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ABREVIATURAS

CD Craniectomia descompresiva
GCS Escala de Glasgow

GOS Escala prondstica de Glasgow
GOSE Escala ampliada prondstica de Glasgow
FSC Flujo sanguineo cerebral

HED Hematoma epidural

HSA Hemorragia subaracnoidea
HSD Hematoma subdural

LAD Lesion axonal difusa

LCR Liquido cefalorraquideo

LIP Lesion intraparenquimatosa
MRS Escala de rankin modificada
PAM Presion arterial media

PIC Presion intracraneal

PPC Presion de perfusion cerebral
RM Resonancia magnética

RR Riesgo relativo

SSH Suero salino hiperténico

TA Tension arterial

TC Tomografia Computerizada
TCE traumatismo craneoencefalico
TCEG traumatismo craneoencefalico grave
UCI Unidad de cuidados intensivos
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1. DEFINICION E IMPORTANCIA DEL TCEG

El TCE se define como aquel traumatismo en la Galmpe se
asocia a signos o sintomas neurologicos atribuéblégisho traumatismo.
A pesar de sus limitaciones, la GCS es la escal@nsalmente utilizada
para la clasificacion de la gravedad en el TCE, Asidefine TCEG
como aquel traumatismo en la regidn craneal enuel € paciente
muestra una puntuacién en la GCS igual o menadiras&esucitacion no
quirdrgica, o bien que deteriora hasta dicha punnaen el transcurso
de las primeras 48h tras el traumatismo

Esta patologia representa uno de los principaleslgmas
sanitarios desde el punto de vista social y ecoc@npues supone la
primera causa de muerte en menores de 40 afos &espa
industrializados. Pese al gran esfuerzo realizada< Gltimas décadas a
fin de disminuir el lapso temporal entre el TCElyngreso en centros
hospitalarios especializados, aumentar la agresivete los tratamientos
meédico-quirdrgicos y mejorar el manejo rehabilitadias el periodo
agudo, las cifras de morbi-mortalidad han variadry moco durante este
periodo. Se contindan mostrando cifras de mortadletatorno al 30-50%
en este subgrupo de pacientes, con un numero chpdistados altisimo
entre los supervivientt® Ademas de secuelas fisicas, los indices de

secuelas de tipo psiquiatrico son asimismo muyaeles*. Entre los
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pacientes supervivientes se producen elevados ngajes de trastorno
depresivo mayor, trastornos de ansiedad y camlaqgsedsonalidad que
conllevan un gran deterioro demostrado en escalbdadas de calidad
de vidd*'® Pese a estos aparentemente desesperanzadomeshdbtta
que tener en cuenta la edad mas elevada de losnpeiactualmente
atendidos y la mayor severidad de sus traumas, ps&Es cambios
epidemioldgicos podrian enmascarar la mayor efcade las
modificaciones en el tratamiento realizadas ensasitimos tiempo¥™°

Ademas, los marcados mejores pronosticos consegwdocentros de
alto nivel indican la eficacia de las medidas agess sobre los

paciente®.
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2. INDICADORES CLINICOS PRONOSTICOS DEL

TCEG

Los factores que afectan al pronostico son fundéatesna la hora
de comparar poblaciones sobre las que estudiaredifs actitudes
terapéuticas. Aunque hay uan escala establecideciispmente para
valorar el resultado en calidad de vida en pacseoten TCE, la escala
QUOLIBRI*, la GO%? sigue siendo aun, en la mayoria de los estudios,
la mas usada debido a su simplicidad. En estedsengigue siendo
imposible conocer con certeza cual sera el prawdgtincional de un
paciente concreto que ha sufrido un TCEG, pero ai hlgunos
parametros claramente implicados en una mejor pgaucion a corto,

medio y largo plazo.

GCS:

La GCS (Tabla 1) fue desarrollada por Teasdalenpétt en 1974
como una medida objetiva para la valoracion de isfudcion
neurologica y, en estos momentos, es la escalealateptada para la
clasificacion del TCE en cuanto a su gravédaSe han realizado
multiples estudios en los que se ha comprobado decuada

reproductivilidad entre evaluadores y su fiabiligmdndstic&” >4
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El principal problema que se plantea en la utiiza de la escala
es la infrapuntuacién provocada por el uso de i@saprehospitalarias.
La utilizaciébn de farmacos que disminuyen la adtd cerebral en el
manejo inmediato tras el trauma conlleva una disoidm en las
puntuaciones de la escala. A pesar de todo, la kEC&mostrado una
correlacion significativa con el resultado clinitas TCEG, tanto en la
puntuacion totd[®*> como cuando se valora U(nicamente en el

componente mot6t 3% El

utilizar exclusivamente el componente
motor de la escala presenta la ventaja de ser sbsnmodificado en
pacientes con politraumatizados con TCEG, los sualemuchos casos

estan intubados o presentan lesiones faciales,u iopposibilita la

evaluacion correcta de los componentes verbal lapoespectivamente.

ESCALA GCS
Ocular Motor V verbal
4-Abiertos 6-Moviliza la orden 5-Coherente
3-Abre a llamada 5-Localiza aldador 4-Confuso
2- Abre al dolor 4-Aleja al dor 3-Inapropiado
1- No abre 3-Flexigratolb6gica 2-Sonidos
248rerebracion 1-Ninguno
Inyuno

Tabla 1: Escala GCS
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EDAD:

La edad es uno de los principales factores queyefi sobre la
morbi-mortalidad del TCEG. De este modo, la eddtliys de forma
importante sobre el resultado, o que no se expliiaamente por la
mayor frecuencia de complicaciones intracraneaies, que se trata de
un importante factor independiente, considerandandbral de edad a

partir de los 55 afids™

SIGNOS CLINICOS DE HERNIACION CEREBRAL:

Los signos clinicos indicativos de la existencia lerniacion
cerebral, especialmente por su facil exploracia dambios pupilares
secundarios a la compresion del tronco, estannotnte implicados en
una peor evoluciéon en el TCEG* * En el estudio de Chamoun y
cols®” era el factor mas determinante a la hora de establun

pronéstico tras TCE con GCS 3.

OTROS FACTORES PRONOSTICOS:

Hay otros mdultiples factores que se han implicaglondnera menos
constante como pronadsticos de una peor evolucidasd€CEG, como el
sexo, los atecedentes médicos, el mecanismo dehdrada anemia o la

coagulopatid” *“ Por supuesto, los dafios extracraneales que en
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muchas ocasiones se asocian al TCEG también imflayeel resultado

final*" 48
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3. EL DANO CEREBRAL EN EL TCEG Y SU

IMPLICACION TERAPEUTICA

Aunque se ha comprobado que los cambios ulatraastales que
se producen sobre el tejido nervioso debido al atgpenen potenciales
implicaciones terapéuticds”, la clasica division en dafio cerebral
primario y secundario tiene aun utilidad para canger la evolucién de
los procesos patogénicos. En esta division, sedemasdafio primario al
qgue se produce en el mismo momento del impactey mur lo tanto, no
seria susceptible de tratamiento. Por el otro labdafio secundario es el
gue se va produciendo como consecuencia de logaidrges procesos
patologicos que evolucionan tras el trauma y qaelgtanto, pueden ser
potencialmente minimizados mediante un tratamieatiecuado. En
épocas mas recientes se acufidé un nuevo término telafario, que hace
referencia a las cascadas bioquimicas que se modec el tejido

nervioso tras el TCE.

3.1. Dafo Primario:

El dafio primario que marca fundamentalmente la eglag del
trauma en el momento inicial es el que se prodwi®eslos axones

neuronale¥. Se define anatomopatolégicamente como LAD a la
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presencia difusa de dafio axonal en los hemisfeaosbrales, el cuerpo
calloso, el tronco encefalico y el cerebelo. Eststriducion no es
uniforme o simétrica, sino que afecta con mas &rcia a la cipsula
interna, el cuerpo calloso y los pedinculos ceosipsl superioré$
Ademas, la presencia de lesiones en regiones mlasummplica la
coexistencia con otras lesiones en zonas mas gugled. Es decir, es un
proceso sumativo. De esta forma, Adams clasifidé en 3 grado¥"
> los cuales implican una mayor severidad del dafio:
- LAD I. Evidencia microscoépica de dafio axonal emisferios
cerebrales
- LAD Il: LAD | + Lesiones focales en cuerpo calloso
- LAD llI: LAD Il + Lesiones focales en tronco enédico
Esta clasificacion se realizé estudiando resustalionecropsias en
una época en la que no habia métodos de imagerpeuatiesen
visualizar el dafio axonal. En la actualidad, laomescia magnética ha
permitido visualizar lesiones no hemorragicas m ebfecto de masa,

validandose esta clasificacion con el pronéstias @ trauma: >’

3.2. Dafo secundario:

El dano cerebral secundario puede ser debido aasatanto

extracraneales como intracranexié$
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Causas Extracraneales:
- Hipoxia
- Hipotensién
- Hiponatremia
- Hipertermia
- Hipoglucemia
Causas intracraneales:
- Hemorragia: epidural, subdural, intracerebral wdrdricular,
subaracnoidea
- Hinchazdn cerebral: Congestidén venosa, edema
- Infeccion: absceso, meningitis
El edema cerebral y las alteraciones de la agmlaeion que
siguen al TCE pude resultar en una disrupcion de n@canismos
responsables de la conservacion de la homeoskasillo, se produce
un circulo vicioso formado por hiper-PIC, reduccd® FSC, disfuncion
i6nica cerebral con fallo de la produccién de ef@erg, como

consecuencia, mas edema.

3.3. Dafo terciario:

Recientemente, parte de los esfuerzos en la igaegin del
tratamiento de pacientes con TCEG se ha enfocatla lrlamodulacién

de los efectos deletéreos del trauma a nivel mktabgelular. Las
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dianas de dichas terapias han ido enfocadas hiadaie por radicales
libres, la peroxidacion lipidica, la neuroinflamati la hipoxia/isquemia
y el dafio mediado por el caltit® La mejoria en el conocimiento de la
fisiopatologia del edema cerebral secundario al Tii@kca que dicho
edema viene mediado mas por la extravasacion de@gipor aumento
del volumen vascular. En este sentido, el descidmbim de canales
idnicos denominados acuoporinas, posiblemente nssbies del
movimiento de liquido a través de las membranaslarels y, por lo
tanto, posibles dianas terapéuticas, ha concitadgran interé¥. Sin
embargo, no se ha conseguido por el momento produnguna terapia

molecular eficaz para el tratamiento con este erdoq
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4. LAPIC EN EL TCE

El compartimiento intracraneal es un espacio imesibde rodeado
por el hueso craneal que, bajo condiciones fisiod®y esta ocupado por
tres componentes: parénquima cerebral, LCR y sardebido a la
inextensibilidad del hueso craneal, la existencia dstructuras
patolégicas o el incremento del volumen de uno ate domponentes
repercutiran en el desplazamiento de alguno dettos componentes, en
la elevacién de la PIC o en ambos sucesos al misengpo. Esta
hipotesis se conoce como doctrina de Monro-Kéllie

La interrelacion entre los cambios de volumen enclemponentes
intracraneales y los cambios en la PIC marcanrdaptianza cerebral, la
cual se puede definir matematicamente como cammbimkeimen/cambio
en PIC. Esta relacion no es lineal y, mientrasialmente los cambios
de volumen repercuten minimamente en la elevaadla @PIC, una vez
los mecanismos compensatorios se agotan, pequéfiaacienes del
volumen pueden elevar la PIC de forma muy sigrtifie.

Cuando se produce un aumento significativo de &, Rdsta
elevaciéon provoca lesion cerebral por herniacidrpdeenquima y/o por
la reduccion que conlleva sobre el flujo sanguioe®bral y la presion
de perfusion cerebral (PPC). Asi, la PPC=PAM-Pl@hd# el aumento

de la PIC disminuye la PPC
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Aungue no existe una evidencia de tipo | que detreids relacion
entre el control terapéutico de la PIC y el proigédtinal, los estudios en
humanos han evidenciado de forma consistente &iéel entre una
elevacion de la PIC y un pronéstico gedr "2 Por ello, en la actualidad,
la PIC alta y su consiguiente afectacion sobreR& Bon consideradas
como la principal causa de dafo secundario en EKG'¢ por lo tanto, la
principal causa de muerte y discapacidad poteneiaietratable. La PIC
a partir de la cual se requiere tratamiento seceofgeneralmente a partir
del umbral de 20mmHg, medida en cualquier compéatita del espacio
intracraneal (epidural, subdural, intraventricular o
intraparenquimatos6)’®. El umbral en cuanto a la minima PPC esta
situado a su vez en 60-70mnffig’””" En el caso del TCEG, la
elevacion de la PIC se produce a expensas del aordehvolumen del
parénquima cerebral por edema, del volumen sanggirebral y/o de la
presencia de lesiones masa, y se ha demostraditreaha relacion con
la morbimortalidad en el TCE&

Como es légico, si la hiper-PIC provoca dafio cedelmomo
consecuencia de una reduccioén en la irrigaciorbealepor el otro lado,
la hipotension y la hipoxemia seran causa fundaahede dafio
secundari® ® pues producen asimismo una disminucién de la PPC.
Actualmente se considera necesaria la monitorinacii® ambos

pardmetros, consiguiendo mantener unos nivelegistggea 90 mm Hg
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presion arterial sistolica y de 60 mm Hg en la iprede oxigeno

(saturacion <96§ &
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5. RELACION DE LATC Y LA PIC

En la actualidad, la préactica totalidad de los meEntlisponen de TC
como herramienta para realizar una primera apraxonadiagnéstica al
paciente con TCEG. Esta prueba de imagen propa@adarmacion con
importantes implicaciones terapéuticas para lag@rupara la indicacion
de monitorizacion de la presion intracraneal y,n@® se pueden
establecer marcadores prondsticos. Evidentemeatd,Cl no tiene la
capacidad de evidenciar dafios estructurales migpasis que conllevan
cambios en la bioquimica cerebral pero, de formasaya, muestra
lesiones macroscépicas que son indicativas deitgni@roducid& %

La clasificacion convencional de los hallazgosal&C en pacientes
con TCEG separa las lesiones en lesiones focatepdates de espacio)
o difusa&. Durante la era angiografica y los primeros af$adTC, se
suponia que aquellos pacientes que no mostrabeto efie masa focal en
el examen inicial tenian un riesgo minimo de dedlarrelevacion de la
PIC®. Sin embargo, pronto se comprobd que, ademas ddluancia
usualmente determinante de la lesion axonal, lduevm de estos
pacientes podia empeorar a causa de la aparicidordda de nuevos
insultod’. Asi, Lobato y cols. establecieron una nueva sigidn

ampliando los patrones anatémicos de la clasificaconvencional a
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ocho categorias. Esta nueva clasificacion demaostré un mayor valor

predictivo que la convencional.

Finalmente, Marshall y cols. propusieron la clasiion mas

universalmente utilizada, en la que se ampliatiegcaiia de lesion difusa

teniendo en cuenta signos indicativos de aumenta B&C (Tabla 2).

Tabla 2: CLASIFICACION DE MARSHALL DE LA

TRAUMATIC COMA DATA BANK

CATEGORIA

DEFINICION

Lesion difusa tipo |

Sin afectacion intracraneal visible
enlaTC

Lesion difusa tipo i

Cisternas presentes con la line
media desplazada 0-5 mm sir
lesiones focales >25mm

Lesién difusa tipo Il

Cisternas comprimidas o ausente
con linea media desplazada O-
mm sin lesiones focales > 25mm

a

S

Ol

Lesion difusa tipo IV

Desplazamiento de linea media
5 mm sin lesiones focales > 28
mm

\"4

Lesion ocupante de espacig

drenada

Cualquier lesidbn gque haya sidd
drenada quirdrgicamente

Lesidn ocupante de espacic

no drenada

Lesioén focal > 25 mm

26



Estas clasificaciones hacen referencia al estatlcetebro en el
momento del ingreso pero, dado que es claro queusi@ parte del dafo
cerebral se produce en el momento del impacto yhgueerosos insultos
secundarios se pueden ir afiadiendo durante lagisigsl horas o dias, se
debe de llevar a cabo un manejo intensivo que tlatanantener la
perfusién y oxigenacion cerebral en niveles adeusiain este sentido la
monitorizacion de la PIC juega un papel clave.

Aln no hay un grado de evidencia suficiente a la loe establecer
cuales son las indicaciones de colocacién de positsvo de medicidon
de la PIC o, lo que es lo mismo, no hay unos parasmestablecidos que
definan de forma convincente cuales son los pasegtie van a tener
que ser tratados de hiper-PIC. Las guias clinieasadBrain Trauma
Foundation establecen un nivel de evidencia tipa &k recomendacion
de colocar dispositivos de monitorizacion de la BPhpacientes en coma
tras resucitacion y en los que en la TC se aprelgsione’. Esta
recomendacion se basa en los resultados de divestadios en los que
este tipo de pacientes presentan un alto riesgpadecer hiper-PIC
durante su proce¥’’. Sin embargo, y basandose en estos mismos
estudios, el nivel de evidencia en cuanto a la tnomacion de pacientes
con TC normal es de lll, recomendandolo cuandodwsyo mas de las
siguientes caracteristicas: edad mayor de 40 aRpiyracion patolégica

motora uni o bilateral 0 TA<90 mmHg.
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6 TRATAMIENTO MEDICO DE LA PIC ELEVADA

Como es evidente, el mejor tratamiento para larHip€ es la
resolucion de la causa que la provoca, es dece| easo de los TCEGs
con lesion ocupante de espacio, la evacuacion ahslaa. Sin embargo,
el fenbmeno de hinchazén cerebral difusa que achangsm muchas
ocasiones el TCEG no es una lesion focal, con élguhiper-PIC debe
tratarse como una lesion global del tejido cerel®al ello, hay varios
tratamientos meédicos sustentados en diversas WHasepatoldgicas

encaminados a la reduccion de la PIC en el TCEG.

6.1. TRATAMIENTO HIPEROSMOLAR:

Los dos agentes hiperosmolares utilizados actuaémem el

tratamiento del TCEG son el manitol y el sueronsaliiperténicd’.

Manitol:

El manitol tiene efectos reconocidos en la mejddametabolismo
cerebral, aunque el mecanismo fisiopatologico pdoque ejerce este
efecto es discutido. Por una parte, su accion psededebida a sus
efectos rheoldgicos, por los cuales reduce el hmaritd y aumenta la

deformabilidad eritrocitaria y, en consecuenciaguoe la viscosidad
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sanguinea, aumenta el FSC e incrementa la liberatséoxigent” *
Por otra parte, el efecto osmotico crearia un gradientre el espacio
intracelular y el plasma sanguineo disminuyendmema.

El manitol ha demostrado su eficacia en la dismarude la PIC en
el TCEG? % En un ensayo randomizado se demostré su mayarcéfi
frente a los barbitdricos en la disminucion dell@, en el aumento de la
PPC y en la disminucién de la mortalifadAhora bien, no ha sido
establecida su pauta mas adectfad®e todas formas se puede
recomendar su uso en bolos de 0,25-1 g/kg de pmeado una
recomendacion de nivel Il en las guias clinicaslad@rain Trauma

Foundatior® %’

Suero salino hiperténico(SSH):

Frente al manitol o los barbitdricos, que puedeamdiuir la PPC
por su efecto hipotensor, o el efecto vasoconstriptovocado por la
hiperventilacién, el SSH tiene la hipotética veatdg disminuir la PIC
preservando o incluso mejorando los parametros tiedmicos® ' Su
mecanismo de accion es basicamente producido porefsato

osmoticd® 192

aunque también parece tener efectos por dilatateda
microvasculatura, por incremento en la deformaddiéritrocitaria y por

expansion plasmatitd Habitualmente se utiliza cloruro sédico al 5%,
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aunque también ha sido utilizado bicarbonato sédic®.4% con la
misma eficaci¥*

Mientras en el caso de la edad pediatrica, lasgiliaicas actuales
muestran una recomendacion tipo Il en el uso del 88 infusidon
continua®, en las guias de adultos de la Brain Trauma Fdiomdao se
hace tal recomendacidn Pese a eso, varios estudios unicéntricos
parecen mostrar su eficacia en el control de 1a®{€ En cocreto,
cuatro series de casos parecen indicar la utiiidhdiso de SSH en bolos
como adyuvante o alternativa al marfitdof°® !

Sdlo hay un ensayo en el que se haya comparadhargtol y el
SSH'2. En este ensayo aleatorizado, el RR de muertespdcientes
tratados con manitol era de 1.75 respecto de lbgrdpo de SSH, pero
dado el pequeiio tamafno muestral, los resultados fueron
estadisticamente significativos. Otros estudiosnestran diferencias
Tampoco se ha demostrado que el uso precoz deb8&ite el traslado
al hospital de referencia mejore los resultadosdsticos™. Pese a eso,

la tendencia actual parece ir mas a favor del esB®H, que va ganando

cada vez mas adeptos en la literatura internacioidl

6.2. HIPERVENTILACION:

La hiperventilacion ha sido ampliamente usada ctatamiento de

la hiper-PIC por su gran eficacia en la disminucitenla PIC. Ahora
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bien, dado que el mecanismo por el cual dismingyePIC es la
vasoconstriccion de la vasculatura cerebral y, @t del componente
sanguineo intracraneal, su efecto puede ser ted@ita deletéreo por la
consiguiente disminucién del F8& ''° Este efecto seria especialmente
peligroso en la fase precoz del TCEG, pues enrlaseps horas tras el
trauma hay una importante disminucion del E$E>

En el ensayo clinico aleatorizado realizado porzdiaiar y cols. se
comparé el prondstico de pacientes con TCEG quéieean tres
tratamientos: ventilacibn normal (PaCO2 35+/- 2 mhig),
hiperventilacion (PaCO2 25+/-2 mm Hg) e hipervewiibn mas
trometamina. EI GOS fue significativamente peorlean pacientes que
habian recibido hiperventilacion a los 3 y 6 meaesgue los resultados
a 12 meses ya no se mostraban significativ.os

Con estos datos, las guias clinicas de la BrainrmaaFoundation
recomiendan evitar el uso de hiperventilacion denfoprofilactica con
un nivel Il. Aungque aceptan su uso como tratamieetta hiper-PIC con

un nivel 111824

6.3. BARBITURICOS:

Los barbitaricos han demostrado su capacidad psamardiir la PIC
en pacientes con elevacion de la misma refraciaotaos tratamientds.

Su efecto protector y de disminucion de la PIC jescielo por varios
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mecanismos: alteraciones en el tono vascular, digion del
metabolismo e inhibicibn de la peroxidacion lip&ienediada por
radicales libre€®. Sin embargo, los barbitdricos también reduceAa
por lo que pueden influir negativamente en la BPC

En los ensayos en los que se ha utilizado el canatbrico como
tratamiento profilactico no se han obtenido bemsgic y si un
significativo aumento de hipoPA'*® Ahora bien, en cuanto a su uso
como medida secundaria ante la hiper-PIC refractaai otros
tratamientos, en el estudio de Eisenberg y colangstraba un mejor
control de la hiper-PIC y una disminucién de la taiiad?,

Respecto al farmaco a usar, en el ensayo realipadoPérez-
Barcena y col$®* el Tiopental mostr6 una mayor eficacia que el
Pentobarbital en el control de la PIC con similafextos adversos, pero
diferencias entre los grupos y en las dosis api€ado permitian

asegurar este beneficio.

6.4. HIPOTERMIA:

Debido a la potencial neuroproteccion que conflar@ipotermia,
este método ha sido empleado desde antiguo cor@miemto de los
pacientes con TCEG pese a que, por otra parte,eganfambién
potenciales riesgos: infecciones, alteracionesadeokgulacion o del

ritmo cardiacd®. Su valor estriva en su capacidad neuroprotectora,
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habiendo discrepancias entre estudios sobre sunreaben el manejo de
la PIC*** 133 Pese a su reconocimiento desde muchos afios raré&s,
hasta los afios 90 cuando se comienzan a realzgrilmeros ensayos
clinicos****® Estos estudios, de fase Il y Ill, mostraban tasols
esperanzadores, pero al ser unicéntricos y de tatmaitado, su valor
no era aun determinante.

Recientemente, Sydenham y cols. han realizado emsion de la
literatura para la Cochrane en la que han analikedesultados de 1614
pacientes incluidos en 23 ensayos clinitosEn esta revision se
comprueba que no hay aun evidencia que susteriendficio de la
aplicacion de la terapia mediante hipotermia spa@entes con TCEG,
pues dicho beneficio ha sido solo encontrado ardiest de baja calidad.
Ademas, en un ensayo clinico internacional multre&mrealizado sobre
poblacion pediatrica, iniciando hipotermia en lasnpras 8 horas tras el
trauma y continuandola por 24 horas, no se a oaderlseneficio y si un
probable aumento de la mortalid¥d En el caso de los adultos, el
estudio NABIS H2, que randomizé a 232 pacienteEEbU y Canada
para valorar la utilidad del la hipotermia precaoastel trauma, no
encontr6 diferencias significativas entre los ggipoSin embargo, un
analisis posterior de los datos sugeria que, epdogntes intervenidos

quirdrgicamente por lesion con efecto de masa, nidudciéon de
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hipotermia a 35° antes o inmediatamente despuéds @&ugia y su
mantenimiento a 33° durante 48h si podia tenefaatosbeneficios®

En estos momentos se encuentra en marcha el estimdiomizado
mas ambicioso para evaluar la eficacia de la hipoge el
eurotherm3235trial supervisado por la Sociedeadaa de Cuidados
intensivos*. En este ensayo randomizado multicéntrico se asper
reclutar 1800 pacientes para probar la eficacia égpotermia en rangos
de 33-35° mediante la utilizaciébn de suero refederintravenoso. Se
evaluara la eficacia en cuanto al prondstico a 8esierandomizandose
pacientes que presenten PIC >20, manteniéndospdteeimia el tiempo
necesario hasta el adecuado control de la PIGdiitamiento se espera

completar en enero del 2013.
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7. TRATAMIENTO QUIRURGICO DE _LAS

LESIONES CON EFECTO DE MASA EN TCEG

Como resulta evidente, aquellas lesiones que @j@iexto de masa
aumentaran la PIC por ocupar un espacio a niveldraneal y, con ello,
seran un agente importante de dafio secundario. SBor masas
evacuables, su tratamiento quirdrgico ha sidoaghmniento fundamental
empleado para evitar su efecto pernicioso. Depeddiede su
localizacion, se clasifican como hematoma epid(i#ED), hematoma

subdural (HSD) y lesion intraparenquimatosa (LIP).
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7.1. MANEJO QUIRURGICO DEL HED

Desde la introduccion de la TC (Fig. 1) como prudkaeleccion
para detectar lesiones intracraneales en pacieate3CE, la incidencia
de HED se ha situado en un rango de 2,7-4% dedogentes con
TCE**1% elevandose en pacientes en coma hasta un 9%equienen
craneotomid®. Debido a la mayor adhesion de la duramadre aeora
gue se presenta en niflos de corta edad y en pecidatmayor edad, la
mayor parte de los HED se encuentran en paciedtd®sa jovene¥’ '8
A su vez, dado que el factor patogenético de gxtede hematoma es la
fractura craneal, la localizacion mas frecuenta assel fronto-témporo-
parietal*® *" 1°° pues en esta region el hueso craneal es masyd@iis
adherido a la arteria meningea media. En un 2-5%gsleasos el HED
puede encontrarse de forma bilatérat>® *>?

De la totalidad de los casos con HED, soélo el 24-5@ los casos se
presentan en coma en su ingreso o inmediatametds da la cirugia,
presentando intervalo lucido en casi la mitad de ¢asos que se
deteriorah®” 1% 190 Esta relativa buena situacion clinica de los
pacientes con HED con respecto del resto de lasnkes focales
intracraneales indica la menor presencia de daiimapo cerebral.

Debido a ello, la mortalidad de estos hematoma#sa en torno al 10%,

mucho menor que en los otros tipos de lesion, prahostico funcional
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es asi mismo mas benidffo 14¢ 149 153 155, 156, 16Aqdem3s, dado que se
trata de una lesibn de masa con un cerebro a prierios dafado,
caracteristicas como la edad, la puntuacién erS@ G las presencia de
alteraciones pupilares tienen un valor menos praado como factores
de mal prondsticd® *°® 1% Ahora bien, los HEDs pueden estas asociados
a otras lesiones en un 30-50% de los pacientestosos por lo que el
pronostico en este caso estara también influiddgpresencia de estas
otras lesioné$®. Asi, en los estudios de Kuday y ctfy de Lee y
cols™* sobre HED tratados quirirgicamente, la preseneidediones
asociadas se muestran como factores independigatesal prondstico.
En estos casos, dado que la lesidn cerebral asopiagtle provocar una
hiperPIC posterior, la craniectomia puede estaifijada ®*

La indicacion de cirugia en los HEDs se basa émmlintuacion en
la GCS o el deterioro neuroldgico, el examen de papilas y los
hallazgos en la T, En cuanto a los hallazgos en la TC, en los essudi
realizados no se ha encontrado relacién entre dalitfacion y el
prondstico, pero si con el volumen del hematomagesplazamiento de
linea media, las hipodensidades dentro de la dolean la TC y la
HSA™* 15> 158 por ello, estos son los factores fundamentakemer en
cuenta. Respecto del intervalo de tiempo hastaugia, es evidente que

los pacientes que sufren una compresién de egtasctoerebrales

importantes se beneficiaran de una cirugia premoague dado que la
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mayoria de los HEDs no llegan en estado de conia, espacio de
tiempo no esta bien establecido en la mayoria seetudios. En los
estudios de Lee y cotd’y Cohen y col$?® no se consiguié demostrar la
relacion con el tiempo hasta la cirugia desde ehemio del TCE o el
ingreso, pero si cuando se considero el tiempoedesalteracion pupilar
hasta la cirugia. Haselsberger y cddlscomprobaron esta relaciéon

respecto del tiempo pasado desde la disminucionidel de conciencia.

Fig. 1: Lesion hiperdensa en forma de lente
biconvexa cracacteristica de HED
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7.2 MANEJO QUIRURGICO DEL HSD

En la época de la TC (Fig. 2) la incidencia de H8® de
aproximadamente del 209%'%° A diferencia de lo que sucede en la
poblacion de pacietes afectos de HEDs, un 37-80%sdeasos de HSD
se presentan con puntuaciones en la G&8<9°!"® Asi mismo, la
mortalidad es mucho maés alta, rondando el 40-60%sleasos "’
Ademas, solo el 30-40% de los casos son purosiqisesio contusiones
como la lesion asociada mas frecuéfité’? Todos estos datos indican
que el HSD es secundario a una fisiopatogeniaaitera la del HED,
gue conlleva un dafio primario cerebral superioug, gpor ello, presenta
un peor pronostico pese a la evacuacion de la gmjasada. Ademas, la
presencia de sangre parece inducir una inflama@tationada con la
hemotoxicidad que actuaria agravando el ed@&M4 Con ello, la
presencia de sangre en el espacio subdural de mabregesano o
contundido reduciria la microcirculacién cerebral navel regional
causando edema vy, por lo tanto, facilitaria la iajger de isquemia y
dafio neuronai>'%

Al igual que en el HED, en el HSD la decision derap se basa en
la puntuacion en la GCS, el estado de las pupilEs yhallazgos en la

TC' Diversos estudios han tratado de definir la iétaentre los

pardmetros de la TC y el prondstico. Salvo en aldés de Brink y
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cols®® en el cual no se encontré relacion entre el vetlundel

hematoma, el desplazamiento de linea media y &lleste las cisternas
basales en relacién con el prondstico, la mayagidod estudios si han
encontrado dicha relacith'’® "7 1%

Como tratamiento del HSD se han empleado diveératamientos:

- Trépanos evacuadores

- Craneotomia y evacuacion

- Craniectomia subtemporal descompresiva

- Hemicraniectomia descompresiva

En muchos estudios no se especifica el tratamigoinirgico
empleado vy, si lo hacen, no analizan la efectividigidorocedimiento. En
la mayoria de los estudios incluyen una mezcla deretites
procedimientos dependiendo de los hallazgos raglmmg* 10> 1>1 176. 190
En estos momentos, las técnicas recomendadasagpguias clinicas de
Brain Trauma Foundation son la craniotomia o laiecomia®.

Tampoco queda clara en la literatura la importanosaa el
prondéstico en la rapidez de la cirugia una veznseura el deterioro
neuroldgico. Seelig y cof§® estudiaron 82 pacientes en coma vy
encontraron un 30% de mortalidad en los paciemiesvienidos dentro
de las 4 primeras horas tras el trauma frente 80% en los que se

operaron después. Otros estudios también apoyarredation®® *°% 1

sin embargo, otros trabajos no la han encontf44@d Ahora bien, los
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datos de estos estudios parecen indicar que, en ekisdios
retrospectivos, aquellos pacientes que se intemianas urgentemente
son aquellos que tienen lesiones mas severasll®olas guias clinicas

actuales recomiendan que la cirugia sea lo masppsiblé®® 192

Fig. 2: coleccion hiperdensa en forma de media luna tipica
de HSD agudo que proboca un marcado desplazamamto
linea media. Las areas hipodensas marcan zonas de
sangrado activo.
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7.3. MANEJO QUIRURGICO DE LAS LIPs

Las LIPs son frecuentes en los TCEs, estando pgessen un 13-
35% de los TCEGS 122 195 19219(Fjq 3). | a mayoria de las LIPs son
de pequefio tamafio y no ejercen efecto de masaj@afgunas si llegan
a tener un tamafo suficiente como para provocataifio secundario v,
por lo tanto, deben ser evacuadas. Esto, unidoatlmaleza evolutiva de
las mismas que puede convertir en quirdrgicas guasno lo eran en un
principic®” % 1% hacen que estas lesiones deban ser estrechamente
vigiladas en el manejo del paciente con TCEG yatias de forma
agresiva™.

Las LIPs son un grupo heterogéneo de lesionesaddetrque se
incluyen el hematoma cerebral, la contusion celeloa infartos y el
edema o hinchazon cerebral. Estas lesiones harssimasificadas por
distintos autores y el prondstico parece ser distmtre ella$® 2% 202
Dada esta heterogeneidad fisiopatoldgica, la ldieoestablecer criterios
de manejo quirdrgico se hace especialmente compleja

A pesar de las diferencias respecto del pronésdotre los
diferentes tipos de lesion, hay factores comurtedas ellas. Algunos de
estos factores, como la edad, la puntuaciéon end§,das alteraciones
pupilares o en los reflejos de tronco o las alierses hemodinamicas,

como hemos visto, son comunes a todos los paciaruesTCEG.
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Ademas, hay otras especificas de las LIPs comacdizacion™ *°* 2%
el volumer® % |a puntuacién en la GCS cuando se realiza la @C d

2070 Ia

controf®, el edema perilesioraf, el tiempo hasta la cirudfa
concurrencia de hinchazén cerebral hemisféricaH®n®® 2%
Estos estudios han tratado de definir que paciesg&s en mayor
riesgo de sufrir un posterior deterioro neurolégiasumiendo que una
cirugia mas precoz de estos casos mejoraria dlagsudinal. Mathiesen
y cols?® revisaron los datos recogidos en el ensayo clidedoempleo
del nimodipino en el TCEG. Cuando se analizarorosestatos se
comprobd que, hallazgos en la TC como la presedeiaHSA, el
volumen mayor de 40cc de la lesion o la compred@nisternas basales
se asociaban con un deterioro neurolégico defin@o caida de 4 a 3
puntos en la GCS o dilatacion pupilar. También nl@gen que este
deterioro se asociaba a la presencia de eventégityg. Pero lo mas
interesante se este estudio en cuanto al manejairgicd es que
demostraron que, aquellos pacientes con puntuamota GCS de al
menos 6 y LIPs de mas de 20cc que fueron somedidirsigia antes de
deteriorarse, presentaban prondsticos significakardae mejores que los
no operados u operados tras deteriorarse. En faarisea, Katayama y
cols?®® y Choksey y col§® han mostrado en sus estudios mejoras

significativas en el pronostico de los pacientesragios respecto de los

no operados.
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En la clasificacion de Marshall de los hallazgodaemC, se define
como lesion masa aquella que supera los 25 cc.d5s#3i porque en la
poblacién de la Traumatic Coma Data Bank se mastraia diferencia
significativa en el prondstico entre pacientes ages y no operados
cuando se tomaba este umbral. Sin embargo, cuamho esta
clasificacion se ha intentado usar en una poblaci@s grande, la
European Brain Injury Consortium no obtuvo el mism@alor
predictivd®. Esto puso de relieve la importancia de tener en
consideracion otros factores ademas de los hakiaagda TC.

Uno de los principales problemas de usar la TGahicomo un
indicador independiente de cirugia es que las sBPsomportan como
procesos evolutivos. Lobato y c8lscomprobaron que un 51,2% de los
pacientes con TCEGs muestran cambios importantesusnTCs de
control y que, estos cambios, son mejores predistoe prondstico.

Con todo esto, se puede colegir que hay subpobkgide pacientes
con LIPs que se benefician de una cirugia precoz quee aun no estan
claramente definidas en la literatura. En este id@ntel estudio
randomizado multicéntrico STITCH (TRAUMAY, en marcha en estos
momentos, trata de dilucidal papel de la cirugia precoz en las LIPs. Se
pretenden recopilar 840 pacientes con hematomasciaheales, los
cuales se randomizan entre grupos de cirugia pi@ecolas primeras 12

horas) o no curugia salvo deterioro.
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Fig. 3: TC en el que se observan areas de contusion

frontales bilaterales. Se pueden apreciar areagtidpnsas
hemorragicas asociadas con areas hipodensas.
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8. LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA (CD)

8.1 PERSPECTIVA HISTORICA:

Los antecedentes de la CD son antiguos en la iaistha
trepanacion, procedimiento por el cual se realizanificio en el craneo,
ya ha sido reportada como un procedimiento readizad individuos
vivos entre los Incas 4000 afios antes de Cristd. Btaca recibié de un
diplomatico estadounidense un craneo peruano endi8gue comprobo
gue la trepanacion que presentaba habia sidoadalien vida. La teoria
de Broca era que dichos orificios se realizabarhpanbres del neolitico
con el proposito de eliminar los demonios a los auéuian la causa de
las convulsiones infantiles. Dado que las convaokssoinfantiles son
autolimitadas, estos procedimientos parecian haseelto el problema,
por lo que se reforzaba la teoria de que no eitas f@ara el propdsito en
que habian sido empleadBsPor el contrario, Victor Horsley, que habia
comenzado a tratar crisis jacksonianas mediantciables en la zona
motora, consideraba que estas trepanaciones hsidamealizadas para
tratar dolor y epilepsia como consecuencia de drasthundimiento
craneales, otorgandoles con ello utilidad préactica.

Si bien se ha considerado que estos procedimieteitisin un
trasfondo mistico o religioso, Hipdcrates los pdéntuera de esta esfera

en su tratado sobre lesiones cranéd&ldsa mejoria en los conocimientos
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de anatomia e instrumental permitieron que Galeraueionara los
procedimientos 6 siglos después, describiendoridicdciones en los
hematomas intracraneales y las fracturas-hundimievia en la era
moderna, fueron Kocher y posteriormente Cushing tpge, en
cooperacion, describieran la utilidad de la CD cong&todo de descender
la PIC. Inicialmente fue empleada en el tratamiel@dumores cerebrales
pero, posteriormente, Cushing fue mas alla utitindan en el manejo del
edema traumético y en malformaciones vascufdresSeria casi
imposible resumir en pocas palabras la historisesta técnica pues,
como indican los hechos expuestos, la CD es taiguantcomo la
medicina, pero se puede asegurar que el interds rdecrecido y que,
durante los Ultimos tiempos, mas y mas indicacioseshan ido

incluyendo en su empleo.

8.2. INDICACIONES:

Con diferencia, los dos procesos mas estudiadobsmue se
emplea actualmente la DC son el TCE y la isquensigelral. Sin
embargo, la técnica ha sido utilizada en mdultigdasologias como la

=220
7

hemorragia subaracnoidé la trombosis veno§d?* la

toxoplasmosi€’, el Sindrome de Re¥8o la encefalitig®>*
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8.3. TECNICA QUIRURGICA:

El término CD engloba aquellas técnicas quirdrgdiasfiadas para
lograr el aumento del espacio intracraneal a finddeninuir la PIC
cuando alguna masa o alguno de los compartimentoscerebrales
ejerce un efecto de masa sobre el resto de laccestas cerebrales. Para
obtener este objetivo se han descrito numerosag#scuni o bilaterales
y con o sin apertura dufal *¥#* Uno de los principios esenciales
comunes a todos estos métodos es asegurar una Sdidentemente
grande como para prevenir el infarto venoso pradocgor la
compresion del cerebro sobre los margenes de laeC&xmado “efecto
ventana”. Jiang y cof$® compararon la eficacia de la CD unilateral
estandar (15x12 cm) frente a la CD limitada (8x6) @n un ensayo
alegorizado multicéntrico sobre 486 pacientesTOE. El 39,8% de los
pacientes del grupo de CD estandar tuvieron unageeolucion frente
al 28,6 de los de la CD limitada, obteniendo sigadion estadistica en
la diferencia. Ademas, los pacientes sometidos a @@¥ grandes
presentaban una menor cantidad de hematomas tarfisbslas de LCR.

Un asunto mas controvertido ha sido el de si abrino la
duramadre, aunque la evidencia de que esta apedntdbuye a facilitar
la creacion de un espacio adicional al cerebroid@ona conducido a

extender su aceptacitfh #*3
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En estos momentos, aunque hay publicadas mdultigesicas
encaminadas a disminuir al maximo la PIC, las damitas mas
universalmente utilizadas en el tratamiento deiparPIC secundaria al
TCE son la CD fronto-temporo-parietal y la bifrdntambas con apertura
duraf®> Asi mismo, la no reposicion del hueso en cuatquie
procedimiento quirdrgico es, de facto, una practeapliamente

aceptada.

8.4. COMPLICACIONES:

El higroma subdural es la complicacion descrita o@mln tras la
realizacién de una CD. Aarabi y céf8.reportaron un 50% de higromas
subdurales tras CD, aunque todos ellos fueron divatade forma
conservadora. Yoo y cofd’ reportaron una incidencia del 13% de
higromas que precisaron evacuacion. En el trabajdedn y colé®, los
factores encontrados asociados al desarrollo derhaps subdurales tras
CD fueron un bajo GCS, el desplazamiento en TC mdgo5 mm, la
compresion de las cisternas basales y la visu#izagde membranas
aracnoideas. Ademas de la importancia de los higgdmemisféricos con
efecto de masa como complicacion de posible ret@aasobre la
evoluciéon del enfermo, la aparicion de higromagregmisféricos como

factor prondstico de hidrocefalia también ha sistogiada™.
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Otra complicacion recientemente reconocida es lari@pn de
hidrocefalia comunicante (Fig. 4). Aunque algurmabajos sugieren que
es una complicacién poco frecuéiiteEs mas, varios autores consideran
qgue la CD no es un factor determinante para lai@parde hidrocefalia
postrumatica, sino que es la gravedad del traurfectr fundamental®
242 Frente a este concepto, otros autores si atribayarCD un riesgo a
la hora de desarrollar hidrocefalia, e incluso nreemdan no realizarla en
las cercanias de la linea media, donde hay una mesgatidad de
drenajes aracnoidefd3 Esta teoria sin embargo es muy controvettida

Otras complicaciones descritas han sido el hematoma
postquirdrgico, la osteomielitis, asi como otrasnowe frecuentes. De
todas formas, la percepcién actual en la literaggague hay un bajo
riesgo de morbilidad severa como consecuencia e pgecedimiento

quirurgiCO’SS, 107, 244-251
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Fig. 4: Paciente que tras ser sometido a craniectomia depoesiva
bilateral, presenta en TC hidrocefalia comunicarie. puede apreciar la
importante herniacidon cerebral a través de las ¢eatomias, secundaria
a dicha hidrocefalia.

8.5. CRANEOPLASTIA

La necesidad de reponer el hueso tiempo despuéscitagia es un
aspecto a tener en cuenta cuando se realiza unadbiRio a que este
procedimiento no esta exento de riesgos, llegandoresentar una
morbilidad del 34%% ** Sobre todo, hay que valorar la técnica, el
material y el tiempo tras la CD para optimizaresuitado final.

Materiales:

Hay evidencias arqueoldgicas de que en el Impetmm@no se
practicaban craneoplastias en el siglo Y>> Durante los afios, se han
empleado multiples métodos empleando plastias auds] alo y
xenoimplantes, asi como materiales tanto metatioo® no metalicgs®
257 El titanio, pese a su alto precio, sigue siermuplmmente empleado

debido a su dureza y biocompatibiliddd®>® El polimetilmetacrilato y la
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hidroxiapatita también son materiales muy usadas.hldroxiapatita

posee propiedades osteoconductivas, pero es masydandente a la
fractura. De hecho, en una revision sobre 449 ogaastias se considerd
que el polimetiimetacrilato continuaba siendo eljamematerial para

craneoplastias, presentando un menor grado desmgdniciones que la
hidroxiapatitd®’.

En los udltimos afios ha habido un impulso haciatilzacion de
materiales bioabsorbibles. Un ejemplo es el PEEKpalimero disefiado
para la industria aeroespacial que se ha convedrd@l biomaterial
considerado como mas adecuado en la cirugia espanaheal. El PEEK
tiene la ventaja de su excelente resistencia yomgatibilidad, unido a
cierto grado de elasticidad. Ademas, no presermthlgmas de artefacto
en las pruebas de imagen. La utilizacion de esteerrabhel plastias
disefiadas informaticamente a medida ha permitidedanstruccion de
defectos craneofaciales anatémicamente muy consplejo

Ahora bien, el material universalmente consideradimo el ideal
para la reparacion de defectos 6seos cranealasregsdsicion del propio
hueso extirpadd® **> *? La conservaciéon de la plastia 6sea hasta su
reposicion puede ser realizada subcutaneamente abdemen, por
congelacion o mediante su inmersion en solucionassépticas vy
posterior conservacion en vacib ?°> ?° En un reciente estudio, en el

gue se compararon las complicaciones entre 39 rgasien los que la
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plastia habia sido guardada subcutaneamente y Blcqrmelacion,
aunqgue en términos generales no habia diferermtiando se analizaban
especificamente las craniectomias realizadas p& J&Cmostraba una
relacion estadisticamente significativa a favor e guardadas
subcutaneamente en lo que a infeccién se réfte@ebido a ello, los
autores recomiendan el método subcutaneo en pasieEbn
craniectomias realizadas por TCE. Ahora bien, eltod® de
conservacion por bolsa subcutanea abdominal reguiess heridas
quirdrgicas y que el paciente tenga un suficieat@qulo adiposo, por lo
que su utilizacidon no es tan generalizada. En tiaaéidad, la utilizacion
de los medios disponibles por los bancos de tramgddna convertido a la
congelacion en un método muy utilizado en nuesifs.p

Tiempo de reposicion tras CD:

Frente a la clasica tardanza en la reposicion uesd por miedo al
aumento de riesgo de infeccion, la craneoplastaqar esta siendo cada
vez mas aceptada, no sdlo por restaurar prontidgridad craneal y con
ello prevenir futuros traumas, sino por la aceiéraen la rehabilitacion
que supone. Maekawa y c6f8.comprobaron una mejoria en el FSC
utilizando xenon-TC tras la realizacién de la coglastia. También se
ha obtenido este hallazgo utilizando RM dinamicacdetraste. Estos
datos parecen estar relacionados con la corred®ofas alteraciones

hidrodindmicas de la circulacién de LCR y la dismgidn de la perfusion
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cortical cerebradf®. Sin embargo, un reciente estudio de Schuss y cols
que compara las complicaciones tras la reposicEinhdeso antes o
después de dos meses, encuertra que la reposreiéozes un factor de
riesgo independiente para el desarrollo de compboas
postquirdrgicas. Por ello, el momento adecuado paraeposicion

continua siendo controvertido.
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8.6. LA CD EN EL INFARTO DE ARTERIA

CEREBRAL MEDIA:

El edema maligno en los infartos de arteria cetebealia ocurre en
el 15% de los infartos en dicha localizacion y sortalidad supera el
80% con tratamiento exclusivamente médico. El efdet masa ejercido
por el cerebro infartado conduce a herniacion tesmarial y su
consecuente compresion troncular. La CD se ha ademomo efectiva
para contrarrestar este efecto y salvar la vidap pin persiste
frecuentemente la percepcion de que la graveddd derbilidad que
conlleva es inaceptable. Hasta hace poco se cadkrialatos que
indicasen la mejoria del estado funcional de Idereros y, de hecho, la
revision de la Cochrane del 2002 concluia que mstiexevidencia para
recomendar el uso de la CD para tratar el edemsigaubnte de los
infartos maligno®®. Sin embargo, en los Ultimos afios han sido
publicados varios ensayos clinicos aleatorizad@srgportan beneficios
tanto en mortalidad como en recuperacion funcidalgbrincipal articulo
al respecto agrupa los datos publicados por losnshy®s europeos
(DECIMAL, DESTINY y HAMLET)??> 2% | os criterios de inclusion
comunes a esos ensayos eran una edad entre 18fp$0menos de 45

horas desde el inicio de los sintomas y evidenti@@ de mas del 50%
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del territorio de la arteria cerebral media infdaalos pacientes con
isquemia bilateral, transformacion hemorragica 0 madlidad
importante eran excluidos. La medida de pronédtieouna cifra en la
escala modificada de Rankin (MRS) mayor o igual,alo4que se
consiguio en el 75% de los pacientes intervenidesté al 23% de los
pacientes manejados conservadoramente. Aunque @stos parecen
muy esperanzadores, hay que tener en cuenta qoepséde ser
considerado como buen prondstico el MRS 1y 2y €80 se consiguio
en el 14% de los casos quirdrgicos y en le 2% de nhanejados
conservadoramente. Ademas, el reclutamiento des dasanterrumpido
prematuramente en DECIMAL y DESTINY por los dato3Cadias que
sugerian una clara disminucion de la mortalidad,qlee puede ser
considerado como prematuro cuando el propésitol fiem la
demostracion de la mejoria funcional a largo plaho.estudio posterior
estadounidense tras la demostracion en 26 paciel#eanos datos
similares a los ensayos europ@bsRecientes estudios observacionales
han reforzado la idea de la mejoria en el prondstmn CD. Mori y
cols?®® analizé pacientes con volimenes de infarto >2@dddiéndolos
en tres grupos: manejados conservadoramente, Cidzpantes de la
herniacién y CD tardia tras la herniacion. La nmatéal fue de 71,4%,
19,1% y 27,6% respectivamente a los 6 meses. Asleh@bia una

diferencia significativa en el GOS a los 6 mesdsedns dos grupos de
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CD y en grupo manejado médicamente. Otro estuckorgfuerza la idea
de que el tiempo hasta cirugia es importante goraidstico es el de
Schwab y col$®®. Por contra, otros estudios no encuentran relaaidre
la precocidad del tratamiento y el pronéstiég”

En cuanto al volumen de infarto que predice la ®wioh maligna
del mismo y que, por lo tanto, representaria uerooi para realizar una
CD, en el estudio de Oppenheim y cdfsdemuestra que el volumen
minimo para esta evolucion utilizando RM difusi@de 145 cc. Este
umbral fue el usado en el ensayo DECIMAL y fue estpriormente
apoyado en las guias clinicas NICE.

Uno de los principales problemas a la hora de astila eficacia de
la CD en el infarto maligno de arteria cerebral ilmex$ la ausencia de un
método de valoracion del prondstico universalmeiptado. EI GOS,
la MRS vy el indice de Barthel son los instrumemt@s utilizados, pero
cada uno de ellos tiene sus limitaciones. El ppalcobjetivo es traducir
los indices de pronéstico en reduccidn de gastogasas y carga
familiar a largo plazo. En un reciente estudio kgue se utiliza un test
de satisfaccion de vida (LiSat-11), aunque la fseiisdOn se mostro
|6gicamente como menor que en los controles, laonmyde los
pacientes consideraban que la vida en general padia ser

satisfactoria”
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No hay evidencia cientifica de la utilidad de la GDbre los
pacientes de mayor edad o con comorbilidades debigloe estos estan
excluidos en los ensayos clinicos. En el estudi€lden y col$* sobre
60 pacientes, se catalogaron como factores defroedstico tras CD la
cirugia precoz y una edad inferior a 60 afios. Emreniente revision de
la literatura realizada por Arac y cdl§. describen que, tanto la
mortalidad como el prondstico funcional, son sigativamente peores
en pacientes mayores de 60 anos.

El estudio NICE, en el cual sen incluyen los datesDECIMAL,
DESTINY y HAMLET se realizan las siguientes recoui@ciones para
la eleccion de pacientes candidatos a CD:

- Edad < 60 afios.

- Volumen radiolégico de infarto > 50% del territono>145 cc en

RM de difusion.

- Déficit neuroldgico en territorio de arteria cerlbnedia

- Disminucion del nivel de conciencia

- Cirugia antes de 48h del inicio del cuadro.

Estos criterios seran légicamente revisados en fugliro
aumentando la poblacion de tratamiento. Por poneejemplo, en el
estudio randomizado dghao y cols.275, se observa un beneficio en

pacientes de hasta 80 afios.
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8.7.LACDENEL TCE:

Como ya se ha comentado con anterioridad, el gbjgtincipal en
el manejo intensivo de los pacientes con TCEG stesta en el
adecuado control de la hiperPIC con el objeto detemer una adecuada
PPC. Estudios experimentales han demostrado q@Dlaumenta la
complianza cerebral y, con ello, el control de 18%. En los estudios

&7 28 | los que se somete a ratones a TCE,

Zweckberger y col
comparando la evolucion de los craniectomizadoperts de los
controles, se comprueba la mejor evolucién de dadusiones, el buen
control de la PIC y la mejor evolucion motora finatlemas, se relaciona
el beneficio con la precocidad del tratamiento. o®trestudios
experimentales también confirman la efectividadad€D en el control
de la PIC y en la disminucién de la resistencizwiag’® **° Un reciente
estudio en ratones sugiere que la asociacion deiectamia mas
hipotermia podria ser especialmente benefiéfasa

Sin embargo, los estudios humanos no siempre hdm @gultados
tan esperanzadores. Aunque su eficacia respectoulebl de la PIC y la
PPC parecen incontestabfés que este aspecto tenga una repercusion

positiva sobre la evolucién de los pacientes ha sidcho mas discutido.

Los primeros estudios realizados en los afios 7Qramos resultados
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desesperanzadores que crearon un ambiente escadireola eficacia de
la CD en la comunidad neuroquirdrgica. El estudio/énes y colé® en
1975 mostraba datos en los que se comprobaba amendcién de la
mortalidad pero con una morbilidad inaceptable ergrapo de los
supervivientes, y esto reforz0 la percepcion persate muchos
neurocirujanos. Sin embargo, en esta época laegas de manejo eran
muy variables, por lo que nuevos datos que han ratstmejores
pronésticos y han creado una nueva tendencia mond@sofavorable a
este tratamiento.

En la actualidad no hay una evidencia clase | qeraugstre una
mejoria en el prondstico con el uso de la CD ed@EG, pero las
esperanzas se depositaron en dos estudios muittodnén este sentido.
El RESCUEIicp compara la eficacia de la craniectoddacompresiva
respecto del mejor manejo médico en pacientes dperténsion
refractaria tras TCEG y es una colaboracion erdréJhiversidad de
Cambridge y el European Brain Injury Consortium. dHjetivo es
reclutar 600 pacientes de entre 10 y 65 afios cGrZ3 y 4-6 horas de
tratamiento médic8” ®* A la par, el estudio DECRA estaba siendo
coordinado desde Australia con el mismo objetitcata de reclutar 200
pacientes de entre 15 y 60 aflos con TCEG, sinned#dmasa y con
PIC>2G®. Este estudio ha sido concluido recientemente ramad unos

resultados desesperanzadores, pero dadas lasgsalaacteristicas del
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mismo y la gran controversia que ha creado en Ilmuoalad
neuroquirdrgica, sera analizado mas adelante ercapftulo.

En las revisiones de Sauquillo y c8.y Kakar y col$®® se
encontraron 4 estudios de clase Il y 23 de cldseGllerra y col$?’
reportaron una cohorte prospectiva de 57 pacieetes20 afios.
Inicialmente el limite de edad se situaba en loaf8fs, para pasar luego
a los 50. Sometian a CD uni o bilaterales a pagsetras tratamiento
médico estandarizado, teniendo 39 pacientes lesidifiesas, mientras
los otros 18 lesiones masa previamente evacuadkdsniéndose una
mortalidad del 19% y un 58% de GOS de 4 6 5. Kupzeols®®
obtuvieron resultados similares. Mas recientemeAsgabi y cols>®
reportaron buenos resultados en 20 de 50 pacientesin estudio
realizado durante 4 anos. La edad media de los osigma de 25 afnos y
el 34% de las DCs se realizaron en las primeratot8s. Hay que
destacar que la mayoria de los buenos resultadustesgian en pacientes
que presentaban GCS post-resucitaciéon mayores de 6.

Cabe destacar que los resultados en pacientes aeh padliatrica
eran mas favorables. Es mas, el Unico ensayo @lidindomizado se
realizé sobre 27 nifios, comparando el tratamierédico con la CE>.
Este ensayo fue unicéntrico y dur6 4 afos. Lossdatostraban una
mejoria en el prondéstico funcional y mortalidadrgpeon datos que no

llegaban a la significacion estadistica.
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Con todo esto, las recomendaciones que hoy erediars respecto
de la craniectomia descompresiva son:

- La revision Cochrane del 2086 recomienda CD en nifios con
hiperPIC incontrolable, pero no encuentra evidepeia recomendar el
uso rutinario de la CD en adultos.

- Las guias clinicas EBIC y NICE recomiendan la CD como una
opcion terapéutica para la hiperPIC en todas ladesi

- La norteamericana Brain Trauma Foundafifbrecomienda su
uso, considerandola como de primera opcion en mtegto clinico
adecuado.

Posteriormente han aparecido nuevas series gaegpaindicar el
beneficio de esta técnica. Williams y c&fS.reportaron una serie
unicéntrica de CDs en pacientes con TCEG, formamtal@l casos
tratados. Se obtuvo un porcentaje de buena evolu@EOSE 5-8)
superior al 50% con una demostrada reduccion d€I@& tras la
descompresion. En esta serie, la menor edad era fagtor
estadisticamente significativo de buen prondstaoel estudio de Ho y
cols?®!, no s6lo se muestra una mejoria en el pronésticcidnal de los
pacientes, sino que ademas se comprueba la mejerigalores de
oxigenacion cerebral, reactividad cerebral y newimgcos mediante la
CD. Otras series muestran datos muy similares, emjorias en

prondstico, fundamentalmente en pacientes jOV&f@s Asimismo, en
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el estudio de Honeybul y cdl®, basado en los datos del estudio CRASH
de Australia sobre el uso de corticoides, se maiastr beneficio del
tratamiento, siendo este mayor en casos de cramé&t unilateral
respecto de los casos a los que se les habiaadmlieraniectomia
bilateral. El problema comidn a muchos estudiod &sctor de confusion
gue plantean las diferencias entre el grupo de @Dsl de no
craniectomizados en otros factores relacionadokprondsticé™.

No hay por lo tanto guias o protocolos actuales definan
exactamente cuando o en qué circunstancias debeplearse la CD en
pacientes con hiperPIC secundaria al TCEG. Miemnds: revision de la
Cochrane las recomendaciones son soélo en la edid@mem basandose
en el Unico ensayo clinico existente, las recomgadas de la Brain
Trauma Foundation se posicionan de una forma mésdhale a su uso
pero asumiendo la misma falta de evidencia. Adeneg®mienda como
primera opcion la CD en un ambiguo “contexto clnapropiado”. Las
guias EBIC y NICE también la recomiendan sin defadaramente la

poblacién de uso.

Estudio DECRA®’
El estudio DECRA fue llevado a cabo desde dicientwk 2002
hasta abril del 2010reclutando pacientes en 15 hospitales terciamos d

Australia, Nueva Zelanda y Arabia Saudita. Debiemcasos de TCEG
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no penetrantes de entre 15 y 59 afios. La defiid®mravedad venia
dada por un GCS de 8 o menos, o bien por una TQViayehal de IIl.
Las lesiones masa estaban excluidas. Los paciersesandomizados al
grupo craniectomia o tratameinto médico si prebamtiperPIC de mas
de 15 minutos en una hora, definiendo esta com@nag/ 20 mmHG, y
se analizaron por “intencidon de tratar”. La témjcérargia empleada era
craniectomia bifrontal amplia con apertura dur&topsin seccion del
seno longitudinal a nivel de la base frotal. El pgrumédico podia
someterse a hipotermia moderada, barbitaricos, dooam Estaba
permitida la realizacion de craniectomia salvadBftaesultado primario
era la diferencia entre el grupo de mala evolucros 6 meses
(discapacitado severo o mas) respecto de los indepdes. Como
resultados secundarios fueron analizados el comimairio de la PIC, asi
como los dias en UCI y en hospital.

De 3478 pacientes, fueron incluidos en el estu8io. El principal
motivo de exclusion fue la presencia de lesioneseafecto de masa. 73
fueron asignados al grupo craniectomia y 82 al ceedDel grupo
médico 17 (18%) hubieron de ser sometidos a creoméas salvadoras.
Los pacientes del grupo craniectomia tenian umaest menor en UCI y
un mejor control de la PIC, pero la estancia hatgia era la misma,
pero su situacion a los 6 meses era peor a niveidoal de manera

significativa (1.85> 1.05-3.24 95%).
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Estos resultados pueden invitar a considerar l&@bo una técnica

perniciosa en el manejo de pacientes que han sulfCEG, pero se

deben hacer varias consideraciones que contraggterplanteamiento:

El estudio DECRA tiene como criterio de exclusiamptesencia de
lesiones masa. Esto limita el nimero de pacienta@s subgrupo
tremendamente reducido, como demuestra la grandadnte

pérdidas que presenta.

La técnica quirdrgica empleada no es la mas acappad la

comunidad neuroquirdrgica, pues no realiza secd@mma region

basal del seno longitudinal. Ademas, el hecho desga bifrontal,
elimina todos los casos en los que se produce aissplento de
linea media, lo cual es considerado como el ef@é® pernicioso
de la hiperPIC al provocar herniaciéon y compresiéhntronco.

En la practica habitual, 15 minutos de hiperPIC soelen ser
considerados como criterio de craniectomia, sine sg suelen

emplear métodos escalonadamente.
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8.8. LA CD TRAS EVACUACION DE LESIONES

CON EFECTO DE MASA

Aunqgque la no reposicion de la plastia 6sea en vataiones
quirdrgicas encaminadas a la evacuacion de lesmegfecto de masa
ha sido una practica universalmente utilizada enelarocirugia, su uso
no ha sido investigado sistematicamente. Frengeimportante masa de
literatura que puede ser encontrada respecto @®laomo técnica de
control de la hiper-PIC refractaria, hay muy poestudios que hayan
tratado el efecto de la CD como intervencion deera opcion.

298
S

Coplin 'y cols”™ revisaron 29 pacientes consecutivos con
hematomas evacuados quirargicamente y con GCS neeigural a 9.

Solo fueron admitidos pacientes que habian suéidcCE en las ultimas
24 horas, siendo excluidos, asi mismo, aquellosoneayde 40 afios que
presentaran postura de descerebracion o midridaierhl arreactiva. El

estudio no era randomizado, siendo eleccion debegujano cuando se
hacia o no la CD en la cirugia encaminada a lavexa@n del hematoma.
De los 29 pacientes, se realizO CD inicial en 1@, apreciandose
diferencias significativas en cuanto al prondstrire los dos grupos.

Pese a eso, cabe destacar que el grupo CD tenigipgwion clinica y

prequirdrgica y, ademas, que frente a un 18% diemi&s del grupo de
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craneotomia que tuvieron que ser reintervenidos pirer-PIC

refractaria, ninguno de los del grupo CD hubo deeatervenido.
En lo que respecta al HSD especificamente, Rankghobls?®

publicaron datos muy prometedores respecto de haich&niectomia

como tratamiento del HSD. Sin embargo, Shigemardlg3®,

aunque
encontraban una cierta tendencia hacia la disnonude la mortalidad
con la utilizacion de la CD precoz, las diferenaaseran significativas
dado que contaban con so6lo 15 pacientes. Postembem\Woertgen y
cols®* revisaron 180 pacientes intervenidos por HSD, @uammo
aguellos en los que se afadié CD precoz con losegmbian evacuado
por craniotomia. En este estudio se incluian todos TCEs
independientemente de su gravedad, siendo grave&/el De todas las
intervenciones, el 38% incluian CD inicial. EI gou®D presentaba
significativamente un mayor namero de casos conosiglinicos de
herniacion, pero cuando se comparaban los casossigimos de
herniacion, no habia diferencias quirargicas eldsedos grupos. Dos
estudios retrospectivos mas recientes no han eadondliferencias entre
grupog®?3*

En el estudio de Aarabi y cof¥ se intentd evaluar los resultados
del empleo de CD en el contexto de cirugias paravkcuacion de

lesiones con efecto de masa. Los autores anal@zavdlucion de 54

pacientes que habian sido sometidos a CD como gariervenciones
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encaminadas a la evacuacion de lesiones masa wudéas resectivas
por hiper-PIC incontrolable. La poblacién de estidio es sumamente
heterogénea, pues se incluyen pacientes que samentdos incluso 14
dias después del TCE y, ademas, se incluyen tgpdciantes a los que
se intervino de forma aguda tras el trauma comelbxpumonitorizados
a los que se les opero tras elevacion de la PIC.eRm aunque los
resultados muestran un aumento de la mortalidgohelentes sometidos
a CD, no puede inferirse que este hecho sea igugiupos de pacientes
en contextos mas concretos. Ademas, los autorézarean analisis de
la literatura los 9 articulos relacionados coregld?’ 23°: 246 294, 301, 306-308
pero en este caso también, la altisima heterogmheid los estudios no

permite extraer conclusiones utiles que ayudenrcalidesi el uso de CD

precoz en cirugia de lesiones con efecto de masdemer Gtil.
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OBJETIVOS
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1. JUSTIFICACION DEL PRESENTE ESTUDIO

El TCEG es uno de los principales problemas alessg enfrenta el
neurocirujano. La relativa alta frecuencia de ¢s#ologia, unido a su
mal prondstico, hacen que en términos socialds, #a una de las
patologias neuroquirdrgicas con mayor repercusi®educir su alta
mortalidad no puede considerarse como un bien atosqglues no debe
obviarse el elevado porcentaje de pacientes syEmes que presentan
graves secuelas a nivel fisico, cognitivo y psigjigd que condicionan
de manera radical su calidad de vida.

Por desgracia, pese a los enormes esfuerzos adadizen las
Gltimas décadas con objeto de intentar reducir dagibles
consecuencias, el pronostico del TCEG sigue siesmlmbrio. Los
tiempos de llegada del paciente hasta su hospmtakférencia se han
reducido considerablemente y los medios técnicstotdiagnosticos
como terapéuticos, han avanzado de forma extrawidirpero, sin
embargo, este improbo esfuerzo no se ha traducidona mejoria
significativa del futuro de las personas afectadas.

Y no solamente el avance ha sido discreto en mésnclinicos,
sino que desde el punto de vista de su comprenmatifica, tampoco se
ha progresado de forma sustancial. Pese al grarerolude trabajos

realizados por investigadores de todo el mundoesaste tema, el
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médico responsable del manejo de pacientes con TC&t€ce de
evidencias cientificas sobre las que sustentadestisiones.

De entre los distintos pardmetros sobre los gueaacpara
disminuir el dafo cerebral del paciente con TCH&oatrol de la PIC
dentro de unas cifras adecuadas supone, si noddritental, uno de los
mas importantes. Y para este control, el médicoeseuentra con
diversos métodos terapéuticos disponibles entreueselegir. Ninguno
de estos métodos puede ser actualmente considedtaddorma
convincente como superior a los demas y, por @lasten grandes
diferencias entre centros especializados a lad®rdeqir el indicado. La
CD, mas por una ldgica fisiolégica que por unosiltados concluyentes,
es en la actualidad uno de los procedimientos reasizados. En
concreto, en el Hospital 12 de Octubre y en un napbe nimero de
centros de nuestro pais es actualmente el proaationile eleccion como
medida de segundo nivel para el control de la HY¥€r refractaria.
Ademas, los ensayos multicéntricos internacionatsdizados y en
marcha demuestran el interés y las esperanzasedquansdepositado en
esta técnica.

Sin embargo, el foco principal de estudio de [a<e ha situado
sobre su utilidad como tratamiento de la hiper-Fftactaria y no sobre
su papel profilactico cuando es usada durante ieisuge evacuacion de

lesiones con efecto de masa. Pese a que este ipnemrdd ha sido
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utilizado universalmente por los neurocirujanosliteratura al respecto
es sumamente escasa.

En este contexto, hemos analizado los resultasdodasl CDs
realizadas de primera intencién durante cirugizsmimadas a evacuar
lesiones con efecto de masa en pacientes con TGES gqonocer su
posible efectividad en la mejoria del manejo y pstito de estos

pacientes.
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2. HIPOTESIS CONCEPTUAL

La practica de muchos neurocirujanos ha consisddola no
reposicidbn de la plastia O0sea tras cirugias eva@satde lesiones
intracraneales en pacientes con TCEG con el propdae evitar
previsibles aumentos de la PIC durante el postap&yaAnalizando los
resultados obtenidos comparando aquellos pacientes que se les
repuso con los que no se les repuso dicha plast@odria evaluar la
verdadera utilidad de esta practica. Ademas, dado s 16gico que
anteriores estudios hayan podido estar sesgadad peor prondstico de
la poblacion de pacientes craniectomizados, seigatisminuir dicho
sesgo analizando los hallazgos intraoperatorios wmuestren dano
cerebral establecido mayor que la de los paciarides que era posible

reponer la plastia 0sea pero se realizo voluntamden

3. HIPOTESIS OPERATIVA

Se ha disefiado un estudio observacional tipo aehmstérica que
abarca los pacientes con TCEG a los que se leszdealrugia
evacuatoria de lesiones intradurales con efectoaka en el Servicio de
Neurocirugia del Hospital 12 de Octubre desde d€ IEnero de 1996
hasta el 31 de Diciembre del 2006. En dicho estgsdicomparan los

resultados obtenidos entre aquellos pacientes guiese les ha repuesto
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la plastia 6sea con los que no se ha hecho. A susecanalizan los
resultados separando la poblacion de pacientesectamizados entre
los que dicho procedimiento se realizé de formagaldh por herniacion

cerebral intraoperatoria con los que se realiztbdea electiva.
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4. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1- Comparar la mortalidad durante el ingreso hospitalentre
los pacientes sometidos a CD profilacticas respdetdos
sometidos a craniotomias, cuando estos pacientas Sso
intervenidos por lesiones de masa en la que essaréc
evacuacion.

2- Comparar el resultado funcional al alta en términes
recuperacion o no de la conciencia entre las pumlas

sometidas a estas dos intervenciones.

3- Comparar el buen o mal control de la PIC durantegteso
en UCI.
4- Averiguar si existen diferencias pronosticas eelrgrupo

de craniectomizados y no craniectomizados, y sasest
diferencias pueden ademas predecir la presencia de
herniacion cerebral intraoperatoria que impidaejaosicion

de la plastia 6sea.
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PACIENTES Y

METODOS
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1.PACIENTES

El Hospital 12 de Octubre cubre una poblacion d& 680.000
habitantes de la provincia de Madrid. Ademas, piepaher de dos
helipuertos en su complejo, asi como de una Unide@dCuidados
Intensivos especifica para pacientes politraumsitisove de referencia
para el resto de la comunidad autbnoma y comunsdiadeterizas.

Para este estudio, se han recogido los datos sigdoientes
ingresados por TCEG desde el 1 de Enero de 199 leds31 de
Diciembre del 2006 en el Hospital 12 de Octubree mcluyeran los

siguientes criterios:

1.1. Criterios de inclusion:

- Edad mayor o igual a 15 afos

- Puntuacién en la GCS igual o menor de 8 tras resiudn no
quirdrgica

- TC craneal realizado en el momento del ingreso mostrase
lesion de masa evacuable o tras deterioro, quarfuatervenidos

por dicho motivo en las primeras 24 horas trasaelimatismo.
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1.2. Criterios de exclusion:
TC en el que no se mostrase LIP o HSD. Es dechliaseexcluido
los pacientes intervenidos por HED, fracturas digvgepuros.

TCEGs provocados por arma de fuego.
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2.VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS:

Edad:

Se expresoO en afos, como variable cuantitativaaté&scComo ya
se ha mencionado se excluyeron los pacientes ehpsthatrica,

por lo que todos los casos del estudio tuvieronadtza de 15 afios

0 superior.

Sexo:

Hombre o mujer.

Antecedentes médicos:

Se recogieron todos aquellos antecedentes que raadtener
interés en cuanto a su implicacién prondéstica como:
Drogodependencia

Intoxicacion etilica aguda o cronica

Coagulopatia patolégica o medicamentosa

Enfermedad neuroldgica previa

Cardiopatia

Nefropatia

Endocrinopatia
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- Patologia respiratoria

Mecanismo traumatico:

Se distinguieron tres grupos:

1- Accidente de trafico: ocupante de vehiculo de dogabro ruedas
2- Atropello/Caida

3- Impacto directo por objeto en movimiento
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3. VARIABLES CLINICAS:

Puntuacion de la GCS:

Se determind la puntuaciéon en cada uno de susadparen cuatro

momentos:

- Lugar del accidente
- Llegada al Hospital 12 de Octubre
- Puntuacién previa a la intervencion quirdrgica

- Se especificO la puntuacion en el aspecto motéa LS

Pupilas:

Se distinguio entre las siguientes categoriaguasdn exploratoria

de las pupilas tras resucitacion médica y prevermencion quirdrgica:

el

- Invalorables
- No patoldgicas
- Midriasis unilateral arreactiva

- Midriasis bilateral arreactiva

Deterioro neuroldgico:

Presencia o ausencia de deterioro neurolégico@eela cirugia tras

traumatismo, definiendo el mismo como disminocién la GCS,
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cambios pupilares, cambios en la PIC o cambios a&enlfC, que
determinaran la necesidad de realizar intervengidrnirgica evacuadora

urgente cuando al ingreso no habia sido considerada

Hipotension arterial:
Presencia o ausencia de episodio de TA sistélfesian a 90 mm de
Hg, incluida la parada cardiaca durante el interv@laumatismo-

Cirugia.

Hipoxia:
Presencia o ausencia de episodio de saturaciomabde oxigeno

inferior al 90% durante el intervalo Traumatismat@ia.

Lesiones asociadas:

Fueron recogidas aquellas lesiones extracranagl@fiGativas que,
por su gravedad, pudieran tener importancia entouah prondstico
general del politraumatizado. Asi mismo se recagiél paciente habia
sido sometido a laparotomia urgente con anteridridala cirugia

intracraneal.

82



4. VARIABLES RADIOLOGICAS:

Intervalos Traumatismo-TC craneal:

Periodo de tiempo en minutos desde que se producEueatismo
hasta que se realiza, o bien el primer TC en &b cd&sque con esta
prueba se decidiera la intervencion quirargicapdiversos TCs en el
caso de que la cirugia se realizase por deterieuwoibgico como fue

anteriormente definido.

Fractura craneal:

Ha sido considerada como fractura craneal cualdperde fractura
de la boveda o base craneal que fuera diagnostemadaC con ventana
0sea. Se considera hundimiento craneal cuanddrastara introduce el
fragmento 06seo fracturado con una profundidad super la de la

anchura de la tabla craneal.

Tipo de lesion traumatica:

Se recogieron las lesiones aparecidas en la T@jwdiéndolas en
los grupos que se enumeran a continuacion. Todopdoientes fueron
intervenidos por lesiones ocupantes de espacidiepdo presentarse en

el mismo paciente uno solo o varios de ellos (ex@e@lo el hematoma
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epidural o el sweeling que, como ha sido aclaratdos criterios de

exclusién, no han sido incluidos en el estudiaganda Gnica lesion):

Hematoma epidural

- Hematoma subdural

- Contusion cerebral tUnica o multiple
- LAD

- HSA o HIV

- Swelling cerebral

- Neumoencéfalo

Estado de las cisternas basales:
Se clasificaron entre normales o patoldgicas, edtra&n el segundo

grupo tanto si estaban comprimidas como ausentes.

Desplazamiento de linea media:

Se recogio la distancia en mm el desplazamientia di@ea media
en la TC. Asi mismo se caregorizo en dos subgragasllos en los que
este desplazamiento era mayor o menor de 5 mm

Tanto el estado de las cisternas basales comasplagdamiento de
linea media se utilizaron para la clasificacioratelesiones siguiendo la

escala de Marshall.
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Volumen de la lesion:

Se calcul6 el volumen de las lesiones hemorragicaguémicas
multiplicando los didmetros maximos de la lesién @rs tres ejes
medidos en cms y dividiendo entre 2. El resultadoedta férmula se

expreso en cc.
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5. VARIABLES QUIRURGICAS:

Intervalo Traumatismo-Cirugia:
Tiempo pasado desde el momento del traumatismom@emto de la

intervencidn quirdrgica recogido en minutos.

Tipo de cirugia:

Se dividieron las intervenciones quirargicas realas en dos
grupos:

- Craneotomia: Evacuacion de la lesion con efectandsa con
posterior reposicion del colgajo 0seo.

- Craniectomia: Evacuacion de la lesion sin repasiciél colgajo
0seo. En este caso, ademas se habra dejado |laadineaabierta o bien se

habré realizado una plastia ampliada de la duranadr

Motivo de la craniectomia:
En los casos en los que se ha realizado craniextemievisaron los
partes quirdrgicos, dividiendo el motivo de eleoce esta técnica en

dos grupos:
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- Craniectomia obligada: Aquella en la que el cirojae ha visto
obligado a la no reposicion de la plastia 6sea ymra herniacion
cerebral por la “ventana” 6sea se lo impedia

- Craniectomia electiva: Aquella en la que el cirojano repuso el
hueso pese a haber podido hacerlo porque, de foohmtaria, ha
elegido este método para el control posterior ddCa

En los casos en los que en el parte quirargicousml@ claro cual

fue el motivo de la no reposicion, se asumio que fée electiva.
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6. EVOLUCION:

Control de la PIC:
Se dividi6 a los pacientes en dos grupos:

- Buen control de la PIC: Aquellos a los que con maslide primer
nivel se les mantuvo la PIC dentro de valores ntasnmientras esta fue
monitorizada.

- Mal control de la PIC: Cuando la PIC fue refragtaimedidas de
primer nivel y hubieron de ser manejados con medi#asegundo nivel

siendo o0 no estas efectivas.

Evolucion al alta:

En dicho punto temporal se ha clasificado la siratuncional del
paciente siguiendo la escala GOS, la cual prestagasiguientes
categorias:

1- Muerte

2- Estado vegetativo

3- Pacientes incapacitados para la vida diaria

4- Discapacidad pero con posibilidad de vida indepantdi

5- Buena evolucion

Estas categorias fueron ademas dicotomizadassegrdpos:

- Consciencia3,4y5

- Inconsciencia o0 muerte: y 2
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7. RECOGIDA Y CODIFICACION DE LOS DATOS

La informacién de cada paciente se recogid a palirlos
siguientes documentos presentes en la historigalin

Hoja de atencion prehospitalaria realizada por dgsipos de
emergencia que se encargaron de la recogida yadmstlel
paciente.

En el caso de pacientes remitidos desde otrososgnifforme de
alta de los mismos.

Informe de ingreso en el que se recogen los dajueratorios a la
llegada al Hospital 12 de octubre.

Hoja de seguimiento de Unidad de Cuidados Intessien la cual
se incluyen las constantes habituales, monitotrade la PIC,
cambios pupilares o neuroldgicos, asi como la eumudescrita
por el intensivista.

Informe neurorradiologico de las TCs realizadasemds, todas
las imagenes fueron posteriormente revisadas por un
neurocirujano.

Informe quirdrgico de las intervenciones realizadas

Informe de alta o defuncién realizado por el intk@eta.

Hojas de evolucion en planta de Neurocirugia.

Informe de alta de Neurocirugia con evaluacionizadh por el

neurocirujano responsable.
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Todas las variables recogidas fueron codificadasmoc
cuantitativas o cualitativas y, estas Ultimas a \&r, como
dicotdmicas, nominales u ordinales. Los datos fuémtroducidos en

una base de datos para su posterior analisis gtstadi
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8. ANALISIS ESTADISTICO

La informacion almacenada en la base de datos nsdiz@
mediante el programa estadistico SPSS version 11.

En el andlisis descriptivo las variables cualitivse describieron
como frecuencias absolutas y relativas. Las vataltualitativas se
describieron por su media y desviacion estandairsyp mediana y rango
intercuartilico dependiendo de si se distribuiasegpodia asumir que se
distribuian segln una normal para usar pruebasmgataas o0 no
paramétricas. La prueba de normalidad se realizd eb test de

Kolmogoérov-Smirnov.

En el analisis univariable, la relacion entre lagables cuantitativas
se realiz6 mediante el test de chi-2 o test exdetbisher. Para valorar la
diferencia de medias en las variables cualitatsasitilizaron los test de
Student o la U de Mann-Whitney dependiendo de stilolicion normal.

Las variables dependientes fueron mortalidad, euwhu final y
control de la PIC. La variable “evolucion final” dudicotomizada
considerandao recuperacion de la concienceatodos los pacientes con
una puntuacion del GOS entre 1 y Peguperacion de la conciencentre
3y 5. Los resultados fueron considerados significa si la “p” era menor

de 0,05 y se establecieron intervalos de confiah2&%.
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RESULTADOS
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1. ESTADISTICA DESCRIPTIVA
De los 682 casos de pacientes con TCEG ingresadeisHospital
12 de Octubre durante el periodo de tiempo a estudas aplicar los
criterios de inclusién y exclusion anteriorment@uestos, el nimero de
sujetos a estudio fue de 172. De estos, las vadadgphidemioldgicas y

prehospitalarias fueron las siguientes

1.1.VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS
EDAD

La media fue de 37,73 afios, con una moda de 28rgngo de 15

a 84 anos.
Distribucion por edad
70
59
60
@ 501 41
U) 40 N
S 30
< 2 19
20 15
0l 8 8
0 T T T T T T
15-25 26-35 36-45 46-55 56-65 66-75 >75
EDAD
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SEXO:
De los 172 pacientes, 140 (81,9%) eran hombresitdra 31

(18.1%) mujeres.

Distribucién por sexo

31
18%

O HOMBRES
®m MUJERES

140
82%

ANTECEDENTES MEDICOS:
Un total de 32 pacientes (18,6%) presentaban ad#ates médicos de

interés.

Antecedentes médicos

32; 19%

o Sl
= NO

140; 81%
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Mecanismo traumatico:
85 casos fueron ocupantes de vehiculos de doatmauedas, 73

sufrieron caidas o atropellos y 14 impacto directo.

Tipos de mecanismo traumatico

8%

50% O Trafico
m Caida/Atropello
O Impacto directo

42%
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1.2.VARIABLES CLINICAS
PUNTUACION EN LA GCS:

Las puntuaciones en la GCS en los momentos rec@igwon los

expuestos en las figuras siguientes:

GCS en el lugar del accidente

40
35
30
25
20
15
10

5

(0]

SIS LSS LS

NP CASOS

GCS a la llegada al Hospital

70
60
50
40
30
20
10

A A AN N N AN A

NP CASCS

GCS previo a cirugia

120
100
80

60

N G SCB

40

20

GCs 3 GCs4 GCs5 GCs6 GCs7 GCss




PUPILAS:

El estado de las pupilas a la llegada y su posteviolucion previa a
la cirugia queda reflejado en la siguiente tabtan@ puede apreciarse, el
48,3% de los pacientes presentaban pupilas pata®gn el momento

previo de la intervencion.

PUPILAS Casos Porcentaje
INVALORABLES 5 2,9
NORMALES 84 48,8
NORMALES A MIDRIASIS UNILATERAL 17 9,9
NORMALES A MIDRIASIS BILATERAL 7 4.1
MIDRIASIS UNILATERAL 38 22,1
MIDRIASIS BILATERAL 16 9,3
MIDRIASIS UNILATERAL A BILATERAL 5 2.9
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DETERIORO NEUROLOGICO
El 68,6% (118 casos) de los pacientes sufrieroterideo
neurolégicoDe ellos, 76 lo sufrieron en las primeras 6 honaigntras

42 lo sufrieron con posterioridad.

Deterioro neuroldgico

oSl
ENO

HIPOTENSION E HIPOXIA:
EL 34,3% de los pacientes presentaron hipotensiantras el

18% presentaron hipoxia.

Hipotension e hipoxia
200
180
160 -
140 -
0
120 -
3 mNO
< 100 -
S @Sl
Z 80 n
60
40
59
20 31
0 ‘
HIPOTENSION HIPOXA
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LESIONES ASOCIADAS:
Aungue el 59,3% de los pacientes presentaban &siasociadas
(102 casos), solo 6 pacientes hubieron de ser gloset cirugia urgente

extracraneal.
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1.3. VARIABLES RADIOLOGICAS

TC CRANEAL.:

El tiempo trascurrido desde el traumatismo hastadlizacion de
la primer TC oscilé entre los 26 minutos y las &aso, con un tiempo
medio de 2,3 horas.

Por los criterios de inclusion de este estudi@asolas TCs
prequirdrgicas mostraban lesiones masa. No adiase de las TCs al

ingreso, que mostraban las siguientes frecuen@gsansla escala de

Marshall:
TC al ingreso
Masa evacuable | 144

Tipo IV 7:| 3

Tipo I 7:| 13

Tipo II 7:| 12

Tipo | | 0

0 éo 40 éo éo 160 1éo 1;10 160

En cuanto al tipo de las lesiones de masa mostgaatals TC, la
siguiente tabla muestra la frecuencia de las mismasla TC
preoperatoria. Como se puede extraer de dicha, tablaque la gran

mayoria de los pacientes presentan lesiones nadtigls el hematoma
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subdural el que presenta un mayor volumen medipoy,lo tanto, la

lesion que en un mayor niumero de casos ha conduabiola realizacion

de una intervencion quirdrgica urgente.

TIPO DE LESION N° Casos Volumen medio (cc)
Epidural 35 6

Subdural 145 22
Contusion 160 11
Hundimiento craneal 16 No procede

Ademas de las lesiones

de masa, la TC mostré0 msesies

hallazgos:
- Neumoenceéfalo 9 (52%
- HSAyl/o HIV 1369%)
- LAD 32 (18,6%)
- Swelling 151 (87,8%)
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1.4.VARIABLES QUIRURGICAS

Intervalo Traumatismo-Cirugia

La media fue de 5,2 horas y la moda de 3,3, caango de 1,4 a 24
horas.

El 77,3% de los pacientes fueron intervenidos enplameras 6

horas tras el TCE.

Tipo de cirugia y motivo craniectomia
De las 172 cirugias realizadas, en 57 (33,1%)scasose realiz6
craniectomia mientras que en el resto (62,9%) el. gupo total de
craniectomias, sOlo 2 fueron bifrontales, mientjae las otras 113
fueron craniectomias fronto-temporo-parietales.
Una vez separadas las craniectomias en obligaddesciivas, la

relacion de las intervenciones realizadas se nauenttasiguiente figura:

Tipos de cirugia

@ Craneotomia

B Craniectomia obligada

0O Craniectomia electiva
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1.5.VARIABLES DE EVOLUCION

CONTROL DE LA PIC

El 64% (110 casos) de los pacientes intergsnichantuvieron un
buen control de la PIC mientras el 20,9 (36 casesglirieron de
medidas de segundo nivel. En 26 casos (15,1%) nwséorizo la PIC,
en gran parte de ellos por la mala evolucién inatadiente después de

la cirugia.

Control de la PIC

= Buen control
@ Mal control
00 No monitorizacion

MORTALIDAD:

La mortalidad del total de la serie fue del 42 (% casos).
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EVOLUCION AL ALTA
Utilizando la escala GOS, el estado de los paeseatsu alta del

Hospital 12 de octubre fue:

GOSALATA

80 73

70 -

60 -
) | 45
8 50
6 40
e, 30 27

20 15 12

10

0
GOS 1 GOS 2 GOS 3 GOS 4 GOS 5

Una vez realizada la dicotomizacion entracigntes que
recuperan la consciencia durante su estancia boseital y los que
mueren 0 permanecen inconscientes, se encuentel 4868% de los

pacientes son dados de alta conscientes.

Recuperacion de consciencia

84

oSl
ENO
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2. ESTADISTICA ANALITICA:

2.1 COMPARACION ENTRE LAS COHORTES

Se compararon todos los factores de riesgo exgmiesitre las
distintas cohortes de tratamiento a fin de comprabaéstas eran
poblaciones comparables, encontrando que, como eseerv las
siguientes tablas, el grupo de craniectomia obdigpdesentaba
diferencias estadisticamente significativas de peamadstico en
cuanto al GCS motor preoperatorio y la situaciopilpu respecto del

grupo de craniectomias obligadas y craniotomias.

GCS NO OBLIGADA
MOTOR OBLIGADA
1 72 47
(61%) (87%)
2 13 3
(11%) (5,6%)
3 7 0
(5,9%)
4 11 1
(9,3%) (1,9%)
5 15 3
(10,2%) (5,6%)
OBLIGADA
s NO
Sl |35 48

PUP. PATOLOGICAS
NO 17 67

OR= 2,87 (IC95% 1,64 - 8,574)
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Sin embargo, no habia diferencias significativiaiseeel grupo de
craniectomias electivas respecto del grupo de ctamgas en ningun

pardmetro analizado.

Debido estos datos, se decidio eliminar el grupopdcientes

sometidos a craniectomias definidas como obligagassto que
presentaban unas caracteristicas que les confariaevidente peor
prondstico respecto de demas individuos intervemi8m embargo, dado
que no habia diferencias entre los factores primosstde las
craniectomias electivas con las craneotomias, sasidgraron
poblaciones comparables y el resto del analisisaezo comparando las

poblaciones de pacientes con craniectomia elegtoraniotomia.
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2.2 CRANIECTOMIA Y MORTALIDAD

Los pacientes a los que se les realizd cranieatoahéctiva
presentaban un riesgo de muerte durante el ingreswr que los
craneotomizados de forma estadisticamente sigtinigasiendo el

riesgo de morir entre los pacientes craniectomga&loeces menor

gue el de los pacientes a los que se les repydadta 6sea.
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2.3CRANIECTOMIA Y CONSCIENCIA
También la posibilidad de que los pacientes reaeupe la
consciencia antes del alta era superior en el guagagoacientes

craniectomizados, siendo la craniectomia un faptotector casi 3

veces superior a la craniotomia.
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CRANIECTOMIA Y CONTROL DELA PIC

Los pacientes sometidos a craniectomia electiegegmtaron un
mejor control de la PIC durante su estancia en@d, Jiendo esta
mejoria estadisticamente significativa. El riesgposer sometido a
medidas de segundo nivel en pacientes craniectdoszas casi 3

veces menor que en los pacientes a los que nossedéz6 este

procedimiento.
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DISCUSION
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1LACDY SUUSOENEL TCE

El control de la PIC dentro de unos valores adensi@ads la piedra
angular sobre la que se sustenta el tratamienpadentes con TCEG a
fin de evitar la aparicion de dafio secundario.uthento de la PIC y su
subsiguiente compromiso sobre la PPC conllevaralsa fundamental
de dafio cerebral tratable que se desencadena difatoposteriores tras
el TCEG™. Es por ello que los esfuerzos se han focalizawesel
control de este parametro.

La CD como método de control de la PIC es un piliatedto
ampliamente utilizado desde antiguo, pues grare p#etlas patologias
intracraneales a las que se ha enfrentado la newg@afundamentan su
efecto deletéreo por medio de una reduccién delogsgntracraneal con
el consiguiente aumento de la PIC. Si nos cefiimd€RG, el uso de la
CD ha sido especialmente apreciado. En muchososeespecializados,
incluido el Hospital 12 de Octubre, la CD es la madle eleccion de
segundo nivel para el control de la hiper-PIC tfraa en pacientes que
han sufrido un TCEG. Ademas, el interés por estmaacterapéutico se
ha incrementado en los Ultimos afios, como lo detraue$ progresivo
aumento de publicaciones centradas en este campbegcho de que, en

estos momentos, haya un estudio multicéntrico emchmacon el
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propdsito de demostrar su utiliddt El estudio DECRA, por sus
caracteristicas, no sélo es criticable desde ebpdm vista metodoldgico,
sino que sus datos no pueden ser extrapoladossamestudio, pues el
subgrupo de pacientes analizados es absolutamiéatente al nuestro:
los pacientes incluidos en nuestro estudio hubiessgm excluidos del
estudio DECRA.

Desde un punto de vista racionalista, al ser laalit@cnica en la que
la PIC se trata de disminuir aumentando el volumee contiene los
compartimentos cerebrales definidos por la ley denfd-Kellie’®, es
considerada por muchos como el método mas fisimdoge control de la
PIC. Pero también hay que admitir que, desderdbpie vista empirico,
obligado en la medicina actual, no hay pruebascedemuestren la
superioridad de la técnica respecto a los otrooaoét disponibleg®.
Pese a todo, al no haber ningin método de con#oladhiper-PIC
refractaria en pacientes con TCEG claramente suparios demas bajo
los criterios de la medicina basada en la evidemsautilizacion es

éticamente admisible y su estudio obligado.
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2. LA CD PROFILACTICA

Aunque, como ha sido expuesto, la CD en el TCEGemérado el
interés de muchos investigadores, debe ser sefiglagldos trabajos
realizados hasta el momento se han enfocado fumdalmente en la CD
como método de tratamiento de la hiper-PIC estafafdc?4® 247 268 291,
309317 E| razonamiento de todos ellos se basa en qeendlol de la PIC
conseguido por un aumento del volumen craneal disndi los efectos
deletéreos que un aumento de la misma provocatiee segiones
cerebrales viables. Por ello, cabe preguntarnosdridmos emplear la
craniectomia de forma profilactica en paciente®smue son previsibles
episodios futuros de hiper-PIC? ¢ Podriamos utiledamomento en el
gue se realiza la cirugia de evacuacion de lesicmefecto de masa en
pacientes con TCEG para llevar a cabo esta mediditaptica?

En este sentido, hay que decir que la no recolosaide la plastia
0sea ha sido un método utilizado ampliamente monéurocirujanos en
su actividad diaria. En concreto, en el Servicio Nieurocirugia del
Hospital 12 de Octubre, varios de sus miembros duarfiado en esta
medida y la han llevado a cabo frecuentementee@ioargo, el estudio

de este uso de la CD ha sido mucho menos estudratoliteratura que

el de la CD como medida de segundo nivel en hip@f2P*** 3% Los

113



resultados de estos estudios son poco concluygrdes poblaciones de
estudio muy heterogéneas, por lo que resultan da ptlidad para el
neurocirujano a la hora de tomar decisiones.

En el presente estudio, se ha tratado de solvehfmobable sesgo
de estudios anteriores eliminando los casos eouakes la craniectomia
no se realizé con fines profilacticos sino por ligacion en la que se
vio el neurocirujano debido a herniaciones cerelrahtraoperatorias.
Parece evidente que los resultados de anteriombajds podian estar
sesgados por la mayor hinchazén cerebral que smteada en el grupo
de craniectomias. Es decir, siempre que el neujanio haya repuesto la
plastia 0sea al final de su intervencion, era p@ijcerebro no se estaba
herniando y este acto era factible. Sin embarganado el neurocirujano
no lo repone, puede haber sido porque lo decididnt@iamente como
una medida profilactica o porque se vio obligaddaeerlo por la
hinchazén cerebral a través de la ventana éseaajse lo permitia. Con
esto, hay un claro sesgo en contra del grupo deiectamias, pues
parece légico que aquellos pacientes en los quepreduce una
importante hinchazon intraoperatoria son casoswayor lesion cerebral
y, por lo tanto, de peor prondstico. Es por elle ga decidi6 revisar los
partes quirdrgicos con la intencidn de discerng graniectomias fueron
electivas o en cuales el neurocirujano se vio adigpor la mala

situacion del cerebro.
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Cuando en el presente estudio se analiza la Situgreoperatoria
de estos grupos, se comprueba que factores prore$dn importantes
como las pupilas o el GCS motor, muestran difeenestadisticamente
significativas entre el grupo “obligadas” respedb grupo “electivas” y
craneotomias, mientras que entre estos dos Ultlo®grupos no existen
estas diferencias. Por ello, se decidié separaradélisis el grupo de
craniectomias obligadas al tratarse de una pololamd® un prondstico
distinto que claramente alteraba los resultadogidamente, puede ser
argumentado que esta separacion entre “electiva®bljgadas” esta
sujeta a una gran subjetividad, pues se basaagrdaiacion del cirujano
que quedo reflejada en el parte de quiréfano emmeinento del
procedimiento y que, ademas, este dato ha sido gitkro
retrospectivamente. Ahora bien, dado que en elogadg “obligadas”
solamente han sido incluidas aquellas en las qu&ealocirujano
especificd claramente una gran hinchazon cerebeakg herniaba por la
ventana 0sea, mientras en el grupo de “electivasfiduyeron tanto las
claramente electivas como las dudosas, este sesg®e siendo
perjudicial para la confirmacién de nuestra hipétes

Una vez separado el grupo de “obligadas”, podemuelizar
aquellos procedimientos susceptibles de decisitumtaria por parte del
neurocirujano. Es decir, podemos comparar los textng de dos

procedimientos distintos ante una misma patoldgmaeste analisis, los
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resultados son elocuentes en favor de la craniéat@mofilactica. La
disminucién de la mortalidad, la disminucion denkecesidad de usar
medidas de segundo nivel durante el periodo de jmasre UCI y la
mayor probabilidad de recuperar la conciencia derémn convalecencia
inmediata en planta de agudos son beneficios qadaqureflejados de
forma estadisticamente significativa en esta serie.

Dadas las caracteristicas del Hospital 12 de @etajue al tratarse
de un centro de referencia de pacientes politramathis recibe
enfermos de una gran variedad geografica, el séguiona largo plazo
no ha sido posible. So6lo algunos pacientes pudiex®@n evaluados
después del alta, siendo las pérdidas muy numerngasalla de este
intervalo temporal. Por ello, la dicotomizacionlimida en muchos
estudios del GO, que clasifica en mal resultado las puntuacion2y 1
3 y en buen resultado las 4 y 5, no eran utilea fmrfase en la que el
paciente estd ingresado en un hospital de agudos. efo, la
dicotomizacion no fue utlizando la frontera de dmave o leve
discapacidad, sino que se separé en conscienteS @@ y 5) y no
conscientes (GOS 1y 2). Evidentemente, la situagd&estos pacientes a
largo plazo variara de la situacion en la que foetados de alta, pero
parece claro que la una mayor probabilidad recep®rade la
consciencia en una fase tan precoz de la convaieces claramente

indicativa de una mejor evolucién en un grupo deramos.
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Para poder valorar si la CD profilactica realizaga claramente
beneficiosa, habra que tener en cuenta las compitas de la CD, asi
como de la craneoplastia a la que nos vamos ablhigados a realizar si
la evolucién del paciente lo permite. Las complicaes agudas de la CD
estarian incluidas en los resultados del presestadie, pero las
complicaciones mas tardias, como la hidrocefalilgsoderivadas de la
recolocacion de la plastia 0sea, no lo estariappder presentarse a mas
largo plazo. Ahora bien, aunque la frecuencia tesesomplicaciones no
es despreciable, la gravedad de las mismas seda poportante

respecto de los beneficios obtenidos.
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3. LA CD PROFILACTICA Y LA PIC

En cuanto a la plausibilidad fisiologica de la &fedad de la
medida tomada, parece obvio que la mejor evolud®rios pacientes
tratados mediante craniectomia esta en intimaidéelacon el mejor
control de la PIC durante su estancia en UCI. Hedeo®minado como
profilactica a la realizacion de esta CD porquesmure un buen control
de la PIC antes de que se produzcan los fendmeglegeictos de un
aumento de la misma. Los resultados de nuestradiestmuestran
claramente que el grupo de pacientes a los quessesdliz6 una CD
electiva presentan un mejor control de la PIC dearaestadisticamente
significativa. Este mejor control y la disminuci@m la necesidad de
tomar medidas agresivas para el control de la misomilevarian una
disminucién del dafio cerebral secundario y, posiguiente, una menor
cantidad de lesiones tras el proceso.

Ahora bien, el control de la PIC sdOlo supone untrobrsobre los
efectos del denominado dafio secundario, siendaai@ grimario no
modificable en estos momentos, ni por la CD niqiaos tratamientos. El
importante subgrupo de pacientes incluidos el suyjagrcraniectomias
obligadas” presentaban dafos previos al tratamigrése a ser este

precoz, producidos como dafio primario 0 generadok® momentos
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inmediatamente posteriores al TCE. Estos pacignesentaban datos de
mal prondstico conocidos, como los signos de heidnizo un bajo GCS,
obteniéndose unos resultados infaustos en térndaawmortalidad y de
situacion funcional al alta. Analizando estos dasespodria concluir que
dichos pacientes no deberian haber sido operadosimbargo, las guias
clinicas actuales para el tratamiento quirdrgicéed®mnes con efecto de
masa no incluyen indicaciones respecto de sobr@agiéntes habria que
recomendar una abstencidn terapéutica por su mabsgtico. Seria de
gran utilidad realizar estudios que conduzcan @agrer protocolos que

ayuden a la toma de estas decisiones.
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4 IMPLICACIONES TECNICAS DE LA CD

PROFILACTICA

Si como extraemos de nuestro estudio, asumimos e
neurocirujano que se plantea realizar la evacuadénuna lesion
intracraneal en un paciente ingresado por TCEGe aeimar a dicha
evacuacion la realizacion de una CD profilacticato e conlleva
consecuencias respecto de la técnica. Los critegioscuanto a la
amplitud y localizacion de una CD para el trataraese la hiper-PIC
refractaria serian igual de dutiles para la realiwacde una CD

profilacticd %% #* 2%

pues en ambos casos el objetivo de aumento de
volumen craneal es el mismo. Por ello, se puedemendar que en este
escenario el neurocirujano deberia plantear su ammlgno solo
centrandose en la localizacién de la lesion a araaino planificando

una CD suficiente para obtener el resultado prédenédn cuanto a

descompresion cerebral.
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5. DEBILIDADES DEL PRESENTE ESTUDIO Y

FUTUROS ESTUDIOS

En primer lugar, hay que senalar que se trata deestndio
retrospectivo, con todas las limitaciones que tgstede estudios implica.
Dado que los datos han resultado esperanzadonesep@stificada la
futura realizacion de un ensayo prospectivo aleatdo que aumentase
el grado de evidencia en cuanto a la utilidad dee dgpo de
descompresivas.

No se ha realizado un andlisis volumétrico de |IBs €studiadas.
Este hecho nos impide analizar si el tamafio dEs ha sido uniforme
y SuU consecuencia en cuanto a una adecuada dessiinprEn futuros
estudios prospectivos, deberia de ser estandariaatdenica de CD vy
analizar el area de descompresion conseguida.pesmaitiria establecer
con mayor claridad unas recomendaciones en cuatagokanificacion
quirdrgica de lesiones cerebrales traumaticas elemtas con TCEG.

Las caracteristicas peculiares del Hospital 12 caitide, unido a la
naturaleza retrospectiva del estudio, han supusgstuivel de pérdidas a
largo plazo tan alto que han impedido analizaesuitado final en este
espacio temporal. Esto ha imposibilitado la compoxin de si los

beneficios en pacientes ingresados se confirmadaando estos
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pacientes fueran seguidos meses mas tarde. Eroduastudios el
seguimiento deberia ser asegurado en un plazo etapdi mas
prolongado, para establecer si el resultado fuatidmal de estos
pacientes es significativamente mejor en los casmsiectomizados. En
este momento, la aplicacion del GOS ya podria smlizada
dicotomizandose en los grupos clasicos “buena” yalamevolucion”
(GOS 1,2,3 y 4,5 respectivamente), y ho en consi@gnno consciencia

como se han dividido los resultados de esta pdhbiaci
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CONCLUSIONES
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Cuando, en cirugias evacuadoras de lesiones de emasa
pacientes con TCEG, el neurocirujano se encuemte la
posibilidad de recolocar o no la plastia 6sea,ldacsdn de
una craniectomia profilactica disminuye significathente
la mortalidad y aumenta la posibilidad de que @ligaciente
recupere la conciencia durante el periodo de ceneakia
inmediato.

Esta disminucion de la mortalidad y mejoria delngsiico
estd en intima relacion con un mejor control dePl&
durante su estancia en UCI, una menor necesidatkdelas
de segundo nivel y, por consiguiente, con una isamdn
de los fendbmenos deletéreos que se producen duehnte
periodo postoperatorio.

Este planteamiento quirargico implica que,
aprioristicamente, el neurocirujano deberia realiza
colgajo 6seo que cumpla los requisitos de una buena
descompresion cerebral posterior y no sélo losndeourecto
abordaje a la lesion a evacuar.

Factores como un GCS motor bajo o la presencia de
midriasis bilateral implican una mayor probabilidat
precisar una CD obligada y, con ello, un mal prtindésel

paciente.
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Los resultados del presente estudio deberian muaitda
realizacion de estudios prospectivos randomizadasa p
confirmar el beneficio de la técnica con un adeouadel de

evidencia.
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