

Edad

Sexo

Diagnostico

Hemisferio lesionado

Mecanismo de lesion en TEC.

Diagnostico secundario.

EG al ingreso.

Cirugia previa a descompresion.

Tiempo de Enfermedad hasta craniectomia.
Evaluacion previa craniectomia. (EG, Clinico, Tomogréafico, monitor PIC).
Tiempo de permanencia en UCI.
Tratamiento medicamentoso postoperatorio.

Coma barbiturico.

3.4.2 DEPENDIENTE

Fallecimiento
EG 7 dias post CD. (7 y mayor igual a 8).

3.4.3 INTERVINIENTES:

Comorbilidades.
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1.5 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

CUADRO DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

FIG.lI.1
VARIABLE DE
IINTERES FACTORES COMPONENTES MEDICION CL?E&'?SQE'SON DESCRIPCION
DEPENDIENTE
FALLECIDOS. | gex0 DEL PACIENTE MASCULINO
PRE_OPERATO |SEXO DEL
NOMINAL | pio PACIENTE
EG 7 DIAS POST FEMENINO
MENOR 40
DESCOMPRESI - PRE_OPERATO |RANGOS DE
on EDAD 40 - 65 AROS NOMINAL | 5 e
MAYOR 65
DIAGNOSTICO HSDA
HSDSA
HSDC
ENFERMEDAD
PRINCIPAL
(H?E'IVF'{/BTSG'VI'Q(E OST | NOMINAL ;IFE)E—OPERATO CAUSANTE DE LA
HIPERTENCION
INTRACRANEAL
TUMOR CEREBRAL
HED
CONTUSION
CERBRAL
ACV HEMORRAGICO
HSA
HEMATOMA INTRA
CEREBRAL
EXPONTANEO
MAV ROTO
HEMISFERIO LESIONADO | PERECHO NOMINAL
HEMISFERIO
IZQUIERDO EIROE—OPERATO CEREBRAL
LESIONADO
BILATERAL
CAIDA NOMINAL
MECANISMO DE LESION EN | ) ipeNTE PRE_OPERATO | MECANISMO DEL
CASO DE TRAUMATISMO | f=m0en Y S oS
ENCEFALO CRANEANO
AGRESION
NINGUNO
DIAGNOSTICO HTA NOMINAL
SECUNDARIOS
NM
TBC
ANTICUAGULACION PRE_OPERATO | COMORBILIDADE
RIO S
NINGUNO
IRA
ACV
ESCALA DE GLASGOW DE ESCALAR | PRE_OPERATO | e NGRESO

INGRESO AL HOSPITAL

RIO
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CIRUGIA PREVIA DVE NOMINAL PRE_OPERATO | TRATAMIENTO
RIO NEUROQUIRURGI
EVACUACION CO AL CUAL
HEMATOMA SIGUIO LA
CLIP ANEURISMA DESCOMPRESIO
RESECCION DE N CRANEAL
TUMOR
MONITOR PIC
NINGUNA
TIEMPO DESDE
TIEMPO DE ENFERMEDAD ESCALAR PRE_OPERATO | EL INGRESO
HASTA CRANIECTOMIA RIO HASTA LA
DESCOMPRESIO
N
EVALUACION PREVIA A
CRANIECTOMIA: ESCALA ESCALAR PERI_OPER EESPCRCI;\\A/ERQS%S
DE GLASGOW EG ATORIO N
ESTADO PUPILAR
EVALUACION PREVIA A PERI
_ ISOCORICAS NOMINAL PREVIA A LA
CRANIECTOMIA : PUPILAS _OPERATORIO | jec il inTresio
N
ANISOCORIA
DERECHA
ANISOCORIA
IZQUIERDA
MIDRIASIS
PARALITICA
MIOSIS
DISCORICAS
ESTADO DEL
EVALUACION PREVIA A PER| TRONCO
CRANIECTOMIA : LESION Sl NOMINAL OPERATORIO | ENCEFALICO
TRONCO - PREVIA A LA
DESCOMPRESIO
N
NO
EVALUACION PREVIA A
CRANIECTOMIA HEMATOMA NOMINAL
"TOMOGRAFIA
TOMOGRAFIA
PERI PREVIA A LA
_OPERATORIO | DESCOMPRESIO
N
HSA
PROCESOS
EXPANSIVOS
HIDROCEFALIA
LINEA MEDIA
CISTERNAS BASALES
CONTUSION
HSD
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EVALUACION PREVIA A Si NOMINAL | PERI PRESENCIA DE
CRANIECTOMIA : _OPERATORIO | MINITOREO DE
MONITOREO PRESION PIC
INTRACRANEAL
NO
TIEMPO DE PERMANENCIA ESCALAR CP)(;ISJ—OPERAT DIAS EN UCI
EN UCI POST CIRUGIA
POST OPERAT
TRATAMIENTO MANITOL sl NOMINAL | oo~
NO
TRATAMIENTO SOL sI NOMINAL | POST OPERAT
ORIO
NO
TRATAMIENTO ALBUMINA | SI NOMINAL | POST OPERAT
ORIO
NO
TRATAMIENTO SEDACION | SI NOMINAL | POST OPERAT
ORIO
NO
TRATAMIENTO sI NOMINAL (';%SOT —OPERAT
INOTROPICOS
NO
TRATAMIENTO DIURETICOS | SI NOMINAL | POST OPERAT
ORIO
NO
TRATAMIENTO ESTEROIDES | SI NOMINAL | POST OPERAT
ORIO
NO
REQUIRIO COMA PERI_OPERATO
BARBITURICO PRE Si NOMINAL | pio
DESCOMPRESION
NO
REQUIRIO COMA POST_OPERAT
BARBITURICO POST Sl NOMINAL 1 5rio
DESCOMPRESION
NO
SI FALLECIO ;CUANTOS
DIAS POST ESCALAR
DESCOMPRESION?
HTE
CAUSAS DE LA MUERTE SEPSIS-FOM FOCO... | NOMINAL

OTROS
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[11.6 TECNICA Y METODO DEL TRABAJO

La recoleccion de datos se realizO mediante una ficha que obtuvo
informacion del libro de reportes operatorios y de la historia clinica de los
pacientes sometidos a craniectomia descompresiva, posteriormente se
procedid al analisis descriptivo para determinar las caracteristicas de la
poblaciébn en estudio, luego se aplicaron pruebas no paramétricas para
identificar si existen factores relacionados a la mortalidad de los pacientes

sometidos a esta cirugia.

1.7 TAREAS ESPECIFICAS PARA RECOLECCION DE DATOS

e El investigador determino mediante la revisién de la Historia Clinica que
paciente ingresaron al estudio de acuerdo a los criterios de inclusion y

exclusion.

e El investigador lleno los datos generales de la Historia Clinica en la ficha
de recoleccion de datos.

e La informacion se obtuvo por revision de las historias clinicas
y utilizando como instrumentos la ficha de recoleccion de datos que

registrara los datos propios del paciente.

11.8 PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE DATOS

El procesamiento y andlisis de la informacion se realizé con ayuda del
programa EXCEL 2007 Y SPSS 18.

Se busco diferencia significativa con pruebas no paramétricas entre los
pacientes que fallecieron y los que no fallecieron en cuanto a los factores
preoperatorios perioperatorios y postoperatorios, con un nivel de significaciéon
estadistica de P<0.05; para lo cual utilizaremos el Software SPSS 18.0.
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CAPITULO IV
RESULTADOS

PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE DATOS
El procesamiento y analisis de la informacion se realizo con ayuda del
programa EXCEL 2007 Y SPSS 18.

Analisis Descriptivo de los Datos

IV.1 CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

El total de pacientes sometidos a Craniectomia Descompresiva en el
lapso de tiempo del estudio fue de 23, de los cuales fallecieron 8 pacientes que
representa el 34.8%, no fue indicado a ninguno de ellos posteriormente a la
descompresion craneal otra cirugia. Fueron de sexo femenino el 52.2% vy
masculino el 47.8%. La media de edad general fue de 58 afos, siendo en el
grupo de hombres 57 y de las mujeres 59. Segun grupos de edad el 43.5% de
pacientes tuvieron mas de 65 afios. Con relacién al diagnostico el 34.8%
presento diagnostico de hemorragia subaracnoidea, seguido de un 30.4% por
TEC, un 17.4% presento hematoma intracerebral espontaneo, y 13% por tumor

cerebral.

De los pacientes con diagnostico de TEC (7), tuvieron como sub
diagnéstico principal en igual proporciéon (28%) HED, HSDA, Contusién
cerebral. El mecanismo de TEC fue caida de altura en 71.4%, seguido muy por
debajo el accidente de transito y la agresion.
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El hemisferio cerebral ocupante de la lesién motivo de la descompresion
fue el izquierdo en un 52.2%, el derecho en un 43.5% vy bilateral en 4.3%.

Con relacion a los antecedentes patolégicos, la HTA se presento en el
34.8% de pacientes, seguido de neoplasias malignas fuera del SNC en el 13%,
y en 30% de pacientes no registraba antecedentes patoldgicos.

EDAD DEL
PACIENTE
Media
SEXO DEL PACIENTE  MASCULINO 57
FEMENINO 59
Total 58

SEXO DEL PACIENTE

B MASCULINO
= FEMENINO

SEXO DEL PACIENTE La poblacion de pacientes

Frecuencia Porcentaje sometidos a  una craniectomia

MASCULINO 11 478 descompresiva estd constituida
FEMENINO 12 52.2 por un 52.2% de mujeres y un
Total 23 100 47.8% de varones.
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Grupos de edad

Frecuencia Porcentaje

< de 40 3 13 El 43.5% de los pacientes
40265 10 435 fueron mayores de 65 afios y el
>65 10 435 Mismo porcentaje estuvieron
Total 23 100 entre 40 a 65 afios.

Grupos de edad

M <de 40
H40a65
O>65

PACIENTES MAYORES Y MENORES DE

70 ANOS
Frecuencia Porcentaje
<70 afios 17 73.9
>=70 afios 6 26.1
Total 23 100

PACIENTES MAYORES Y MENORES DE

60 ANOS
Frecuencia Porcentaje
< 60 afios 11 47.8
>=60 afios 12 52.2
Total 23 100
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DIAGNOSTICO

Frecuencia Porcentaje
TEC El 34.8% presenta un

7 304 . q h :

TUMOR CEREBRAL 3 15 diagnostico e hemorragia

HSA subaracnoidea, seguido de un
8 34.8

HEMATOMA INTRA 30.4% por TEC , un 17.4%

CEREBRAL ESPONTANEO 4 17.4 hematoma intracerebral, luego
MAV 1 43 un 13% por tumor cerebral, de
Total 23 100 una poblacién de 23 pacientes

DIAGNOSTICO

B TEC
[E TUMOR CEREBRAL
OHsA
[ HEVATOMA INTRA

CEREBRAL ESPONTANEO
Omav
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LESION DEL TEC De los 7 pacientes que

Frecuencia Porcentaje presentaron traumatismo
HED 2 28.6 encéfalo craneano, el 28.6%
HSDA 2 28.6 presentaron lesiones tipo HED,
CONTUSION CEREBRAL 2 28.6 HSDA y CONTUSION
HEMATOMA CEREBRAL 1 143 CEREBRAL y un 14.3% por
Total 7 100 HEMATOMA CEREBRAL.

LESION DEL TEC

B NINGUNO

EHED

O HsDA

[ CONTUSION CEREBRAL
[JHEMATOMA CEREBRAL

MECANISMO DE LEISION EN TRAUMATISMO

ENCEFALO CRANEANO De los 7 pacientes que

Frecuencia Porcentaje presentaron traumatismo
CAIDA 5 714 encéfalo craneano, el 71.4%
ACCIDENTE TRANSITO 1 143 fue por caida, el 14.3% por
AGRESION 1 143 accidente de transito o
Total 7 100 Agresion.
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HEMISFERIO LESIONADO

Porcentaje EI 52.2% de los pacientes

Frecuencia
DERECHO 10
IZQUIERDO 12
BILATERAL 1
Total 23

43.5 presentan el hemisferio
52.2 jzquierdo lesionado, el 43.5% el
4.3 hemisferio derecho y un 4.3%
100 los dos hemisferios.

HEMISFERIO LESIONADO

[l DERECHO
[ izQUIERDO
OBILATERAL

DIAGNOSTICO SECUNDARIOS (ANTECEDENTES)

Frecuencia Porcentaje
HTA 8 34.8
NM 3 13
TBC 2 8.7
ANTICUAGULACION 1 43
NINGUNO 7 304 El antecedente patoldgico mas
IRA 1 4.3 frecuente fue el de HTA, pero
IRC 1 43 el 30.4% de pacientes presento
Total 23 100 hingun antecedente.
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DIAGNOSTICO SECUNDARIOS

B HTA

Enm

OTsC

B ANTICUAGULACION
CININGUNO

B rA

Orc

CIRUGIA PREVIA A CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

Se dividio para el andlisis de las cirugias que se le realizaron a los
pacientes, en un grupo de cirugias previas que fueron 8 (34.8%) y otro grupo
que involucro la descompresion craneal en el mismo acto, que se denomino

cirugias asociadas a CD. Las cuales se describen junto a sus correspondientes

tablas.
CIRUGIA PREVIA
Frecuencia Porcentaje

DVE 1 4.3
EVACUACION HEMATOMA 1 4.3
CLIP ANEURISMA 1 4.3
RESECCION DE TUMOR 3 13.0
MONITOR PIC 1 4.3
NINGUNA 15 65.2
RESECCION DE MAV 1 4.3
Total 23 100.0
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El 65.2% de los pacientes no fueron sometidos a cirugia previa, el
13% habia sido sometido a reseccion de tumor, y solo una caso a DVE, otro
a evacuacion de hematoma, otro a clipaje de aneurisma, otro a colocacién de

sensor PIC y otro a reseccion de MAV.

CIRUGIA PREVIA

BovE

[E EVACUACION HEMATOMA
[ CLIP ANEURISMA

[l RESECCION DE TUMOR

O MONITOR PIC

CININGUNA

[E RESECCION DE MAV

CIRUGIA ASOCIADA A CRANIECTOMIA

CIRUGIA ASOCIADA A CRANIECTOMIA

Frecuencia Porcentaje
EVACUACION HEMATOMA 11 47.8
CLIP ANEURISMA 1 43
NINGUNA 5 21.7
CLIP ANEURISMA Y EVA 6 26.1
HEMATOMA ’

Asociado al mismo acto de Descompresion craneal se procedié a
evacuacion de hematoma en el 47.8% de pacientes, en un 26.1% también a
clipaje de aneurisma con evacuacion de hematoma, y en el 21.7% solo se

necesito descompresion craneal.
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CIRUGIA ASOCIADA A CRANIECTOMIA

B EVACUACION HEMATOMA
[ CLIP ANEURISMA
CININGUNA

[ CLPANEURSVA Y EVA

HEMATOMA

Se puede observar que la evacuacion de hematoma es la primera

cirugia asociada a la craniectomia descompresiva primaria.
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EG, TIEMPO HASTA CRANIECTOMIA'Y PERMANENCIA EN UCI

Los pacientes tuvieron una media de EG de ingreso al hospital de 10
puntos, asi como una media de tiempo entre el diagnostico y la craniectomia
descompresiva de 4 dias (minimo de 1 y maximo de 18 dias), La media de La
EG inmediatamente previa a decidir La craniectomia descompresiva fue de 7
puntos, que representaba con relacion a la EG al ingreso 3 puntos de
disminucién en la media, y la media EG a los 7 dias postoperatorios fue de 9
puntos, La media del tiempo de fallecimiento postdescompresion fue de 5 dias

(minima de 1 y maximo de 9).

Estadisticos descriptivos

N Minimo Maximo Suma Media  Redondeo

ESCALA DE

GLASGOW DE

INGRESO

ALHOSPITAL 23 4 15 238 10.35 10

TIEMPO DE

ENFERMEDAD

HASTA

CRANIECTOMIA 23 1 18 98 4.26 4

EVALUACION

PREVIA A

CRANIECTOMIA

ESCALA DE

GLASGOW EG 23 3 15 169 7.35 7

EG 7 DIAS POST
DESCOMPRESION 23 3 14 196 8.52 9

TIEMPO DE
PERMANENCIA EN
UCI POST CIRUGIA 23 1 22 214 9.3 9

S| FALLECIO ¢,

CUANTOS DIAS

POST

DESCOMPRESION 8 1 9 36 4.5 5

N valido (segun lista) 23
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EVALUACION CLINICA PREVIA A CRANIECTOMIA: PUPILAS

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA PUPILAS

Frecuencia Porcentaje
ISOCORICAS 7 30.4
ANISOCORIA DERECHA 5 21.7
ANISOCORIA IZQUIERDA 7 304
MIDRIASIS PARALITICA 1 43
MIOSIS 3 13
Total 23 100

Con relacion a la evaluacion previa a la craniectomia se hallo en
30.4% de los pacientes pupilas isocoricas, otro 30.4 % con anisocoria
izquierda, 21.7% con anisocoria derecha, también se opero un paciente con

midriasis paralitica.

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA PUPILAS

[ ISOCORICAS

[E ANISOCORIA DERECHA
[J ANISOCORIA IZQUIERDA
B MDRIASIS PARALITICA
Omosis
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EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA: LESION TRONCO

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA LESION TRONCO

Frecuencia Porcentaje
Si 2 8.7
NO 21 91.3
Total 23 100

Dos pacientes (8.7%) presentaba signos clinicos de lesion de tronco

encefalico.

EVALUACION TOMOGRAFICA PREVIA A CRANIECTOMIA:

Los hallazgos tomograficos inmediatamente previos a la craniectomia
se dividieron en dos grupos, en el primero se consigno es el diagnostico
tomografico principal (EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA
TOMOGRAFIA 1) y en el segundo el diagndstico tomogréfico secundario
(EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA TOMOGRAFIA 2) obteniéndose

los siguientes resultados.

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA TOMOGRAFIA 1

Frecuencia Porcentaje
HEMATOMA 10 43.5
HSA 2 8.7
PROCESOS EXPANSIVOS 1 43
CONTUSION 2 8.7
HSD 5 21.7
EDEMA CEREBRAL 2 8.7
INFARTO HEMORRAGICO 1 43
Total 23 100.0

Es el hallazgo principal en la tomografia evaluada previa a la decision
de descompresion craneal. El principal es la presencia de hematoma en
43%, seguido por HSD en 21.7%.
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EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA TOMOGRAFIA 2

Frecuencia Porcentaje
HEMATOMA 1 4.3
HSA 7 30.4
PROCESOS EXPANSIVOS 2 8.7
CONTUSION 3 13.0
HSD 2 8.7
EDEMA CEREBRAL 8 34.8
Total 23 100.0

Es el hallazgo secundario en la tomografia evaluada previa a la
decision de descompresion craneal, en primer lugar la presencia de Edema
cerebral en el 34.8%, HSA en 30,4%.

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA: MONITOREO PRESION
INTRACRANEAL.

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA SI TENIA MONITOREO
PRESION INTRACRANEAL

Frecuencia Porcentaje
Si 1 4.3
NO 22 95.7
Total 23 100

Solo un paciente tuvo monitoreo de la PIC antes de le craniectomia
descompresiva, con diagnostico de TEC grave, ingreso EG 6 puntos, con
HSDA y contusion cerebral, PIC de 37 sin mejoria con tratamiento médico
(manitol, soluciones hipertonicas) fallecio al 6to dia operatorio con EG 3.

TRATAMIENTO RECIBIDO EN LOS TRES PRIMEROS DIAS
POSTDESCOMPRESION

Recibieron en los tres primeros dias postdescompresion manitol al 20%
el 100% de pacientes, soluciones hipertonicas el 17.4%, albumina el 26.1%,
recibieron sedacion el 60.9%, inotrépicos el 56.5%, diuréticos el 8.7%,

esteroides el 21.7%.
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REQUIRIO COMA BARBITURICO PRE DESCOMPRESION

REQUIRIO COMA BARBITURICO PRE DESCOMPRESION

Frecuencia Porcentaje
Si 1 4.3
NO 22 95.7
Total 23 100

Solo un paciente inicio Coma barbiturico pre descompresion, el mismo

gue se le coloco el sensor de PIC.

REQUIRIO COMA BARBITURICO POSTDESCOMPRESION

REQUIRIO COMA BARBITURICO POST DESCOMPRESION

Frecuencia Porcentaje
Si 4 17.4
NO 19 82.6
Total 23 100

El 17.4% de pacientes estuvo en Coma barbitarico postdescompresion.

FALLECIDOS DESPUES DE DESCOMPRESION CRANEAL

Los fallecidos que fueron 8 pacientes representaban el 34.8%, siendo
la causa de la muerte por HIC no controlada (clinica y tomografica) en el 87%
de los casos y un paciente falleci6 con diagnostico de sepsis con falla

organica multiple.

FALLECIDOS DESPUES DE DESCOMPRESION

Frecuencia Porcentaje
NO 15 65.2
Si 8 348
Total 23 100
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CAUSAS DE LA MUERTE

Frecuencia Porcentaje
HIC intratable 7 87.0
SEPSIS-FOM FOCO 1 13.0
Total 8 100

Fallecieron por HIC (hipertension intracraneal) intratable 7 pacientes, y

1 paciente por sepsis con falla multiorganica.

GRAFICOS DE TENDENCIAS:

ESCALAS DE GLASGOW.

1. COMPARANDO EG AL INGRESO Y EG PREVIO A CRANIECTOMIA,
ORDENADO POR LA EG AL INGRESO:

EG AL INGRESO
EG EVALUACION PREVIA

——[EG1 —&—EVA EG

1!

1 2 3 4 5 6 7 & 5 10 11 12 15 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23

La media de EG al ingreso (EG1l) es 10 y la media de EG previo a

craniectomia es 7 puntos.
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2. COMPARANDO EG PREVIO A CRANIECTOMIA'Y EG 7 DIAS POST
DESCOMPRESION, ORDENADO POR LA EG PREVIO A
CRANIECTOMIA:

EG EVALUACION PREVIA
EG 7 DIAS POST DESCOMPRESION

——EVA EG ——EG7D_DESCOMFRESION

1E 7R ST ol el 0 P et 7 RS I i o ey Sl S B e AP R e

La media de EG 7 dias postdescompresion es de 9 puntos.

3. COMPARANDO EG AL INGRESO Y EG 7 DIAS POST
DESCOMPRESION, ORDENADO POR LA EG AL INGRESO.

EG ALINGRESO
EG 7 DIAS POST DESCOMPRESION

—4—EG1 —4—:G/D_DESCOMPRESION

% 15

13 3 4 5 & F & 9 1) 11 12 13 14 s A 1 18 190200 31 03 93
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IV.2 CRUCES DE VARIABLES:
DIAGNOSTICO VS CIRUGIA PREVIA A DC

CIRUGIA PREVIA A CRANIECTOMIA

CLIP
ANEU
RISM
EVACU RESEC RESE AY
ACION CLIP CION CCIO EVA
HEMAT ANEURI DE MONITOR NINGUN NDE HEMA
DVE OMA SMA TUMOR PIC A MAV TOMA
f % f % f % f % f % f % f % f %
DIA  HSA 1 125% 0 0% 1 125% 0 0% O 0% 6 750% 0 .0% 0 .0%
GN
os TEC 0O 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 143% 6 857% 0 .0% 0 .0%
TIC
0 EléthlEogRAL 0 0% 0 0% 0 0% 3 1006/00 0 0% 0 0% 0 0% 0 .0%
HEMATOMA
I(':\IET}EI/EABRAL 0 0% 1 250% 0 0% 0 0% O 0% 3 750% 0 0% O .0%
ESPONTANE
MAV O 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 9% o on

0%

En la presente tabla se observa que los tres pacientes que fueron
operados inicialmente de tumor cerebral, fueron luego sometidos a
descompresion craneal, un paciente con diagnostico de HSA requirié un DVE y
otro fue previamente operado de clipaje de aneurisma, con el diagnostico de
TEC un paciente fue operado previamente para la colocacion de un sensor de
PIC.

DIAGNOSTICO VS CIRUGIA ASOCIADA A CD

CIRUGIA ASOCIADA A CRANIECTOMIA

EVACUACI CLIP
ON CLIP ANEURISMA Y
HEMATOM ANEURIS MONIT EVA
DVE A MA OR PIC NINGUNA HEMATOMA
f % f % f % f % f % f %
DIA  HSA 0 0% 0 0% 1 125% 0 .0% 1 12.5% 6 75.0%
GNO
sTic TEC 0 0% 6 0 0% 0 0% 1 143% 0o 0%
o) 85.7%
TUMOR
CEREBR 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 3 100.0% 0 0%
AL
HEMATO
MA
INTRA
CEREBR 0 0% 4 100.0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
AL
ESPONT
ANEO
MAV 0 0% 1 100.0% 0 0% 0 0% 0 0% 0o 0%
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El 75% de los pacientes con HSA fueron operados de clipaje de
aneurisma y evacuacion de hematoma en el mismo acto de descompresion
craneal, en el caso de TEC este se asocio a la evacuacion de hematoma en el
85.7%. En el 100% de pacientes de Hematoma Intracerebral Espontaneo y

MAV la craniectomia se asocio a la evacuacion de hematoma intracerebral.

DIAGNOSTICO VS FALLECIDOS

FALLECIDOS
NO S
f % f %

DIAGNOSTIC TEC 3 42.9% 4 57.1%
(e}

TUMOR CEREBRAL 3 100.0% 0 0%

HSA 5  62.5% 3 37.5%

HEMATOMA INTRA CEREBRAL 0 0

ESPONTANEO 3 75.0% 1 25.0%

MAV 1 100.0% 0 0%

El 57% de los pacientes con diagnostico de TEC fallecieron luego
de la descompresién craneal, asi como el 37.5% de los pacientes con

diagnostico de HSA, y el 25% de los pacientes con diagnostico de HIE.

SEXO VS FALLECIDOS

FALLECIDOS
NO Sl
f % f %
SEXO DEL MASCULINO 6 54.5% 5 45.5%
PACIENTE
FEMENINO 9 75.0% 3 25.0%

De los pacientes varones fallecieron el 45.5%, mientras que en el

grupo de mujeres fallecieron el 25%.
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EDAD VS FALLECIDOS

FALLECIDOS
NO S|
f % f %
Grupos de < de 40 1 33.3% 2 66.7%
edad
40 a 65 7  70.0% 3 30.0%
>65 7 70.0% 3 30.0%

En el grupo de pacientes mayores 65 afios se observa que solo
el 30% de los pacientes que fueron sometieron a la descompresion

craneal fallecieron.

FALLECIDOS DESPUES DE
DESCOMPREISION

NO S|
f % f %

PACIENTES < 70 afios 1 0 o

MAYORES Y 5 70.6% 5 29.4%

MENORES DE  >=70 afios

70 ANOS 3 50.0% 3 50.0%

En el grupo de pacientes mayores de 70 afios se observa que el
50% de los pacientes que se sometieron a la descompresion craneal

fallecieron.

HEMISFERIO CEREBRAL LESONADO VS FALLECIDOS

FALLECIDOS
NO S|
f % f %
HEMISFERIO DERECHO 6  60.0% 4  40.0%
LESIONADO
IZQUIERDO 8 66.7% 4 33.3%
BILATERAL 1 100.0% 0 .0%

De los pacientes con lesion cerebral en el hemisferio derecho

fallecieron el 40%, mientras que los que la tuvieron en el hemisferio
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izquierdo fallecieron el 33%.

ANTECEDENTES VS FALLECIDOS

FALLECIDOS
NO sl
% f %
DIAGNOSTICO HTA 7 87.5% 1 12.5%
SECUNDARIOS
( Antecedentes) NM 2 66.7% 1 33.3%
TBC 1 50.0% 1 50.0%
ANTICUAGULACION 1 100.0% 0 0%
NINGUNO 2 28.6% 5 71.4%
IRA 1 100.0% 0 0%
ACV 0 0% 0 0%
IRC 1 100.0% 0 0%

De los pacientes con antecedentes de HTA el 87.5% no fallecieron

después de la descompresion craneal,

antecedentes el 71.4% fallecieron.

DIAGNOSTICO VS GRUPO DE EDAD

de

los que no presentaron

GRUPOS DE EDAD

< de 40 40 a 65 >65
f % f % f %

DIAGNOSTIC _ HSA 5 o P—— Fa——
0

TEC 2 28.6% 4 57.1% 1 14.3%

TUMOR . ) 0

CEREBRAL 1 333% 0 0% 2 66.7%

HEMATOMA

INTRA . ) 0

CEREBRAL 0 0% 0 0% 4 100.0%

ESPONTANEO

MAV 0 0% 1 100.0% 0 0%

De los pacientes con diagnéstico de HSA'y TEC el 62.5% y 57.1%

respectivamente estaba entre los 40 a 65 afos, todos los pacientes con
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diagnostico de hematoma intracerebral eran mayores de 65 anos.

DIAGNOSTICO VS SEXO

SEXO DEL PACIENTE

MASCULINO FEMENINO
f % f %
DIAGNOSTIC  HSA 1 12.5% 7 87.5%
o}
TEC 6 85.7% 1 14.3%
TUMOR CEREBRAL 2 66.7% 1 33.3%
HEMATOMA INTRA CEREBRAL ; ;
ESPONTANEO 2 50.0% 2 50.0%
MAV 0 0% 1 100.0%

De los pacientes sometidos a craniectomia descompresiva con
diagnéstico de HSA el 87.5% son mujeres, y los pacientes con diagndstico de
TEC el 85.7% son varones. En el caso del diagnéstico de Hematoma
intracerebral fue 50% para cada sexo.

DIAGNOSTICO VS ANTECEDENTES

DIAGNOSTICO SECUNDARIOS (ANTECEDENTES)

ANTICU
AGULA NINGUN
HTA NM TBC CION (0] IRA IRC
f % f % f % f % f % f % f %
CD)'AGNOST'C HSA 4 50.0% O 0% 0 0% 0 0% 3 375% 0 0% 1 125%
TEC 3 429% 0 0% 1 143% 0 0% 3 429% 0 0% O  .0%
TUMOR 33.3
CEREBRAL 0 0% 1 383% 0 0% 0 0% 1 333% 1 o0 0 0%
HEMATOMA
INTRA 25.0
0, 0, 0, 0, 0, 0,
CEREBRAL 1250% 2 500% 0 0% 1 2% 0 0% O 0% 0 0%
ESPONTANEO
MAV 0 0% 0 0% 1 00 5 0% 0 0% 0 0% 0  .0%

%

De los pacientes que presentaron el diagnoéstico de HSA el 50% presento
HTA como diagnostico secundario y el 37.5% ningun antecedente; de los
pacientes que presentaron como diagnostico TEC el 42.9% presento HTA

como diagnostico secundario y 42.9% ningun antecedente; de los que
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presentaron hematoma intracerebral el 50% presento NM fuera del SNC como
diagnostico secundario y el 25% recibia anticuagulacion.

DIAGNOSTICO VS EG, TIEMPO DE ENFERMEDAD HASTA
CRANIECTOMIA, TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI

TIEMPO DE  TIEMPO DE

EG EG EG 7 DIAS ENFERMEDA PERMANEN
INGRESO EVALUACI POST D HASTA CIA EN UCI
ALHOSPIT ON DESCOMPRESI CRANIECTO POST
AL PREVIA ON MIA CIRUGIA
Media Media Media Media Media
DIAGNOSTI HSA 10 38 38 38 11
CO
TEC 9 7 8 3 6
TUMOR
CEREBRAL 15 9 13 4 11
HEMATOMA
INTRA
CEREBRAL 9 6 8 2 9
ESPONTAN
EO
MAV 15 8 11 2 17

Los pacientes con antecedente de HSA presentaron una media EG al
ingreso de 10 puntos, la EG evaluacion previa a la craniectomia fue de 8 y un
EG 7 dias después de la descompresion de 8. El tiempo de enfermedad hasta
la craniectomia de 8 dias y un tiempo de permanencia en UCI después de la
cirugia de 11 dias.

En promedio los pacientes con diagnostico de TEC presentaron un EG
al ingreso de 9, la EG evaluacién previa a la craniectomia de 7 y un EG 7 dias
después de la descompresién de 8. El tiempo de enfermedad hasta la
craniectomia de 3 dias y un tiempo de permanencia en UCI después de la
cirugia de 6 dias. Se debe considerar que el 57% de pacientes con este

diagnéstico fallecieron.
En promedio los pacientes con diagnéstico de hematoma intracerebral

espontaneo presentaron un EG al ingreso de 9, EG evaluacion previa a la

craniectomia de 6 y un EG 7 dias después de la descompresion de 8. El
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tiempo de enfermedad hasta la craniectomia de 2 dias y un tiempo de

permanencia en UCI después de la cirugia de 9 dias.

En promedio los pacientes con diagnéstico de tumor cerebral
presentaron un EG al ingreso de 15, EG evaluacién previa a la craniectomia
de 9 y un EG 7 dias después de la descompresion de 13. El tiempo de
enfermedad hasta la craniectomia de 4 dias y un tiempo de permanencia en

UCI después de la cirugia de 11 dias.

MEDIA DE EG, TIEMPO DE ENFERMEDAD HASTA CRANIECTOMIA,

TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI VS FALLECIDOS

FALLECIDOS

NO

Sl

Media

Media

ESCALA DE GLASGOW

DE INGRESO

ALHOSPITAL (para medir 11
nivel de conciencia)

EVALUACION PREVIA A
CRANIECTOMIA ESCALA
DE GLASGOW EG

EG 7 DIAS POST

DESCOMPRESION O AL 11
FALLECIMIENTO

TIEMPO DE

ENFERMEDAD HASTA 5
CRANIECTOMIA

TIEMPO DE

PERMANENCIA EN UCI 12
POST CIRUGIA

SI FALLECIO ¢ CUANTOS

DIAS POST

DESCOMPRESION 0
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Los pacientes que fallecieron
presentaron en promedio una
Escala de Glasgow de 9 al
ingreso al hospital y los que no
fallecieron una EG de 11.

Los pacientes que fallecieron
presentaron en promedio una
Escala de Glasgow de 7 en la
evaluacién  previa a la
craniectomia y los que no
fallecieron una EG de 8.

Los pacientes que fallecieron
presentaron en promedio una
Escala de Glasgow de 4, 7 dias
después de la craniectomia y los
gue no fallecieron una EG de 11.
En promedio los pacientes que
fallecieron tuvieron un tiempo de
enfermedad hasta craniectomia
de 3 dias, y los que no fallecieron
de 5 dias.

En promedio los pacientes que
fallecieron tuvieron un tiempo de
permanencia en UCI de 5 dias, y
los que no fallecieron de 12 dias.



CIRUGIA ASOCIADA A CRANIECTOMIA VS FALLECIDOS

RESECCION DE MAV
CLIP ANEURISMA Y EVA HEMATOMA

.0%
66.7%

.0%
33.3%

FALLECIDOS
NO sI
f % f %

CIRUGIA __ DVE 0 0% 0 0%
QSOC'ADA EVACUACION HEMATOMA 7 63.6% 4 36.4%
CRANIECTO CLIP ANEURISMA 0 0% 1 100.0%
MIA RESECCION DE TUMOR 0 0% 0 0%
MONITOR PIC 0 0% 0 0%
NINGUNA 4 80.0% 1 20.0%

0 0

4 2

Los que presentaron Evaluacion Hematoma como cirugia asociada a
craniectomia el 36.4% falleci6, mientras que el 63.6% no; de los que no
tuvieron ninguna cirugia asociada el 20% fallecio, , en los que se asocio
clipaje de aneurisma y evacuacion de hematoma a la craniectomia el 33.3%

fallecieron.

EVALUACION PUPILAR VS FALLECIDOS

FALLECIDOS
NO Sl
f % f %
85.7% 14.3%

EVALUACIO ISOCORICAS

N PREVIA A

CRANIECTO ANISOCORIA DERECHA
MIA
PUPILAS

80.0% 20.0%
ANISOCORIA IZQUIERDA

MIDRIASIS PARALITICA

57.1% 42.9%

MIOSIS

33.3% 66.7%

O »r O b b~ O

1
1
3
.0% 1 100.0%
2
0

DISCORICAS

.0% .0%

En la evaluacion pupilar previa a la craniectomia, de los que
presentaron pupilas isocoricas solo fallecieron el 14.3%, de los que
presentaron anisocoria derecha el 20%, de los que presentaron anisocoria
izquierda el 42.9%, con midriasis paralitica fallecié6 post descompresion el
100% y con miosis el 66.7% de pacientes fallecieron.
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EVALUACION PUPILAR VS MEDIA DE EG, TIEMPO DE ENFERMEDAD
HASTA CRANIECTOMIA, TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI

EG EG
INGR EVAL TIEMPO DE TIEMPO DE
ESO UACI EG 7DIAS ENFERMED PERMANEN
ALHO ON POST AD HASTA CIA EN UCI
SPITA PREV DESCOMPR CRANIECTO POST
L 1A ESION MIA CIRUGIA
Media Media Media Media Media
EVALUACIO ISOCORICAS 12 9 10 6 9
N PREVIA A
CRANIECTO ANISOCORIA DERECHA 12 8 10 6 9
MIA
PUPILAS ANISOCORIA IZQUIERDA 9 5 7 2 11
MIDRIASIS PARALITICA 4 4 3 1 3
MIOSIS 10 8 7 4 8
DISCORICAS

En la evaluacion previa a craniectomia pupilas, los que presentaron
pupilas isocdricas entraron en promedio una EG de 12, luego en la
evaluacion previa a la craniectomia un EG de 9, 7 dias post descompresion
un EG de 10, un promedio de 6 dias de enfermedad hasta la craniectomia 'y 9
dias de permanencia en UCI. Los que presentaron pupilas anisocoria derecha
entraron en promedio una EG de 12, luego en la evaluacién previa a la
craniectomia un EG de 8, 7 dias post descompresion un EG de 10, un
promedio de 6 dias de enfermedad hasta la craniectomia y 9 dias de
permanencia en UCI. Los que presentaron pupilas anisocoria izquierda
entraron en promedio una EG de 9, luego en la evaluaciéon previa a la
craniectomia un EG de 5, 7 dias post descompresion un EG de 7, un
promedio de 2 dias de enfermedad hasta la craniectomia y 11 dias de
permanencia en UCI. Los que presentaron pupilas midriasis paralitica
entraron en promedio una EG de 4, luego en la evaluaciéon previa a la
craniectomia un EG de 4, 7 dias post descompresion un EG de 3, un
promedio de 1 dias de enfermedad hasta la craniectomia y 3 dias de
permanencia en UCI. Los que presentaron pupilas miosis discoricas entraron
en promedio una EG de 10, luego en la evaluacién previa a la craniectomia
un EG de 8, 7 dias post descompresion un EG de 7, un promedio de 4 dias

de enfermedad hasta la craniectomia y 8 dias de permanencia en UCI.
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LESION DE TRONCO ENCEFALICO VS FALLECIDOS

FALLECIDOS
NO Sl
f % f %
EVALUACION PREVIA A SI 0 0% 2 100.0%
CRANIECTOMIA LESION
TRONCO NO 15 71.4% 6 28.6%

En la Evaluacion previa a la craniectomia se hallaron 2 pacientes con

lesion de tronco los cuales fallecieron post descompresion craneal.

LESION DE TRONCO VS MEDIA DE EG, TIEMPO DE ENFERMEDAD
HASTA CRANIECTOMIA, TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI

EG
INGR TIEMPO DE TIEMPO DE
ESO EG EG 7 DIAS ENFERMED PERMANEN
ALHO EVALU POST AD HASTA CIAEN UCI
SPITA ACION DESCOMP CRANIECTO POST

L PREVIA RESION MIA CIRUGIA
Media Media Media Media Media
EVALUACION PREVIAA  SI 6 6 3 2 3
CRANIECTOMIA LESION
TRONCO NO 11 8 9 5 10

Los pacientes que presentaron en la evaluacidon previa a la
craniectomia lesion de tronco encefalico, tuvieron en promedio una EG de
ingreso de 6, luego en la evaluacion previa a la craniectomia una EG de 6, y
7 dias post descompresion o al fallecimiento una EG de 3, con un promedio
de 2 dias de enfermedad hasta la craniectomia y 3 dias de permanencia en
UCl.

63



EVALUACION TOMOGRAFICA PREVIA A CRANIECTOMIA VS
FALLECIDOS

Cuando se cruzaron los resultados de la evaluacién tomografica previa
a la descompresion tanto el diagndstico tomografico principal (EVALUACION
PREVIA TAC 1) y el diagnostico tomografico secundario (EVALUACION
PREVIA TAC 2) con los fallecidos y no fallecidos postdescompresion craneal,
se hallo que cuando el diagnostico tomografico principal era HSD agudo
fallecia el 80% de pacientes, cuando era HSA o contusion cerebral el 50%, y
cuando era hematoma intracerebral fallecia el 20%. Cuando el segundo
diagnostico tomografico era edema cerebral fallecia el 62.5%, cuando era

contusion cerebral el 33%, y cuando era HSA el 28,6%.

FALLECIDOS
NO Sl
f % f %

EVALUACION PREVIA HEMATOMA
A CRANIECTOMIA INTRACEREBRAL
TOMOGRAFIA 1 HSA

PROCESOS EXPANSIVOS
CONTUSION

HSD AGUDO

EDEMA CEREBRAL
INFARTO HEMORRAGICO

EVALUACION PREVIA HEMATOMA
A CRANIECTOMIA
TOMOGRAFIA 2 HSA

PROCESOS EXPANSIVOS
CONTUSION

80.0% 20.0%

50.0%
100.0%
50.0%
20.0%
100.0%
100.0%
100.0%

50.0%
.0%
50.0%
80.0%
.0%
.0%
.0%

71.4% 28.6%

100.0% .0%

66.7% 33.3%

HSD

100.0% .0%

EDEMA CEREBRAL

37.5% 62.5%

O W N NN O P PDNPEP PR R P
o o0 O kB O N O O O P OFPL N

INFARTO HEMORRAGICO

.0% .0%
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EVALUACION TOMOGRAFICA VS MEDIA DE EG, TIEMPO DE
ENFERMEDAD HASTA CRANIECTOMIA, TIEMPO DE PERMANENCIA EN
ucCl

o EG EG
tD'agnO,Sft.'Co INGR EVAL TIEMPO DE TIEMPO DE
'omograrico ESO UACI EG7DIAS ENFERMED PERMANEN
principal previo ALHO ON POST AD HASTA CIAEN UCI
a cirugia. SPITA PREV DESCOMPR CRANIECTO POST
L IA ESION MIA CIRUGIA
Media Media Media Media Media
EVALUACION HEMATOMA 8 ; 9 4 1
PREVIA A INTRACEREBRAL
CRANIECTOMIA  HsA
TOMOGRAFIA 15 13 7 13 9
PROCESOS
EXPANSIVOS 15 ° 13 4 6
CONTUSION 13 8 9 4 4
HSD AGUDO 8 6 6 2 5
EDEMA CEREBRAL 15 9 13 4 14
INFARTO 15 8 11 2 17

HEMORRAGICO

También en cuanto al diagnostico tomografico principal previo a la
descompresion craneal, se hallo que los promedios de EG al ingreso eran
mas bajos en los pacientes con hematoma intracerebral (que incluian a los
pacientes con Hematoma intracerebral espontaneo, TEC con Hematoma
intracerebral y los pacientes con HSA Fisher IV con hematoma) y los TEC con
HSD agudo con 8 puntos por igual, y a su vez fueron en promedio los que
mas bajaron el valor de EG previa a la descompresion, el tiempo de
enfermedad hasta craniectomia tuvo la media de 2 dias en HSD agudo.

MONITOREO PRESION INTRACRANEAL VS FALLECIDOS

FALLECIDOS
NO S|
f % f %
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA SI S| 0 0% 1 1000%
TENIA MONITOREO PRESION
INTRACRANEAL NO 15 682% 7  31.8%

El Unico paciente con monitoreo de PIC fallecié post descompresion.
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DIAGNOSTICO VS MEDIA DEL NUMERO DE DIAS DESDE CD HASTA EL
FALLECIMIENTO

Se cruzo los diagnosticos con la media del nimero de dias al
fallecimiento luego de la descompresion craneal, que se registra en las

siguientes tablas.

SI FALLECIO ¢, CUANTOS DIAS POST DESCOMPRESION

Media
DIAGNOSTICO TEC 6
TUMOR CEREBRAL
HSA 4
HEMATOMA INTRA CEREBRAL ESPONTANEO 1
MAV

COMA BARBITURICO VS FALLECIDOS

Un paciente estuvo en coma barbitlrico predescompresion y 4 pacientes
postdescompresion, los cuatro pacientes fallecieron, de los cuales tuvieron

diagnéstico de TEC 3 pacientes y HSA un paciente.

FALLECIDOS
NO S|
f % f %
REQUIRIO COMA BARBITURICO PRE S 0 0% 1 100.0%
DESCOMPRESION
NO 15 682% 7 31.8%
FALLECIDOS
NO S|
f % f %
REQUIRIO COMA BARBITURICO POST S 0 0% 4 100.0%
DESCOMPRESION
NO 15 789% 4  21.1%
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DIAGNOSTICO VS COMA BARBITURICO

REQUIRIO COMA BARBITURICO
POST DESCOMPRESION

S NO
f % f %
DIAGNOSTICO TEC 3 42.9% 4 57.1%
TUMOR CEREBRAL 0 0% 3 100.0%
HSA 1 12.5% 7 87.5%
HEMATOMA INTRA CEREBRAL N 0
MAV 0 .0% 1 100.0%

Tres pacientes (42.9%) con diagndstico de TEC estuvieron en coma

barbitarico post descompresion craneal.

DIAGNOSTICO VS CAUSA DE MUERTE

De los 8 pacientes que fallecieron, los que tuvieron diagnostico de TEC
3 fallecieron por HIC intratable con deterioro neurolégico progresivo y signos de
herniacion, y 1 fallecio por sepsis, de los pacientes con HSA 3 fallecieron por
HIC intratable, asi como un paciente con diagnostico de hematoma

intracerebral espontaneo.

CAUSAS DE LA MUERTE

SEPSIS-
NO MURIO HIC FOM FOCO OTROS
f % f % f % f %
DIAGNOSTICO TEC 3 429% 3 429% 1 143% 0 .0%
TUMOR CEREBRAL 3 100.0% O 0% 0 0% 0 .0%
HSA 5 625% 3 375% O 0% 0 .0%
HEMATOMA INTRA CEREBRAL . . . .
ESPONTANEO 3 750% 1 250% O 0% 0 .0%

MAV 1 100.0% O 0% 0 0% 0 .0%
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CAUSA DE MUERTE VS MEDIA DE EG, TIEMPO DE ENFERMEDAD
HASTA CRANIECTOMIA, TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI

Los 7 pacientes que fallecieron con HIC intratable, la media de la EG de
ingreso fue de 9 puntos, la EG previa a descompresion fue de 6, la EG al
fallecimiento 3, el tiempo de enfermedad hasta craniectomia 4 dias, el tiempo
de permanencia en UCI 4 dias y en promedio fallecieron en el 4to dia

postoperatorio.

EG 7 DIAS TIEMPO DE TIEMPO DE SI FALLECIO

EG POST ENFERMEDA PERMANE ¢ CUANTOS
EVALUAC DESCOMPR D HASTA NCIA EN DIAS POST
EG ION ESION O AL CRANIECTO UCIPOST DESCOMPRE
INGRESO PREVIA FALLECIM MIA CIRUGIA SION
Media Media Media Media Media Media
CAUSAS NO
DE LA MURI 11 8 11 5 12 0
MUERTE O
HIC 9 6 3 4 4 4
SEPSI
S- 9 9 7 1 9 9
FO
OTRO
S
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V.3 RESULTADOS DE PRUEBAS NO PARAMETRICAS:

Se realizo la prueba de Mann Whitney

para dos muestras

independientes para el contraste de los factores y las variables de estudio

Fallecidos y EG

Los resultados obtenidos en el contraste de fallecidos (Si. No) Vs

factores.

FACTORES Vs FALLECIDOS
GRUPQOS SI Vs NO

EDAD

DIAGNOSTICO

HEMISFERIO LESIONADO
DIAGNOSTICO SECUNDARIOS

ESCALA DE GLASGOW DE INGRESO
ALHOSPITAL (para medir nivel de conciencia)

CIRUGIA PREVIA

CIRUGIA ASOCIADA A CRANIECTOMIA

TIEMPO DE ENFERMEDAD HASTA
CRANIECTOMIA

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA
ESCALA DE GLASGOW EG
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA
PUPILAS

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA
TOMOGRAFIA 1

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA
TOMOGRAFIA 2

EG 7 DIAS POST DESCOMPRESION

TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI POST
CIRUGIA

S| FALLECIO ¢, CUANTOS DIAS POST
DESCOMPRESION

U de
Mann-
Whitney

56.000
44.000
52.000
39.000

39.000

57.000
46.500

24.500
39.000
30.000
47.000
36.500

1.500
15.500

.000

W de
Wilcoxon

92.000
80.000
88.000
159.000

75.000

177.000
82.500

60.500

75.000

150.000

167.000

156.500

37.500

51.500

120.000

z

-.258

1.074
-.586

1.407

1.372
-.228

-.951
2.348-
1.376;
2.00&';
-.881
1.575-
3.829;
2.88&';

4.560

Sig.
asintot.
(bilateral)

.796
.283
.558
159

.170

.820
341

.019
.169
.045
.378
115
.000
.004

.000

Sig. exacta
[2*(Sig.
unilateral)]

,825%
,325%
,636%
,190%

,190%

,875%
,392°

,019°
,190%
,056%
,428%
,131%
,000%
,002%

,000a

Con referencia a las variables edad, diagnostico, hemisferio lesionado,

diagnostico secundario, EG de ingreso al hospital, cirugia previa, cirugia

asociada, tiempo de enfermedad hasta la craniectomia, evaluacion previa EG,

evaluacion previa pupilas, evaluacion previa tomografia 1, evaluacion previa

tomografia 2, EG 7 dias post descompresion, tiempo de permanencia en UCI y

¢ si fallecié? Cuantos dias post descompresion? (independencia), se analiza si

existen diferencias entre las valoraciones asignadas por los fallecidos y no

fallecidos aplicando el contraste no paramétrico.
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Sean las variables x'y X,, disponiéndose de sendas muestras aleatorias de

tamafo ”1y Pz Se trata de contrastar si X'y x?siguen la misma distribucion:

Ho> X ¥ X, iual disirbucion (o[ > X, = )
14: 3 y X, distinta distibucién  (p[>4 > )] < 14)

Como puede observarse solo presenta diferencias significativas entre las
puntuaciones asignadas por los dos colectivos (fallecidos Si Vs No) en los
factores: tiempo de enfermedad hasta la craniectomia, EG 7 dias post
descompresion y tiempo de permanencia en UCI, esto nos indica que estos
factores estan asociados al fallecimiento. También cabe sefalar que el factor
evaluacion previa pupilas si bien no alcanzo el nivel de significancia establecido
para el presente estudio con un valor de significancia de 0.056, fue un valor que

se aproximaba al nivel de significancia.

Los resultados obtenidos en el contraste de grupos EG eval pre <7 Vs EG eval pre >7
Vs factores.

FACTORES Vs EG EVALUACION PREVIAA U de W de z Sig. Sig. exacta
Mann- Wilcoxon asintot. [2*(Sig.
CRANIECTOMIA . . .
Whitney (bilateral) unilateral)]

CRPPOSEG <=7Vs EG>7

EDAD 63.000 141.000 -.185 .853 ,880°
DIAGNOSTICO 57500 135.500 -.544 .586 ,608%
HEMISFERIO LESIONADO 54.000 132.000 -.838 402 ,487°%
DIAGNOSTICO SECUNDARIOS 63.500 129.500 -.160 .873 ,880°

ESCALA DE GLASGOW DE INGRESO

ALHOSPITAL (para medir nivel de conciencia) 21.500 87.500 2771 006 ,004
CIRUGIA PREVIA 54.000 120.000 -.870 .385 ,487°%
CIRUGIA ASOCIADA A CRANIECTOMIA 64.000 142.000 -.134 .893 ,928%
TIEMPO DE ENFERMEDAD HASTA - a
CRANIECTOMIA 27.000 93.000 2460 .014 ,016
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA - a
PUPILAS 42.000 120.000 1529 126 ,151
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA a
TOMOGRAFIA 1 57.000 123.000 -.582 .561 ,608
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA a
TOMOGRAEIA 2 64.000 142.000 -.128 .898 ,928
EG 7 DIAS POST DESCOMPRESION 19.000 85.000 2 933: .003 ,003°
TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI POST 64000 142.000 -124 902 928°
CIRUGIA

SI FALLECIO ¢, CUANTOS DIAS POST - a
DESCOMPRESION 43.000 121.000 1667 .096 ,169
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Con referencia a las variables edad, diagnostico, hemisferio lesionado,
diagnostico secundario, EG de ingreso al hospital, cirugia previa, cirugia
asociada, tiempo de enfermedad hasta la craniectomia, evaluacion previa pupilas,
evaluacion previa tomografia 1, evaluacion previa tomografia 2, EG 7 dias post
descompresion, tiempo de permanencia en UCly ¢si falleci6? Cuantos dias post
descompresién? (independencia),se analiza si existen diferencias entre las
valoraciones asignadas por los EG evaluacién previa <7 vy >7, aplicando el

contraste no paramétrico.

Sean las variables x'y X,, disponiéndose de sendas muestras aleatorias de

tamafo ”1y Pz ' Se trata de contrastar si X'y x?siguen la misma distribucion:

Hy 2 X, ¥ X, igual distribucion (p[x. >x,]-}5}
H, : X, y X, distinta disiribucion (p[x, > X,]= 14)

Como puede observarse solo presenta diferencias significativas entre las
puntuaciones asignadas por los dos colectivos (EG eval pre <7 Vs EG eval pre
>7) en los factores: tiempo de enfermedad hasta la craniectomia, EG de ingreso
al hospital y EG 7 dias post descompresion, esto nos indica que estos factores

estan asociados a la evaluacion previa a la craniectomia escala de Glasgow.

Los resultados obtenidos en el contraste de grupos EG Ingreso <7 Vs EG
Ingreso > 7 Vs factores.

Mann- Wilcoxon asintot. [2*(Sig.
GRUPOS — . . .
EG<=7Vs EG>7 Whitney (bilateral) unilateral)]

- a
EDAD 36.000 57.000 1.051 .293 ,319
DIAGNOSTICO 51.000 204.000 .000 1.000 1,000%
HEMISFERIO LESIONADO 45.000 66.000 -.477 .634 ,708°
DIAGNOSTICO SECUNDARIOS 50.000 203.000 -.073 .942 ,973%
CIRUGIA PREVIA 41.000 194.000 -.824 410 ,516%
CIRUGIA ASOCIADA A CRANIECTOMIA 47.000 68.000 -.306 .760 ,812%
TIEMPO DE ENFERMEDAD HASTA 30.500 51.500 - 141 ,155%
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CRANIECTOMIA 1.471
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA

- a
ESCALA DE GLASGOW EG 9.500 30.500 2.949 003 002
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA 41.000 194.000 -.725 469 5167
PUPILAS
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA - a
TOMOGRAFIA 1 37.000 58.000 1.029 .303 ,354
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA a
TOMOGRAFIA 2 45.000 66.000 -.436 .663 ,708
EG 7 DIAS POST DESCOMPRESION 21.500 42.500 2 094: .036 ,036%
TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI POST 49.500 70500 -.105 916 9197
CIRUGIA
S| FALLECIO ¢, CUANTOS DIAS POST - a
DESCOMPRESION 28.000 181.000 1.896 .058 117

Con referencia a las variables edad, diagnostico, hemisferio lesionado,
diagnostico secundario, cirugia previa, cirugia asociada, tiempo de enfermedad
hasta la craniectomia, evaluacibn previa EG, evaluacién previa pupilas,
evaluacion previa tomografia 1, evaluacion previa tomografia 2, EG 7 dias post
descompresion, tiempo de permanencia en UCIy ¢si falleci6? Cuantos dias post
descompresion? (independencia, se analiza si existen diferencias entre las
valoraciones asignadas por los EG Ingreso <7 y >7, aplicando el contraste no

paramétrico.

Sean las variables "qy xA‘, disponiéndose de sendas muestras aleatorias de

tamafo ”1y R, Se trata de contrastar si xy x’siguen la misma distribucion:

Ho: X, v X, ioua distrbucién (o[ > X, | = }4§)
H, . X, ¥ X, dstinta disibucion (o[, > ] = 1)

Como puede observarse solo presenta diferencias significativas entre las
puntuaciones asignadas por los dos colectivos (EG Ingreso <7 Vs EG Ingreso
>7) en los factores EG evaluacion previa craniectomia y EG 7 dias post
descompresion, esto nos indica que estos factores estan asociados a la escala de

Glasgow tomada al ingreso del hospital.

72



Los resultados obtenidos en el contraste de grupos EG 7 dias post<7 VSEG 7

dias post > 7 Vs factores.

FACTORES Vs EG 7 DIAS POST
DESCOMPRESION

CRUPOSEG <=7 Vs EG>7

EDAD
DIAGNOSTICO
HEMISFERIO LESIONADO

DIAGNOSTICO SECUNDARIOS

ESCALA DE GLASGOW DE INGRESO
ALHOSPITAL (para medir nivel de conciencia)

CIRUGIA PREVIA

CIRUGIA ASOCIADA A CRANIECTOMIA

TIEMPO DE ENFERMEDAD HASTA
CRANIECTOMIA

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA
ESCALA DE GLASGOW EG
EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA
PUPILAS

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA
TOMOGRAFIA 1

EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA
TOMOGRAFIA 2

TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI POST
CIRUGIA

S| FALLECIO ¢, CUANTOS DIAS POST
DESCOMPRESION

U de
Mann-
Whitney

58.000
60.000
57.500
49.500

30.500

56.000
55.000

25.500

27.000

39.000

65.000

46.000

34.500

13.000

W de
Wilcoxon

113.000
115.000
148.500
140.500

85.500

147.000
110.000

80.500

82.000

130.000

156.000

137.000

89.500

104.000

z

-.435
-.323
-.528
-.998

2.165
-.657

-.677

2.51i
2.392-
1.67(;

.000
1.223;
1.90(3

3.797

Sig.
asintot.
(bilateral)

.664
147
.598
.318

.030

511
498

.012
.017
.095
1.000
221
.057

.000

Sig. exacta
[2*(Sig.
unilateral)]

,693%
7842
,648%
,343%

,030%

,605°
,563%

,012%
,018°
,115%
1,000%
,257%
,057%

,001°

Con referencia a las variables edad, diagnostico, hemisferio lesionado,

diagnostico secundario, EG de ingreso al hospital, cirugia previa, cirugia

asociada, tiempo de enfermedad hasta la craniectomia, evaluacion previa EG,

evaluacion previa pupilas, evaluacion previa tomografia 1, evaluacion previa

tomografia 2, tiempo de permanencia en UCl y ¢si falleci6? Cuantos dias post

descompresiéon?,(independencia),se analiza si existen diferencias entre las

valoraciones asignadas por los EG 7 dias post descompresion

aplicando el contraste no paramétrico.

<7 y >7,

Sean las variables ’K'qy X,’ disponiéndose de sendas muestras aleatorias de

tamano ”"y ™2  Se trata de contrastar si X y xﬂsiguen la misma distribucion:
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Hy: % ¥ X, igud disrbucién ([ > %] - 1)
H,: X, y X, dstinta distibucion  (p[3 > X,] = 1)

Como puede observarse solo presenta diferencias significativas entre
las puntuaciones asignadas por los dos colectivos (EG 7 dias post <7 Vs EG
7 dias post >7) en los factores EG de ingreso al hospital, tiempo de
enfermedad hasta la craniectomia, EG evaluacion previa craniectomia y ¢Si
falleci6? ¢Cuantos dias post descompresion?, esto nos indica que estos
factores estan asociados a la escala de Glasgow tomada 7 dias después de la
descompresion. También cabe sefalar que el factor tiempo de permanencia en
UCI si bien no alcanzo el nivel de significancia establecido para el presente

estudio con un valor de significancia de 0.057.
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CAPITULO V
DISCUSION

Los hallazgos de este estudio sugieren que la craniectomia
descompresiva primaria juega un rol importante en el tratamiento de los

pacientes con patologia neuroquirurgica.

Solo un paciente conto con monitoreo de PIC en el prequirargico, el cual
fue sometido a CD, falleciendo en el postoperatorio, presento diagnéstico de
TEC grave, ingreso EG 6 puntos, con HSDA y contusion cerebral, PIC de 37
sin mejoria con tratamiento médico (manitol, soluciones hipertonicas) fallecio al
6to dia operatorio con EG 3. La PIC se midié mediante un sistema adaptado al
DVE.

Los resultados fueron analizados de manera que mediante métodos
estadisticos se pudieran identificar los factores preoperatorios y perioperatorios
que podrian estar relacionados con la morbimortalidad postoperatoria, que se

mencionaran posteriormente.

Los resultados obtenidos revelan las caracteristicas de una poblacion de
pacientes sometidos a craniectomia descompresiva primaria, en total 23
pacientes, con un porcentaje de fallecidos de 34.8% (8 pacientes) este valor se

encuentra en relacion a los porcentajes de varios estudios, y es alentador igual
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si se compara con otras series donde no se realizo craniectomia
descompresiva como medida de segundo nivel donde la mortalidad fue del 42
al 100%.

Cabe resaltar que el 43.5% de los pacientes fueron mayores de 65 afos,
a diferencia de otros estudios donde se establece un limite de edad para

proceder a esta cirugia.

Que nuestra institucion siendo un hospital de referencia para patologia
vascular cerebral en ESSALUD a nivel nacional, se reciben pacientes con
diagnostico de HSA (hemorragia subaracnoidea), es por eso que nuestra serie
este es el principal diagnostico de los pacientes sometidos a descompresion
craneal, generalmente asociado a hematoma intracerebral (34.8%), seguido
por el diagnostico de TEC (30.4%).

La diferencia entre las medias de las escala de coma de Glasgow al
ingreso y previo a la craniectomia descompresiva, fue de menos 3 puntos (10-
7), y la media de EG a los 7 dias post descompresion fue de 9 puntos. El
tiempo de diagnostico hasta la craniectomia tuvo una media de 4 dias, la
permanencia en UCI de 9 dias, y desde la cirugia hasta el fallecimiento de 5

dias.

De los pacientes fallecidos, el 87% presento como causa la HIC

intratable, y el 13 % por sepsis- FOM.

Dentro de los fallecidos el mayor porcentaje fue de los pacientes con
diagnostico de TEC con un 57.1%, seguido por HSA con 37.5%, con respecto
a la edad se ve un aumento de fallecimientos comparando los grupos de
mayores de 65 afios (30%), con los mayores de 70 afios (50%). Hay consenso
general en que los pacientes mas jévenes con TEC se beneficiarian mas de la
CD, pero no hay datos que confirmen un limite edad, por lo que pienso que

debe revisarse el limite de edad.
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El hemisferio izquierdo lesionado no represento en el presente estudio
un mayor porcentaje de muerte o pobre estado neuroldgico en comparacién

con la lesiéon del hemisferio derecho.

A pesar de ser la HTA el antecedente méas frecuente (34.8%) al
momento de compararlo entre fallecidos y no fallecidos se encontrd, que de los
que tuvieron este antecedente diagndstico solo fallecieron el 12.5% y de los

qgue no presentaron antecedentes fallecieron el 71.4%.

De los pacientes con diagnéstico de HSA'y TEC el 62.5% y 57.1%
respectivamente estaba entre los 40 a 65 afos, todos los pacientes con

diagnéstico de hematoma intracerebral eran mayores de 65 afos.

De los pacientes sometidos a craniectomia descompresiva con
diagnostico de HSA el 87.5% son mujeres, y los pacientes con diagndstico de
TEC el 85.7% son varones. En el caso del diagnoéstico de HIC fue 50% para

cada sexo, en relaciéon con el marco teérico del estudio.

Evaluando independientemente cada diagnostico con relacion a la
evaluacion neurolégica se hallo que en HSA, TEC y hematoma intracerebral en
la evaluacién de EG a los 7 dias post descompresion en los tres casos tuvo
una media de 8 puntos, sugiriendo que es un tiempo muy corto para la
evaluacion, subiendo de 1 a 2 puntos en relacion a la EG previa a la

descompresion craneal.

El tiempo de enfermedad hasta la craniectomia descompresiva en el
grupo de pacientes que no fallecieron fue de 5 dias y en los fallecidos fue de 3

dias.

En el caso de los pacientes con el diagndstico de TEC la CD primaria se
asocio a la evacuacion de hematoma en el 85.7% de ellos, y en los que
tuvieron HSA la mayor asociacion fue el clipaje y la evacuacion de hematoma

en el 75% de estos.
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En el andlisis descriptivo la mayor frecuencia asociada a fallecimiento
fueron: la evacuacion de hematoma intracerebral asociado a CD en 36.4%, el
clipaje de aneurisma roto asociado a evacuacion hematoma y a CD en 33%,
TEC 57%, HSA 37.5%, sexo masculino 45%, mayor de 70 afios 50%, midriasis
paralitica 100%, anisocoria izquierda 42.9%, miosis 66,7%, lesion de tronco
100%, HSD agudo 80%, en la tomografia como principal causa de HIC
contusion cerebral o HSA 50%, en la tomografia como segunda causa de HIC
edema cerebral 62.5%, indicacion de coma barbitarico 100%, estos porcentajes

son tomados dentro de cada grupo.

También parece haber un acuerdo en que los pacientes con signos de
afectacion del tronco cerebral irreversible, como ECG 3, con pupilas arreactivas
bilaterales no son candidatos a recibir CD en caso de HIC refractaria. Aunque
parece ser que la EG 3 - 4 y la arreactividad pupilar son variables
independientes de mal prondstico, la gran variabilidad de indicaciones y el
momento de la intervencidn hacen pensar que este aspecto debiera ser

revisado de forma individual.

Con respecto a los resultados de las pruebas no paramétricas obtenidos
en el contraste de fallecidos (Si - No) Vs factores, referente a las variables
edad, diagnostico, hemisferio lesionado, diagnostico secundario, EG de ingreso
al hospital, cirugia previa, cirugia asociada, tiempo de enfermedad hasta la
craniectomia, evaluacion previa EG, evaluacion previa pupilas, evaluacion
previa tomografia 1, evaluacién previa tomografia 2, EG 7 dias post
descompresion, tiempo de permanencia en UCIl y ¢si fallecio? Cuantos dias
post descompresion? (independencia), se analiza si existen diferencias entre
las valoraciones asignadas por los fallecidos y no fallecidos aplicando el
contraste no paramétrico, como se observo solo presenta diferencias
significativas entre las puntuaciones asignadas por los dos colectivos
(fallecidos Si Vs No) en los factores tiempo de enfermedad hasta la
craniectomia (los pacientes fallecidos fueron operados mas tempranamente
asociado a su pobre estado neurolégico comparado con los no fallecidos), EG
7 dias post descompresion (los pacientes fallecidos tuvieron una media de 5

dias en UCI, con una media de EG post descompresion de 3 puntos, definiendo
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su mal pronéstico de mortalidad en los primeros dias post operatorios) y tiempo
de permanencia en UCI, esto nos indica que estos factores estan asociados al
fallecimiento. También cabe sefialar que el factor evaluacion previa pupilas si
bien no alcanzo el nivel de significancia establecido para el presente estudio
con un valor de significancia de 0.056, fue un valor que se aproximaba al nivel
de significancia esto relacionado a la presencia de midriasis paralitica y

anisocoria izquierda.

De los cuadros de: Factores Vs EG Evaluacion Previa A Craniectomia
Grupos EG <7 Vs EG > 7y Factores Vs EG Ingreso Al Hospital Grupos EG<
7Vs EG > 7, Los resultados obtenidos en el contraste de grupos, como puede
observarse solo presenta diferencias significativas entre las puntuaciones
asignadas por los dos colectivos en los factores, que involucraban en la
evaluacion de la EG, que se realizo en tres tiempos: al ingreso, previo a la
descompresion y 7 dias post operatorio, que sefialan que los pacientes que
desde el ingreso presentaron un pobre estado neurolégico, se relacionaron con

pobres resultados neuroldgicos post operatorios tempranos.

Factores Vs EG 7 Dias Post Descompresion Grupos EG< 7 Vs EG> 7.
Como se observO solo presenta diferencias significativas entre las
puntuaciones asignadas por los dos colectivos (EG 7 dias post <7 Vs EG 7
dias post >7) en los factores: EG de ingreso al hospital, tiempo de enfermedad
hasta la craniectomia, EG evaluacion previa craniectomia y ¢si fallecio?
Cuantos dias post descompresion, nos indica que estos factores estan
asociados a la escala de Glasgow tomada 7 dias después de la descompresion
menor de 7 puntos porque desde el ingreso presentaron mal estado
neurologico por lo que se operaron en menor tiempo transcurrido desde el
ingreso. También cabe sefalar que el factor tiempo de permanencia en UCI si
bien no alcanzo el nivel de significancia establecido para el presente estudio,

con un valor de significancia de 0.057.

El presente estudio fue realizado entre el 2005 y el 2007, terminando
cuando nuestra institucion se selecciono para el estudio multicéntrico RESCUE

ICP Evaluacion Randomizada del tratamiento quirdrgico (CRANIECTOMIA
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DESCOMPRESIVA) de la Hipertension Intracraneal Incontrolable luego del

trauma cerebral.
La informacion obtenida de las historias clinicas de manera retrospectiva

es una limitante para la discusion y las conclusiones, cuyos resultados son solo

aplicables a la poblacion en estudio.
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CONCLUSIONES

En esta poblacion de pacientes sometidos a craniectomia
descompresiva se han identificado factores que se relacionan al fallecimiento y
el mal estado neurolégico temprano, si bien la limitante es ser una poblacién

pequefa lo cual influye en la significancia de algunos otros factores.

La Craniectomia Descompresiva es un procedimiento invasivo que se

practica en pacientes graves, con alta morbimortalidad.

En la hipétesis del estudio se plantea la identificacion de factores en
diversas etapas de enfermedad que tengan relacién con el fallecimiento o
pobre estado neuroldgico temprano (7 dias) del paciente sometido a
craniectomia Descompresiva. El fallecimiento en estos pacientes sometidos a
CD estan relacionados al tiempo de enfermedad hasta la craniectomia, EG 7
dias post descompresion y tiempo de permanencia en UCI, ya que en general
son sometidos mas rapidamente a descompresion craneal debido a un estado
neurolégico mas deteriorado, al igual que se presentan con EG bajas en el
postoperatorio temprano, asi como pocos dias de permanencia en UCI por el

fallecimiento. La evaluacion previa pupilar también estaria relacionada.
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Cuando se examinaron los factores asociados a un mal estado
neurolégico en la evaluacion EG menor de 7 puntos previa a la craniectomia,
solo presenta diferencias significativas entre las puntuaciones asignadas que
involucraban en la evaluacién de la EG, que se realizo en tres tiempos: al
ingreso, previo a la descompresion y 7 dias post operatorio, que sefialan que
los pacientes que desde el ingreso presentaron un pobre estado neuroldgico, y
se relacionaron con pobres resultados neuroldégicos  post operatorios

tempranos.

Cuando se evaluaron los pacientes sometidos a CD 7 dias
postoperatorio con EG menor de 7 puntos se encontrd que tenian relacién con
la EG de ingreso al hospital, el tiempo de enfermedad hasta la craniectomia, la
EG en la evaluacibn previa a craniectomia y ¢Cuantos dias post
descompresion fallecid?, nos indica que desde el ingreso presentaron mal
estado neuroldgico por lo que se operaron en menor tiempo transcurrido desde

el ingreso, y tempranamente pobre resultado.

Los factores que se asociaron al fallecimiento o al pobre estado
neurolégico temprano (al 7mo dia post operatorio), de los pacientes que se
sometieron a craniectomia descompresiva estuvieron relacionados: con el mal
estado neurologico al ingreso (la falta de recuperacidn luego de la
estabilizacion en emergencia), y a las decisiones de tratamiento
neuroquirdrgico que se derivan de este mal estado neurolégico como: una
cirugia mas pronta, un fallecimiento temprano de estos pacientes dentro de los
5 dias post operatorios, un mal estado neuroldgico post operatorio y un limitado

tiempo de permanencia en UCI.

Es evidente que este procedimiento quirdrgico es en realidad una
"maniobra de rescate”, que no revierte la lesién primaria, sino que reduce el
dafio secundario causado por la elevacién incontrolable medicamente de la
Presion Intracraneal, que basa su decision en la evolucion clinica neurolégica,

monitoreo de funciones vitales, en los hallazgos tomograficos y hallazgos
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intraoperatorios, discusion en la intervienen usualmente un neurocirujano y un

neurointensivista. No es un tratamiento de primer nivel.

Es necesario usar métodos de monitoreo de PIC para asegurar la

eficacia del tratamiento.

Aunque existen mudltiples estudios clinicos, apoyados con datos
experimentales sobre la utilidad de la craniectomia, su nivel de evidencia (llI-
IV), no permite establecer recomendaciones ‘cientificas’ sobre su aplicacion en

la actualidad.

No obstante existen suficientes datos para indicar que la mortalidad de
los pacientes con craniectomia es menor que con tratamiento médico intensivo,
ya que este hallazgo se observa en todos los estudios publicados. También se
cuestiona que tipo de pacientes se seleccionan para ser sometidos a
craniectomia descompresiva y las pobres condiciones neuroldogicas y del

estado de dependencia de estos en los resultados.
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RECOMENDACIONES

¢La CD puede mejorar el resultado de los pacientes? Actualmente no
hay ningun trabajo prospectivo, controlado y aleatorizado y la mayoria de los

articulos son de nivel Ill. No obstante, sus resultados son alentadores.

Se requieren estudios multicéntrico con unificacién de conceptos en el
manejo de la hipertension intracraneal que no responde al tratamiento meédico
intensivo, el HNERM actualmente participa en el estudio RESCUE ICP. A la
fecha no hay estudios randomizados terminados que confirmen o refuten la

efectividad de la CD en adultos

Como hemos podido ver en esta revision, en la ultima década los
neurocirujanos y los intensivistas han mostrado un interés renovado en la CD

para el control de la HIC resistente a las medidas terapéuticas de primer nivel.
Diversos estudios fisiopatoldgicos prueban la mejoria de las constantes

o indices fisiolégicos cerebrales con la descompresiéon craneal, pero aun es

controversial su uso en pacientes en los cuales se aplica como una ultima
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medida. La controversia se encuentra en decidir que paciente, en que tiempo y

con qué patologia de fondo aprovecharia esta cirugia.

Para obtener buenos resultados es indispensable seleccionar
adecuadamente a los pacientes, efectuar la descompresién necesaria y realizar
un manejo neurointensivo PO. No se puede precisar el momento 6ptimo de la
CD en pacientes, debiendo individualizarse para cada caso, segun la causa de

HIC y la respuesta al tratamiento médico.

Seria necesario estudios prospectivos de seguimiento a largo plazo con
los cuales se permita asegurar la importancia en el prondstico de los pacientes
sometidos a Craniectomia descompresiva, pautas para realizarla en el
momento adecuado para el paciente bien elegido, y cuando ya no seria
necesario realizarla debido a las grandes secuelas originadas por la noxa

inicial.

Por ello, es de gran interés el desarrollo de otras técnicas que permitan
seleccionar precoz y adecuadamente a estos pacientes.
Por todo lo mencionado, creemos que hoy en dia, a la espera de los resultados
de dos estudios aleatorizados en marcha, sOlo se puede establecer con
respecto a este tema una opinion practica: la craniectomia descompresiva debe
valorarse de forma individual para pacientes que no responden al tratamiento

médico intensivo

Aunque los datos revisados son muy esperanzadores, la revision
sisteméatica de la Cochrane, realizada por Sahuquillo et al, sobre el uso de la
CD en la HIC refractaria al tratamiento en la lesion cerebral traumatica,
concluye que no hay resultados disponibles que confirmen o refuten la
efectividad de la CD en el TEC. Si no hay consenso en los resultados en el uso
de la CD en el paciente traumético, que es donde se tiene mas experiencia y
hay mas trabajos publicados, en las otras etiologias, como el infarto cerebral de
la arteria cerebral media (ACM) o la HSA secundaria a rotura de un aneurisma
que presenten HIC refractaria, los resultados son menos concluyentes.

Estudios retrospectivos sefalan que la mortalidad en el infarto de la arteria
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cerebral media bajo de 78% a 24% luego de la aplicacion de la craniectomia

descompresiva.

No existe evidencia actualmente por ningun estudio a nivel mundial del
beneficio del uso rutinario de la craniectomia descompresiva profilactica ni
secundaria; solo se ha encontrado que en poblacion pediatrica podria disminuir
el riesgo de muerte y un resultado desfavorable. Actualmente es dificil conocer
el real rendimiento de las craniectomias descompresivas, especialmente en

pacientes que han sufrido traumatismo craneoencefalico.

La utilizacion terapéutica de la CD en pacientes con HSA secundaria a
aneurisma cerebral y asociada a una gran hemorragia cerebral ha sido
analizada en estudios recientes, con resultados variables en cuanto a calidad

de vida, si bien, hay una mejora en la mortalidad a corto plazo

Las medidas terapéuticas de segundo nivel para el control de la
hipertension intracraneal (HIC) que propone el European Brain Injury
Consortium y la American Association of Neurological Surgeons son los
barbituricos, la hipotermia moderada o la craniectomia descompresiva (CD).
Pero ni los barbitaricos ni la hipotermia han mejorado el resultado de los
pacientes. Por tanto, la CD quiza sea una opcion terapéutica razonable a

aplicar en la HIC sin lesiones ocupantes de espacio.

A pesar de ello, como hemos descrito, la CD puede mejorar la
mortalidad, pero hay que tener en cuenta el porcentaje de supervivientes con

discapacidad moderada o severa.

Es necesario implementar un monitoreo multimodal de estos pacientes y

tener resultados de estudios prospectivos, randomizados y aleatorizados.
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ANEXOS

HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS
DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

1. APELLIDOS Y NOMBRE :

2. SEXO:

3. EDAD:

4. SS:

5. DIAGNOSTICO:

CAUSA INICIAL DE HTE:
MECANISMO DE LESION EN CASO DE TEC:
DIAGNOSTICOS SECUNDARIOS:
EG ingreso al hospital:
10.CIRUGIAS INMEDIATA PREVIA RELACIONADA ( CEREBRAL):
(DESCRIBIR SI FUE EN EL MISMO DIA)

i. DVE ()

i. EVACUAC HEMATOMA ()

iii. CLIP ANEURISMA ()

iv. RESECCON DE TUMOR ( )
11.DIAS DE ENFERMEDAD HASTA LA CRANIECTOMIA:
12.EVALUACION PREVIA A CRANIECTOMIA:

© © N o
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i. EG:

ii. PUPILAS:

iii. LESION DE TRONCO:
iv. TAC:

HEMATOMA ( )
HSA ()
PROCESO EXPANSIVO ( )
HIDROCEFALIA ()
LINEA MEDIA
6. CISTERNAS BASALES
v. SI TENIA MONITOREO PIC (Cuantos dias y valor previo)

o kr w0 DN PR

13.EG 7 DIAS POST DESCOMPRESION:
14. TIEMPO DE PERMANENCIA EN UCI POST CIRUGIA;
15. TRATAMIENTO 1RO AL 3 ER DIA POST DESCOMPRESION:
i. MANITOL ()
i. SOL HIPERTONICAS ()
ii. ALBUMINA ()
iv. SEDACION ( )
v. INOTROPICOS ()
vi. DIURETICOS ()
vii. ESTEROIDES ()
16.REQUIRIO COMA BARBITURICO
i. PRE DESCOMPRESION ()
ii. POST DESCOMPRESION ( )
17.SI FALLECIO
i. CUANTOS DIAS POST DESCOMPRESION;
i. CAUSA:
1. HTE ()
2. SEPSIS - F. 0. M. FOCO
3. OTROS:
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