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SINTESIS

Se realizé un estudio cuasiexperimental en pacientes con trauma
craneoencefalico grave con 12 horas de evolucién, cuyo objetivo fue
evaluar el efecto de la craniectomia descompresiva precoz para controlar
la hipertensién intracraneal asociada. Los pacientes fueron divididos en
dos grupos de acuerdo al tratamiento recibido, en el Grupo | se
incluyeron a los que se les realizé craniectomia descompresiva y en el
Grupo ll, los que recibieron el tratamiento convencional. Se estudiaron 68
casos, 45 en el Grupo | y 23 en el Grupo Il. En el Grupo |, se logré
controlar la presion intracraneal en un humero importante de casos y se
redujo la mortalidad en un 14,78%. En el presente estudio se propone una
modificacion al protocolo utilizado en Cuba para el tratamiento del
traumatismo craneoencefalico grave con hipertension intracraneal
asociada donde se cambia el momento de utilizacién de la craniectomia
descompresiva y se convierte en una medida terapéutica de primer nivel,
con lo que se reduce el tiempo de exposicion del cerebro a fenédmenos de
isquémia que favorecen el desarrollo del dafio secundario, por lo que

mejoran los resultados y se disminuye la mortalidad.



INTRODUCCION

Antecedentes.

El desarrollo alcanzado por los cuidados intensivos en las ultimas décadas,
permitié el disefio y aplicacion de modelos de tratamiento avanzado asi como,
el desarrollo de técnicas invasivas y no invasivas de monitorizacion cerebral
sin embargo, el trauma craneoencefalico (TCE) grave continla representando
una de las principales causas de incapacidad y muerte en la poblacién joven
mundial (1-6).

Se estima que en Estados Unidos de América a principios de la década de los
90, se producian alrededor de 500 000 ingresos hospitalarios por traumatismo
craneal cada ano (7). En la actualidad 1,4 millones de estadounidenses lo
padecen, de los cuales 235 000 son hospitalizados y 50 000 mueren (8).

El TCE grave representa la principal causa de muerte en los niflos mayores de
un afio en el primer mundo, con un 30% de mortalidad en los Estados Unidos
de América y 15% en el Reino Unido. En ltalia tres de cada 10 son llevados a
un departamento de emergencias médicas por esta causa y uno de cada 600
muere (9).

En varios paises de América Latina, los accidentes del transito representan la
primera causa de muerte. En México el TCE grave es la causa fundamental de

muerte en el 50% de los menores de 45 afios, después de un accidente (10).



En Cuba el TCE grave constituye la cuarta causa de muerte en los adultos y
es la primera en los menores de 45 afios (1), pero no se cuenta con tasas
nacionales sobre la incidencia y prevalencia de esta enfermedad en la
poblacion.

En el Hospital General “Capitan Roberto Rodriguez” de Mordén, se recibieron
517 adultos con TCE en el periodo en que se desarroll6 este estudio, de los
cuales 151 (27,60%), fueron considerados como graves, los que representaron
la principal causa de atencion neuroquirurgica.

En un estudio en nifios conducido y ejecutado en esta misma institucion
durante el afio 2001, la mortalidad global por TCE se report6é en 1,8%, pero se
desconoce el comportamiento de la mortalidad por TCE grave en esta
poblacién (11).

El incremento de la presion intracraneal esta estrechamente relacionado con
un mal pronadstico en los pacientes con TCE grave (12-16), por lo que las guias
actuales de manejo propuestas por la Fundacion Americana para el Trauma
Cerebral y el Consorcio Europeo sobre Dafio Cerebral, recomiendan su
monitorizacion continua y en dependencia de su comportamiento ofrecen el
tratamiento (12-15).

Las vertientes terapéuticas para los que presentan cifras elevadas de la
presion intracraneal, han sido divididas en medidas de primer y segundo
niveles (Figuras 1y 2), las cuales son aplicadas de forma escalonada, aditiva y
no excluyente, hasta lograr su control. Cuando los valores son normales por un

periodo de 24 horas, se comienza la retirada de cada una en sentido inverso al



aplicado, hasta mantener solo las de sostén general de todo paciente
politraumatizado.

Entre las de primer nivel se incluyen, la analgesia y sedacién, el drenaje de
liquido cefalorraquideo a través de una ventriculostomia funcional, que se
utiliza dualmente para la monitorizacion de la presion intracraneal, el empleo
de soluciones hiperosmolares como el manitol y las soluciones salinas
hipertonicas, la relajacion muscular y la hiperventilacion ligera o moderada (12-
15).

Cuando no se obtiene el control se recomiendan las de segundo nivel que
incluyen, el coma barbitdrico, la hipotermia, hiperventilacibn severa
u optimizada, el drenaje lumbar de liquido cefalorraquideo y la craniectomia
descompresiva (CD), recomendada como Uultima opcion luego de 24 a
48 horas de tratamiento sin obtener el control de la presion intracraneal con el
resto de las medidas (12-17).

Estos algoritmos de trabajo constituyen lo conocido como tratamiento
convencional del paciente con TCE grave con hipertension intracraneal
(Figuras 1y 2).

La CD no es una técnica quirdrgica nueva. Existen referencias de que en la
antigiiedad Hipécrates y Galeno habian indicado craniectomias en el trauma de
craneo (18-20).

Marcotte CA; en 1886 (21), describe una técnica de expansion de la duramadre
y Spiller WG y Frazier CH; en 1891 (22), examinaron los procedimientos de

descompresion cerebral utilizados hasta ese momento.



Kocher T; en 1901 (23), hace referencias a su utilizacion para el control de la
presién intracraneal y Cushing H; en 1905 (24), publica los resultados obtenidos
con la craniectomia subtemporal en pacientes con hipertension intracraneal
secundaria a tumores cerebrales.

Se trata por tanto de un procedimiento que ha sido utilizado en el manejo de
tumores cerebrales, en la encefalopatia del sindrome de Reye, en
enfermedades cerebrovasculares isquemicas y hemorragicas, procesos
infecciosos del sistema nervioso central, asi como en el TCE grave con
hipertension intracraneal incontrolable (25-45).

En las recomendaciones del Consejo de Ictus de la Sociedad Americana del
Corazon, se establecen las definiciones de las clases de estudios en
dependencia de su disefio metodoldgico y niveles de evidencia médica (46). La
CD tiene un nivel de evidencia de tipo B y C, fundamentada en estudios clase Il
y clase Il (12-16, 47).

En Cuba el equipo neuroquirdrgico del Hospital Provincial “Manuel Ascunce
Domenéch” de Camaguey, utiliza la CD de forma tardia principalmente en
pacientes con lesiones yuxtadurales asociadas y en las primeras horas de
ocurrido el trauma, en pacientes con dafio axonal difuso grados Il y IV
(Varela Hernandez A., Hospital “Manuel Ascunce Domenéch”, junio de 2007,
comunicacién personal).

Planteamiento del problema de investigacién.

En la practica neuroquirurgica diaria se ha identificado un grupo de pacientes

con TCE grave, que fallecen con hipertension intracraneal incontrolable a pesar



de ser sometidos a periodos prolongados con el tratamiento médico
establecido.

Esta situaciéon y la experiencia acumulada por el autor desde el afio 1996 con el
uso de la CD, para el control de la hipertension intracraneal en pacientes con
TCE grave y enfermedades cerebrovasculares isquémicas (48-53), constituyen
el primer acercamiento a esta tematica en nuestro pais y nos llevd a
planteamos el siguiente problema de investigacion:

¢, Cémo disminuir de forma precoz la presion intracraneal en pacientes con TCE
grave con hipertension intracraneal asociada, para reducir el dafio cerebral
secundario y mejorar la morbimortalidad de estos pacientes?

Justificacion del estudio.

En la segunda mitad de la década de los 90 del pasado siglo se introducen
internacionalmente las Guias de Manejo del Trauma y aparecen por primera
vez publicadas las recomendaciones para el TCE grave patrocinadas por La
Fundacién Americana para el Trauma Cerebral, en las que se informa sobre la
reduccion de la mortalidad con el empleo de las guias de tratamiento (13).

En relacién con lo anterior, en Québec, Sampalis JS et al. en 1995 (54),
reducen la mortalidad en un 50% y en Oregén, Mullens R et al. en 1996 (55),
informan una reduccion del 20% con el uso de las recomendaciones.

Dickinson K et al. en el afio 2000 (56), realizan un meta analisis sobre los
resultados obtenidos en los ensayos clinicos publicados en lengua inglesa

hasta el afio 1998, en relacion con el manejo del TCE. El tamafio y el disefio
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de los estudios fueron insuficientes, para acreditar o rechazar los modelos de
tratamientos utilizados en este tipo de pacientes.

Para esta fecha comienza la aplicacion de un protocolo de tratamiento
personalizado para el TCE grave en el servicio de neurocirugia del Hospital
"Capitan Roberto Rodriguez” en Morén, provincia de Ciego de Avila,
fundamentado en los datos obtenidos de los estudios publicados por el Banco
de Datos de Coma Traumatico de Estados Unidos de América y las
recomendaciones de La Fundacion para el Trauma Cerebral (12-16).

Era conocido que los que mostraban una tomografia axial computarizada
(TAC) normal al ingreso, tenian un riesgo entre 10-15% de presentar una
hipertension intracraneal y que este subgrupo se asociaba con resultados
satisfactorios (57, 58). También se conocia que en los pacientes jovenes entre
26 y 35 afios, con patrones imagenoldgicos que evidenciaban desviacion de la
linea media superior a cinco milimetros, los resultados eran desfavorables en
el 50% de los casos (fallecidos y estados vegetativos permanentes), mientras
gue en los mayores de 55 afios estas cifras podian ascender hasta el 84% (12,
15), resultados que han sido confirmados por otros autores (59, 60).

De igual forma se habia informado que la ausencia o compresion de las
cisternas basales y en menor grado la reduccién del tamafio de los ventriculos
laterales, constituian indicadores de incremento de la presion intracraneal y se
encontraban estrechamente relacionados con la mortalidad, la que podia

alcanzar hasta el 77% (61, 62).
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A pesar de toda esta informacion, el manejo del TCE grave se asumia de
manera uniforme aunque el estado clinico y de las imagenes tomogréficas
podian ser diferentes, lo cual provocaba que algunos pacientes fueran
susceptibles de presentar episodios de hipertensién intracraneal incontrolable,
gue los sometia a largos periodos de tratamientos, que terminaban con un
coma barbitarico o con una CD tardia, cuando ya se habian establecido las
lesiones secundarias en el cerebro, por lo que un nimero importante de ellos
fallecio y otros obtuvieron resultados desfavorables con secuelas invalidantes.
Fundamentado en estudios internacionales con el uso de la CD en las
primeras 24-48 horas de evolucién, en pacientes con TCE grave y otras
enfermedades neuroldgicas (6, 25-27, 34), es que se propone utilizar este
procedimiento quirdrgico de forma precoz, en un grupo de casos con TCE
grave e hipertension intracraneal asociada, con el objetivo de disminuir el
tiempo de exposicibn cerebral a la cascada de eventos deletéreos
desencadenada por este fendmeno y asi reducir el dafio secundario.

El grado de desviaciéon de la linea media en las imagenes de TAC como factor
pronéstico en el TCE grave, ha mostrado gran variabilidad en los informes
disponibles en la literatura y se ha comprobado la existencia de una relacion
directamente proporcional entre este parametro, los niveles de presion
intracraneal y la mortalidad (63-68).

Objeto de estudio.

El objeto de estudio es el efecto de la CD precoz en pacientes con TCE grave

con hipertension intracraneal asociada.
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Hipétesis.

La utilizacion precoz de la CD, puede controlar la presion intracraneal en

pacientes con TCE grave e hipertension intracraneal incontrolable con el

tratamiento médico convencional y de esta forma mejorar los resultados a corto

plazo.

Objetivos.

General: Evaluar la utilidad de la CD precoz en pacientes con TCE grave e

hipertension intracraneal asociada.

Especificos:

1.

Caracterizar los elementos fisiopatolégicos fundamentales relacionados
con el comportamiento de la presion intracraneal en pacientes con TCE
grave.

Evaluar el comportamiento de la edad de los pacientes, el tiempo
trascurrido desde el traumatismo hasta la atencion en el centro de
neurotrauma y la escala de coma de Glasgow al ingreso y su posible
asociacion con los resultados al egreso en los grupos con tratamiento
convencional y CD precoz.

Evaluar los resultados del tratamiento convencional y de la CD precoz
sobre el comportamiento de las imagenes de TAC al ingreso y evolutivas,
presién intracraneal, presion de perfusion cerebral, adaptabilidad
cerebral, hemodinamia cerebral, medidas necesarias para controlar la

presién intracraneal y las complicaciones.
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4. Modificar el momento de utilizacion de la CD en el protocolo de
tratamiento convencional de pacientes con TCE grave e hipertension
intracraneal incontrolable asociada.

Fundamento metodoldgico.

Se realiz6 un estudio cuasiexperimental, con todos los enfermos mayores de
15 afios admitidos en la unidad de cuidados intensivos del Hospital General
Docente “Capitdn Roberto Rodriguez” de Morén, en la provincia de Ciego de
Avila, con diagnéstico de TCE grave (Escala de Coma de Glasgow de 8 puntos
0 menor), en el periodo comprendido entre enero del 2003 y diciembre del
2006. Se conformaron dos grupos de acuerdo al tratamiento aplicado. En el
Grupo |, se incluyeron los casos a los que se les realiz6 CD precoz, como
primera medida terapéutica para el control de la hipertension intracraneal. El
Grupo Il, se constituyd con los enfermos que recibieron tratamiento de acuerdo
al protocolo convencional, que incluye la CD tardia

Novedad cientifica.

Por primera vez se propone modificar el protocolo convencional para el manejo
de los pacientes con TCE grave e hipertension intracraneal incontrolable
asociada, para utilizar la CD de forma precoz para el control de la presiéon
intracraneal, en lugar de usarla de forma tardia como se recomienda en los
protocolos empleados en Cuba.

Se reduce la ventana terapéutica para el uso de la CD hasta 12 horas de

evolucion postraumatica, en lugar de 24 a 48 horas después que el paciente ha
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presentado una hipertension incontrolable como indica el tratamiento
convencional.

Este procedimiento quirdrgico facilita el incremento de la reserva de
acomodacion cerebral de forma precoz y limita el desarrollo del llamado dafio
cerebral secundario que aparece como consecuencia de la hipertension
intracraneal incontrolable, el que se asocia con un mal pronéstico.

Aporte cientifico:

El aporte principal de esta investigacion, es la modificacion que se propone al
protocolo convencional de manejo de pacientes con TCE grave e hipertension
intracraneal asociada que se emplea en nuestro pais, a partir de la utilizacién
precoz de la CD en estos enfermos, con lo que se reduce la presion
intracraneal y el tiempo de exposicion del cerebro a fenbmenos de isquemia
que favorecen el desarrollo de dafio secundario, por lo que mejoran los
resultados al egreso y la mortalidad.

También se obtiene un aporte econdmico relacionado con el control precoz de
la presiéon intracraneal, que determina una reduccién en el uso de otros
medicamentos necesarios para alcanzar este propdésito asi como, se reduce la
estadia de estos pacientes en las unidades de atencion al grave.

Ademas, el trabajo presenta una revision actualizada de importantes fuentes de
informacion sobre los elementos tedricos relacionados con la fisiopatologia del
TCE grave y el comportamiento de la presién intracraneal en estos enfermos
que contribuye a fundamentar las modificaciones propuestas al protocolo

convencional. De especial interés resulta el analisis histérico a partir de los
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principales trabajos relacionados con la utilizacion de la CD en el manejo del

TCE grave en el mundo y en nuestro pais.
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CAPITULO I. MARCO TEORICO

El presente capitulo explora los aspectos teoricos y conceptuales
fundamentales de los eventos clinicos, fisioldgicos y fisiopatoldgicos,
relacionados con el comportamiento de la presiéon intracraneal en el TCE
grave, asi como presenta una caracterizaciéon del contexto internacional y
nacional en que opera el tema de la utilizacion de la CD como método
terapéutico para el control de la presién intracraneal, con el propdsito de
fundamentar una propuesta de manejo de pacientes con TCE grave e
hipertension intracraneal asociada.

1.1 Traumatismo craneoencefalico. Definicién y clasificacién.

El TCE puede ser definido como el dafio resultante de la interaccién entre un
individuo y un agente externo, portador de una energia o fuerza capaz de
provocar lesiones al craneo y su contenido.

Tiene diferentes clasificaciones, pero la mas aceptada es la basada en la
escala de coma de Glasgow, que lo subdivide en TCE ligero, moderado y
severo, en dependencia de la sumatoria del puntaje de las escalas visual,
verbal y motora. Los TCE ligeros, son aquellos que clasifican entre
15-13 puntos, moderado entre 12-9 y graves aquellos con 8 o menos

puntos (69).
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1.1.1 Traumatismo craneoencefalico grave.

La mortalidad en el TCE grave se aproxima al 50% y la hipertensién
intracraneal es la causa fundamental en el 50% de los casos, su tratamiento
ademas es controversial. Se conoce que en el TCE grave la ingurgitacion y el
edema cerebral se asocian con un mal pronéstico y se encuentran
estrechamente relacionados con la hipertension intracraneal (12-15, 70).

Las lesiones en el sistema nervioso central en el periodo postraumatico pueden
ser ocasionadas por dos mecanismos fundamentales, uno mecanico
denominado lesion primaria y otro bioquimico denominado lesién secundaria,
gue aparece tardiamente (70, 71). El primero es irreversible y se encuentra
relacionado con el traumatismo, el segundo reversible y prevenible, se
encuentra relacionado con dos mecanismos fundamentales, primero: el
incremento en la demanda metabdlica cerebral de oxigeno y glucosa, segundo:
la reduccién en la presién de perfusiéon cerebral, por lo que el flujo sanguineo
cerebral se torna insuficiente (3).

Los principales factores pronésticos en el TCE grave son: el mecanismo de
lesion, la edad, el estado de las pupilas, la puntuacién de la escala de coma de
Glasgow al ingreso luego de las maniobras de resucitacion, asi como los
resultados de neuroimagen al ingreso (12-15, 72).

1.1.2 Clasificacion del TCE de acuerdo con las imagenes de TAC al
ingreso.

Marshall LF et al. en 1991 (67), propone una nueva clasificacion del TCE

basada en las imagenes de TAC al ingreso, en la cual extiende el término ya
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existente de dafio axonal difuso y lo relaciona con la presion intracraneal, el
estado de las cisternas basales, la existencia de desviaciones de la linea
media y la presencia de lesiones con efecto de masa intracraneal.

El dafio axonal difuso puede ser unilateral o bilateral (Figuras 3 y 4) y en
dependencia de las neuroimagenes puede subdividirse en cuatro tipos
(Cuadro 1). Se produce por efecto de la inercia sobre los axones en sentido
lineal o angular, por un tiempo minimo de 50 milisegundos y puede ocurrir sin
trauma directo relevante sobre el craneo (72).

Este dafio se caracteriza por la presencia de areas cerebrales mas o menos
extensas que se afectan producto al estiramiento y/o distorsion de los axones,
lo que produce su desconexion funcional o ruptura fisica (axotomia primaria),
aunque en la mayoria de los casos la lesibn se debe al aumento de la
permeabilidad para el calcio extracelular en los nédulos de Ranvier y en el
propio citoesqueleto. El acimulo de calcio intracelular inicia un proceso que
determina la destruccion del axén luego de algunas horas o dias (72).

Los cambios histopatoldgicos ulteriores son progresivos y se manifiestan en
primer lugar, con la formacion precoz de bulbos de retraccion axonal, en
segundo lugar con el acumulo de células microgliales y por udltimo con la
presencia de largos tractos que muestran fenébmenos de degeneracion (72).

En la clasificacion de Marshall LF et al. (67), se incluyen lesiones focales con
efecto de masa asociado; evacuadas quirdrgicamente o no, las cuales pueden
ser GUnicas o multiples y ocurren frecuentemente en los polos frontales y

temporales, también en las superficies inferiores de estos I6bulos, donde el
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tejido nervioso esta en contacto con los relieves 6seos. El ejemplo méas
representativo lo constituye la contusion cerebral, que consiste en un area de
laceracién del parénquima asociada a hemorragia subpial y edema mixto
vasogeénico y citotoxico (72).

Esta lesion puede evolucionar de tres formas fundamentales: hacia la
resolucion espontanea, hacia la formacién de un hematoma secundario a la
ruptura de vasos en el foco de contusibn o puede aumentar de forma
progresiva su volumen. Las areas contundidas producen déficit neurologico
por destruccion tisular, compresion del tejido cerebral vecino e isquemia (72).
1.2 Elementos fisiolégicos relacionados con el manejo del TCE grave.

La autorregulacion cerebral es el mecanismo por el cual se logra conservar la
presion de perfusion cerebral dentro de limites normales, en términos de
rangos de presion arterial media entre 70 y 140 mmHg y conservacion de la
barrera hematoencefalica. Bajo estas circunstancias, cuando sus valores
disminuyen se producird vasodilatacion cerebral para garantizar un flujo
sanguineo cerebral adecuado. Por el contrario cuando se produce un
incremento en el volumen sanguineo cerebral, con incremento en la presion de
perfusion cerebral, se producird una vasoconstriccion para mantener estable el
flujo sanguineo cerebral (73).

Este mecanismo fue usado por Rosner MJ et al. en 1995 (74), para controlar la
presion intracraneal a través del incremento deliberado de la presion de
perfusion con el empleo de drogas vasoactivas, lo que provoca

vasoconstricciéon y reduccion del edema cerebral vasogénico, a lo que
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denomind cascada vasoconstrictora, el mecanismo inverso fue denominado
cascada vasodilatadora. Esta postura ha quedado como una opcién
terapéutica, por el bajo nivel de evidencia médica mostrado en relacién a los
beneficios obtenidos (74-76).

La presion de perfusion cerebral representa la presion con que la sangre
alcanza al sistema vascular cerebral para perfundir al parénquima. Constituye
uno de los factores fundamentales, para garantizar un flujo sanguineo
adecuado cuando se encuentra dafiado el mecanismo de autorregulacion (2).
Se calcula mediante la diferencia entre la presion arterial media y la presion
venosa cerebral media (PVCm). Como la PVCm se encuentra en equilibrio con
la presion intracraneal, se considera la presion de perfusion como la diferencia
entre la presion arterial media y la presion intracraneal (PPC=PAM-PIC) (2).

La monitorizacion de la presién intracraneal pasdé por muchas fases en la
historia de la neurocirugia. La puncién lumbar fue introducida en la medicina
en 1897 por Quincke y la presién del liquido cefalorraquideo en la regién
lumbar, fue considerada una medicion indirecta durante muchos afios (77).

La puncidn ventricular es una antigua practica para la solucion de eventos de
hipertension intracraneal, permitiendo ademés la determinacion de la presion
intracraneal. La monitorizacion continua de este parametro se hizo dificil por la
carencia de tecnologia, asi como por el riesgo de infecciones. El desarrollo de
sofisticados sistemas de agujas y transductores facilitd el procedimiento, del
cual fueron iniciadores Guillaume J y Janny P en 1951 (78) y Lundberg N en

1960 (79).
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Lundberg N (79), en su clasica monografia, informé los resultados de la
monitorizacion directa de la presion intracraneal a través de una
ventriculostomia en 143 pacientes y planted la significacion clinica de las tres
ondas ciclicas. Ondas A (plateau o meseta), representan presiones de pulso
entre 50-80 mmHg. Ondas B, en las que las presiones de pulso alcanzan
valores entre 10-20 mmHg y son las mas frecuentemente apreciadas en la
practica clinica y las ondas C, relacionadas con las ondas arteriales de Hering-
Traube y al igual que las B, son sugestivas pero no patognomoénicas de
elevaciones patolégicas de la presion intracraneal (79).

De acuerdo con las recomendaciones de La Fundacion Americana para el
Trauma Cerebral, la indicacion para monitorizacion continua de la presion
intracraneal son todos los pacientes con TCE grave y TAC anormal y aquellos
con TAC normal, que presenten dos de las siguientes condiciones: edad
superior a los 40 afos, alteraciones de postura o eventos de hipotension
arterial con diastolicas inferiores a 90 mmHg en algin momento de la
evolucién (12-15).

Las técnicas recomendadas para realizar la monitorizacion de la presion
intracraneal son: una ventriculostomia a través de un catéter conectado a una
columna liquida y un transductor que convierte la energia mecénica en
eléctrica, la que se representa en la pantalla de un monitor o un transductor
conectado a un catéter que consta con un sistema de fibra éptica en la punta.
Ambos sistemas pueden ser empleados con fines terapéuticos para drenaje de

liquido cefalorraquideo (12-15).
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Un estudio de comienzos de la década de los 80 sobre el umbral de
tratamiento para la hipertension intracraneal, informé que los resultados eran
mejores en aquellos pacientes tratados cuando las cifras de presion
intracraneal se encontraban en o por debajo de 15 mmHg, que en aquellos con
valores en o por debajo de 25 mmHg, por lo que sugiere que el nivel critico
para el tratamiento podia ser mas bajo de lo que se pensaba hasta ese
momento (80).

La practica clinica ha demostrado que existen pacientes con lesiones
localizadas en el I6bulo temporal o la porcion basal del I6bulo frontal, en los
cuales existe riesgo de herniacion cerebral con cifras de presion intracraneal
por debajo de 20 mmHg (15).

La mayoria de los autores aceptan que seria ideal tratar a todos los enfermos
con TCE grave, cuando la presion intracraneal mostrara valores entre 10-15
mmHg (15, 80), sin embargo esta postura representaria prolongar la estadia
en las unidades de cuidados intensivos, asi como el periodo de monitorizacion,
por lo que se ha aceptado como umbral de tratamiento, las elevaciones por
encima de 20 mmHg por un periodo de 15 minutos o mayor (15).

Desde la década de los 60 del pasado siglo se demostr6 en monos macacos,
que al insuflar un balén dentro de la cavidad craneal a velocidad constante, se
producia elevacion ligera de la presion intracraneal si el volumen del liquido
inyectado, era similar al volumen del tejido desplazado. Cuando se incrementa

el volumen afiadido y se reduce el desplazado, se produce un incremento
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exagerado de sus valores. A este fendbmeno se le llama relacion presion
volumen (RPV) (77).

Ryder HW et al. en 1951 (81), fue el primero que caracterizé la relacién
presién-volumen como no lineal, describiendo el fendmeno como una funcién
hiperbdlica. La elasticidad cerebral se refiere al cambio que ocurre en la
presion intracraneal, con el cambio de la unidad de volumen del liquido
cefalorraquideo en un punto particular de la curva presion volumen (2).

Existen dos tipos de elasticidad al evaluar la curva, una para bajas presiones y
otra para altas. La porcion que representa la elasticidad de bajas presiones se
refiere a la relacion existente entre el liquido cefalorraquideo y los sistemas
arterial y venoso, se encuentra representado por el segmento espinal de la
curva presion volumen y expresa la integridad de los mecanismos de
amortiguacion intracraneal. La porcion de altas presiones se encuentra
representada por el segmento intracraneal (82, 83).

Existe una relacién inversamente proporcional entre la presién intracraneal y la
elasticidad cerebral, a medida que se incrementa la primera, disminuye la
altima.

Marmarou A et al. en 1978 (84), describi6é la relacion presion volumen y
demostré que la expresion no lineal, implica una relacion monoexponencial
entre ambos pardmetros. Esta relacion fue denominada por este autor indice
presion volumen. La adaptabilidad cerebral se refiere al cambio de volumen
que se requiere, para producir un cambio en los valores de presion

intracraneal en 10 unidades en un punto de la curva presién volumen (2, 85).
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1.3 Craniectomia descompresiva.

Se trata de un procedimiento quirtrgico utilizado desde el siglo XIX, para
controlar la presion intracraneal en diversas enfermedades del sistema
nervioso central. Puede ser definida como la eliminacién de un gran fragmento
0seo de la bdéveda craneal, para incrementar el espacio de acomodacién
cerebral dentro de la cavidad (18-45).

Kocher T; en 1901 (23), expreso: “si no hay presion del liquido cefalorraquideo,
pero existe presion en el cerebro, entonces el control de la presion puede ser
alcanzado abriendo el craneo”. Desde entonces el empleo de la CD ha pasado
periodos de florecimiento y desuso, asociada con infinidad de interrogantes en
cuanto a su eficacia para el control de la presion intracraneal, el desarrollo de
complicaciones como herniaciones transcalvarias a través del defecto 6seo y
especulaciones acerca de la justificacion de su indicacién en relaciéon con los
resultados obtenidos (86).

En Cuba en el afio 1993, se introduce la monitorizaciéon continua de la presién
intracraneal, como parte del protocolo de manejo de los pacientes con TCE
grave en el Hospital Provincial “Manuel Ascunce Domenéch” de Camaguey.
Entre los afios 1996 y 2000 se entrenan en este hospital, un grupo de
especialistas de varias provincias del pais en la neuromonitorizacion
multimodal continua en el TCE grave y se imparte un curso nacional de
entrenamiento en el manejo de la hipertension intracraneal. Hasta esa fecha la

CD no constituia un pilar importante en el tratamiento de estos casos.
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En la primera mitad de la década de los afios 90 hasta 1996, la mortalidad por
TCE grave en el Hospital “Capitdn Roberto Rodriguez” de Morén ascendia a
cifras cercanas al 80%, cuando se comienza el neuromonitoreo continuo de
estos casos, como parte del protocolo de tratamiento personalizado
introducido, con el que se logra reducir la mortalidad hasta un 40%.
Después de obtener resultados no satisfactorios con el coma barbitdrico en un
grupo de pacientes con hipertension intracraneal incontrolable, se comienza a
utilizar con mayor frecuencia la CD tardia, para sustituir el uso de barbitaricos
con lo que se logra reducir la mortalidad hasta un 36%.
En el aflo 1999, en el Congreso Nacional de Neurocirugia celebrado en Ciudad
Habana, en el marco del curso precongreso sobre neurointensivismo, este
autor expresa su experiencia, en ese momento incipiente, con la utilizacion de
la CD en el TCE grave, ademas se refiere a la necesidad de encontrar un
método terapéutico, para modificar la evolucién natural de la enfermedad en un
grupo de pacientes con elevacion incontrolable de la presion intracraneal, que
ademas fuera utilizado precozmente para evitar el desarrollo del dafio
secundario, considerado el factor mas importante relacionado con los
resultados no satisfactorios.

En el afio 2002, se presenta por vez primera la experiencia del grupo de
Neurocirugia del Hospital “Capitan Roberto Rodriguez” de Morén con el uso
rutinario de la CD tardia en el manejo de pacientes con TCE grave e

hipertension intracraneal asociada, en el marco del Congreso Nacional de



26

Neurocirugia celebrado en Holguin, informe que incluia casos tratados entre
los afios 1996 y el 2001 (87).

En el afilo 2004 se publica una encuesta realizada por un grupo nacional gestor
del neurointensivismo, liderado por el Hospital “Manuel Ascunce” de
Camaguey, donde se hace un informe pormenorizado de los 17 hospitales en
Cuba que atienden pacientes con TCE grave (1).

En este estudio se encuentra que solo en ocho centros se les realiza
monitorizacion continua de la presion intracraneal a todos los pacientes con
TCE grave y en cinco nunca se habia practicado. Se destaca ademas, que un
elevado numero de los especialistas encuestados aprueban el uso de la CD
como método para el tratamiento de la hipertension intracraneal sin embargo,
solo en el Hospital “Capitdn Roberto Rodriguez” de Moron, se realiza de forma
rutinaria en el manejo de pacientes con TCE grave.

Hasta esta fecha no existian estudios publicados en Cuba, dirigidos a evaluar
la utilizacion de la CD como tratamiento de rutina en el manejo de los pacientes
con TCE grave e hipertension intracraneal asociada. Es en el afio 2004, que
este autor y colaboradores, del grupo de neurocirugia del Hospital “Capitan
Roberto Rodriguez” de Morén, publican los primeros trabajos sobre esta
tematica (48, 49).

Con posterioridad, se comienza a usar en nuestro servicio la CD no solo en el
TCE grave, sino también en otras enfermedades del sistema nervioso central
que cursan con hipertension intracraneal, como los infartos cerebrales malignos

(50-53).



27

Los resultados de estos trabajos se han discutido en la mayoria de los eventos
de la especialidad realizados en Cuba entre ellos el octavo Congreso Nacional
de Neurocirugia del afio 2006, celebrado en La Habana, Neuromorén/2007 en
Moron, Ciego de Avila y el noveno Congreso Nacional de Neurocirugia,
celebrado en Camaguey (88-93).

Existen muchas variantes de CD y los elementos que distinguen a los
procedimientos realizados en la actualidad con respecto a los descritos con
anterioridad son: el tamafio de la craniectomia que en estos momentos es
mayor y el empleo en casi todos los casos de expansién dural.

Entre los factores que deben ser cuidadosamente considerados en este
procedimiento se encuentran: la localizacién de la lesién, el hemisferio cerebral
afectado, su tamafio y el manejo de la duramadre (abierta, intacta o injerto con
expansion dural).

Lo que impresiona evidente es que se trata de un procedimiento de rescate,
por lo que su indicacion en el manejo de la hipertension intracraneal debe ser
precoz para evitar el desarrollo de lesiones secundarias, efecto que ha sido
comprobado en estudios clinicos en humanos (94), asi como en experimentos
con animales, algunos de los cuales demuestran la eficiencia del procedimiento
para disminuir el edema cerebral postraumatico y estabilizar las lesiones
contusas intracraneales (95).

El desarrollo vertiginoso de los cuidados intensivos a partir de la segunda
mitad del pasado siglo, mejora la tecnologia para la neuromonitorizacion

continua, lo que facilita la reconsideracion de la CD en el manejo del TCE
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grave y aparecen en la literatura un gran nimero de estudios, en su mayoria
con resultados alentadores, pero cuyo disefio metodologico es insuficiente
para ofrecer evidencia que sustente sus resultados (5, 6, 24-54, 95).

Al evaluar las guias de tratamiento recomendadas por las principales
asociaciones internacionales encargadas del manejo de estos casos, una de
ellas no hace referencia a la CD (12), mientras que otras lo hacen como una
medida de segundo nivel para el tratamiento de la hipertensién intracraneal
incontrolable (13, 15, 96).

Polin RS et al. en 1997 (36), en uno de los primeros estudios de la ultima
década, compar6é un grupo de pacientes a los que se les realiz6 CD para
controlar el edema cerebral postraumatico, con un grupo control histérico. Los
resultados fueron satisfactorios en el 37% de los operados, contra 16% el
grupo control (mas de la mitad), sobre todo si el procedimiento era realizado
antes de las 48 horas con hipertension intracraneal irreductible y si las cifras
de presion intracraneal, no sobrepasaban los 40 mmHg.

Kunze E et al. en 1998 (97), inform6 28 casos en los que utilizé la CD
tardiamente (promedio de 68 horas del trauma), con una mortalidad del 11%.
Kleis-Welch Guerra W et al. en 1999 (35), con su uso de forma precoz en
nifos y adultos, encontré 58% de resultados satisfactorios y una mortalidad del
19%.

De Luca GP et al. en el 2000 (98), empled este procedimiento en 22 pacientes

y encontré una mortalidad del 18%, con resultados satisfactorios en el 41%.
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Un estudio conducido en Hungria con pacientes que presentaban Escalas de
Coma de Glasgow al ingreso de tres y cuatro puntos, informa resultados
satisfactorios en 38% y una mortalidad de 43% (99). Llama la atencion que el
autor incluy6 pacientes con enfermedades cerebrovasculares y TCE grave, las
que tienen la etiopatogenia y los mecanismos fisiopatoldgicos diferentes.
Albanese J et al. en el 2003 (100), informé resultados satisfactorios en 38% vy
una mortalidad de 23%. Aarabi B et al. en el 2006 (101), en una serie de 50
pacientes tuvo una mortalidad del 28%, con resultados satisfactorios en el
40%. Skoglund TS et al. en el 2006 (102), en 19 enfermos refiere una
mortalidad del 11% y resultados satisfactorios en el 68%.

El grupo de neurocirugia del Hospital Addenbrooke, en La Universidad de
Cambridge del Reino Unido, ha publicado dos estudios sobre el uso de la CD
en el TCE grave. En el primer cohorte realizado en el afio 2001 con 26
pacientes, informaron resultados satisfactorios en el 69% (103), mientras que
en un segundo cohorte realizado en el afio 2006 con 49 enfermos, tuvieron
resultados satisfactorios en el 61% de los casos (104).

Existen estudios como el de Ucar T et al. en el 2005 (105), que en
100 pacientes encontrod resultados favorables solo en el 16%, Meier U et al. en
el 2000 (106), en 19 casos obtuvo una mortalidad del 43%, Munch E et al. en
el 2000 (107), que encontrd resultados satisfactorios en las imagenes pero sin
impacto sobre la mortalidad y Schneider GH et al. en el 2002 (108), que a

pesar de obtener una mortalidad de 22,5% (aceptable) y lograr el control de la
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presion intracraneal con la CD, mostré resultados satisfactorios solo en el
29%.

Olivecrona M et al. en el 2007 (109), al introducir el procedimiento en Suecia,
dentro del tratamiento escalonado basado en el concepto de la terapia de
Lund, focalizada en el control de la presion intracraneal, informan resultados
satisfactorios en el 71% de los operados mientras que, los tratados por los
métodos convencionales obtuvieron iguales resultados en el 61%.

Existen algunos estudios que expresan el efecto positivo de la CD tardia sobre
el control de la presion intracraneal, sin diferencias sustanciales en los
resultados, al compararlos con pacientes que reciben el tratamiento
convencional (110-112).

Como se aprecia los resultados son variables y los estudios en su gran
mayoria son de tipo observacionales, por lo que en la actualidad no existe
consenso en cuanto a las indicaciones de la CD para el manejo del TCE grave.
1.4 Conclusiones del capitulo.

1. El conocimiento de la fisiologia intracraneal, resulta de vital importancia
para lograr un manejo adecuado de los enfermos portadores de un TCE
grave, toda vez que estos presentaran en mas de un 40%, eventos de
hipertension intracraneal en algin momento de la evolucion de su
enfermedad.

2. Los resultados de los estudios que emplean la CD son variables y en la
actualidad no existe consenso en cuanto a sus indicaciones para el

manejo del TCE grave.
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3. No existen antecedentes en el pais de un protocolo de manejo de
pacientes con TCE grave que incluya la CD como primera medida

terapéutica para el control de la presion intracraneal.
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CAPITULO Il. ESTRATEGIA DE LA INVESTIGACION Y
CARACTERIZACION DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO GRAVE EN EL
HOSPITAL “CAPITAN ROBERTO RODRIGUEZ” DE MORON.

En este capitulo se presentan las caracteristicas generales del enfoque que se
ha seguido en el desarrollo del proceso de la investigacion que corresponden a
un disefio cuasiexperimental. En un primer momento se analiza el
comportamiento de las variables que de acuerdo a la literatura revisada tienen
influencia sobre los resultados, con la intencién de presentar la comparabilidad
de los grupos asi como, la explicacion cuando esta no es posible, para evitar los
sesgos de seleccién teniendo en cuenta que se toman grupos intactos. En un
segundo momento se evalud la posible asociacion entre estas variables y los
resultados al egreso en ambos grupos, para tenerlas en cuenta al presentar las
modificaciones propuestas al protocolo convencional de manejo de pacientes

con TCE grave e hipertension intracraneal asociada.
2.1 Diseio metodoldgico.

2.1.1 Creacion de los grupos de estudio.
Se realiz6 un estudio cuasiexperimental, con todos los enfermos mayores de
15 afios, admitidos en la unidad de cuidados intensivos del Hospital General

Docente “Capitan Roberto Rodriguez” de Moron, en la provincia de
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Ciego de Avila, con diagndstico de TCE grave (Escala de Coma de Glasgow
de 8 puntos o menor), con hipertensién intracraneal asociada, evidenciada por
el cuadro clinico, las imagenes de TAC al ingreso o evolutivas y por
monitorizacion continua de la presion intracraneal, en el periodo comprendido
entre enero del 2003 y diciembre del 2006.

Se conformaron dos grupos tomando en consideracién los siguientes
aspectos:

En el Grupo I, se incluyeron pacientes con evidencia clinica e imagenologica de
hipertension intracraneal severa, secundaria a lesiones focales o difusas
unilaterales o bilaterales, en los que el diagnoéstico y el estado clinico
deteriorado motivaron su intervencion quirdrgica inmediata, incluida una CD sin
previa monitorizacion de la presion intracraneal. También se incluyeron
pacientes que fueron manejados inicialmente con tratamiento médico y
monitorizacion continua de la presién intracraneal pero que, antes de las 12
horas de evolucién, empeoraron su estado clinico e imagenolégico y la
hipertension intracraneal se hizo incontrolable. A todos se les realiz6 CD
precoz (primeras 12 horas de evolucion postraumatica).

Estos pacientes fueron susceptibles de ser tratados con el resto de las
medidas recomendadas para el primero y segundo niveles de tratamiento, en
caso de no controlarse a través de la CD.

En los pacientes que integraron el Grupo I, la hipertensiéon intracraneal fue

manejada con el tratamiento convencional, incluida la CD tardia, cuando la
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hipertension intracraneal se mostrd incontrolable después de las 12 horas de
evolucion.

Los criterios de inclusion fueron: pacientes mayores de 15 afios, con Escala de
Coma de Glasgow al ingreso entre cuatro y ocho puntos, con evidencia clinica,
imagenoldgica y por monitorizacién continua de la presion intracraneal, de
hipertension intracraneal incontrolable.

Se excluyeron los menores de 15 afios de edad, los que presentaron Escala
de Coma de Glasgow en tres puntos y los que tuvieron lesiones extracraneales
severas, que pudieran desencadenar un resultado no satisfactorio, entre las
gue se encontraron los traumatismos abdominales, toraxicos y de las
extremidades.

La informacion fue obtenida en el momento de la admision y durante la estadia
hospitalaria, la que fue vertida en un cuaderno de recogida de datos
confeccionado para el estudio, en el que se consideraron variables como edad,
sexo, antecedentes patolégicos personales y familiares, antecedentes
neuroquirdrgicos, procedencia, mes del afio en que ocurrié el accidente o
traumatismo, asi como el dia de la semana.

Se contemplaron ademas variables relacionadas con el evento traumatico
como fueron: tiempo transcurrido desde el traumatismo hasta la atencién en el
centro de neurotrauma, transportacion sanitaria utilizada, medidas terapéuticas
prehospitalarias, Escala de Coma de Glasgow al ingreso, caracteristicas de las
imagenes de TAC al ingreso y evolutivas, comportamiento de la presion

intracraneal, presion de perfusion cerebral, resultados del calculo de la relacién
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presiébn volumen, comportamiento de la hemodinamia cerebral vy
complicaciones.

Los resultados se evaluaron al egreso de acuerdo a la Escala de Resultados
de Glasgow (113), que los clasifica de la siguiente forma: grado I: fallecidos,
grado II: estado vegetativo persistente, grado lll: secuelas severas, grado IV:
secuelas moderadas, grado V: secuelas ligeras o sin secuelas. Los grados |, Il
y lll se consideraron resultados no satisfactorios, mientras que los grados IV y
V se consideraron satisfactorios.

2.2 Seleccién y descripcion de las técnicas de craniectomias
descompresivas.

2.2.1 Seleccién de la técnica.

La seleccién del procedimiento estuvo relacionada con el tipo de lesion
encontrada en las imagenes de TAC al ingreso, asi como con la topografia.
Las lesiones focales o difusas localizadas bilateralmente en las regiones
frontales, con efecto de masa asociado, fueron tratadas con CD bifrontal. A las
lesiones focales o difusas unilaterales, extendidas a mas de un l6bulo o a un
hemisferio cerebral, con desviacion de la linea media, se les realizaron
craniectomias descompresivas fronto temporo parietales unilaterales, mientras
gue a los dafos axonales difusos bilaterales con ausencia de las cisternas
basales y ventriculos laterales en hendidura, o lesiones focales bilaterales con
igual patron imagenoldgico que el anterior, se les realizaron craniectomias

descompresivas fronto temporo parietales bilaterales (35, 36, 59).
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2.2.2 Craniectomia descompresiva fronto temporo parietal.

El diametro de esta variante se limita por delante con el seno frontal, en el
extremo superior se ubica a un centimetro lateral a la linea media sagital, el
extremo inferior llega hasta el arco cigomatico (incluye toda la escama
temporal hasta la base craneal) y por detras se extiende hasta una linea
vertical situada a 12 cm aproximadamente por detras del borde posterior del
pabellon auricular (Figuras 5y 6).

2.2.3 Craniectomia descompresiva bifrontal.

Esta limitada por delante por ambos rebordes orbitarios (piso de la base
frontal), por detras por la sutura coronal y lateralmente por ambos arcos
cigomaticos (36) (Figura 7).

Constituyeron requisitos indispensables, el diAmetro superior a los 12 cmy la
realizacion de extensién dural (duroplastia) con galea o fascia lata y sutura
hermética a puntos continuos (35, 36, 59). El procedimiento puede ser
osteoclastico, en el que se desecha el fragmento 6seo para reparacion del
defecto con hueso autélogo de cresta iliaca o acrilico premodelado, luego de
seis meses de evolucion postraumatica.

El fragmento 6seo puede ser conservado en la pared abdominal anterior, en
un plano supraaponeurotico y a través de una incision paramedia supra o
infraumbilical, de acuerdo a la preferencia del facultativo y las condiciones que
muestre la pared abdominal del paciente. Su reposicion se realiza a los seis

meses de evolucion.
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A la mayoria de los sobrevivientes se les colocé una protesis externa de
acrilico sobre el defecto 6seo, hasta la reintervencion quirdrgica definitiva.

(Figura 8).
2.3 Definicidon y operacionalizacion de variables.
2.3.1 Edad.

Los pacientes fueron divididos de acuerdo a su edad en cuatro subgrupos
equitativos, con intervalos de 15 afios cada uno. Entre 15 y 30 afios, entre 31

y 46, entre 47 y 60 y mas de 60 afios.

2.3.2 Tiempo transcurrido entre el traumatismo craneoencefalico y la
recepcion en el centro de neurotrauma.

Los enfermos se dividieron en subgrupos dependientes del tiempo transcurrido
desde el momento del traumatismo de la siguiente forma. Los que se recibieron
entre cero y tres horas, entre cuatro y seis horas y entre siete y doce horas.
2.3.3 Medidas terapéuticas pre hospitalarias.

Estas fueron divididas en tres subgrupos de acuerdo con las necesidades
terapéuticas de los enfermos en la fase pre hospitalaria. Primero: los que
requirieron el uso de solucion salina al 0,9%, segundo: los que necesitaron
solucion salina al 0,9% y aminas vasoactivas y tercero: aquellos en los que se
usaron solucion salina al 0,9%, aminas vasoactivas y transfusion sanguinea.
2.3.3.1 Presion arterial sistémica.

Se determiné el estado de la presion arterial sistémica en la fase pre

hospitalaria y se consideraron hipotensos los que tuvieron cifras inferiores a
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90/60 mmHg, normotensos los que mostraron cifras iguales o superiores a
100/70 mmHg e hipertensos los que presentaron valores superiores a 140/90
mmHg.

2.3.4 Escala de Coma de Glasgow al ingreso.

Los casos se evaluaron de forma integral a su llegada al servicio de urgencias
y emergencias del centro de neurotrauma. De inmediato se les realizé un
examen fisico neurolégico pormenorizado y se clasificaron en tres subgrupos
de acuerdo a La Escala de Coma de Glasgow, luego de las maniobras de
resucitacion (69). Escala de Coma de Glasgow I: Ocho puntos, Escala de
Coma de Glasgow II: siete y seis y Escala de Coma de Glasgow lll: cinco y
cuatro puntos.

2.4 Analisis estadistico.

Para el procesamiento de la informacién se cre6 una base de datos en el
sistema SPSS version 11,5 para Windows. Se utiliza la prueba no paramétrica
de bondad de ajuste de Chi cuadrado para evaluar hipétesis acerca de las
relaciones entre dos variables. Se consideran significativos los valores de
p<0,05.

Para determinar la relacion lineal entre variables cuantitativas se utilizé el
coeficiente de correlacion bivariada de Pearson, que considera que los valores
cercanos a menos uno, indican correlacion lineal bilateral negativa, mientras
gue aquellos cercanos a uno, indican correlacion positiva bilateral. Los valores

de cero indican correlacién lineal nula.
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2.5 Comportamiento de variables relacionadas con el TCE grave y su
asociacién con los resultados al egreso.

2.5.1 Edad.

La edad promedio de los pacientes en estudio fue de 47,28 afos. En el Grupo
I, predominaron los casos entre los 31 y 46 afios, con 15 enfermos (33,33%).
En el Grupo Il, los mas afectados se encontraban entre los 15 y 30 afios, ocho
pacientes (34,78%) (Grafico 1). Es de destacar la escasa presencia de
enfermos mayores de 60 afios en ambos grupos.

En el Grafico 1.1, se muestra la relacion entre los grupos de edad y los
resultados. En los grupos de edad entre 16 y 30 y entre 31 y 46 afos del
Grupo I, predominaron los resultados satisfactorios y se encuentran diferencias
estadisticamente significativas con relacién a los resultados no satisfactorios
en los de 16 a 30 afios (p<0.011).

En el Grupo Il, predominaron los resultados no satisfactorios en los pacientes
mayores de 31 afos, sin encontrar diferencias significativas con los resultados
satisfactorios. Todos los pacientes de mas de 60 afios tuvieron resultados no
satisfactorios.

La relacién entre la edad y los resultados en el TCE grave se encuentra bien
fundamentada. Algunos estudios clase | y Il demuestran un incremento de la
mortalidad por encima del 75% en individuos mayores de 60 afios (15).
Hukkelhoven CW et al. en el afio 2003 (114), realizaron un analisis
multivariado en una extensa serie de pacientes con lesiones ocupativas

yuxtadurales y sefialo la relacion directamente proporcional entre el
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empeoramiento de los resultados y el avance de la edad, lo que ha sido
corroborado en otros estudios (32, 101, 115).

Pompucci A et al. en el afio 2007 (116), al analizar el efecto de la edad sobre
los resultados en un grupo de pacientes craniectomizados con TCE grave e
hipertension intracraneal incontrolable, no encontraron diferencias entre los
pacientes menores de 40 afios y aquellos entre 41 y 65 afos, la diferencia
fundamental fue en los mayores de 65 afos los que tuvieron peores
resultados. Sus recomendaciones fueron reevaluar el limite de edad para la
CD, pues en la mayoria de los estudios se informan como susceptibles
aquellos menores de 50 afos.

De acuerdo con la informacién disponible al respecto, seria prudente observar
con cautela el empleo de la CD, aunque se necesitan estudios de mayor
envergadura para determinar la posible influencia de la edad sobre los
resultados en estos pacientes.

2.5.2 Medidas terapéuticas pre hospitalarias.

Todos los casos fueron trasladados por el sistema integrado de urgencias
médicas, desde el sitio del trauma hasta el centro de atencion especializada.

A todos los pacientes se les administré un bolo de manitol calculado a 1g / Kg.
de peso corporal durante el traslado y solucién salina al 0,9%, calculado a
35 ml / kilogramo de peso corporal mas las pérdidas aproximadas. En 57
pacientes (83,82%) la solucion salina se utiliz6 como fluido terapia inicial Unica,

de ellos 39 (86,67%) en el Grupo | (p<0,000) y 18 (78,26%) en el Grupo Il
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(p<0,000), mientras en el resto se utilizé combinada con aminas vasoactivas y
con transfusion sanguinea (Gréfico 2).

Al relacionar las medidas pre hospitalarias con el estado de la hemodinamia
(expresada en los valores de la presidon arterial sistémica), se encontré que
solo nueve (20%) en el Grupo | y cinco (21,74%) en el Grupo Il, presentaron
hipotension arterial.

En el Grupo I, el uso inicial de solucién salina al 0,9% se correlaciond con
resultados favorables (p<0,013), mientras que la asociacion de solucién salina
al 0,9% con aminas y transfusién sanguinea, lo hizo con los fallecidos
(p<0,000). En el Grupo Il, la asociacion de solucién salina con aminas y
transfusion sanguinea también se correlacion6 con los fallecidos (p<0,009).

La hipotension arterial (considerada como la toma de una medicion simple de
la presion arterial media por debajo de 90 mmHg) y la hipoxia (relacionada con
eventos de apnea, cianosis, saturacién de oxihemoglobina inferior a 90% o
saturacioén arterial de oxigeno por gasometria arterial inferior a 60 mmHg), son
fendmenos temidos en la evolucion del TCE grave y se consideran con un
efecto negativo sobre los resultados (12-15).

La reanimacion con fluidos fue determinante en la prevencién de estos eventos
en ambos grupos, lo que indudablemente repercutié sobre los resultados, pues
de acuerdo con las guias de tratamiento de la Fundacion Americana para el
Trauma Cerebral, se considera que la exposicion de los enfermos con TCE
grave a un episodio de hipotension o de hipoxia, incrementa al doble el riesgo

de mortalidad (13-15), al estar estrechamente relacionado con el desarrollo de
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episodios de elevacion sostenida e incontrolable de la presion intracraneal
(117, 118).

Estas sustancias son beneficiosas ademas, porque aumentan la precarga
cardiaca, sostienen el gasto cardiaco y la presion arterial media dentro de
limites normales, asi como garantizan el aporte adecuado de oxigeno en la
periferia (13-15).

2.5.2.1 Efecto del manitol sobre el edema cerebral.

En la actualidad se conoce que el edema predominante en la fase inicial del
TCE grave, es el de tipo isquemico o citotéxico y a pesar de que en la practica
médica es frecuente el uso de un bolo de manitol en el manejo inicial de estos
enfermos, los estudios disponibles en la literatura han puesto en duda su
eficacia para detener el desarrollo de este tipo de edema (118, 119).

Existe informacion que en los estadios iniciales de un TCE grave con focos de
contusién, se produce un estado de hiperosmolalidad fisiol6gica en el sitio
afectado, que no se relaciona con la disrupcién del gradiente i6nico a nivel de
la membrana celular (120).

Estudios basados en imagenes de difusion obtenidas por resonancia
magnética nuclear, demuestran que en el area de contusién cerebral, no se
desarrolla edema cerebral vasogénico relacionado con la disrupcion de la
barrera hemato encefalica en las primeras horas de ocurrido el trauma, sino
gue se produce entre 24 y 48 horas después, localizado en la sustancia blanca

alrededor del &rea contundida (121, 122).
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Este hallazgo, es opuesto a la teoria del incremento en la permeabilidad
cerebrovascular como responsable de la aparicibn temprana de edema
cerebral en el tejido contundido, al permitir el paso de sustancias de alto peso
molecular, como la albumina plasmaética, hacia el sitio afectado. A través de
técnicas de inmunohistoquimica, se ha podido demostrar la ausencia de
proteinas plasmaticas alrededor del area afectada en cerebros de pacientes
fallecidos con TCE grave (123).

No obstante a estos hallazgos, la comunidad médica nacional e internacional
acepta el uso de manitol en los estadios iniciales del TCE grave. En opinién
del autor, todos aquellos enfermos que sufren un TCE grave y no presentan
signos clinicos de shock o hipotensién arterial en la fase pre hospitalaria, son
susceptibles de recibir un bolo de manitol a dosis de 1g / Kg / dosis,
manteniendo la euvolemia a través del uso de soluciones cristaloides o
combinaciones de cristaloides y coloides, como se realiz6 en esta
investigacion.

2.5.3 Tiempo transcurrido desde el traumatismo hasta la atencidn
especializada.

La mayor parte de los enfermos en el Grupo |, 23 (51,11%) (p<0,000), fueron
recibidos en el servicio de urgencias entre cuatro y seis horas de ocurrido el
trauma, mientras en el Grupo Il, 12 (52,17%), lo fueron entre cero y tres horas
(Gréfico 3).

En este estudio la CD fue utilizada en las primeras 12 horas de evolucion

postraumatica, aspecto definido deliberadamente en los criterios de inclusiéon
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para evaluar el efecto sobre los resultados. Esta estrategia implicé una
reduccion entre 12 y 36 horas en la ventana terapéutica recomendada por la
Fundacién Americana para el Trauma Cerebral y el Consorcio Europeo para el
manejo del dafio cerebral (entre 24 y 48 horas), para la utilizacion de este
procedimiento como medida de segundo nivel para el control de la
hipertension intracraneal refractaria al mejor tratamiento médico (12-15), lo
cual puede tener un efecto preventivo sobre el desarrollo del temido dafo
secundario, que aparece durante la exposicidbn del cerebro a periodos
prolongados de hipertensién intracraneal, criterio que ha sido considerado por
otros autores (111).

2.5.4 Comportamiento de la escala de coma de Glasgow al ingreso.

En el Grupo |, la mayoria de los enfermos, 21 (46,67%), ingresaron con Escala
de Coma de Glasgow entre siete y seis puntos mientras que, en el Grupo II,
predominaron los ingresados con ocho puntos, 10 (43,48%) y aquellos con
siete y seis, 10 (43,48%) (Grafico 4).

Al relacionar la Escala de Coma de Glasgow al ingreso con los resultados
(Gréfico 4.1), se encuentra que en el Grupo |, de los 12 pacientes con ocho
puntos, 11 (91,67%), se relacionaron con resultados satisfactorios (p<0.004) y
solo uno (8,33%), tuvo resultados no satisfactorios. Aquellos que ingresaron
con cinco y cuatro puntos, nueve (75%), mostraron resultados no
satisfactorios. En el Grupo Il, ocho (80%) con siete y seis puntos, tuvieron

resultados no satisfactorios y siete (70%) con ocho puntos, presentaron
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iguales resultados. En este grupo todos los pacientes con cinco y cuatro
puntos se relacionaron con resultados no satisfactorios.

La relacion existente entre la Escala de Coma de Glasgow al ingreso y la
Escala de Resultados de Glasgow ha sido descrita, se considera que el estado
clinico al ingreso es uno de los factores predictivos mas importantes para los
pacientes craniectomizados, asi como para aquellos con TCE grave en
general (34, 58, 68, 124). En el presente estudio los resultados fueron peores
en los pacientes con Escalas de Coma al ingreso deprimidas.

Los que ingresaron con ocho puntos fueron los mas beneficiados con la CD,
por ese motivo el autor los considera la indicacion mas acertada, al
comprobarse en este grupo una elevada probabilidad de obtener resultados
satisfactorios y escasa relacion con la mortalidad. En los que presentaron siete
y seis puntos, no se encontraron diferencias significativas entre los grupos
respecto a la asociacion con los resultados satisfactorios, por lo que el autor
considera que en este subgrupo la CD puede ser indicada a discrecion del
facultativo. Los casos con cinco y cuatro puntos fueron los de peores
resultados en ambos grupos. La indicacion de CD en estos enfermos debe ser
considerada solo en pacientes seleccionados.

Estos resultados concuerdan con los informados por otros autores (58, 99) y
parece evidente, que si se parte del criterio que el objetivo fundamental de la
CD es evitar en ultima instancia, el desarrollo del dafio secundario a través de la
reduccion de la presion intracraneal, es poco probable que beneficie a

pacientes con lesiones cerebrales establecidas que condicionan Escalas de
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Coma de Glasgow al ingreso deprimidas o aquellos con ausencia de reflejos de
tallo cerebral, en escenarios clinicos con hipertension intracraneal refractaria al
mejor tratamiento médico por periodos de tiempo prolongados.

2.6 Conclusiones del capitulo.

1. Los pacientes entre 15 y 30 afios de edad pueden ser los mas
beneficiados con el uso de la CD precoz, mientras que los mayores de
60 afos pueden relacionarse con resultados no satisfactorios
independientemente del tratamiento utilizado.

2. El uso de fluido terapia con solucion salina al 0.9% fue significativo en
ambos grupos y puede ser un factor importante en la prevencién de
fendmenos de isquemia cerebral y dafio secundario.

3. Se reduce el periodo de ventana terapéutica para el uso de la CD hasta
12 horas, lo que puede prevenir el desarrollo de dafio secundario.

4. Los pacientes con ocho puntos en la Escala de Coma de Glasgow al

ingreso son los mas beneficiados con la CD precoz.
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CAPITULO Illl. EVALUACION DE LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA
PRECOZ EN EL MANEJO DEL TCE GRAVE.

Este capitulo tiene como objetivo describir los procesos que se tuvieron en
cuenta para la indicacion y el analisis de las imagenes de TAC asi como, de
evaluacion y control de la presion intracraneal, adaptabilidad cerebral, presion
de perfusion cerebral, hemodinamia cerebral y las complicaciones, también se
evalia el efecto de la CD precoz sobre estos parametros, a partir de la
comparacion de los resultados entre los grupos en estudio.

3.1 Definicion y operacionalizacion de variables.

3.1.1 Indicacién y analisis de las imagenes de TAC.

Los estudios de TAC fueron realizados al ingreso y de forma electiva cada
72 horas. También se indicaron de urgencia ante cualquier deterioro del
estado neurolégico o elevaciones mantenidas de la presion intracraneal por
encima de 20 mmHg durante 15 minutos. La evaluacion de las imagenes de
TAC al ingreso fue individual por el neurocirujano de guardia y las evolutivas
fueron discutidas por un colectivo de especialistas constituido por seis
neurocirujanos, un imagenologo y un intensivista, con el objetivo de obtener un
diagnéstico colegiado y en consecuencia adoptar el tratamiento.

Las imagenes de TAC al ingreso se evaluaron de acuerdo con la clasificaciéon

de Marshall et al. (66-68) (Cuadro 1).
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El volumen de las lesiones focales fue calculado de acuerdo a la ley del
elipsoide (A x B x C / 2 donde A = mayor largo, B = mayor ancho y
C =la altura) (12). Las que mostraron volimenes superiores a los 25 cm3, con
desviacion de la linea media superior a 5 mm, fueron evacuadas y en el mismo
tiempo quirdrgico se les realiz6 CD sin previa monitorizacion de la presion
intracraneal. Las lesiones con volumenes iguales o inferiores a los 25 cm3 y
desviacion de la linea media inferior a 5 mm, fueron evacuadas
quirdrgicamente sin CD asociada, la conducta posterior dependié del
comportamiento de la presion intracraneal.

La desviacion de la linea media fue calculada en milimetros y dividida en
subgrupos: a) entre uno y cinco, b) entre seis y 10, c) superior a 10.

Todos los pacientes con desviacion de la linea media superior a 10 mm,
recibieron una CD sin previa monitorizacion de la presion intracraneal.

Las imagenes de TAC evolutivas fueron divididas para un mejor analisis en
tres subgrupos de forma cualitativa y se consideran las categorias como sigue:
a) mejoradas, b) iguales, c) peores.

3.1.2. Monitorizacion continua de la presion intracraneal.

Se monitoriz6 la presion intracraneal a todos los pacientes en el estudio. Los
gue presentaron lesiones focales yuxtadurales o intraparenquimatosas con
criterio de evacuacion quirdrgica, fueron llevados al salén de operaciones y
luego de realizado el procedimiento; en el mismo tiempo quirdrgico, se les
colocé el catéter de ventriculostomia al exterior para monitorizacion. Los que

no presentaron lesiones focales fueron llevados al quiréfano para realizar la
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ventriculostomia para monitorizacién, sin otro procedimiento quirdrgico
asociado.

La monitorizacion continua de la presion intracraneal, se realizé por medio de
la colocacion de un catéter en el ventriculo lateral del lado mas afectado,
determinado por la clinica o la TAC. Cuando no fue posible realizar la
ventriculostomia el catéter se colocO en el espacio subaracnoideo o
intraparenquimatoso y en todos los casos se exteriorizd por tunelizacion
subcutdnea epicraneal, a tres centimetros distantes de la herida quirargica
para disminuir el riesgo de infeccion.

El catéter fué conectado a un dispositivo de monitoreo externo, ya fuera un
sistema de drenaje con escala de presion especialmente disefiado para ello, o
un sistema con transductor externo de presiones que luego de haber sido
debidamente calibrado, transforma la onda liquida (onda de presion), en una
sefal eléctrica que se amplifica y representa en la pantalla de un monitor, a
través de la utilizacion del circuito de monitorizacion invasiva de la presion
arterial media o el canal de bajas presiones, con lo cual es posible obtener su
registro grafico (Figura 9).

El procedimiento de colocacion del catéter y monitorizacion de la presién
intracraneal fue similar en ambos grupos, en aquellos que recibieron CD
bilateral, el sistema se coloc6 en el lado mas afectado de acuerdo con las
imagenes de TAC.

Los pacientes se dividieron de acuerdo a los valores de la presion intracraneal

promedio en a) menor de 20 mmHg, b) entre 20 y 25 mmHg y ¢) Mayor de
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25 mmHg. Los datos se obtuvieron durante las primeras 12 horas de
monitorizacion y entre el segundo y el quinto dias, momento en que se
retiraron o fueron cambiados de posicidn los sistemas de ventriculostomia al
exterior.

La hipertension intracraneal fue tratada cuando los valores fueron superiores a
20 mmHg, con excepcion de los que presentaron lesiones ocupantes de
espacio intracerebral, localizadas en el uncus del I6bulo temporal o en la
region frontal basal, en los cuales las conductas terapéuticas fueron evaluadas
personalizadamente, una vez que los valores alcanzaron los 15 mmHg.

3.1.3 Medidas para el control de la presioén intracraneal.

La monitorizacion multimodal de los enfermos permitié identificar aquellos que
presentaron elevaciones transitorias o permanentes de la presion intracraneal
y que necesitaron progresar en el tratamiento escalonado para la hipertension
intracraneal establecida, de acuerdo a las recomendaciones de La Fundacion
Americana para el Trauma Cerebral y el Consorcio Europeo sobre Dafio
Cerebral (figuras 1y 2) (12-15).

A los que mostraron valores inferiores a 20 mmHg durante 24 horas, se les
retird el catéter y continuaron con las medidas de soporte general hasta su
recuperacion.

Las medidas terapéuticas para controlar la hipertensién intracraneal fueron las
mismas en ambos grupos del estudio, con la particularidad que en el Grupo |,
si en las primeras 12 horas de tratamiento con las medidas de primer nivel no

se logro el control de la presién intracraneal, se les realiz6 a los pacientes una
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CD precoz unilateral o bilateral. En los enfermos incluidos en el Grupo I, este
procedimiento fue utilizado después de haber agotado tanto las medidas de
primer nivel, como las de segundo nivel de tratamiento.

Si las cifras eran superiores a 20 mmHg durante 15 minutos, se ofrecié
analgesia con duralgina por via endovenosa a dosis de 600-1200 mg, cada
4 -6 horas y como alternativa la morfina (pocos casos), a una dosis de carga
entre cuatro y seis miligramos o en infusion a dosis de 2 mg por hora. La
sedacion se realizé predominantemente con benzodiazepinas de vida media
corta como el midazolan, a dosis de 0,1 mg / Kg / h. Si con esta medida no se
obtenia el control, se procedi6 al drenaje de liquido cefalorraquideo a través de
la ventriculostomia. Se realizaron extracciones seriadas en no mas de cuatro
ocasiones en una hora, con un maximo de cinco mililitros cada vez.

Si no se controlé con esta medida, se determiné el patrén circulatorio cerebral.
Los que mostraron el isquémico, recibieron bolos de manitol al 20% a una
dosis entre 0,25g y 1g / Kg / dosis, que se repitieron cada cuatro horas. En los
que mostraban uno hiperhémico se utilizé la hiperventilacion moderada, para
alcanzar valores de presion parcial arterial de dioxido de carbono (PaC02)
entre 30 y 35 mmHg.

Si se mantenian las cifras elevadas de presién intracraneal, se procedi6 a la
relajacibn neuromuscular con metiloromuro de pancuronio, a dosis de ataque
entre 50 y 100 pg / Kg de peso corporal y mantenimiento con 10 o 20 ug / Kg

de peso corporal, cada vez que fuera necesario. En los casos que no se
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control6 se les aplicaron las medidas de segundo nivel de tratamiento incluida
la CD (figura 2).

Los que una vez operados mantuvieron cifras elevadas de la presién
intracraneal y persistencia de la desviacion de la linea media superior a cinco
milimetros en la TAC evolutiva, asociado con un didmetro de la CD inferior a
los 12 cm (insuficiente para proveer el espacio necesario para la
reacomodacion cerebral), fueron sometidos a una reintervencion para
incrementar el area de descompresion externa. Los que mostraron
empeoramiento de lesiones focales pre existentes o en los que se presentaron
nuevas lesiones, fueron igualmente reintervenidos para su evacuacion.

3.1.4 Determinacion del indice presiéon volumen.

El procedimiento necesité de la disponibilidad de una ventriculostomia
funcional y consistié en la inyeccion de 1 ml de solucion salina al 0,9% a traves
del catéter en un segundo. Para realizar los célculos fue necesario conocer el
valor inicial de la presidon intracraneal (antes de la inyeccion) y el final
(posterior a la maniobra).

La representacion matematica del método es la siguiente: IPV =V / log Po /
PA, donde V es el volumen de liquido adicionado, Po es la presién intracraneal
inicial y PA es la final (2). La determinacion de esta variable permitié definir de
manera cuantitativa el nivel de la adaptabilidad cerebral, en un rango de
presion de perfusion entre 50 y 150 mmHg, en el cual se mantiene la relacién
indice presion volumen / presion de perfusion cerebral, asi como el

comportamiento evolutivo mediante la determinacion seriada, incluso antes de
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que existieran variaciones en las cifras de presion intracraneal o el estado
clinico del paciente empeorara. Se considera que un IPV superior a 20 ml es
representativo de una adaptabilidad normal, con un cerebro sin tensién, cuyo
sistema ventricular acepta nuevos volimenes con escaso riesgo de
descompensacion (7).

Los valores entre 20 y 15 ml indican un compromiso de la adaptabilidad y una
baja tolerancia para aceptar nuevos volumenes, mientras que las cifras
inferiores a 15 ml indican la existencia de un cerebro tenso, que no acepta
nuevos volumenes por lo que la adaptabilidad est4 seriamente comprometida y
el riesgo de descompensaciéon neuroldgica es inminente (84).

Los enfermos fueron clasificados en tres subgrupos. IPV I: mayor de 20 ml,
IPV II: entre 20 y 15 ml e IPV llI: por debajo de 15 ml.

3.1.5 Determinacion de la presion de perfusion cerebral.

La presion de perfusién cerebral (PPC) se calcul6 de acuerdo a la formula
convencional PPC = presion arterial media (PAM) — presion intracraneal (PIC)
(2). Se consideran valores 6ptimos aquellos entre 60-70 mmHg. Los pacientes
se clasificaron en dependencia de los calculos en tres subgrupos. PPC I: por
debajo de 60 mmHg, PPC II: entre 60 y 70 mmHg y PPC lll: por encima de 70
mmHg.

3.1.6 Hemodinamia cerebral.

Para la monitorizacion de la hemodinamia cerebral, se colocé un catéter para
abordaje venoso profundo (cavafix para vena yugular) en el golfo de la vena

yugular interna predominante, determinado por el método de compresion de
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Andrews (71), el que consiste en la compresion por separado de cada una de
las venas yugulares internas en el cuello del paciente, mientras se observan
detenidamente los valores de la presion intracraneal en el monitor. EI mayor
incremento durante la maniobra corresponderd con la vena yugular
predominante (71).

Las variables hemometabdlicas obtenidas mediante oximetria yugular, son de
utilidad para establecer la correlacion entre el flujo sanguineo cerebral y el
consumo cerebral de oxigeno, asi como para determinar el patrén circula torio
predominante (normohémico, oligohémico o hiperhémico), de gran valor para
planificar las variantes terapéuticas (125, 126).

Para lograr este propésito se necesitdé la obtenciébn de muestras hematicas
duales, procedentes del golfo de la vena yugular interna y de una arteria
periférica cualquiera, la mas usada fue la femoral.

Se realizaron los siguientes calculos:

3.1.6.1 Saturacién venosa yugular de oxigeno (SjO2).

Se obtuvo del andlisis gasométrico de la concentracion de oxigeno en la
sangre obtenida en el golfo de la yugular predominante (7, 12, 35, 47, 72). Los
resultados se interpretan de la siguiente forma:

Entre 55 y 75%: Patrdn circulatorio cerebral normal.

Mayor del 75%: Patrén hiperhémico.

Entre 45 y 55%: Patrén de extraccion cerebral de O2 aumentada.

Menor del 45%: Patron francamente isquemico o de hipoxia cerebral

oligohémica.
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3.1.6.2 Diferencia arterio yugular de oxigeno.

(Da-yO2 = Ca02 - Cy02 x 1.39 x Hb / 100dlI).

Requiere de la realizacion de oximetria dual (de muestra arterial y venosa
yugular) y refleja la extraccion global de O2 por el cerebro (127-130).

Valores normales: 6,3 + 2,4 vol % 6 entre 4 y 9 ml/DI. (para una presion parcial
arterial de di6xido de carbono (PCO2) de 40 mmHg).

La modificacién del flujo sanguineo cerebral en un 3 % por cada mmHg de
cambio de PCO2, hace necesario aplicar un factor de correccion (0,189),
cuando el valor es diferente a 40 mmHg para determinar el rango de
normalidad para esa cifra.

Cuando los resultados se encuentran por encima de los valores normales,
indican la existencia de un patrén isquémico, mientras que las cifras inferiores
al rango de normalidad establecido, son sugestivas de un patron hiperhémico
o de perfusion cerebral de lujo.

3.1.6.3 Extraccion cerebral de oxigeno (CEO2).

CEO2 = Sa02 - SyO2

Patron normohémico: Entre 24 y 42%.

Hipoxia cerebral oligohémica: Mayor del 42%.

Patron hiperhémico: Menor del 24%.

La tasa metabdlica de consumo cerebral de oxigeno (CMRO2), puede
determinarse multiplicando la DavO2 por el flujo sanguineo cerebral promedio
(global). La aplicacion de la siguiente formula, permite calcular este indice

metabdlico de forma estimada (ECMRO2) (129, 130).
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ECMRO2 = 2,5 + 1 ml/100 g/min por una PCO2 de 40 mmHg y cifras normales
de DayO2.

En presencia de patrones hiperhémicos y oligohémicos deben aplicarse los
siguientes factores de correccion para establecer los limites normales de
ECMRO2.

Patron hiperhémico: (1,36)

Patron oligohémico: (0,77)

En dependencia de la informacion obtenida, los enfermos fueron clasifica dos
en tres subgrupos. primero: los que presentaron patrones de circulacion
cerebral isquemicos, segundo: los que mostraban patrones hiperhémicos y
tercero: los que tenian patrones normohémicos.

3.1.7 Analisis de las complicaciones.

Fueron divididas en neurolégicas o no neuroldgicas y se cuantificaron segun
su frecuencia de aparicion en la casuistica.

3.2 Andlisis estadistico.

Se utiliza la prueba no paramétrica de bondad de ajuste de Chi cuadrado para
evaluar hipétesis acerca de las relaciones entre dos variables. Se consideran
significativos los valores de p<0,05.

Para determinar la relacion lineal entre variables cuantitativas se utilizo el
coeficiente de correlacién bivariada de Pearson, que considera los valores
cercanos a menos uno como correlacién lineal bilateral negativa, mientras que

aquellos cercanos a uno tienen correlacion lineal positiva bilateral. Los valores
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de cero indican correlacion lineal nula. Se consideran significativos los valores
de p<0,05.

Para contrastar hipétesis sobre igualdad de proporciones en la respuesta de
una variable causada por la intervencion terapéutica (antes y después) se
utilizé la prueba de McNemar, que considera significativos los valores de
p<0,05.

3.3 Analisis y discusion de los resultados.

3.3.1 Comportamiento de las imagenes de TAC al ingreso y evolutivas.
3.3.1.1 Imagenes de TAC al ingreso.

En las imagenes de TAC al ingreso predominaron las lesiones con efecto de
masa no evacuadas, con 29 casos (64,44%) (p<0,000) en el Grupo |y 16
(69,57%) (p<0,001), en el Grupo Il (Gréfico 5). Es importante sefialar que en
todos los pacientes se apreciaron desviaciones de la linea media de magnitud
variable. En ambos grupos predominaron aquellas entre 6 y 10 mm, con
32 casos (71,11%) en el Grupo | (p<0.000) y 16 (69,57%) en el Grupo Il
(Gréfico 5.1).

En el Gréfico 5.2 aparece la relacién entre la magnitud de la desviacion de la
linea media en las TAC al ingreso y el comportamiento de la presion
intracraneal. Se evaluaron 39 pacientes monitorizados al ingreso, 23 que
constituyeron el Grupo Il y 16 que presentaron hipertension intracraneal
incontrolable antes de las 12 horas de evolucién, por lo que recibieron CD

precoz y se incluyeron en el Grupo I.
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En el Grupo |, de los 11 casos con desviacion de la linea media entre 6 y
10 mm, 8 (72,73%), mostraron presion intracraneal entre 20 y 25 mmHg,
mientras que en el Grupo Il, de los 16 casos con estas caracteristicas,
10 (62,5%), presentaron hipertension intracraneal incontrolable entre 20 y
25 mmHg. En el Grupo Il, 10 pacientes (43,48%), presentaron hipertension
intracraneal incontrolable por lo que fueron craniectomizados de forma tardia.
Entre las lesiones apreciadas en la TAC al ingreso se encontraron contusiones
hemorragicas a focos mdultiples, hematomas subdurales agudos y hemorragias
intracerebrales. La conducta terapéutica dependié del estado clinico del
paciente, el volumen de la lesién y del grado de desviacién de las estructuras
de la linea media.

3.3.1.2 Imagenes evolutivas de TAC.

Al evaluar las imagenes evolutivas de la TAC (Grafico 5.3), se aprecia que en
el Grupo |, mas de la mitad de los pacientes; 27 (60%), tuvieron imagenes de
TAC mejoradas (p<0,001), mientras que en el Grupo Il, solo cinco pacientes
(21,74%), presentaron mejoria.

Al comparar entre los grupos el comportamiento de las TAC evolutivas, fue
significativa la mejoria de las imagenes en el Grupo | respecto al Grupo Il
(p<0,000).

En la tabla 1, se muestra la relacidn entre las imagenes de TAC al ingreso con
las evolutivas. En el Grupo |, fue significativa la asociacion entre el dafio

axonal difuso grado IV con la mejoria de las imagenes evolutivas (p<0,003).
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Al realizar un andlisis del comportamiento de las imagenes de TAC antes y
después del tratamiento utilizado, apreciamos que en el Grupo |, los pacientes
con dafio axonal difuso grado Ill, mejoraron las imagenes evolutivas (p<0,000),
los que presentaron dafio axonal difuso grado 1V, también mejoraron las TAC
evolutivas (p<0,000). Los casos que mostraron lesiones con efecto de masa no
evacuada al ingreso, mantuvieron las imagenes evolutivas iguales (p<0,000) o
las empeoraron (p<0,000).

En el Grupo Il, existié relacion entre el dafio axonal difuso grado IV y las
imagenes evolutivas iguales (p<0,006), mientras que los que presentaron
lesiones con efecto de masa no evacuada al ingreso, se relacionaron con el
empeoramiento (p<0,001).

Al relacionar el comportamiento de las imagenes evolutivas de TAC con los
resultados se encuentra que en el Grupo |, 20 pacientes (74,07%), de los que
tuvieron mejoria en las imagenes, presentaron resultados satisfactorios
(p<0,012). En el Grupo Il, 10 (76,92%), sin variaciones de las iméagenes,
tuvieron resultados no satisfactorios y cuatro (80%), con mejoria, mostraron
resultados satisfactorios (Gréfico 5.4).

El andlisis de correlacion mostr6 en el Grupo |, asociacién entre las imagenes
iguales con los fallecidos (p<0,041) (resultado no satisfactorio) y en el Grupo I,
la mejoria con las secuelas ligeras (p<0,011) (resultado satisfactorio).

La incidencia de anormalidades en las imagenes de TAC al ingreso en
pacientes con TCE grave se encuentra en el rango entre el 68-94% (18),

coincidiendo con lo hallado en el presente estudio (93,94%).
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El valor prondstico de este examen al ingreso ha sido ampliamente evaluado,
utilizando informes del Banco de Datos de Coma Traumatico en Estados
Unidos de América. Estas evaluaciones demostraron poca consistencia (entre
77 'y 78%), en la relacion entre las anormalidades y los resultados
satisfactorios, no asi entre las imagenes normales y los resultados
satisfactorios, estimada entre 76 y 83% (13-15).

De acuerdo con la informacion obtenida del analisis de los resultados de este
Banco de Datos, se comprobd que la desviacion de las estructuras de la linea
media puede representar un factor de riesgo asociado a mayor mortalidad o
aparicion del estado vegetativo persistente. Esta asociacién se incrementa a
medida que aumenta la edad (15, 17, 33).

En un estudio realizado en el afio 2006, se encontré que la presencia de
ventriculos pequefios, como manifestacion de edema o ingurgitacion
cerebrales que ocupan espacio y producen hipertension intracraneal, se asocia
con deterioro de la circulacién y fendmenos isquemicos que ensombrecen los
resultados (131).

Leitgeb J et al. en el afilo 2007 (132), informan sobre el predominio de las
lesiones combinadas (focales y difusas), en las imagenes de TAC al ingreso, lo
que difiere de lo encontrado en el presente estudio. También refieren que los
pacientes con hematomas subdurales agudos que fueron evacuados a través
de craniotomias osteoclasticas, obtuvieron mejores resultados que los que se
evacuaron a través de craniotomias osteoplasticas, la diferencia entre una

craniotomia osteoclastica y una CD radica en el tamafio del fragmento 6seo
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retirado, que en la ultima debe ser superior a 12 cm, asociada a extensiéon
dural.

Al analizar la relacion entre las imagenes de TAC evolutivas y los resultados,
encontramos que la mayoria de los estudios incluyen casos que no han sido
sometidos a CD en la fase temprana de evolucion postraumatica, ademas
presentan gran variabilidad en cuanto al grado de desviacion considerado con
efecto negativo (15, 62, 63, 133), lo que dificulta la comparacion con el
presente estudio, en el que no se puede evaluar la correlacién de las TAC al
ingreso con la Escala de Resultados de Glasgow en el Grupo I, al introducir un
factor que produce un mecanismo de reacomodacion de las estructuras
intracraneales, con efecto sobre las evidencias imagenoldgicas evolutivas.

La asociacién entre el andlisis de las imagenes de TAC al ingreso con la
presion intracraneal, se encuentra perfectamente documentado en la literatura
y se ha reconocido la asociacion de la herniacion transfalcina por diferentes
causas, con el incremento de la presion intracraneal (64).

En el presente estudio se encontr6 que el 82,05% de los pacientes con un
TCE grave y desviacion de la linea media entre uno y 10 milimetros, en los
que no se habian realizado procedimientos para descompresion externa,
presentaron una hipertension intracraneal, de los cuales el 41,03% requirio de
una CD precoz (primeras 12 horas de evolucion), por empeoramiento clinico o
escasa respuesta al tratamiento médico, mientras que 25,64% de los que

continuaron con el tratamiento convencional, presentaron degradacién clinica
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tardia con incremento de la presion intracraneal que necesité de una CD
tardia.

Ante tal evidencia el autor considera que en pacientes con TCE grave e
imagenes al ingreso que muestran lesiones focales o difusas asociadas a
efecto de masa, con desviacion de la linea media superior a cinco milimetros,
la utilizacion de la CD de forma precoz puede ser beneficiosa.

El momento en que se obtiene la primera imagen de TAC en relacién con el
tiempo transcurrido desde el trauma, se ha sefalado como un factor
importante con respecto a la decision terapéutica en pacientes con TCE grave.
En aquellos que no son sometidos a CD precoz las imagenes iniciales no
siempre se correlacionan con las evolutivas, lo que ha necesitado el disefio de
algoritmos para adoptar la conducta mas acertada (134).

Si la TAC es indicada en las primeras seis horas de evolucion y ocurre un
deterioro del nivel de conciencia en la unidad de cuidados intensivos, este
puede ser debido al desarrollo o crecimiento de un hematoma pre existente,
pero si la TAC fue indicada luego de las seis horas de evolucion, la
probabilidad de que el deterioro sea debido a una lesién ocupante del espacio
yuxtadural es menor, por lo que deben ser considera das otras causas (134).
La interpretacion de las imagenes de TAC evolutivas en series de casos no
craniectomizados, ha mostrado que un tercio de los pacientes con imagenes
normales desarrollan nuevas lesiones y de estos entre el 48 y 75% sufrira una

hipertension intracraneal, es por ello que en el TCE grave se justifica la
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indicacién de las TAC evolutivas de rutina, aunque no se produzca un
deterioro neuroldgico demostrable (57, 135, 136).

Las TAC evolutivas en el presente trabajo exhibieron estabilizacién del patrén
imagenoldgico en ambos grupos, pero al analizarlos por separado, es evidente
el efecto de la CD para facilitar el regreso de las estructuras de la linea media
a su topografia normal, lo que ha sido informado por Chibbaro S y Tacconi L,
en el aiflo 2007 (137).

El autor considera que este procedimiento ofrece al cerebro una importante
reserva de acomodacién, que a su vez le protege de las lesiones secundarias,
lo que explica la asociacion existente en el Grupo |, entre los que evidenciaron
mejoria de las imagenes y los resultados satisfactorios, asi como entre
aguellos que no las mejoraron con la mortalidad en ambos grupos.

De acuerdo con los resultados ofrecidos en este estudio, parece que los
pacientes mas beneficiados con la CD son aquellos con lesiones axonales
difusas grado Il y grado IV, lo que coincide con un estudio de tipo cohorte
transversal realizado por Gonzalvo et al. en el afio 2005, en el que evalua los
resultados a largo plazo en pacientes craniectomizados en fase tardia (59).
3.3.2 Comportamiento de la presion intracraneal.

En el Gréfico 6, se expone el comportamiento de los valores promedios de
presion intracraneal a las 24 horas de tratamiento. Como se puede apreciar en
el Grupo I, predominaron los pacientes con presion intracraneal inferior a
20 mmHg, 23 (51,11%) (p<0,014), mientras que en el Grupo Il, fueron mas

frecuentes aquellos con valores entre 20 y 25 mmHg, 10 (43,48%). Es
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importante sefalar que en el Grupo Il, 10 casos (62,50%), de los que
presentaban cifras mayores de 20 mmHg, presentaron hipertension
intracraneal incontrolable y fueron craniectomizados tardiamente, de ellos seis
(37,50%) con valores superiores a 25 mmHg y cuatro (25%) entre 20 y
25 mmHg.

Al evaluar evolutivamente el comportamiento de la presion intracraneal se
aprecia que en el Grupo |, entre el segundo y el quinto dias de monitorizacion,
se logré reducir la presion intracraneal por debajo de 20 mmHg en
33 pacientes (73,34%) (p<0.000), cifra superior en 22,23% al nuimero de
pacientes con estos valores a las 24 horas de tratamiento. En el Grupo II,
también se reducen los valores de presion intracraneal por debajo de
20 mmHg en 12 casos (57,12%), lo que representa el 21,74% por encima a los
que presentaban estos valores a las 24 horas (Gréfico 6.1).

De los 10 pacientes que recibieron CD tardia en el Grupo IlI, todos los que
presentaban presién intracraneal entre 20 y 25 mmHg mejoraron estas cifras
evolutivamente, mientras que solo uno (6,26%), de los que presentaban cifras
superiores a 25 mmHg logré mejorar.

Al comparar el comportamiento de la presion intracraneal promedio a las
24 horas de tratamiento entre los grupos, fueron significativos los valores
inferiores a 20 mmHg en el Grupo | respecto al Grupo Il (p<0,003).

Cuando se compara el comportamiento de esta variable en ambos grupos

entre el segundo y el quinto dias de tratamiento, fueron igualmente
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significativos los valores de presion intracraneal inferior a 20 mmHg en el
Grupo | respecto al Grupo 1l (p<0,002).

Al relacionar el comportamiento general del promedio de los valores de presién
intracraneal con los resultados, se aprecia que en el Grupo |,
25 casos (75,76%), de los que presentaron cifras inferiores a 20 mmHg se
relacionaron con resultados satisfactorios (p<0,003) y todos los que
presentaron valores superiores a 25 mmHg se relacionaron con resultados no
satisfactorios. En el Grupo Il, cinco pacientes (55,56%), de los que mostraron
cifras inferiores a 20 mmHg, se relacionaron con resultados satisfactorios, 20%
menos que en el Grupo |, e igualmente el todos los que presentaron valores
superiores a 25 mmHg, se relacionaron con resultados no satisfactorios
(Gréfico 6.2).

El andlisis de correlacion en el Grupo |, corrobora la relacién entre los valores
inferiores a 20 mmHg y los pacientes con secuelas moderadas
(resultado satisfactorio) (p<0,014), asi como las cifras entre 20 y 25 mmHg con
los fallecidos (p<0,002) y aquellos con presiones superiores a 25 mmHg con
los fallecidos (p<0,050) y el estado vegetativo permanente (p<0,000).

Los resultados anteriormente expuestos manifiestan la utilidad de la C.D para
controlar la presion intracraneal, un factor decisivo en la prevenciéon del dafio
secundario. Como se pudo apreciar, con ambos modelos de tratamiento se
reducen las cifras de presion intracraneal, la diferencia esta en que con la CD
precoz se logra mas rapido y se evita la exposicion del cerebro a periodos

ciclicos e incontrolables de hipertension intracraneal, lo que parece estar
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relacionado con una mejoria en los resultados. Es importante sefialar que en el
Grupo I, aunque existi6 hipertension intracraneal y desviacion de las
estructuras de la linea media, estos pardmetros mostraron valores promedios,
generalmente inferiores a los encontrados en el Grupo |, precisamente este
fendmeno determind que un numero de pacientes en el Grupo |, fueran
craniectomizados sin previa monitorizacién de la presion intracraneal, lo que
pudo influir sobre los resultados.

El analisis espectral de la presion intracraneal mostré una estrecha correlacion
entre la morfologia de las ondas y el comportamiento de esta variable, tal como
lo describiera Lumberg N, en su clasica monografia (79), lo que permitio, unido
a la evaluacién de otras variables asociadas, como el indice presion volumen,
iniciar una conducta terapéutica antes de que las cifras de presion ascendieran
a niveles que comprometieran su control.

Existen informes que en pacientes con hipertension intracraneal incontrolable
luego de realizada la descompresion tardia, se reduce la presion intracraneal
entre 15y 70%, con respecto a los valores iniciales (5, 29, 31). En los enfermos
incluidos en el Grupo |, la presiéon intracraneal promedio fue de 14 mmHg
(fluctud en el rango entre 11 y 21 mmHg) y se obtuvo una reduccion promedio
de ocho mmHg, basado en los 15 pacientes monitorizados antes de realizarles
CD precoz.

Durante los periodos de hipertension intracraneal incontrolable las reservas de
espacio para su compensacion se agotan, lo que provoca su aumento en un

sentido exponencial. Los resultados obtenidos en el presente estudio sugieren
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gue la CD interfiere en este mecanismo, lo que coincide con algunos estudios
disponibles en la literatura que expresan que al realizar la descompresion, se
produce un desplazamiento hacia la derecha de la curva presién volumen, con
un aumento masivo de la adaptabilidad, que mejora la presién de perfusion
(29, 138, 139).

El objetivo fundamental de la monitorizacion multimodal en nuestro hospital lo
constituye la presion intracraneal, cuyo analisis permite conocer el
comportamiento de la presion de perfusion cerebral, la adaptabilidad cerebral,
la reactividad cerebrovascular, asi como permite el calculo de numerosos
indices utilizados para evaluar el prondstico en relacién con los resultados,
variables estudiadas y aceptadas a nivel internacional en el manejo de
pacientes con TCE grave (140-146).

Las complicaciones dependientes de la manipulacion quirdrgica, la
ventriculostomia o colocacién intraparenquimatosa de los catéteres, asi como
las post operatorias, han sido insignificantes y sin efecto sobre los resultados
en nuestra investigacion.

Algunos neurointensivistas cuestionan el beneficio de estos procedimientos y
proponen otros menos invasivos. Se fundamentan en primer lugar, en la
ausencia de sustento cientifico para recomendar el umbral por encima del cual
comenzar el manejo de la hipertension intracraneal. En la actualidad el
tratamiento debe ser iniciado cuando los valores ascienden por encima de 20
mmHg, un principio con grado moderado de certeza terapéutica, lo que indica

gue no existe consenso al respecto (15, 147, 148).
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En segundo lugar, la invasividad del procedimiento para la colocacion de los
dispositivos de monitorizacion ha sido fuente de criticas, no solo por la
necesidad de entrenamiento especializado, sino también por las posibles
complicaciones (15, 79, 147, 148).

Dunham CM et al. en el afio 2006 (148), proponen nuevos procedimientos no
invasivos para sustituir los convencionales, con los que intentan mantener o
mejorar la certeza diagnoéstica alcanzada hasta el momento. Entre los métodos
propuestos se encuentran el indice de presion arterio craneal, el indice
biespectral, la saturacion de oxigeno transcraneal y la espectroscopia cercana
al infrarrojo.

El autor opina que en la actualidad, resulta improcedente el manejo
neurointensivo de pacientes con TCE grave, sin monitorizacion multimodal que
permita el dominio de la mayor cantidad posible de pardmetros intracraneales,
entre los cuales no pueden faltar la presion intracraneal y la presion de
perfusion cerebral, para garantizar al paciente la mejor de las opciones
terapéuticas.

3.3.3 Comportamiento de la adaptabilidad cerebral.

El comportamiento de la adaptabilidad cerebral expresada en los calculos del
indice presion volumen, se puede apreciar en el Grafico 7. Este parametro se
evalué en 28 pacientes (62,22%), del Grupo |y en 13 (56,52%), del Grupo I,
debido a la necesidad de que la presion intracraneal en el momento de la

maniobra se encontrara normal.
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En el Grupo |, predominé el IPV por encima de 20 ml, 20 casos (71,43%)
(p<0,000), mientras que en el Grupo Il, también fueron méas frecuentes estos
valores, con seis pacientes (43,15%).

Al relacionar este parametro con los resultados fue significativo como en el
Grupo I, 18 pacientes (90%), de los que tuvieron valores superiores a 20 ml se
relacionaron con resultados satisfactorios (p<0,000). En los subgrupos que
presentaron una adaptabilidad cerebral comprometida, todos los pacientes
mostraron resultados no satisfactorios.

En el Grupo II, el 50% de los que mostraron un IPV superior a 20 ml, se
asociaron con resultados satisfactorios y la otra mitad con los no satisfactorios
(Gréfico 7.1).

Al analizar estos resultados se puede considerar que la CD es un
procedimiento que incrementa la capacidad de aceptacion de nuevos
volumenes intracraneales y facilita la reacomodacion del tejido cerebral
edematoso en las primeras horas de evolucion. Este resultado se corresponde
con lo informado por Timofeev | et al. en el afio 2008 (149), en un estudio en el
que se evalud la adaptabilidad cerebral a través del céalculo del indice de
reserva compensatoria, concluyendo que la CD produjo una disminucion
sostenida de la presion intracraneal mejorando la adaptabilidad.

Marmarou A et al. en el afio 1987 (150), plantean que entre el 80 y 90% del
indice presion volumen representa factores vasculares. Gran parte de esta
respuesta es venosa, pero el componente arterial y capilar no puede ser

ignorado. Presumiblemente entre el 10 y 20% restante de la respuesta presion
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volumen se encuentra representada por la absorcion del liquido
cefalorraquideo y el desplazamiento del parénquima cerebral, mecanismos
gue son potenciados por la CD.

La interpretacion de este indice ha sido controversial, por su escasa
modificacion ante diferentes condiciones de las estructuras intracraneales,
incluso en el curso de periodos de elevacién de la presion intracraneal (150).
Cuando la autorregulacién cerebral se mantiene intacta, con niveles de presion
de perfusion por encima de 50 mmHg, se produce un incremento lineal del
indice presion volumen en relacion con el incremento de la presion de
perfusion. Cuando esta disminuye por debajo del rango de autorregulacion,
puede producirse también un incremento en el indice presion volumen (151).
Este fendmeno se explica porque no existe una relacién lineal entre el indice
presion volumen y la presion de perfusion cerebral (152). A pesar de lo
anterior, un estudio reciente deja muy claro el beneficio de la monitorizacion de
la adaptabilidad cerebral y su aparente correlaciéon con los resultados (139).
Este pardmetro no solo es dependiente de factores vasculares, sino que
depende ademas del tiempo, por lo que ha sido dividida en adaptabilidad fisica
y fisiolégica. La primera se relaciona con factores como la expansion de la
duramadre espinal, el periodo de tiempo que es sometido el tejido cerebral a
compresiones transitorias y la posible expansién de la béveda craneal que
ocurre sobre todo en los nifios (153) y la que puede presentarse al realizar una
CD. La segunda esta relacionada con las alteraciones cerebrovasculares,

particularmente con la resistencia al drenaje venoso (154).
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En la muestra evaluada en este estudio la adaptabilidad cerebral evidencié un
comportamiento regular y su monitorizaciéon permitié detectar con anticipacion
periodos intermitentes de compromiso que facilitaron la adopcién de nuevas
conductas terapéuticas antes de la expresion clinica de hipertension
intracraneal, lo que coincide con Barcena Orbe A et al. (72).

3.3.4 Medidas terapéuticas para lograr el control de la presion
Intracraneal.

En el Grafico 8 se exponen las necesidades terapéuticas para el control de la
presion intracraneal. En el Grupo I, 32 pacientes (71,11%) (p<0,000), no
necesitaron de ninguna otra medida excepto la CD, mientras que en el
Grupo Il, 10 casos (43,48%) requirieron de una C.D tardia para lograr controlar
la hipertension intracraneal.

En el analisis de correlacion en el Grupo |, se encuentra que el drenaje de
liquido cefalorraquideo y la hiperventilacion se relacionaron con los fallecidos
(p<0,003) y (p<0,050), respectivamente. Los pacientes que no necesitaron de
otra medida para el control de la presion intracraneal, se relacionaron con las
secuelas moderadas (p<0,044). En el Grupo Il, el drenaje de liquido
cefalorraquideo se correlacion6 con las secuelas ligeras (p<0,030), el uso de
bloqgueo neuromuscular con los fallecidos (p<0,015) y la CD tardia con las
secuelas severas (p<0,026).

Resulta evidente como en el Grupo |, un nimero considerable de enfermos
mantuvo cifras de presién intracraneal por debajo de 20 mmHg sin utilizar otra

medida terapéutica, mientras en el Grupo Il, solo el 14,29% de los casos



72

alcanzo este estatus. Kleis-Welch Guerra et al. en el afio 1999 (35) y Gonzalvo
et al. en el aiflo 2005 (59), han informado resultados alentadores con el empleo
de la CD sin monitorizacién previa de la presion intracraneal, en pacientes con
alta sospecha de hipertensién, con imagenes de TAC al ingreso que muestran
lesiones focales yuxtadurales y dafios axonales difusos grados Ill y IV.

En nuestro estudio, este grupo de pacientes también fue intervenido
quirargicamente de forma inmediata, por el riesgo de malos resultados a largo
plazo relacionados con la frecuente asociacion de estas lesiones con
hipertension intracraneal incontrolable, informada por otros investigadores
(35, 59).

El autor considera que en estos momentos, de acuerdo con el nivel de
evidencia médica que sustenta las recomendaciones para el manejo de los
pacientes con TCE grave con hipertension intracraneal asociada, el
tratamiento debe responder a las caracteristicas particulares de cada caso en
relacion con su estado clinico e imagenoldgico, pués la comunidad médica
mundial todavia no ha determinado con claridad la superioridad de una medida
sobre otra.

3.3.5 Analisis de la presidn de perfusion cerebral.

El Grafico 9 contiene el comportamiento de la presion de perfusion cerebral.
En el Grupo I, fue significativo como 34 pacientes (75,56%) presentaron
valores entre 60 y 70 mmHg (p<0,000). En el Grupo Il, fueron més frecuentes
las cifras inferiores a 60 mmHg, con 15 casos (65,21%) y ninguno presento

valores por encima de 70 mmHg.



73

Cuando comparamos el comportamiento de la presién de perfusion cerebral
entre los grupos, fueron significativos los valores entre 60 y 70 mmHg en el
grupo | respecto al Grupo Il (p<0,000).

Al relacionar el comportamiento de la presién de perfusion cerebral con los
resultados, se aprecia como en el Grupo I, 24 casos (70,59%), con cifras de
presion de perfusion entre 60 y 70 mmHg, se asociaron con resultados
satisfactorios (p<0.016) y siete (87,5%), de los que presentaron valores por
debajo de 60 mmHg, se asociaron a resultados desfavorables (p<0.034). En el
Grupo I, 13 enfermos (86,67%), de los 15 que mostraron valores de presion
de perfusion cerebral inferior a 60 mmHg, se relacionaron con resultados no
satisfactorios (p<0.005) y cinco (62,5%) de los ocho con cifras entre
60 y 70 mmHg se asociaron a resultados satisfactorios (Grafico 9,1).

El andlisis de correlacion en el Grupo |, mostré asociacién entre la presion de
perfusion cerebral con valores inferiores a 60 mmHg con los fallecidos
(p<0,000).

De acuerdo con los resultados expuestos anteriormente, es evidente la
necesidad de mantener la presiébn de perfusiébn cerebral por encima de
60 mmHg, para garantizar una adecuada oxigenacion y evitar la incidencia de
fendbmenos de desaturacion e isquemia cerebrales, asociados con dafio
secundario y empeoramiento de los resultados.

La evidencia médica disponible en la actualidad, no permite hacer una
recomendacion como estandard de la presion de perfusion cerebral ideal en el

TCE grave, por lo que la Fundacion Americana para el Trauma Cerebral
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recomienda por consenso de expertos, conservarla por encima de 60 mmHg,
lo que coincide con el comportamiento de este parametro en el Grupo |.

La justificacion para este planteamiento ha sido la observacion de un flujo
sanguineo cerebral disminuido, cercano al umbral de la isquemia en un
elevado numero de enfermos (155). Ademas no recomienda en adultos, elevar
las cifras por encima de 70 mmHg a través del uso deliberado de fluidos y
aminas presoras en ausencia de fendmenos isquemicos, por el riesgo de
desarrollar el sindrome de distress respiratorio (13-15, 156).

En los pacientes del estudio se utilizé la solucién salina fisiolégica al 0.9% para
mantener la euvolemia, las aminas presoras (norepinefrina) solo se asociaron
en los casos que presentaron hipotension arterial sistémica. En ninguno de los
enfermos provocamos hemodilucion hipervolémica hipertensiva (terapia triple
H) y ademas, evitamos el uso de soluciones hipoténicas o glucosadas, excepto
en los que mostraron evidencia de hipoglicemia, tal como es recomendado por
otros autores (12-15, 157).

La correlaciobn encontrada en este estudio entre los valores inferiores a
60 mmHg y los fallecidos, asi como inversamente con las cifras por encima de
60 mmHg, evidencia la importancia del manejo adecuado de esta variable en
funcion de los resultados.

Poca MA et al. en el afio 2005 (129), Mussack T et al. en el aifio 2005 (158) y
Bor Seng Shu E et al. en el afio 2004 (159), han informado algunos casos en

los que la CD con expansion dural, cursé con elevacion de la velocidad de flujo
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sanguineo y edema cerebral masivo, que no se circunscribié solo al hemisferio
descomprimido, sino también al contralateral.

Este efecto puede ser provocado por la distorsién que produce la desviacién
de la linea media sobre las estructuras vasculares, ocasionando periodos de
hipoperfusion o isquemia, fendbmenos que cesan con el incremento de la
adaptabilidad cerebral obtenido con la CD, lo que produce entonces un
aumento del flujo sanguineo como respuesta fisiolégica a la exposicién del
tejido cerebral a estos eventos.

También se conoce que los patrones circulatorios predominantes en los
estadios iniciales del TCE grave son los isquémicos, pero posteriormente
predominan la hiperhémia (menos frecuente) y la normohémia (124), si se
utiliza la CD de forma tardia es probable que en algunos casos coincidan en el
tiempo la realizacion del procedimiento con patrones hiperhémicos, lo que
puede producir un incremento del flujo sanguineo y del edema cerebral.

Es un hecho demostrado en estudios con pacientes no craniectomizados, la
asociacion de patrones circulatorios hiperhémicos con resultados no
satisfactorios (129), como se vera en el préximo acépite, en esta investigacion
la muestra se limita a tres pacientes con patrones circulatorios hiperhémicos,
de los cuales uno tuvo resultados no satisfactorios, por lo que no se pueden
ofrecer conclusiones al respecto.

En opinidon del autor la conservaciéon de la homeostasis y la euvolemia

evitando la variante humeda en la terapia con fluidos, es imprescindible para
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que este fendmeno no alcance niveles que puedan representar un riesgo de
empeoramiento del edema cerebral pre existente.

Investigaciones realizadas en humanos y en animales sobre el efecto ejercido
por la CD en la hemodinamia cerebral, han demostrado la reducciéon de la
presion intracraneal sin alteraciones en la barrera hematoenceféalica, asi como
la normalizacion de las velocidades de flujo sanguineo cerebral (159, 160).

La accién del lecho venoso como sistema compensatorio para mantener el
volumen intracraneal constante, se ha comprobado a través del estudio de la
velocidad del flujo sanguineo en el seno sagital superior, después de la CD y
una vez realizada la craneoplastia, el que ha mostrado ausencia de
pulsaciones en los pacientes craniectomizados y aparicion de ondas pulsétiles
con la craneoplastia, lo que corrobora el efecto de este procedimiento
quirargico sobre la circulacién cerebral y la hemodinamia (159, 160).

La relacion inversamente proporcional entre presion intracraneal y presion de
perfusion cerebral, es un hecho comprobado y aceptado a nivel internacional.
Chieregato A et al. en el afilo 2007 (161), en un estudio de pacientes con TCE
grave, evaluaron la relacién entre flujo sanguineo cerebral global y presién de
perfusion cerebral, a través del uso de TAC xendn.

Ellos comprobaron una vez mas, la asociacion entre presion intracraneal
elevada y valores de presion de perfusion inferiores a 50 mmHg, lo que llama
la atencién es que como conclusién, sugieren una mayor correlacién entre flujo
sanguineo cerebral y metabolismo cerebral que entre flujo sanguineo y presion

de perfusion.
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De acuerdo con los resultados en el Grupo |, la CD facilita la conservacién de
la presion de perfusion cerebral dentro de valores normales y evita el
desarrollo de eventos de isquemia con efecto negativo sobre los resultados.
Puede ser posible que el efecto obtenido sobre la presion de perfusion fuera
secundario al control de la presion intracraneal, para de esta forma profundizar
la influencia positiva sobre los resultados, como se ha informado en otros
estudios (162, 163).

Es de sefalar que Juul N et al. en el 2000 (164), al utilizar el tratamiento
convencional en pacientes con TCE grave, encontré un mayor impacto sobre
los resultados con el control de la presion intracraneal por debajo de
20 mmHg, que manejando los valores de presion de perfusion por encima de
60 mmHg.

En el Hospital donde se desarrollé el presente estudio se consideran ambas
variables, focalizando en la presion intracraneal sin desatender la presion de
perfusion.

3.3.6 Evaluacion de la hemodinamia cerebral.

El analisis de los patrones circulatorios cerebrales se encuentra en el Gréfico
10, que muestra como en el Grupo |, predominaron los hormohémicos, con 34
casos (75,56%) (p<0,000), mientras que en el Grupo II, los patrones
isquémicos en 12 (52,17%) (p<0,011).

Al evaluar la asociacién de los patrones circulatorios con los resultados, se
encuentra que en el Grupo |, 21 casos (61,76%) con patrones normohémicos

presentaron resultados satisfactorios mientras que, en el Grupo Il, sobresale
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que todos los que tuvieron patrones isquémicos, se asociaron con resultados
no satisfactorios (Gréfico 10,1).

Al realizar el estudio de correlacién se aprecia que en el Grupo |, el patron
normohémico predominante, mostrd correlacién inversa con las secuelas
moderadas (p<0,006). En el Grupo II, existi6 correlacion entre los patrones
normohémicos y las secuelas ligeras (p<0,045) y moderadas (p<0,015).

Estos resultados sugieren que la CD es un método efectivo para garantizar
una adecuada circulacién cerebral, posiblemente relacionada con la
reacomodacion cerebral obtenida que reduce la presion transmural sobre la
pared de los vasos sanguineos ejercida por el edema cerebral y las lesiones
con efecto de masa intracraneal, sin embargo, la correlacion lineal inversa
entre la normohémia en el Grupo |, con las secuelas moderadas (uno de los
componentes de los resultados satisfactorios), nos hace sospechar que el
efecto fundamental de la CD en su asociacion con los resultados satisfactorios,
no es precisamente por medio de la garantia de un patrén circulatorio
especifico, sino por medio de la reduccion de la presion intracraneal, lo que
garantiza una adecuada presion de perfusion cerebral, si se mantiene una
adecuada presion arterial media.

Ho CL et al. en el afio 2008 (165), han informado una mejoria en la
oxigenacion cerebral y en la reactividad vascular, de algunos pacientes con
TCE grave e hipertension intracraneal incontrolable a los que realizaron CD

tardia, aunque los resultados generales fueron desfavorables, lo que
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demuestra la necesidad de mejorar las indicaciones de este procedimiento,
fundamentalmente el momento ideal para su utilizacion.

Este parametro en el Grupo Il, se comporta de forma similar a lo informado por
otros autores en estudios de manejo convencional del TCE grave, en los que
predominan los patrones isquémicos en las primeras horas, relacionado quizas
con lo que se ha llamado hipoperfusion sistémica oculta en estos casos, para
luego pasar a una fase de normohémia o hiperhémia (124, 148, 166-168).

En el Grupo I, el comportamiento es totalmente diferente por los cambios
fisiopatolégicos provocados por la CD en las estructuras intracraneales,
incluidos los vasos sanguineos, los que favorecen el predominio desde las
primeras horas de patrones normohémicos. Se debe sefialar que el método
para determinar la hemodinamia en este estudio, tiene el inconveniente de
ofrecer una valoracién global de la oxigenacion cerebral, lo que puede generar
errores en la interpretaciéon de los resultados, los que se minimizan con la
monitorizacion multimodal y la evaluacion integral, en primer lugar del paciente
y luego de los examenes complementarios, postura aceptada por otros autores
(129, 169-173).

Los catéteres retrogrados colocados en el golfo de la vena yugular interna,
para obtencion de muestras de sangre venosa con el objetivo de determinar la
saturacion yugular de oxigeno (Sy02), la diferencia arterio yugular de oxigeno
(Da-y02), la extraccion cerebral de oxigeno (ECO2) y otros parametros que
evalian la hemodinamia cerebral (método utilizado en nuestra unidad de

cuidados intensivos), son sustituidos en la actualidad en centros
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internacionales de alta especializacién, por sistemas de fibra éptica que
garantizan una mayor certeza en las mediciones de la presion parcial tisular de
oxigeno en el sitio lesionado.

En el mundo desarrollado, el flujo sanguineo cerebral y la oxigenacion tisular
pueden evaluarse por métodos sofisticados como son: la tomografia por
emision de positrones, TAC Xendn, espectroscopia cercana al infrarrojo,
presion parcial tisular de oxigeno, microdialisis cerebral y por imagenes de
resonancia magneética nuclear (120, 161, 170, 174-177).

Muchos de estos métodos son costosos y no estan disponibles en todas las
instituciones de salud, por lo que en los paises subdesarrollados, continuamos
la monitorizacion multimodal por los métodos convencionales, aunque se
necesite de cierto grado de invasividad.

Las guias de buenas préacticas clinicas de la Fundacibn Americana para el
Trauma Cerebral, plantean que la presion intracraneal es el Unico parametro
gue debe ser monitorizado de forma obligada y continua, en los pacientes con
TCE grave que presentan una TAC anormal al ingreso (12-15), sin embargo,
es conocido que la presion de perfusién cerebral y el flujo sanguineo, se
encuentran estrechamente relacionados y que posterior al evento traumatico
inicial, existe un riesgo importante de fendbmenos de hipoxia e isquemia,
relacionados con la reduccién en la presién de perfusion, el desarrollo de
hipertension intracraneal o la aparicién de hipotension arterial (170, 171).

El célculo de los parametros hemodinamicos influyé en la seleccion de la

conducta terapéutica ajustada a cada caso. Los que presentaron patrones
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circulatorios isquémicos asociados con cifras elevadas de presion intracraneal
y en los que el drenaje de liquido cefalorraquideo no resolvio, fueron tratados
con dosis de manitol administradas en bolos y los que mostraron patrones
hiperhémicos recibieron hiperventilacion moderada; procedimiento debatido,
pero que es amplia mente usado en el manejo neurointensivo de estos
enfermos (176-178).

3.3.7 Complicaciones.

Predominaron las complicaciones no neuroldgicas sobre las neurolégicas
(Gréfico 11). En el Grupo |, las infecciones respiratorias (neumonia vy
bronconeumonia) fueron las mas frecuentes con 38 casos (88,44%) (p<0,000).
En el Grupo I, las alteraciones del medio interno en 20 pacientes (86,96%)
(p<0,033) predominaron, caracterizadas fundamentalmente por los
desequilibrios hidroelectroliticos. La complicacién neuroldgica predominante en
ambos grupos fue la hipertension intracraneal, 12 casos (26,67%) en el Grupo
I'y 15 pacientes (65,22%) en el Grupo Il.

Al analizar la relacion con los resultados se encuentra en el Grupo |,
correlacion entre la hipertension intracraneal y los fallecidos (p<0,000), entre
craniectomia insuficiente y los fallecidos (p<0,000) asi como, entre el shock y
los fallecidos (p<0,009). En el Grupo I, se presenta correlacion entre la sépsis
respiratoria y los fallecidos (p<0,020).

Las complicaciones se comportaron de forma uniforme en ambos grupos, lo
que coincide con lo encontrado por Gonzalvo A et al. (59). La utilizacion de la

CD redujo el tiempo de ventilacibn mecanica artificial en algunos pacientes
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pero no de forma significativa, ademas no redujo el riesgo de sepsis
respiratoria, por lo que su aparicion estuvo estrechamente relacionada con la
manipulacion durante la intubacién orotraqueal y el tiempo de ventilacion
mecanica artificial, que fue prolongado en la mayoria de los casos.

Los disturbios hidroelectroliticos se presentaron en ambos grupos, aunque con
una frecuencia ligeramente superior en el grupo I, lo que puede estar
relacionado con el mayor uso de manitol en este grupo.

La hipertension intracraneal como complicacién neurolégica fundamental en el
TCE grave ha sido sefialada por otros autores, asi como su estrecha relacion
con la mortalidad (124, 179). En este estudio fue mas frecuente en el grupo Il,
lo que puede constituir una sefial de la efectividad de la CD para controlar esta
variable.

Otras complicaciones predominaron en el Grupo I, entre ellas la sépsis de la
herida quirargica (13.33%). Llama la atencion la ausencia de colonizaciones
bacterianas del sistema de ventriculostomia al exterior (infeccion del sistema
nervioso central). Este resultado puede estar relacionado con el rdpido control
de la presioén intracraneal en el Grupo |, que determina la retirada precoz del
sistema, asi como la retirada o el cambio luego del quinto dia de
monitorizacion continua en los que presentaron periodos de hipertension
intracraneal, momento en el cual se presenta la mayor incidencia de
colonizaciones bacterianas (180, 181).

En todos los enfermos se utiliz6 antibiético profilaxis ajustada al mapa

microbiol6gico de la unidad de cuidados intensivos, que fue mantenida en
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numerosos pacientes producto de la aparicion de infecciones en otros 6rganos
y sistemas, ademas la manipulacion del sistema derivativo fue asumida por
neurocirujanos.

La hidrocefalia se encontr6 en 11,11% de los casos, similar a lo informado por
Aarabi B et al. en el 2006 (101), quién la encontré en un 10% y Jiao QF et al.
en el 2007 (182), quienes la informaron en un 19,42%, muy por debajo de la
incidencia informada por Kan P et al. en el 2006 (183), quienes la refieren en
un 40%. La correlacion lineal entre C.D e hidrocefalia ha sido sefialada (182),
mientras que Tian HL et al. en el 2007 (184), al igual que en el presente
estudio, no la hemos encontrado. Los factores de riesgo para el desarrollo de
hidrocefalia relacionada con el TCE grave son multiples, los mas encontrados
han sido: la edad, la CD y la presencia de hemorragia subaracnoidea
traumatica (182).

En el presente estudio, el evento anatémico de la dilatacion ventricular fue
resuelto en todos los casos, con la colocacion de un sistema definitivo de
derivacion ventriculo peritoneal (Figura 10), pero no en todos se obtuvo
solucién para las alteraciones cognitivas o motoras asociadas en algunos de
ellos, lo que condujo al autor a sospechar que muchos de los sintomas eran
dependientes del dafio primario y secundario sufrido por el tejido cerebral y no
a la ventriculomegalia.

En este proceso participan ademas, la pérdida de la resistencia a nivel de la
pared ventricular ejercida por el parénquima cerebral propiciada por la CD y la

reacomodacion cerebral que produce, la cual puede originar fenbmenos de
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hipotensibn o normo tensién intracraneal y facilitar la ventriculomegalia
(exvacuo), similar a lo que acontece en la hidrocefalia normotensa y la
ventriculomegalia de larga data del adulto, fendbmenos descritos con
anterioridad por otros autores (110, 185). Ademas de acuerdo con el criterio
del autor la existencia de una hemorragia subaracnoidea traumética con cierre
de las granulaciones aracnoideas puede tener influencia en la aparicion de
esta complicacion.

El sindrome post craniectomia (Figura 11), descrito en otros trabajos similares
(186), se encuentra en relacion con la accion de la fuerza de gravedad sobre
las presiones intracraneales negativas ante la ausencia de calota craneal en
los craniectomizados. La utilizacion de prétesis premodeladas de acrilico en
estos pacientes influyé en la escasa presencia de esta complicacion en el
Grupo |.

En el Grupo I, la existencia de una CD con didmetro inferior a 12cm
(Figura 12), se relacion6 con cifras elevadas de presion intracraneal en el
periodo postoperatorio, correlacionadas con la persistencia del efecto de masa
en las TAC evolutivas, lo que motivo la planificacion de una reintervencion
quirurgica (Figura 12y 12.1) .

Este hecho demostr6 que la efectividad de la CD se fundamenta en el
diametro del fragmento éseo obtenido de la calota craneal, el cual debe ser lo
suficientemente grande como para ofrecer el espacio requerido para garantizar

la reacomodacion de las estructuras intracraneales. La expansion dural
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complementa el procedimiento y el cierre hermético unido al diametro, evita la
hernia transcalvaria y el infarto cerebral en los bordes de la CD.

El deterioro neuroldgico relacionado con la hipotension intracraneal y la
depresion del area de la CD referido por otros autores (187-189), no se
present6 en la serie. En este resultado puede haber influido, el uso precoz de
protesis de acrilico premodelada sobre el area de defecto 6seo.

3.3.8 Conclusiones del capitulo.

1. La CD fue eficaz al modificar los patrones de las imagenes de TAC
evolutivas como evidencia del control de la presion intracraneal sin
necesidad de utilizar otra medida terapéutica.

2. En el Grupo I, la presion de perfusion cerebral superior a 60 mmHg se
relacion6 con los resultados satisfactorios y el patron circulatorio
normohémico no influyé en los resultados.

3. Predominaron las complicaciones extraneurolégicas en ambos grupos y

estas no tuvieron influencia sobre los resultados.
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CAPITULO IV. RESULTADOS OBTENIDOS CON LA CRANIECTOMIA
DESCOMPRESIVA PRECOZ EN EL TCE GRAVE EVALUADOS DE
ACUERDO A LA ESCALA DE GLASGOW

En este capitulo se analizan los resultados obtenidos en este estudio a partir
de la Escala de Resultados de Glasgow, con el objetivo de argumentar a la luz
de las fuentes bibliograficas revisadas, un protocolo de tratamiento para los
pacientes con TCE grave, en el que se propone utilizar la CD como primera
medida para el control de la presion intracraneal.

4.1 Andlisis estadistico.

Se utiliza la prueba no paramétrica de bondad de ajuste de Chi cuadrado para
evaluar hipétesis acerca de las relaciones entre dos variables. Se consideran
significativos los valores de p<0,05.Para determinar la relacion lineal entre
variables cuantitativas se utilizd el coeficiente de correlacién bivariada de
Pearson, se considera que los valores cercanos a menos uno

indican correlacién lineal bilateral negativa, mientras que aquellos cercanos a
uno indican correlacion lineal positiva bilateral. Los valores de cero indican
correlacion lineal nula. Se consideran significativos los valores de p<0,05.

Se aplico un modelo lineal general univariante para el analisis de regresion y

de varianza para la variable dependiente (tratamiento) en cada grupo
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mediante uno o mas factores o variables (resultados). Se consideraron
significativos los valores de p<0,05.

4.2 Analisis y discusion de los resultados.

En el Grafico 12, se aprecia como en el Grupo |, 21 pacientes (46,67%),
egresaron con secuelas moderadas (p<0,000). La mortalidad en este grupo fue
de nueve enfermos (20%). En el Grupo II, predominaron las secuelas severas
en ocho casos (34,78%) y fallecieron ocho (34,78%), de ellos cinco (62,50%),
habian sido craniectomizados tardiamente por hipertensién intracraneal
incontrolable con el tratamiento médico, todos ellos con cifras superiores a 25
mmHg.

En el Grupo I, 27 casos (60%) tuvieron resultados satisfactorios y 18 (40%) no
satisfactorios. Por su parte en el Grupo IlI, solo 7 (30,43%), tuvieron
satisfactorios y 16 (69,57%) no satisfactorios (Grafico 12.1). Al comparar los
resultados entre los grupos fueron significativos los satisfactorios en el Grupo |
con respecto al Grupo Il (p<0,001).

En el Gréfico 12.2, aparece la comparacion de los resultados entre el Grupo |y
10 pacientes (43,47%) del Grupo Il, que fueron craniectomizados tardiamente.
La mortalidad fue del 20% en el Grupo | y del 34,78% en el Grupo Il. Los
pacientes del grupo Il que fueron craniectomizados de forma tardia, mostraron
una mortalidad del 50 %. En el Grupo I, 27 pacientes (60%), obtuvieron
resultados satisfactorios mientras que, de los 10 pacientes con CD tardia en el

Grupo Il, cuatro (40%), obtuvieron resultados satisfactorios.
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El modelo lineal general univariante aplicado en ambos grupos del estudio,
mostro impacto del tratamiento sobre los resultados en el Grupo | (p<0,021).

El autor considera que los resultados no satisfactorios informados en algunos
estudios con el uso de la CD tardia (96, 97, 103-106), no se relacionan con el
procedimiento quirdrgico sino con sus indicaciones y el momento de su
utilizacion.

Es evidente que si se indica la CD en pacientes con Escala de Coma de
Glasgow al ingreso en tres puntos, con midriasis bilateral paralitica, asi como
en enfermos ancianos o mayores de 60 afos, en aquellos con lesiones
contusas y hemorragicas severas en el tallo cerebral demostrados por TAC o
cuando la indicacion es demasiado tardia una vez instaladas las lesiones
secundarias irreversibles en el encéfalo, los resultados no seran los mejores.
Al evaluar los resultados entre el Grupo | y aquellos con CD tardia en el Grupo
Il, a pesar que el numero de estos ultimos fue pequefio, parece evidente que el
dafio secundario desarrollado luego de periodos prolongados de hipertension
intracraneal incontrolable, ejerce un efecto negativo sobre los resultados.

Un estudio publicado en Cuba en el afio 2006 por el grupo de cuidados
intensivos del Hospital “Abel Santamaria Cuadrado” en Pinar del Rio (124),
evalla los resultados de la aplicacion de un protocolo de tratamiento
convencional para el manejo de los pacientes con TCE grave e informan que
la principal causa de mortalidad fue el empeoramiento neuroldgico relacionado

con el sindrome de herniacion y el edema cerebrales.
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Estos elementos predisponen a un escenario de hipertension intracraneal
incontrolable, que una vez establecido se asocia con resultados desfavorables
y una elevada mortalidad sin embargo, en la serie se le realiz6 CD como
tratamiento inicial solo al 18,52% de los casos, la mortalidad se informa en un
37,5%, ligeramente superior a la mostrada por el Grupo Il en este estudio.
Quintanal Cordero N et al. en el afio 2006 (190), en otro estudio publicado en
Cuba, evalua de forma general el manejo del trauma craneoencefalico en el
Instituto de medicina militar “Luis Diaz Soto”, en Ciudad Habana e informa una
mortalidad en el TCE grave del 42%, en este trabajo no se hace referencia a la
utilizacién de la CD como una opcion terapéutica en estos casos.

El autor opina que solo una medida terapéutica que modifique el curso natural
de los mecanismos fisiopatoldgicos desencadenados por la hipertension
intracraneal, puede reducir los efectos adversos secundarios, esta medida
parece ser la CD precoz, procedimiento que tiene un efecto positivo sobre la
presion intracraneal e influye en el mejoramiento de otras variables
intracraneales.

Salvatore C et al. en el 2008 (191), en un estudio similar al nuestro realizado
en Italia, en el que utiliza a la CD precoz entre tres y dieciséis horas, asociada
con uncohipocampectomia y apertura del tentorio, informa resultados
satisfactorios en el 75% de los pacientes, con una mortalidad del 15%, inferior
a la lograda en esta serie. Parece que el aspecto a evaluar en la CD es la

ventana terapéutica ideal para su utilizacion. De acuerdo con informes de los
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altimos afos, los mejores resultados se obtienen en las primeras horas de
ocurrido el traumatismo (46-49, 191, 192).

En la literatura predominan las series cortas de casos y se encuentran pocos
estudios clase |, por lo que no es posible sustentar una recomendacién como
estdndard o guia con respecto a esta técnica quirlrgica, en lo que
concordamos con Sahuquillo J et al. (193) y Hutchinson PJ et al. (194).
No obstante los resultados de estas series, en su gran mayoria son
satisfactorios, lo que unido al hecho que el resto de las medidas usadas en el
manejo de la hipertension intracraneal en el TCE grave; tanto las de primero
como las de segundo niveles, son recomendadas de forma similar como
opciones terapéuticas en su totalidad (13-15), implica la necesidad de estudios
a gran escala para determinar la eficiencia de cada método en el control de la
presion intracraneal, incluyendo la comparacion entre ellos.

Se debe sefialar que gran parte de los estudios referenciados, fueron
realizados en la fase tardia de la evolucion y ninguno considero las imagenes
al ingreso y su demostrada correlaciébn con la presion intracraneal, para
sospechar la posibilidad de fallo con el mejor tratamiento médico y elegir otra
opcion terapéutica capaz de controlar rapidamente la presion intracraneal,
dependiendo solo de la monitorizacion para agotar cada una de las medidas
de primero y segundo niveles de tratamiento recomendadas en las guias de
manejo, antes de decidir realizar una CD precoz.

Lo anterior puede explicar por qué solo en algunos de ellos los resultados

satisfactorios se encuentran en el rango del 60%, como los obtenidos en el
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presente estudio, en el que ademas se demuestran diferencias significativas
en cuanto a la calidad de los resultados y se logra reducir la mortalidad en un
14,78%, a pesar de la gravedad de los enfermos tratados.

Estos resultados sugieren superioridad de la CD sobre el resto de las medidas
de segundo nivel recomendadas en la actualidad para el control de la presion
intracraneal, por lo que proponemos modificar el protocolo de tratamiento
utilizado en Cuba para el manejo de los pacientes con TCE grave,
preferentemente con escala de coma de Glasgow al ingreso de ocho puntos,
con imagenes de TAC al ingreso que muestran efecto de masa con desviacion
de estructuras de linea media superior a cinco milimetros, secundarias a
lesiones focales yuxtadurales e intraparenquimatosas o a dafios axonales
difusos grados Ill y IV, con 12 horas o0 menos de evolucién postraumatica, en
los que la CD utilizada como primera medida para el control de la hipertension
intracraneal (expresada desde el punto de vista clinico, por imagenes de TAC
al ingreso y por la monitorizacion continua de la presion intracraneal), ha
mostrado resultados satisfactorios en el presente estudio.

La generalizacion del flujograma o protocolo (Figura 13), en los hospitales con
servicios neuroquirdrgicos que atienden pacientes con TCE grave en Cuba es
posible, porque no requieren de recursos diferentes de aquellos con los que
cuentan en estos momentos. Esta accion permitiria el disefio de un estudio
aleatorizado y controlado multicentrico nacional, para evaluar el efecto de la
CD precoz en el subgrupo de pacientes propuesto, el que puede aportar

informacion con un mayor rigor y sustento cientifico en un tema tan polémico,
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junto a otros estudios internacionales que se encuentran en fase de
implementacion como lo son el RESCUEicp y el DECRA (194).

4.3 Analisis critico de las medidas utilizadas para el control de la
hipertension intracraneal en el manejo del TCE grave.

4.3.1 Medidas de primer nivel.

La Fundacion Americana para el Trauma Cerebral solo reconoce tres
estandares en el manejo del TCE Grave, los cuales estan fundamentados en
estudios clase |, primero: el uso profilactico de fenitoina, carbamazepina o
fenobarbital para prevenir convulsiones postraumaticas tardias no es
recomendado, segundo: el uso de esteroides no se recomienda para mejorar
los resultados o reducir la presion intracraneal y tercero: en ausencia de
hipertension intracraneal el uso prolongado de hiperventilacion con PaCo2 <
25 mmHg debe ser evitado (47, 195, 196), lo que hace el tema polémico y
controvertido.

4.3.1.1 Drenaje de ventricular de liquido cefalorraquideo.

El drenaje de liquido cefalorraquideo a través de una ventriculostomia, es
recomendado como una opcién terapéutica en pacientes con TCE grave
asociado a elevacion de la presion intracraneal, pues no existe la evidencia
médica necesaria para recomendarlo como un estandard o como guia de
tratamiento (13-15, 96).

Las referencias que existen al respecto carecen de rigor en cuanto al disefio
metodoldgico. Ghajar JBG et al. en 1993 (197), publica un estudio prospectivo

no aleatorizado y no controlado, en el que compara dos grupos de pacientes
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con TCE grave en los que utiliza el drenaje de liquido cefalorraquideo si la
presidon intracraneal se encontraba por encima de 15 mmHg. En el primer
grupo utiliza el drenaje asociado con tratamiento médico caracterizado por
hiperventilacién (PaCO2 = 35 mmHg), elevacion de la cabeza, normovolemia y
manitol, aunque este Ultimo solo en el momento de la admision. En el grupo II,
utiliza el tratamiento médico, pero no emplea ningdn método para
monitorizacion. La mortalidad fue del 12% en el grupo | y de 53% en el grupo 1.
Como se puede apreciar, aunque el drenaje de liquido resulta eficaz, los
resultados muestran sesgos, pues utilizan conjuntamente con el drenaje otras
medidas para el control de la presion intracraneal que enmascaran su utilidad,
ademas el grupo Il carece de las condiciones de monitorizacion que se
emplearon en el grupo I, por lo que metodolégicamente no son comparables.
Fortune JB et al. en 1991 (198), evalian esta medida pero de igual forma
mezclan varios métodos terapéuticos como la hiperventilaciéon y el manitol en
bolos intermitentes, lo que dificulta la evaluacién de su efectividad.

El autor considera que esta medida representa un método importante para el
control de la hipertensién intracraneal de forma transitoria, pero los resultados
del presente estudio demuestran que no constituye la solucion definitiva para
el problema, pues esta medida por ella sola no es suficiente para obtener el
control definitivo de la presion intracraneal por lo que un nimero importante
de pacientes, requieren de otras medidas afadidas para lograr reducir la
presién, lo que ha sido considerado por Barcena-Orbe A et al. (72), en un

reciente estudio.
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4.3.1.2 Terapia hiperosmolar con manitol.

El edema cerebral representa una de las causas fundamentales de la
hipertension intracraneal en el TCE grave. Existen evidencias de que en el
TCE grave pueden coexistir los edemas vasogénico Yy citotéxico,
predominando el segundo (120, 199). Es conocido que posterior al
traumatismo se produce una disfuncién ionica y el potasio extracelular se eleva
transitoriamente, como consecuencia de una despolarizacion de la membrana
celular sincrénica con el dafio mecanico, responsable del edema intracelular
(118).

Dos estudios clase | y cinco clase Il, fueron disefiados para evaluar la
efectividad del manitol en el TCE grave, los que informaron resultados
satisfactorios (200, 201). Sin embargo un meta andlisis realizado por la
corporacion cochrane para evaluar su eficacia contra placebo y otras terapias,
no pudo ofrecer conclusiones (202).

Estudios recientes han puesto en duda su efectividad sobre el edema cerebral
de tipo isquémico, considerado el predominante en la fase inicial del TCE
grave (118, 119, 203, 204). La evidencia médica existente sobre la eficacia de
este medicamento en el manejo de estos casos, no es suficiente para
recomendarlo como un estandard terapéutico, sino como una opcion
(13-15, 118).

Al respecto el autor considera que la ausencia de evidencia médica que
sustente la utilizacion de un determinado medicamento o procedimiento, no

significa absolutamente que su empleo sea inadecuado, pues existe
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experiencia acumulada tanto nacional como internacional con su uso en la
fase temprana del TCE grave con excelentes resultados, lo que significa que la
interpretaciéon del resultado de los estudios de acuerdo a la evidencia derivada
de su disefio cientifico, debe ser considerada con flexibilidad.

El reciente descubrimiento de la familia de las acuaporinas (AQPs), un canal
proteico conductor de agua, constituido por 11 subtipos distribuidos en
diferentes tejidos y organismos bioldgicos, ha despertado el interés por
reconocer un mecanismo de movimiento masivo de este compuesto a través
de la membrana celular. La deficiencia de AQP 4, ha mostrado relacién con el
desarrollo de edema cerebral isquémico y se expresa en las membranas de
los pies vasculares de las células astrogliales alrededor de los vasos
sanguineos, cerebro anterior, diencéfalo, cerebro medio y tallo cerebral de
ratones, lo que hace suponer que su inhibicion puede proveer una nueva
terapia para reducir el edema cerebral, en una amplia variedad de disturbios
cerebrales (205-207).

4.3.1.3 Hiperventilacién moderada.

La hiperventilacion moderada (PaCO2 = 30 a 35 mmHg), resulta un tema en
extremo controversial en el manejo de la hipertension intracraneal en
pacientes con TCE grave. La Fundacion Americana para el Trauma Cerebral
no recomienda su utilizacion en adultos y en nifios de forma rutinaria, ni
profilactica en las primeras 24 horas de evolucién, debido al riesgo de producir
reduccion marcada en el flujo sanguineo cerebral (13-15). Es recomendada

por periodos cortos de tiempo cuando el resto de las medidas han fracasado,
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con lo cual el autor concuerda dado que en el presente estudio, el empleo de
esta medida estuvo relacionado con los resultados no satisfactorios.

4.3.2 Medidas de segundo nivel.

4.3.2.1 Hiperventilacién severa u optimizada.

Al realizar el analisis comparativo de las terapias de segunda linea con la CD,
se encuentra que en la llamada hiperventilacion optimizada (PaCO2 entre 25y
30 mmHg), existen controversias con respecto a los niveles de PaCO2
recomendados, el momento y la duracién de la técnica, asi como sus
indicaciones.

Es un hecho conocido que valores inferiores a 28 mmHg en la PCO2,
representan un riesgo importante para el desarrollo o el empeoramiento de
fendmenos isquemicos, lo que hace que algunos autores no recomienden el
uso de hiperventilacion forzada (34). La evidencia médica existente al respecto
informa que no existen datos suficientes para demostrar el beneficio de este
meétodo sobre otros en el control de la presion intracraneal (15, 208). El autor
considera que fundamentado en los riesgos que implica la utilizacion del
método, este debe ser usado solo ante indicaciones precisas con un estricto
control del manejo de los gases sanguineos en las unidades de atencién al
grave.

4.3.2.2 Coma barbiturico.

El coma barbitdrico ha sido ampliamente utilizado en el manejo de pacientes
con hipertension intracraneal refractaria. Con esta terapia se logran reducir los

valores de la presion intracraneal y se ha apreciado un efecto favorable sobre
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la oxigenacion tisular (PTiO2) y la autorregulacion cerebral, pero posee efectos
colaterales entre los que se han informado la hipotension arterial, caida de la
presion de perfusién cerebral, incremento del riesgo de infecciones, depresion
miocardica, reducciéon del volumen minuto cardiaco, alteraciones
hidroelectroliticas, en el funcionamiento hepético, asi como depresion
leucocitaria (209, 210), los que conjuntamente con el pobre disefio de los
estudios han limitado su empleo.

Un meta analisis realizado sobre el tema por la corporacién Cochrane indica,
gue no existe evidencia que la terapia con barbitiricos mejore los resultados
en pacientes con TCE grave. Se estima que uno de cada cuatro enfermos que
reciben este tratamiento desarrolla hipotension arterial, con las posibles
consecuencias negativas sobre la presion de perfusion cerebral (210).

La mortalidad en aquellos casos tratados con altas dosis de barbitaricos
fluctia entre 58 y 82% (210), la que resulta en extremo elevada si la
comparamos con otros estudios sobre CD en los que fluctia entre 19 y 37.5%,
incluidos niflos (5, 6, 208-211). En el presente estudio fue del 20% para el
grupo |, muy inferior a la reportada con el coma barbitlrico, método que en
nuestra institucion después de comenzar con el uso de la CD precoz, no
hemos vuelto a utilizar.

4.3.2.3 Hipotermia.

Aunque este procedimiento se ha usado durante mas de 50 afios en el
tratamiento de pacientes con TCE grave, quedo6 en desuso y no fue hasta los

inicios de la década de los 90 del pasado siglo que se muestra nuevamente
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interés en el tema y son publicados algunos estudios. Los resultados han sido
controversiales y existen informes de efectos colaterales como incremento del
riesgo de infeccién respiratoria, alteraciones en la coagulacién, asi como
incremento del riesgo de isquemia cardiaca (140, 156, 212).

El resultado de un meta analisis realizado por la corporacion Cochrane (212),
inform6 que no existe evidencia en los estudios disponibles en la literatura
hasta el momento, que la hipotermia sea beneficiosa en el tratamiento de
pacientes con TCE grave y que dado el incremento en las infecciones
pulmonares y otros riesgos asociados, no hay razén para usarla fuera del
contexto de estudios de investigacion controlados. En la institucién donde se
desarrolld el presente estudio no existe disponibilidad de recursos para la
utilizacién de esta medida por lo que no existe experiencia para emitir un
criterio al respecto.

4.3.2.4 Drenaje lumbar de liquido cefalorraquideo.

Se trata de un procedimiento incorporado a los algoritmos de la Fundacién
Americana para el Trauma Cerebral desde hace un periodo de tiempo
relativamente corto (96), por lo que existe escasa documentacion en la
literatura internacional. Tomosvari A et al. en el 2005 (213), usaron drenaje
lumbar controlado del liquido cefalorraquideo, en diez enfermos con TCE
grave e hipertension intracraneal incontrolable y obtuvieron resultados
satisfactorios en siete de ellos, con control de la presion intracraneal y mejoria
de la presion de perfusion, pero el alcance de estos resultados es limitado por

constituir un informe de pocos casos.
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La ausencia de datos que sustenten su empleo como estandard o guia la
clasifican como una opcién terapéutica, ademas su indicacién requiere la
existencia de una ventriculostomia funcional y presencia de las cisternas de la
base, asi como la ausencia de desviacion de estructuras de la linea media o
efecto de masa en las imagenes de TAC (96).

En la actualidad no existe informacion que permita comparar esta medida con
la CD para el control de la presion intracraneal y de acuerdo con las
caracteristicas clinicas e imagenoldgicas de los pacientes incluidos en el
presente estudio carecia de indicacion, pués la totalidad de los casos
mostraba desviacion de las estructuras de la linea media y borramiento o
ausencia de las cisternas de la base en las imagenes de TAC al ingreso, por lo
gue su utilizacion queda limitada a un grupo muy especifico de pacientes con
TCE grave.

4.4 Conclusiones del capitulo.

1. Los resultados satisfactorios predominaron en los pacientes a los que
se les realizd6 CD precoz.

2. Con el uso de la CD precoz se redujo la mortalidad en un 14.78%.

3. Se propone una modificacion al protocolo utilizado en Cuba para el
tratamiento del TCE grave, con signos clinicos e imagenoldgicos de
hipertension intracraneal (figura 3), focalizado en las principales
variables predictoras de resultados en estos pacientes: la presion

intracraneal y la presion de perfusion cerebral.
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CONCLUSIONES GENERALES

1. Se valoran los principales elementos tedricos relacionados con la
fisiopatologia del TCE grave y con el comportamiento de la presién
intracraneal en estos pacientes obtenidos en la revision de la bibliografia
gue sustentan las modificaciones propuestas al protocolo convencional.

2. La descripcion en el contexto internacional, nacional y local de la
utilizacion de la CD como meétodo para el control de la presidon
intracraneal evidencio la inexistencia de un protocolo de manejo de
pacientes con TCE grave que incluya a la CD como medida terapéutica
en las primeras 12 horas de evolucion postraumatica.

3. El uso precoz de la craniectomia descompresiva en pacientes con TCE
grave y signos clinicos e imagenologicos de hipertension intracraneal
en el Hospital “Capitan Roberto Rodriguez” de Moron, permitio
garantizar un rapido control de la presion intracraneal, una adecuada
presion de perfusion cerebral, propicid6 el predominio de patrones

circulatorios normohémicos y reducir la mortalidad en estos pacientes.
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RECOMENDACIONES

1. Proponer al Grupo Nacional de Neurocirugia el disefio de un ensayo
clinico aleatorizado controlado multicéntrico Cubano, para evaluar a
gran escala la efectividad de la CD precoz en el control de la presién
intracraneal en pacientes con TCE grave e hipertension intracraneal
asociada, asi como la calidad de vida de los sobrevivientes.

2. Evaluar el efecto de la CD precoz en el tratamiento de la hipertension
intracraneal en otras enfermedades del sistema nervioso central
como las enfermedades cerebrovasculares isquemicas vy

hemorragicas.
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Si PIC mayor de 20 mmHg

Nivel 1
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Nivel 2

Analgesia y sedacién

Nivel 3

v

Drenaje de LCR
(No sobrepasar de 5ml en 4
ocasiones durante 1 hora)

l

v

Terapia hiperosmolar
(Manitol 20% o Solucién Salina
Hipertonica).

Nivel 4

v

Nivel 5

\4

Bloqueo neuromuscular
(Pancuronio o el disponible)

Hiperventilacién moderada
(Pco2=30-35 mmHg)

Crapias de segunda lin>

Figura 1. Tratamiento convencional de primera linea para la hipertension

endocraneana.
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No lesiones quirurgicas en la TAC
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linea
l A 4
Ventriculostomia Paciente recuperable y EEG activo
funcional y cisternas evidencia de inflamacion en No contraindicaciones de
presentes en la TAC. la TAC barbitiricos.
l ' |
Drenaje lumbar ) ) Coma
de LCR Unilateral Bilateral barbitiirico
l w
Craniectomia Craniectomia
descompresiva unilateral descompresiva bilateral

Evidencia de
hiperemia

Considerar
hiperventilacién
PaC02< 30mmHg.

Evidencia de
isquemia

Considerar hipotermia
moderada (32-34°C).

Figura 2. Terapias convencionales de segunda linea.
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Categoria Criterio
Dario difuso | Sin alteraciones en la TAC
Danio difuso Il Cisternas presentes con desviacion entre 0-5 mm. No

lesiones > 25 cm?3 con densidad alta o mixta. Pueden

incluir fragmentos 0seos o cuerpos extrafios

intracraneales.
Dario difuso llI Cisternas comprimidas o ausentes. Desviaciones 0-5
(Ingurgitacion) mm. No lesiones > 25 cm?3 con densidad alta o mixta.
Dafio difuso IV Desviaciones>5 mm. No lesiones de densidad alta o
( Desviaciones) mixta > 25 cm3,
Lesiones con efecto Cualquier lesion evacuada quirdrgicamente

de masa evacuadas
Lesiones con efecto  Lesiones de densidad alta o mixta > 25 cm3 no

de masa no evacuada quirdrgicamente
evacuadas
Muerte encefalica Ausencia de reflejos de tallo cerebral, flaccidez,

pupilas fijas no reactivas, no respiracion espontanea
con PaCO2 normal. Los reflejos espinales son
permitidos
Tomado de: Marshall LF, Gantille T, Klauber MR. The outcome of severe closed
head injury. J Neurosurg 1991; 75 (Suppl): 28-36.

Cuadro 1. Clasificacion del TCE de acuerdo a las neuroimagenes al

ingreso (Marshall).
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Figura 3. Daiio axonal difuso Grado IV.

Se aprecia desplazamiento de la linea media superior a 5 mm sin lesién

ocupante de espacio asociada.
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Figura 4. Daio axonal difuso bilateral.

Se aprecia ausencia de espacio subaracnoideo y de las cisternas basales

con ventriculos laterales en hendidura.
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Figura 5. Craniectomia descompresiva fronto-temporo-parietal unilateral.
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Figura 6. Craniectomia descompresiva fronto temporo parietal bilateral.



141

Figura 7. Craniectomia descompresiva bifrontal. a) Transoperatorio.
b) TAC post operatorio.

Paciente con 16 afios de edad y TCE grave con 6 puntos en la ECG al
ingreso. Egresado con ERG Grado V, totalmente recuperado e

incorporado a la escuela.
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Figura 8. Prétesis externa de acrilico. a) Vista antero posterior. b) Vista
lateral.
Paciente con 36 afios de edad y TCE grave con 7 puntos en la ECG al

ingreso. ERG al egreso Grado lll.
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Figura 9. Ondas de pulso de la presion intracraneal de un paciente tratado
con craniectomia descompresiva. Unidad de cuidados intensivos. Hospital

General Docente "Capitan Roberto Rodriguez”, Morén.
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c)

Figura 10.

Derivacion ventriculo peritoneal para el tratamiento de la hidrocefalia post
craniectomia descompresiva. a) Preoperatorio. b) y c) Postoperatorio.
Paciente de 36 aios de edad que a los tres meses de egresado presenta
somnolencia, degradacion de su estado general y neuroldgico, el estudio

de TAC presento la secuencia mostrada en la figura.
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Figura 11.

Paciente con sindrome post craniectomia, pendiente de intervencion
quirargica para craneoplastia, actualmente usa proétesis externa de acrilico

premodelado.
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b)

Figura 12.

a) Craniectomia descompresiva con diametro insuficiente inferior a los

12 cm.

b) Craniectomia descompresiva corregida quirargicamente.

Paciente de 29 ainos de edad con ECG al ingreso en cinco puntos. Los
estudios de TAC presentaron la secuencia mostrada en la figura. La ERG
al egreso Grado lll, en estos momentos luego de 2 afios de operado es

Grado V.
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d)
Figura 12.1.
c) Craneoplastia realizada después de dos ainos de craniectomizado.

d) Foto del paciente en la actualidad.
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Traumatismo craneo encefalico grave

TAC de Craneo simple

Craniectomia descompresiva Analgesia y
F-T-P Uni o Bilateral sedacion

Analgesia y sedacion

Si PIC < 20 por 24
ho%‘as retira1: PIC>20
PIC>20 PIC<20 ventriculostomia Yy
soporte general
7 Y
Drenaje de LCR
)N
Si PIC < 20 por 24 | PIC <20 (5ml)No pasar de
> . 4 ocasiones en 1
i horas retirar h
. . ora
ventriculostomia y
PIC>20 soporte general [
[ Y PIC>20
Drenaje de LCR (5ml) 1 |
No pasar de 4 ocasiones Bloqueo
en 1 hora PIC <20 | —| PIC<20 | peuromuscular
I [
PIC >20 PIC>20
I
Bloqueo
neuromuscular PIC<20 Manitol 20%
0.25g/kg/dosis o
PIC <20 | Hiperventilacion
moderada
PIC>20 PC02=30-35
mmHg
Manitol 20% |
0.25g/kg/dosis o PIC>20
Hiperventilacion PIC < 20 [
moderada — PIC <20 Craniectomia
PC02=30-35mmHg descompresiva
[ . . Tardia
Medidas de 2da linea
PIC>20 Excepto craniectomia descompresiva

Figura 13. Protocolo para el tratamiento del TCE grave con hipertension
intracraneal asociada en el Hospital “Capitan Roberto Rodriguez”.
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Grafico 1. Distribucidon por grupos de edad.
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Gréfico 1.1. Relacion entre los grupos de edad y los resultados.
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Gréfico 3. Tiempo de evolucion postraumatico.
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Grafico 4. Comportamiento de la escala de coma de Glasgow al ingreso.
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Grafico 4.1. Relacion entre la escala de coma de Glasgow al ingreso y

los resultados.
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* p<0,05.

Gréfico 5. Clasificacion del TCE grave por neuroimagenes al ingreso.
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*p<0,05
Grafico 5.1. Magnitud de la desviacion de la linea media en las TAC al

ingreso.
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Grafico 5.2. Relacion entre el grado de desviacion de la linea media en la

TAC al ingreso y la presion intracraneal.
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Grafico 5.3. Comportamiento de la TAC evolutiva.
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Imagenes evolutivas de TAC

Imagenes Grupo | Grupo Il
de TAC al Mejor Igual Peor Mejor Igual Peor
Ingreso
Dafiio 4 1 - 1 3 -
Axonal (8,89%) | (2,22%) (4,35%) | (13,04%
Grado llI )
Daio 1 1 1 2 -
Axonal (2,22%) | (2,22%) | (4,35%) | (8,70%)
Grado IV
LEMNE 14 7 8 3 8 5
(31,11% | (15,56% | (17,78% | (13,04% | (34,78% | (21,74%)
) ) ) ) )
Total 9 9 5 13 5
(20%) (20%) (21,74% | (56,52% | (21,74%)

)

)

LEMNE= Lesion con efecto de masa no evacuada.

p<0,05

Tabla 1. Relacion entre las imagenes de TAC al ingreso y las evolutivas.
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Grafico 5.4. Relacion de las TAC evolutivas con los resultados.
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Grafico 6. Comportamiento de la presiéon intracraneal promedio a las 24

horas de tratamiento.
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Grafico 6.1. Comportamiento de la presion intracraneal promedio entre el

segundo y el quinto dias de tratamiento.
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Grafico 6.2. Relacion de la presion intracraneal con los resultados.
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Grafico 7. Comportamiento del indice presién volumen.
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Grafico 7.1. Relacién entre el indice presiéon volumen con los resultados.
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Grafico 8. Medidas terapéuticas para el control de la presién intracraneal.
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Grafico 9. Comportamiento de la presion de perfusion cerebral.
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Grafico 9.1. Relacion de la presion de perfusion cerebral con los

resultados.
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Grafico 10. Comportamiento de la hemodinamia cerebral.
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Grafico 10.1. Relacion entre la hemodinamia y los resultados.
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Grafico 11. Comportamiento de las complicaciones.
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Grafico 12. Resultados de acuerdo con la escala de Glasgow.

* p<0,05



174

30 - 27
60%

25 -

18

2 40%

15 -

10 -

16

69.57%

7
30.43%

Grupo |

m Satisfactorios

00 No satisfactorios

Grupo Il

Grafico 12.1. Resultados

satisfactorios.

estratificados

en

satisfactorios y no



175

25-
21+
46.67%
20 -
15- N
B Craniectomia precoz
° 7 0 Cranigctomia tardia
10 - 6
15.56%
13.33%
5 1
0 1
Fallecidos Estado Secuelas Secuelas Secuelas
vegetativo severas  moderadas ligeras
permanente
* p<0,05.

Grafico 12.2. Comparacion de los resultados entre los pacientes con

craniectomia descompresiva precoz y tardia.
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