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RESUMEN

La hipertension endocraneana es el elemento fisiopatologico fundamental en el traumatismo craneoencefélico, y su
tratamiento habitual comprende medidas generales y especificas; no obstante aunque para casos refractarios se dispone de la
craniectomia descompresiva como recurso extremo, los datos actuales son insuficientes para definir sus indicaciones y
resultados a largo plazo. Este estudio evalua una cohorte de 32 pacientes con hipertension endocraneana traumatica
refractaria, sometidos a craniectomia descompresiva como medida randomizada de tratamiento entre los anos 2004 a 2008.
Las caracteristicas mas destacables del procedimiento fueron: periodo de ejecucion < 72 horas, plaqueta dsea grande y/o
extensa, y técnica quirdrgica especifica completa (craniectomia + durotomia / duroplastia =+ reseccion/evacuacion);
mientras que los resultados mas relevantes demostraron: disminucion del valor de la PIC en una gran proporcion de pacientes,
y tiempo de normalizacion de la PIC y de hospitalizacion en la UCI Neuroquirdrgica cortos, con un indice de complicaciones del
34% (sobre todo precoces) y una tasa de mortalidad del 18% (sobre todo de tipo neuroldgica). El pronéstico funcional fue
favorable al alta en un 25% y a los 6 meses en un 54%, con una calidad de vida auténoma o con una dependencia menor. En
conclusion sibien el curso de la hipertension endocraneana traumatica es heterogéneo, la craniectomia descompresiva es una
opcion dtil para su control y una mejor evolucion de la lesion cerebral traumatica a largo plazo.

PALABRAS CLAVE: craniectomia descompresiva, hipertension endocraneana, traumatismo craneoencefalico.
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ABSTRACT

Traumatic intracranial hypertension is the major pathophysiological issue of traumatic brain injury and its treatment usually
demands general and specific measures; nevertheless decompressive craniectomy is an extreme resource available for
refractory cases, current data are not enough to define its indications and long term results. This study evaluates a cohort of 32
patients with refractory traumatic intracranial hypertension submitted to decompressive craniectomy as a randomized method
of treatment between 2004 and 2008. The most remarkable characteristics of the procedure were: execution period < 72
hours, wide and extensive bone platelet, and complete specific surgical technique (craniectomy + durotomy / duroplasty =+
resection/evacuation); whereas the most relevant results demonstrated: reduction of the ICP value in a great proportion of
patients, short period of time until normalization of the ICP and lower hospitalization period at the Neurosurgical ICU, with an
index of complications close to 34% (mainly early) and rate of mortality about 18% (mainly neurological). Functional prognosis
was favorable at discharge in 25% and at 6 months in 54%, with a quality of life defined as independent or low dependency. In
conclusion although traumatic intracranial hypertension has a heterogeneous course, descompressive craniectomy is a useful
optionforits control and a better outcome of the traumatic brain injury in the long term.

KEY WORDS: decompressive craniectomy, intracranial hypertension, traumatic brain injury. _I
E L traumatismo craneoencefalico (TCE) es la principal pronastico funcional y vital del paciente . Cuando las
causa de muerte y discapacidad en adultos jovenes en medidas iniciales y avanzadas para su manejo no controlan
nuestro pais y el mundo entero **, y su fisiopatologia la presion intracraneal, las medidas de rescate alternativas
comprende el desarrollo y propagacion de un ciclo son la hiperventilacion e hipotermia agresivas, los
escalador de edema cerebral, hipertension endocraneana barbitdricos y lareseccion de una porcion variable del hueso
(HTE), reduccion del aporte sanguineo y oferta de oxigeno, del craneo (craniectomia descompresiva).

y fracaso energético y metabolico encefalicos; que segun el
tiempo de instalacion y grado de severidad determinan el
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FISIOPATOLOGI'I-\, Y EVALUACION DEL TRAUMATISMO
CRANEOQ-ENCEFALICO.

La fisiopatologia del TCE es compleja y desafiante, y
comprende alteraciones de 3 variables fisiologicas
interdependientes: flujo sanguineo cerebral (FSC),
metabolismo cerebral (MC) y presion intracraneal (PIC) **".

1) Alteraciones del FSC. El flujo sanguineo cerebral, que
depende de la relacion entre la perfusion cerebral y la
resistencia vascular cerebral para sostener las demandas
metabolicas de 02 y glucosa (FSC = PPC / RVC), sufre
alteraciones en la lesion cerebral traumatica debido al
fracaso de sus mecanismos de autorregulacion .
Segln su evolucion en el tiempo presentan 3 fases: fase |
0 de hipoperfusion (< 24 h) con { FSCa < 50% en las 4
a6 hiniciales post-trauma, fase Il o de hiperemia (2 -4 d)
con 7 reactivo del FSC, y fase lll o de vasoespasmo (> 4
d) con { FSC, sobre todo en pacientes con Glasgow < 4
al ingreso 0 contusion bihemisférica ™. Asi mismo,
segun su distribucion regional se producen en 2 ambitos:
area lesional o contusional (“necrosis”) con L FSC ~ 18-
29 ml/100g/min, y area perilesional o peri-contusional
(“penumbra”) con 4 FSC ~ 39-42 mi/100g/min "**. Por lo
tanto en un darea con hipersensibilidad vascular a los
cambios de PaC02 la hiperventilacion agresiva es
deletérea en las primeras 24 h*. EI FSC se monitoriza en
formaindirecta por medio del Doppler Transcraneal.

2) Alteraciones del MC. La tasa de consumo metabalico de
02, que depende del flujo sanguineo cerebral y de la
diferencia arterio-venosa de 02 (CMRO, = FSCx AVDO,),
se altera en la lesion cerebral traumatica por disminucion
del calibre de las meta-arteriolas cerebrales debido al
dafio anatomico directo de los vasos, al espasmo
vascular y a la tumefaccion endotelial subsecuentes *"°.
Estas alteraciones generan 2 escenarios: metabolismo
acoplado (¥ CMRO, + ¢ FSC) con hipo-perfusion y
riesgo de disfuncion irreversible y muerte de las células
danadas en el area de necrosis, y metabolismo
desacoplado ({ CMRO2 + 1 FSC) con hiperperfusion y
riesgo de disfuncion reversible y muerte de las células
indemnes en el drea de penumbra “*. Por lo tanto, sea
por accion mecanica 0 por isquemia, algunas areas
cerebrales quedaran irreversiblemente dafiadas minutos
a horas después del traumatismo, mientras que otras se
alteraran solo funcionalmente **°. El MC se monitoriza en
forma indirecta por medio de la Pti02, la microdidlisis o la
espectroscopia por infrarrojo (NIRS).

3) Alteraciones de la PIC. La presion intracraneal, que
segun el modelo de Monro-Kellie depende del equilibrio
dinamico entre el continente (espacios supratentorial e
infratentorial) y el contenido (encéfalo, liquido
cefalorraquideo y volumen sanguineo), se incrementa
progresivamente ante la lesion cerebral traumatica
debido al fracaso de sus mecanismos de compensacion;
sea en las primeras 48 horas (inicio temprano) o a partir
del 7° dia (inicio tardio) "', de tal manera que las
estructuras mas libres del encéfalo se hernian a través de
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los espacios que comunican los compartimentos
intracraneales, comprimiendo estructuras neuro-
vasculares vitales “*. El impacto de la hipertension
endocraneana traumatica se expresa de acuerdo a
criterios establecidos previamente:

A. Criterios Clinicos. Segun el cuadro clinico y el
puntaje en la Escala de Glasgow, los pacientes se
retnen en tres grupos de riesgo "““*": a) TCE leve:
Glasgow 14-15, sin pérdida de conciencia (PDC) o
< 30 min, sin amnesia postraumatica (APT) 0 < 1h,
con dolor local o vértigo o confusion; b) TCE
moderado: Glasgow 9-13, con PDC > 30 miny APT
> 1h, con déficitfocal; y ¢) TCE grave: Glasgow 3-8,
estupor o coma (sin respuesta). El valor predictivo es
bajo, por lo que son criterios indirectos de monitoreo
delaHTE.

B. Criterios Morfolégicos. Segun el Sistema de Marshall
(bloqueo de las cisternas basales, desviacion de
linea media [DLM] vy lesiones hiperdensas), los
pacientes se reanen en 6 grupos de riesgo "% a)
Grado I: cisternas presentes, sin DLM ni lesiones
hiperdensas, sin riesgo de HTE; b) Grado II: cisternas
presentes, DLM < 5 mm, lesiones hiperdensas < 25
ml, con 28.6% de riesgo de HTE; ¢) Grado Il
(swelling): cisternas ausentes, DLM < 5 mm,
lesiones hiperdensas < 25 ml, con 63.2% de riesgo
de HTE; d) Grado IV (shifting): cisternas ausentes,
DLM > 5 mm, lesiones hiperdensas < 25 ml, con
100% de riesgo de HTE; e) Grado V: lesion focal
evacuada quirtrgicamente, con 65.2% de riesgo de
HTE; f) Grado VI: lesion focal = 25 ml no evacuada
quirargicamente, con 84.6% de riesgo de HTE. Sin
embargo su valor predictivo es relativo, por lo que
también se consideran criterios de monitoreo
indirecto de laHTE.

C. Criterios Fisioldgicos. Segun el registro directo de la
PIC se define como hipertension endocraneana
(HTE) ala elevacion de la PIC = 20 mm Hg por mas
de 5 minutos sin intervencion terapéutica; lo cual
permite reunir a los pacientes en 4 grupos de riesgo
1% ) HTE leve: PIC entre 20 y 30 mm Hg; b) HTE
moderada: PIC entre 31 y 40 mm Hg; ¢) HTE critica:
PIC > 40 mm Hg; y d) HTE refractaria: PIC = 20 mm
Hg sostenidaluego de 112 h posteriores al inicio de
las medidas terapéuticas avanzadas. El valor
predictivo es del 100%.

MANEJO DE LA HIPERTENSION ENDOCRANEANA.
Las guias de manejo actualizado de la HTE traumatica
definen "": medidas iniciales (estadio 1), medidas

avanzadas (estadio 2) y medidas de rescate.

1) Medidas Iniciales (estadio 1). Se recomienda un
monitoreo multimodal permanente manteniendo una
adecuada ventilacion y perfusion, y en forma alternativa
usando sedacion, analgesia y bloqueo neuromuscular
VOUH L os parametros fisiologicos ideales son: presion
de perfusion cerebral (PPC) > 60 mm Hg (con PVC 6-10
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cmH,0), saturacion arterial de 0, (Sa0,) > 97 %, presion
parcial de CO2 (PaC0,) ~ 30 - 34 mmHg, temperatura <
37°C y glicemia ~ 70 - 126 mg/dL. Sila PIC < 20 mm Hg
se mantienen dichas medidas, pero silaPIC > 20 mm Hg
se debe repetiruna TC craneal para descartarla evolucion
de unamasay avanzar al estadio 2.

2) Medidas Avanzadas (estadio 2). Pueden considerarse
en forma opcional: ventriculostomia y drenaje de LCR
(segun el tamano de los ventriculos laterales),
osmoterapia (manitol 20% o solucion salina hipertonica
al5-7.5 %), inotropicos para elevar la PAM y mantener
una PPC > 60 mm Hg, hiperventilacion controlada para
PaCO0, entre 25 — 30 mmHg (Sjv0, > 55 %), hipotermia
controlada (35-36°C) y/o diuréticos de asa. Los
barbitdricos se reservan como parte del tratamiento
médico continuo y extendido. Sila PIC < 20 mm Hg se
mantienen dichas medidas pero si la PIC > 20 mm Hg
por 1 a 12 horas, el manejo debe randomizarse dentro de
las 4 a 6 horas siguientes hacia un tratamiento de rescate
medico extendido (barbitdricos, hiperventilacion
agresiva, hipotermia severa) o quirlirgico (craniectomia
descompresiva) ™.

CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA (CD).

Es la remocion de una parte de la calota craneana, con
apertura de la duramadre, para otorgarle al encéfalo una via
alternativa de desplazamiento y reducir lamagnitud del dafio
secundario causado por la HTE refractaria .
Fundamentos de la Técnica y Criterios de Eleccion.
Fisicamente el craneo es una “caja cerrada” inexpansible
donde la HTE progresiva genera conos de presion que
desplazan y comprimen estructuras vecinas vasculares
(perpetuando el dano secundario), por lo que la remocion
del hueso lo convierten en una “caja abierta” donde el tejido
cerebral tumefacto se hernia a través del defecto de
craniectomia; generando un descenso inmediato y
significativo de la PIC, y la amplitud de sus ondas, asi como
un menor efecto de masa sobre las estructuras nobles de la
linea media (recuperando el FSC local y la reserva
compensatoria, suprimiendo el dafo secundario) **. La
indicacion de la CD depende de la valoracion individual de la
condicion clinica del paciente, el hemisferio lesionado, los
hallazgos de la TC craneal, el monitoreo y los valores de la
PIC, y el momento oportuno de la cirugia®.

Craniectomia Descompresiva en el Manejo de la Hipertension Endocraneana Traumatica Refractaria

Descripcion de la Técnica. Comprende 3 pasos basicos *:

1) descom-presion osteodural, 2) remocion de material

intracraneal y 3) cierre.

1) Descompresion Osteodural. Consiste en la realizacion
de una hemi-craniectomia y una durotomia.

A. Hemicraniectomia. Las areas de ataque deben ser
los huesos temporales y frontales, con una extension
= 12 cm” (mejor dinamica de presion) hasta la base
fronto-temporal mas que occipital, y un margen = 1
cm de lalineamedia®. Existen 2 tipos:

i) Craniectomia Descompresiva Unilateral (CDU).
Indicada en swelling hemisférico unilateral. El
colgajo cutaneo-muscular puede ser fronto-
temporal (Dandy-Walker ampliada) o frontal y
temporal (en “T”), con una craniectomia
unilateral fronto-temporo-parietal extensa (hemi-
craniectomia), desde 2 cm de la linea media
frontal hasta el limite del seno frontal;
involucrando el pterion y la base de la fosa media
y linea bimastoidea (2/3 hemicraneo segun masa
dominante).

ii) Craniectomia descompresiva bifrontal (CDB).
Indicada en swelling hemisférico bilateral difuso.
El colgajo cutaneo-muscular suele ser bicoronal,
con una craniectomia tipo doble ventana dsea
fronto-parieto-temporal, superando 2 cm por
detras de la sutura coronal y lo mas basal posible
en region frontotemporal;, respetando la
cobertura 6sea del seno longitudinal superior y el
seno 0seo frontal.

B. Durotomia. La aperturay descompresion dural puede
seren H, en cruz, en estrella u otra distribucion, con
las descargas necesarias que permitan una
exposicion cerebral centro-marginal adecuada. Los
bordes libres deben cerrarse con plastia de galea
aponeurotica, periostio, fascia lata o sustitutos
durales; que debe ser laxay a su vez hermética para
reducir el riesgo de fistula dural de LCR.

2) Remocion de Material Intracraneal. Pueden evacuarse
las lesiones de masa focales y accesibles (hematomas
epidurales, subdurales o intracerebrales), pero es
discutible la reseccion de cerebro “lesionado” (contuso o
isquémico) o no elocuente (antiguamente lobulo
temporal dominante hasta 5 ¢cm de la punta, I6bulo
temporal no dominante hasta 7 cm de la punta y/o [6bulo

Fig. 1. Craniectomia Descompresiva Unilateral. A) LCT inicial, B) Extensién de la descompresion, C) y D) Control post-operatorio.
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frontal no dominante); pues no estd demostrado que
mejore el resultado final, sin descartar que se trate de
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cerebro “normal” y funcional con certeza®*.

3) Cierre. Debe ser por planos (sutura continua o separada),
reparando el masculo y la galea asi como el tejido
subcutaneo y la piel; sin colocar vendajes compresivos ni
apoyar la cabeza en dicho area *. De no contarse con un
banco de 6rganos a -79°C, la plaqueta dsea se preserva
en un bolsillo subcutaneo de la pared abdominal anterior
o0 enunreceso subgaleal craneal "**.

Cuidados Post-Operatorios de la CD y Complicaciones. Se
realizan en la UCI Neuroquirtirgica®?, vigilando de no apoyar
la cabeza sobre el area de la craniectomia para evitar
diversas complicaciones, sean propias a todo
procedimiento neuroquirdrgico o secundarias al
desplazamiento mecanico o hidraulico de las estructuras
cerebrales**™,

1) Tempranas: lesiones traumaticas directas (laceraciones
y contusiones corticales, traccion de vasos superficiales,
hematomas subdurales o epidurales), hematomas
contralaterales (por estiramiento, descom-presion y
ruptura vascular), infecciones (celulitis, meningitis,
empiemas 0 abscesos cerebrales), fungus cerebri
(“hongo” cerebral), herniacion paradojal (“succion”
cerebral), entre otras (diabetes insipida, hidrocefalia,
higromas subdurales) **""**,

2) Tardias: hipotension endocraneana y sindrome de la
trefinacion o del hundimiento de colgajo *°.

. Al alta se debe proteger al paciente con un “casco” o su
equivalente.

METODOLOGIA DEL ESTUDIO

OBJETIVOS Y METODOS.

Esta investigacion se plantea en mérito a la controversia y
falta de evidencia cientifica necesaria para definir las
indicaciones y el momento ideales para la CD en el TCE,
cuyos resultados a largo plazo sobre el estado funcional y
calidad de vida no se han validado en nuestro medio. Segun
nuestra hipotesis, la craniectomia descompresiva en
pacientes con HTE traumatica y refractaria al tratamiento
médico, determina un mejor puntaje en la Escala Pronostica
de Glasgow (GOS) y en las mediciones objetivas (control de
la PIC, tiempo de hospitalizacion en la UCI Neuroquirtrgica)
y subjetivas (indice de Barthel) sucedaneas. El objetivo
mayor del estudio fue evaluar el resultado clinico y funcional
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Fig. 2. Craniectomia Descompresiva Bilateral. A) LCT inicial, B) Extension de la descompresion, C) y D) Control post-operatorio

al alta, y la calidad de vida a los 6 meses, en una cohorte de
32 pacientes admitidos en el Departamento de Neurocirugia
del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen —
EsSalud (Servicio de Neurotrauma y UCI Neuroquirdrgicos)
entre enero del 2004 y diciembre del 2008, con HTE
traumatica refractaria y sometidos a CD como terapia
randomizada de rescate. El diseio fue descriptivo,
retrospectivo, transversal y no comparativo, y la muestra
fue seleccionada en forma aleatoria y al azar segun los
siguientes criterios:

e Criterios de Inclusion: TCE severo o evolutivo; edad
entre 10 a 75 anos; TC encefalica anormal; hipertension
endocraneana (PIC > 20 mm Hg por > 1 a 12 horas)
refractaria alas maximas medidas terapéu-ticas iniciales;
pacientes que tuvieron una cirugia inicial por una lesion
de masa pero no una craniectomia descompresiva;
consentimiento informado de la familia para incluir al
paciente en el estudio.

o Criterios de Exclusion: edad < 10 y > 75 afos;
seguimiento y controles imposibles (p.e. negativa de la
familia); terapéutica con barbituricos pre-randomizacion,
hipotermia, indometacina y corticoides (criterios de
eliminacion); lesiones devastadoras sin expectativa de
sobrevida en 24 horas o enfermedad concomitante seria
que limite el desarrollo de la investigacion o las
mediciones (hipotermia, disfuncion hepatica cronica,
cuadros oncoldgicos o trastornos de coagulacion,
insuficiencia renal cronica terminal y gestantes).

VARIABLES DE ESTUDIO.

Se agruparon como sigue:

o Variables Prequirdrgicas

¥ Clinicas: edad y sexo, presion arterial sistolica al
ingreso (PAS), presion arterial de O, al ingreso (Pa0,),
tiempo transcurrido entre el ingreso y la cirugia, puntaje
enlaEscalade Glasgow (EG) ™"

¥ Tomograficas: tipo de lesion traumética (focal o difusa)
y signos de hipertension endocraneana (borramiento de
surcos y cisuras, compresion de cisternas basales,
ventriculos hendidos y desviacion de lalinea media) .

¥ Fisiologicas: presion intracraneal inicial y pre-
operatoria (PIC) "%

o Variables de la Técnica Quiriirgica: tamano de la CD
(mediana < 10 cm?, grande 10-15 cm’, extensa > 15
cm?’); técnica quirargica general (CD derecha, CD
izquierda, CD bilateral [bifrontal], CD combinada),
técnicas quirdrgicas especificas (craniectomia
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descompresiva [CD], durotomia / duroplastia [DT/DP],
remocion cerebral / evacuacion [R/E], alojamiento
abdominal de la plaqueta dsea [P/A]) *

® Variables Postquirurgicas:

¥ Relativas a la cirugia: variacion de la PIC post-CD (en 24
horas y tiempo de normalizacion), resultado a los 7 dias
(sobreviviente o fallecido), complicaciones quirtrgicas
yno quirdrgicas.

¥ Relativas a los resultados: tiempo de estancia en la UCI
Neuro-quirirgica (ultracorta < 24 h, corta 1-3 d, larga
4-7 d, prolongada 8-21 d, y extendida > 21 d),
mortalidad (peri operatoria < 24 h post-CD, neuroldgica
1-5 d post-CD, y hospitalaria > 5 d post-CD), resultado
funcional y Glasgow Outcome Scale (desfavorables -
GOS de 1 a 3, favorables - GOS de 4 y 5) y grado de
discapacidad (indice de Barthel sobre actividades
basicas de la vida diaria) '*'*%.

REGISTRO Y PROCESAMIENTO.

A través de una ficha de registro de datos modificada del
estudio RESCUE-icp 10 se revisaron historias clinicas,
protocolos quirurgicos, archivos administrativos y bases de
datos; llevandose a cabo una entrevista ambulatoria y/o
telefonica para definir el resultado funcional y la calidad de
vida del paciente. Los datos fueron procesados en los
estadisticos SPSS16.0 y EPIINFO 2006, con el andlisis
descriptivo e inferencial correspondiente (p = 0,05 con
prueba T para variables continuas, y Chi Cuadrado X* y
correlacion R-Pearson para variables categoricas).

RESULTADOS

CARACTERISTICAS GENERALES. Entre enero del 2004 y
diciembre del 2008 fueron asistidos 120 pacientes con TCE

Tabla 1. Caracteristicas Generales al Ingreso ala Neuro-UCI

CARACTERISTICA Frecuencia Porcentaje  Relacion GOS (p)

DEMOGRAFICA [N=32] (%) Alta 6° mes
Grupo Etario (afios)
<18 2 6,2
18-25 3 9.2 0,01 0,04
26 -40 10 314
41-65 10 314
> 65 7 21.8
Género
Masculino 28 87,0 0,29 0,17
Femenino 4 13,0
Hipotension
Definitiva (PAS<90) 4 12,5 0,002 0,01
Sospechosa 16 50,0
Ninguna 12 375
Hipoxemia
Definitiva (Pa02<60) 6 18,0
Sospechosa 15 49,0 0,036 0,043
Ninguna 1 32,0
Escala de Glasgow
TCE Leve 2 6,2
TCE Moderado 20 62,5 0,001 0,06
TCE Grave 10 31,3
Hallazgos en TC
Marshall | 0 0,0
Marshall Il 2 6,3
Marshall lll 1 344 0,20 0,42
Marshall IV 10 31,2
Marshall V 1 3,1
Marshall VI 8 250
Valor PIC inicial
HTE Leve 5 15,7
HTE Moderada 3 93 0,40 0,58
HTE Severa 2 6,2
PIC no registrada 22 68,8

Craniectomia Descompresiva en el Manejo de la Hipertension Endocraneana Traumatica Refractaria

grave en Unidad de Cuidados Intensivos Neuroquirirgicos
del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, de los
cuales 32 (26.7%) fueron sometidos a craniectomia
descompresiva en el tratamiento de la hipertension
endocraneanatraumatica.

Lamayoria de pacientes tuvieron edades entre 26 y 65 anos,
con una media de 44,7 afios. Segun datos del TCDB 50 los
pacientes con TCE grave mayores de 46 afos presentan
buenos resulta—dos sdlo en un 13.8%, y en series de GD y
manejo de HTE se reportan peores resultados con edades
mayores de 50 afios *'***; hecho que también se observaen
nuestra serie donde el andlisis bivariado con los grupos de
prondstico segin GOS demuestra una diferencia
estadisticamente significativa entre edad avanzada y peores
resultados (p=0,01). En relacion al género, la mayoria de
pacientes fueron de sexo masculino en razon de la mayor
prevalencia de accidentes comunes y laborales en varones,
pero que no tiene una relacion estadistica con el resultado
final.

La hipotension arterial y 1a hipoxemia son otros factores de
mal pronostico (y potencialmente controlables) en la
evolucion del TCE; tal como reportan Marshall et al. 50 en
relacion a una presion arterial sistdlica menor a 90 y una
presion parcial de oxigeno menor a 60 al ingreso, asociados
con peores resultados a largo plazo. Esto también se
confirma entre nuestros casos donde el andlisis bivariado
con GOS 1 (fallecidos) ha demostrado que 3 de 6 pacientes
(50%) tuvieron hipotension e hipoxemia al ingreso, 1 de 6
(16,7%) tuvo sospecha de ambas y 2 (33,3%) tuvieron
perfil hemodinamico y ventilatorio dptimos; con una fuerza
de asociacion estadisticamente significativa (p=0,002
para hipotension y p=0,036 para hipoxemia), asi como lo
definen también los grupos de Alvarez® y Stochetti .

La escala de Glasgow al ingreso es la variable que mas
influye sobre los resultados del GOS a largo plazo. La mayor
proporcion de pacientes sometidos a CD ingresaron como
TCE moderado y grave, siendo necesario un monitoreo
exigente que determino la eleccion de la CD como medida
de rescate. En el grupo que ingresd como TCE leve uno de
los pacientes (LCT Marshall Ill) deterioro su Glasgow a 8
puntos subitamente, mientras que el otro (LCT Marshall IV)
tuvo un descenso de 4 puntos en menos de 4 horas; siendo
ambos sometidos a CD sin monitoreo de PIC ni
randomizacion, interpretandose como aquellos que hablan
y bruscamente se deterioran (“patients who talk and
deteriorate”) como lo describe Marshall et al *. El analisis
bivariado con los resultados GOS al alta, demostrd que 2 de
10 pacientes con TCE grave fallecieron (GOS 1, 20%), 1
quedo en estado vegetativo persistente (GOS 2, 10%) y los 7
restantes evolucionaron con algun grado de secuela en los
grupos de GOS 3y 4, en el grupo de TCE moderado la
mortalidad alcanzo un 20% (GOS 1, 4 pacientes) y el 80%
restante se distribuyeron entre los grupos de GOS 2 a 4;
mientras que los 2 pacientes que ingresaron con TCE leve
sobrevivieron en los grupos de GOS 3y 4. Esta distribucion
estadistica es significativa (p=0,001), demostrando que la
CD beneficia muy poco a los pacientes con una lesion
cerebral establecida (EG baja o ausencia de reflejos
troncales).

Los hallazgos tomograficos mas destacados fueron de tipo
Marshall Ill, IV 'y VI, que de acuerdo a la literatura actual
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presentan mayor indice de HTE y morbi-mortalidad
asociadas. Los mejores resultados se encontraron en los
pacientes tipo Marshall Il (GOS 4 al 100%), siendo la
evolucion menos favorable en los grupos tipo Marshall [l y
IV (3/11 o 27% fallecidos y 2/10 o 20% fallecidos,
respectivamente) y en el de tipo Marshall VI (de los que
fallecio 1, GOS 1). Sin embargo esta distribucion ha
resultado aleatoria y carece de una fuerza de asociacion
estadistica significativa (p=0,20).

En este grupo, el monitoreo de PIC con catéter intracerebral
se ha verificado en forma efectiva sélo en 10 casos,
notando que los valores iniciales previos al manejo
estandarizado cumplieron con la definicion de HTE pero con
cifras aleatorias; por lo cual, y seguramente por tratarse
ademas de pocos pacientes, la relacion con el resultado
prondstico no tuvo una fuerza de asociacion estadistica
relevante (p=0,40).

RESPUESTA TERAPEUTICA AL MANEJO MEDICO.

El manejo de los pacientes se ajusto al protocolo descrito
previamente. En el estadio 1 1as opciones fueron sedacion-
analgesiay paralisis neuromuscular en todos los casos con
monitoreo, independientemente del método; mientras que
en el estadio 2 se utilizaron inotropicos, manitol 20% a > 1
a/kg/hora, solucién salina hipertonica (SSHT) 5-7,5% a >
2 mi/kg e hiper-ventilacion controlada (PaC02 = 30 mm
Hg) en forma opcional, aleatoria e individualizada,
excluyendo el uso de ventriculostomia y evacuacion de LCR,
hipotermia y diuréticos de asa. En todos los casos, el
impacto positivo de ambas medidas sobre las variables
clinicas, tomograficas y barométricas fue insuficiente;
indicandose a continuacion la craniectomia descompresiva
como medida randomizada de rescate.

CARACTERISTICAS DE LA CD

La mediana del tiempo transcurrido desde el ingreso al
hospital y el comienzo de la CD fue de 43 h (rango de 1 a
216). En el grupo con mejores resultados (GOS 4y 5) la
mediana fue de 15 horas (rango 3 a 120 hs) mientras que
para el grupo con peores resultados (GOS 1, 2y 3) fue de 5
horas (rango 1 a 216). El tiempo dependi6 de la necesidad
inicial de evacuar previamente un hematoma extra-axial

Tabla 2. Caracteristicas Perioperatorias de la CD

VARIABLE QUIRURGICA  Frecuencia Porcentaje  Relacion GOS (p)

[N=32] (%) Alta 6° mes
Inicio de la CD
<12h 1 31
12-24h 7 21,9
25-72h 15 46,9 0,073 0,078
73-168h 5 15,6
168 h 4 125
Tamano de la CD
<10cm2 2 6,25 0,25 0,34
10-15cm2 16 50,0
15 cm? 14 43,75
TQ General
CD Hemisférica Der 14 43,75
CD Hemisférica Izq 14 43,75 0,091 0,16
CD Hemisférica Bif 3 9,38
CD Izq y Bif 1 312
TQ Especifica
CD, dT/dP, R/E, p/a 23 719
CD, dT/dP, p/a 4 12,5
CD, dT/dP, R/E 2 6,25 0,35 0,48
CD, dT/dP 2 6,25
CD, R/E 1 31

(Marshall V) o a las condiciones de gravedad del paciente
(Marshall IV), en cuyo caso la CD se realizd en forma
inmediata; mientras que los pacientes con lesiones
aparentemente menos graves (Marshall I, 1l 'y V) la
variabilidad dependio de la duracion del monitoreo indicado
en cada caso en particular. La diferencia observada en
ambos grupos con respecto a la variable tiempo, se debio
quiza a la importante proporcion de pacientes con este tipo
de lesiones en el grupo de pacientes con GOS < 3 (28%) vs
GOS 4 al alta (72%), aunque no fue estadisticamente
significativa (p=0,073). Si bien no existen criterios de
“tiempo” estandarizados para diferenciar una CD temprana
de una tardia, Miinch et al. 37 describen una serie con
mejores resultados a largo plazo para los pacientes
operados precozmente; sin embargo Skoglund 15, quien
describe un grupo con 22.7% de cirugias muy tempranas
(<6h) y 36.4% de de cirugias tempranas (6-24h), no ha
encontrado diferencias significativas sobre el pronostico a
largo plazo. Esto demuestra que el curso de la HTE
traumatica es heterogéneo y su pronostico a largo plazo
depende, ademas del tiempo para la CD, de muchos otros
factores™.

Respecto al tamano de la plaqueta 6sea, en mas del 90% de
casos se harealizado una descompresion grande y en cerca
del 44% una extensa, sobre todo comprendiendo un margen
cercano a la base del hueso temporal (en virtud a las

Fig. 3. Craniectomia Descompresiva Unilateral (izquierda) y Bifrontal (derecha).
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recomendaciones en la literatura sobre los efectos de una
gran CD en la ganancia de espacio peri-mesencefalico y el
control de la PIC); aunque el andlisis bivariado no ha
demostrado que esta variable tenga una incidencia positiva
con significancia estadistica sobre el pronostico del
paciente al alta o a los 6 meses (p=0,25). La preferencia
por el hemisferio dominante o no dominante se determing
segun estrictos criterios clinicos y tomograficos, y aunque
podria asumirse que la CD en el lado no dominante puede
ser mas auspiciosa desde el punto de vista funcional, la
eleccion del lado no guarda relacion con el resultado a largo
plazo (p=0,16).

Latécnica quirtrgica especifica utilizada en mas del 95% de
los casos fue la combinacion de craniectomia (CD) y
durotomia / duroplastia (dT/dP) (con o sin reseccion /
evacuacion (R/E) y alojamiento abdominal de la plaqueta
0sea (p/a); sin embargo esta distribucion no ha tenido una
relacion de importancia estadistica con un mejor pronostico
alargo plazo (p=0,48).

RESULTADOS

Después de la CD, el valor de la PIC en el grupo con
monitoreo registré una drastica reduccion en sus valores
enteros, desde unamedia de 33,0 = 6,0 enla PIC de rescate
hasta 22,3 + 2,8 mm Hg en las 24 horas posteriores a la
cirugia, con rango variable de disminucion entre 22 a 66%
(media de 43%) del valor de la PIC; lo cual demuestra el
efecto positivo del procedimiento quirdrgico sobre el control
de la hipertension endocraneana. Estos resultados son
parecidos alos de grupos como el de Skoglund *°, quien con
una metodologia comparable reviso una serie retrospectiva
de adultos jovenes con HTE traumatica refractaria
sometidos a CD como medida de rescate; encontrando una
disminucion de la PIC desde 29,2 = 3,5 mm Hg antes de la
CD hasta 11,1 = 6,0 mm Hg una hora después de la CD
(variacion del 62%), manteniéndose en 13,9 = 9,7 mmHg a
las 24 horas. Otros como los de Polin 45, Howard 7 y
Olivecrona ", presentan resultados semejantes; en tanto
que destaca la serie de Stocchetti °, quien describe una serie
de pacientes sometidos a CD por TCE grave demostrando
un pronéstico favorable en el 69% de pacientes con PIC de
control menor de 20 mm Hg, en el 58% con PIC entre 20 y
30 mm Hg, y en el 11% con PIC mayores de 30 mm Hg. El
grafico 1 muestra la evolucion de la PIC en este grupo,
desde su registro inicial hasta el registro post-quirurgico.

Grafico 1. Evoluciondela PIC alo largo del tratamiento de laHTE.
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Tabla 3. Resultados y Evolucién post-CD

VARIABLE QUIRURGICA  Frecuencia Porcentaje GOS al
Complicaciones [N=32] (%) Alta
Ninguna (valor
Tempranas 21 65,7 “p")
Tardias 6 18,8 0,72
Resultado a los 7 dias 5 15,5 0,41
Sobrevivientes 0,25
Glasgow 14 - 15 27 84,3 0,16
Glasgow 9-13 4 12,5
Glasgow 3-8 19 59,3
Fallecidos 4 12,5
Estancia en UCI 5 15,7

Ultra-corta (24 h)

Corta (< 3 dias) 0 0
Larga (4 a 7 dias) 2 6,25
Prolongada (8 a 21 7 22,0
dias) 21 66,0
Extendida (> 3 sem) 2 6,25
Mortalidad

Neurologica (1 -5 d) 4 67,0
Hospitalaria (> 5 d) 2* 33,0

Eltiempo de normalizacion de la PIC a menos de 20 mm Hg
se alcanzo en la mayoria de pacientes entre el 4° y 5° dias
post-operatorios, mientras que un paciente registro valores
persistentemente altos hasta el dia 7

La tasa global de complicaciones fue del 34,3% (11
pacientes), siendo en su mayoria tempranas (3 con anemia
aguda intraoperatoria y 3 con herniacion transcraneal) mas
que tardias (infeccion de la herida operatoria, hemorragia
intracerebral e higroma subdural); resultados comparables
alos de Moreira °, quien describe una serie de 89 pacientes
sometidos a CD con 34,8% de complicaciones quirdrgicas
(7,9% hidrocefalia, 11,3% hematoma subdural y 15,6%
infecciones). Por su parte, Tian HL ° describio el infarto
cerebral regional en los primeros 14 dias post-CD,
secundario a fungus cerebri a través de la craniectomia
(compresion vascular, congestion y edema cerebral);
mientras que Olivecrona " reporto que un drea estimada de
CD de 67,9 = 15,5 cm2 garantizaba una ganancia de
volumen cerebral de 92,6 = 65 cm’ permitiendo su re-
expansion con minimo riesgo de compresion vascular.
Respecto al pronostico asociado a complicaciones, en el
grupo con GOS 1 al alta se presentaron 4 pacientes con
fungus cerebri (en relacion directa con HTE incoercible,
precisamente en los pacientes fallecidos), mientras que en
los grupos GOS 3y 4 se presentaron infecciones de herida
operatoria (uno de ellos con necrosis de colgajo), fistula de
LCR y anemia post-operatoria principalmente. Sin embargo
estos hallazgos no tienen una fuerza de asociacion
significativa (p=0,72).

A los 7 dias de la CD el 84% de los casos (27 de 32
pacientes) lograron sobrevivir, falleciendo un 16% (5 de 32
pacientes). Entre los sobrevivientes, 4 superaron los 14
puntos de Glasgow, 19 pacientes alcanzaron entre los 9 y
13 puntos, y 4 pacientes se ubicaron entre 8y 3 puntos; uno
de los cuales, que permanecio con Glasgow 3, fallecio 2
dias después por la severidad del trauma. Entre los
fallecidos, ademas de la evolucion de la HTE traumatica,
tres presentaron sepsis respiratoria grave y uno padecio del
impacto de diversos traumatismos; en funcion del tiempo, 4
tuvieron mortalidad neurologica (1-5d, 67%) y 2 mortalidad
hospitalaria (> 5 d, 33%), en tanto que otras series sefialan
una mayor mortalidad hacia los 30 dias posteriores ala CD.
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Tabla 4. Resultados al alta y al control en 6 meses post-CD

VARIABLE QUIRURGICA  Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcent
[N=32] (%) [N=32] aje (%)

GOS 5 0 0 7 22

GOS 4 8 25 1 34

GOS 3 15 47 8 25

GOS 2 3 9 0 0

GOS 1 6 19 6 19

La mediana del tiempo de permanencia postoperatoriaen la
Unidad de Cuidados Neurocriticos fue de 11,69 + 6,1 dias;
valor similar al reportado por Munch et al. y 7 dias menos
que lareportada por Coplin et al 35. Aunque la relacion entre
esta variable y el prondstico GOS fue aleatoria y no tuvo
fuerza de asociacion significativa (p=0,25), la diferencia a
favor de los pacientes con GOS 1 a 3 sobre aquellos con
GOS 4y 5 se debe al mayor nimero de decesos en el primer
grupo.

Finalmente, los resultados funcionales medidos en forma
objetiva con el valor de GOS muestran que la incidencia de
pacientes con evolucion discapacitante al alta (GOS 2y 3 =
56%) se redujo drasticamente a los 6 meses (GOS 2y 3 =
25%); hecho también reproducible para la incidencia de
pacientes con evolucion favorable al alta (GOS 4y 5 = 25%),
la cual también se incremento de manera notable a los 6
meses (GOS 4 y 5 = 56%). Hallazgos semejantes ha
descrito Olivecrona "', en cuya serie de pacientes con TCE
sometidos a CD tuvo una evolucion favorable (GOS 4y 5) en
el 71%, incapacitante (GOS 2 y 3) en el 14,4% y muerte
(GOS 1) en el 14,3%; mientras que en su grupo de TCE y no
craniectomizados la evolucion fue favorable (GOS 4y 5) en
el 60,5%, incapacitante (GOS 2y 3) en el 25,3% y muerte
(GOS 1) en el 14,4%, sin una diferencia significativa entre
los grupos

La calidad de vida a los 6 meses entre los pacientes
sobrevivientes ha sido evaluada en forma subjetiva con el

Grafico 2. indice de Discapacidad alos 6 meses post-CD

indice de Barthel %, demostrando que el 22% llegaron a ser
autonomos (Barthel A), el 34% dependientes menores
(Barthel B), el 18% dependientes mayores (Barthel Cy D), y
el 6% restante dependientes absolutos (Barthel E). A modo
de comentario, mencionamos que los pacientes sometidos
a craneoplastia para reposicion de la plaqueta 6sea se
ubicaron enlos grupos BARTHELA,ByC..

Por lo tanto, la implementacion de la CD como medida de
control de la HTE traumatica refractaria es efectiva tanto en
la valoracion objetiva (GOS) como subjetiva (Barthel y
escala subjetiva de 0 a 100) a largo plazo 2. Otros
elementos de juicio como dolor, disconfort, ansiedad o
depresion no se evaluaron en esta serie.

CONCLUSIONES

La craniectomia descompresiva (CD) en el manejo de la
hipertension endocraneana traumatica refractaria al
tratamiento médico (inicial y avanzado) ha sido la medida
terapéutica randomizada de rescate indicada en nuestra
serie de estudio, en mérito a criterios clinicos, morfoldgicos
y también fisiologicos. Los factores de mal pronastico (GOS
< 3 al alta) en la evolucion del TCE identificados en este
grupo fueron: edad avanzada, hipotension arterial e
hipoxemia sostenidas y bajo puntaje en la Escala de
Glasgow al ingreso; en tanto que el tipo de lesion cerebral
traumatica (Marshall) y el valor inicial de la PIC por si solos
no tuvieron significacion estadistica.

Las caracteristicas mas destacables de la CD fueron:
periodo de ejecucion < 72 horas, tamano de la plaqueta
grande y extensa, y técnica quirurgica especifica completa
(CD + durotomia/duroplastia = reseccion / evacuacion),
pero ninguna de estas variables tuvieron relacion directa
con el prondstico del paciente al alta 0 a los 6 meses;
quedando demostrado el curso heterogéneo de la HTE
traumatica, y que su prondstico depende de muchos otros
factores. Los resultados mas relevantes de la CD fueron:
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disminucion del valor de la PIC en una gran proporcion de
pacientes, y tiempo de normalizacion de la PIC y de
hospitalizacion en la UCI Neuroquirargica cortos; sin
embargo ambos efectos positivos fueron por si solos
insuficientes en relacion al prondstico funcional. Las
complicaciones mas frecuentes fueron precoces (anemia
aguda intraoperatoria y herniacion transcraneal, sobre todo
en el grupo de peor pronostico) mas que tardias (infeccion
de la herida operatoria, hemorragia intracerebral e higroma
subdural, sobre todo en el grupo de mejor pronostico), y la
mortalidad asociada fue principalmente de tipo neuroldgica
(HTE incoercible). La evolucion funcional favorable al alta se
duplico hacia los 6 meses en mas de la mitad de los casos
de la serie, entre los cuales la calidad de vida definio su
autonomia o un grado de dependencia menor.

La expresion final del estudio exige la necesidad de nuevos
estudios controlados en los centros de mayor complejidad
de nuestro pais, que permita establecer una base de datos
epidemiologica y definir protocolos de actuacion mas
Optima en el manejo del TCE y la HTE refractaria como
complicacion asociada mas importante.
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