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“Siempre parece imposible hasta que se hace”

Nelson Mandela

_13_



_14_



INTRODUCCION

INTRODUCCION

1.1 HIPERTENSION INTRACRANEAL

Una elevacién de la Presién Intracraneal (PIC) puede ser una urgencia médica o quirtrgica.

Hay muiltiples situaciones que pueden llevar a un aumento de la PIC.

El comdn denominador por el que se produce la muerte encefdlica en muchos pacientes
afectados de enfermedades neuroldgicas es el edema cerebral y su consecuencia directa, la
Hipertension Intracraneal (HTIC), dado que la evolucién natural de la misma conduce a una
muerte encefdlica. Entre estas patologias neuroldgicas se encuentran, principalmente, el
traumatismo craneoencefdlico grave, la enfermedad vascular cerebral (hematoma
intraparenquimatoso, hemorragia subaracnoidea espontdnea, infarto maligno de la arteria

cerebral media, malformacién vascular) y la enfermedad tumoral intracraneal (1) .

1.1.1 GENERALIDADES

En un individuo sano con las fontanelas craneales cerradas, los componentes del SNC
(cerebro, medula espinal, sangre y LCR) estdn contenidos en el crédneo y el canal vertebral y

son considerados no compliantes, con lo que constituyen un sistema no compresible.

En el adulto, el crdneo contiene un volumen total de 1450 mL: 1300 mL corresponde a
cerebro, 65 mL a LCR y 110 mL a sangre. La presidn intracraneal (PIC) es el resultado de la

relacién dinamica entre el craneo y su contenido.

Las relaciones entre el craneo y el volumen intracraneal se definen por la teorfa de Monro y
Kellie, seguin la cual el Volumen Intracraneal (VIC) permanece constante (2). Debido a que los
tres componentes del VIC no son compresibles, cualquier incremento de volumen, siempre
que la PIC permanezca constante, debe acompafiarse necesariamente de la disminucién de
uno o mas de los restantes componentes intracraneales. El aumento de la PIC causada por

aumento del VIC se distribuye uniformemente a través de la cavidad intracraneal.

Los valores de PIC considerados normales son 5-15 mmHg. Valores de PIC entre 20-30 mmHg
sugieren HTIC moderada; sin embargo, cuando existe una masa temporal, la herniacidn

puede ocurrir con valores de PIC < 20 mmHg. Valores por encima de 20-25 mmHg requieren
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INTRODUCCION HIPERTENSION INTRACRANEAL

tratamiento en la mayoria de los casos. Valores mantenidos > 40 mmHg indican severidad y

riesgo de muerte por herniacion.

1.1.2 ETIOPATOGENIA

Las diferentes causas de HTIC pueden presentarse de forma individual o en diversas

combinaciones (tabla 1). En las causas primarias, la normalizacién de la PIC depende de la

resolucion de la patologia cerebral esencial. Respecto al segundo grupo, en las causas

secundarias, el aumento de la PIC es debido a un proceso extracraneal o sistémico que

frecuentemente es remediable. El dltimo grupo, las postquirdrgicas, estd formado por

patologias en las que la PIC aumenta después de un procedimiento quirdrgico.

- Tumor cerebral

PRIMARIAS - Traumatismo: hematoma epidural, hematoma subdural,
contusion

- Hemorragia intracerebral (intraparenquimatosa o subaracnoidea)

- Ictus isquémico

- Hidrocefalia

- HTICidiopatica

- Otros

- Obstruccidn via aérea

SECUNDARIAS - Hipoxia o hipercapnia

- Hipertensién o hipotensidn arterial

- Postural

- Hiperpirexia

- Convulsiones

- Toxicos o metabdlico

- Hematoma/Edema
POSTQUIRURGICAS - Aumento del volumen sanguineo cerebral (vasodilatacién)
- Alteraciones del LCR

Tabla 1. CAUSAS DE HTIC

1.1.3 FISIOLOGIA CEREBRAL

1.1.3.1 FLUJO SANGUINEO CEREBRAL

El cerebro en el hombre representa el 2% de su peso corporal total, sin embargo, recibe del
12% al 15% del gasto cardiaco (GC) y consume el 20% del oxigeno (O.) total, a una velocidad
aproximada de 3,5 mmol O,/100 gr tejido cerebral por minuto. Para mantener este ritmo

necesita un flujo sanguineo de 45 a 55 mL/100 gr de cerebro/minuto.
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INTRODUCCION HIPERTENSION INTRACRANEAL

El FSC estd determinado por el consumo metabdlico de oxigeno cerebral (CMRO,), por la
autorregulacién cerebral mediada por la presién de perfusién cerebral (que es la diferencia
entre la presién arterial media (PAM) y la presidn intracraneal (PIC) y resistencia vascular

cerebral (RVC), la reactividad a la PaCO.y a la PaO.y al control neurogénico.

El CMRO, corresponde, en un 40%, al gasto energético basal (en su mayor parte para
mantener el potencial de membrana y sus actividades propias de la hemostasia cerebral) y
en un 60% al gasto energético funcional (para mantener las funciones electrofisioldgicas, es
decir, para mantener los gradientes iénicos para la sintesis, el transporte y la recaptacién de
los neurotransmisores). El 90% de este CMRO, corresponde al tejido neuronal y solo un 10% al
tejido de sostén o glia (el cual supone mas del 50% del volumen encefalico). El CMRO; es de
4-6 ml/100 g de tejido cerebral/min. Asi, situaciones patoldgicas como la anemia o la hipoxia
reduciran el contenido arterial de oxigeno, pudiendo determinar una entrega cerebral de

oxigeno inadecuada.

La glucosa es el Unico substrato energético que el cerebro utiliza. El consumo de glucosa por
el cerebro es de 10 mg/100 gr de cerebro y éste corresponde a casi el 75% de la produccién
hepatica. De esta glucosa, aproximadamente el 85% se convierte en CO, por la via del acido
tricarboxilico (ATP), mientras que el 15% se transforma en d4cido lactico por glicdlisis
anaerdbica. El conocimiento de este proceso es importante para comprender que en los
casos en los que existe una disminucién de la concentracién del O,, se producird por esta via
de la glicdlisis anaerdbica una mayor cantidad de acido lactico, lo que aumentard la
osmolaridad sanguinea, determinando la formacién de edema cerebral con incremento
secundario del volumen intracerebral y con ello un aumento de la PIC y una disminucién del
FSC. Este hecho disminuird el aporte de O,, iniciando asi un circulo vicioso que constituye uno

de los pilares de la produccién de la HTIC (figura 1).

El cerebro necesita 12 mmoL de ATP/min. La reserva normal de ATP y de creatinina sélo llega
a 8 mmoL/min. Ante la ausencia de O, la glicdlisis anaerdébica puede suministrar otros 15
mmoL de ATP/min. Como la glucosa y el glucdgeno se encuentran en cantidades muy bajas
en el tejido cerebral, la glicdlisis anaerdbica es insuficiente para proporcionar las demandas

elevadas del cerebro.

Es importante tener en cuenta que en un paciente con un dafio cerebral agudo el FSC puede
ser muy heterogéneo. Dependiendo de la actividad neuronal y de la demanda metabdlica, las

regiones cerebrales pueden estar tanto hipo como hiperperfundidas. Des de un punto de
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INTRODUCCION HIPERTENSION INTRACRANEAL

vista terapéutico se puede modular el metabolismo cerebral con barbittricos o hipotermia,

no obstante, existe una gran controversia es su uso en la practica clinica.

Hipoxia
vsc T T metabol
anaerobic

Figura 1- Circulo vicioso responsable de la hipertensién intracraneal

1.1.3.1.1  AUTORREGULACION CEREBRAL Y PRESION DE PERFUSION CEREBRAL

La autorregulacién cerebral es la propiedad de la circulacién cerebral de mantener un flujo
sanguineo cerebral (FSC) estable a pesar de cambios en la presidn arterial. En la fisiopatologia
de la HTIC el componente vascular desempefia un rol muy importante, por estar
directamente implicado en el mantenimiento del flujo sanguineo cerebral (FSC) y de esta

manera relacionarse con los otros componentes del cerebro.

El concepto fue descrito por primera vez por el profesor Niels Lassen a mediados del siglo
XX. Llegd ala conclusidn de que existia una estabilidad del flujo sanguineo cerebral revisando
los resultados de diferentes investigadores sobre cémo variaba el FSC en grupos de
voluntarios y pacientes a diferentes presiones arteriales. Concluyé que el FSC se conservaba
estable entre dos limites de presidn arterial, a los que llamé «umbrales» superior e inferior.
La descripcion clasica de Lassen expresa que el FSC se mantiene constante a través de un

amplio rango de presidn arterial media (60-150 mmHg).

La presién de perfusion cerebral (PPC) es el principal responsable de mantener el flujo

sanguineo cerebral (FSC) y se define como la presidn necesaria para perfundir el tejido
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INTRODUCCION HIPERTENSION INTRACRANEAL

nervioso para un buen funcionamiento metabdlico. Una PPC menor de 50 mmHg implica una
disminucidn severa del FSC, con el riesgo de isquemia cerebral. Por contra, valores entre 60-
70 mmHg han sido determinados como seguros en adultos (en nifios atin no ha sido bien
establecido, si bien se sabe que los cerebros inmaduros como los de los recién nacidos

toleran mejores cifras de PPC mas bajas) (3,4).

La PPC es una relacién matemdtica diferencial de la presién arterial media (PAM) y de la
presién intracraneal (PIC) - PPC = PAM - PIC. Al mismo tiempo el FSC depende de la PPCy
de las resistencias vasculares cerebrales (RVC). Por lo que se considera que el FSC es
directamente proporcional FSC = PPC/RVC. Las arterias de gran y mediano calibre al dividirse
en arterias y arteriolas constituyen los vasos de resistencia precapilar, y juntamente con los
capilares explican el 80% de las RVC; el 20% restante es funcién de las venas. Como resultado
de estas relaciones, la PPC puede disminuir por un incremento de la PIC, por un descenso de

la presidn sanguinea o una combinacién de ambos procesos.

A través de la autorregulacion cerebral, el cerebro es capaz de mantener un FSC constante,
con un rango de PPC entre 50-150 mmHg modificando la RVC, con el fin de mantener un FSC
acorde con las necesidades metabdlicas cerebrales de O, en cada momento. Esta capacidad
es una respuesta vascular que determinara vasodilatacién ante PPC bajas y vasoconstriccion
ante PPC altas. Son estos cambios compensatorios en el didmetro de los vasos, secundarios

a la presién transmural los que mantienen el flujo de un modo constante (figura 2).

50-100
ml/min

O

PAM
Normal 60-150 mm Hg

Figura 2. Autorregulacion cerebral. Neurologia. 2015; 30(1) :16—22

A una PPC aproximadamente de 60 mmHg el flujo sanguineo cerebral comienza a caer
rapidamente dando lugar a un aporte insuficiente de oxigeno, y consecuentemente hipoxia

e isquemia cerebral. De manerainversa, con PPC de 150 mmHg producira que el FSCaumente
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rapidamente, produciendo congestidn vascular, disrupcion de la BHE y finalmente edema

cerebral (5).

Actualmente el concepto de autorregulacién basado en la curva de Lassen se conoce como
la autorregulacidon estdtica, que representa hasta ddnde cambian las resistencias
cerebrovasculares ante cambios en la PPC, mientras que, tras el desarrollo de técnicas que
permiten ver la respuesta instantanea del FSC ante cambios bruscos de presién, aparecid el
concepto de autorregulacidon dindmica, que representa cdmo de rdpido se dan estos

cambios.
Otros mecanismos que participan en la regulacién cerebral son:

- Reactividad cerebrovascular al diéxido de carbono que es determinante para preservar
un correcto FSC tanto en situaciones normales como patoldgicas. En una lesién
cerebral aguda, el cerebro es extremadamente vulnerable a variaciones de
parametros fisioldgicos bésicos. Cuando la PaCO, cerebral es alta (mayor trabajo
metabdlico), las resistencias vasculares cerebrales caen y se produce una
vasodilatacién, con lo que aumenta el FSC y la PIC. Lo contrario ocurre cuando la
PaCO, disminuye (menor trabajo metabdlico), las resistencias vasculares cerebrales
aumentan por vasoconstricciéon pudiendo provocar una isquemia cerebral (figura 3).
Por cada mmHg que desciende la pCO, disminuye el FSC un 3%. Una pCO, de 20-25%

se asocia a una caida del FSC del 40-50%.

PCO,
Nomal 30-50 mm Hg

Figura 3. Reactividad cerebrovascular al CO, Neurologia. 2015; 30(1) :16—22
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- Reactividad neurovascular: el endotelio reacciona a cambios en el pH del espacio
perivascular con la liberacién de mediadores, como el éxido nitrico, potasio, calcio,

prostaglandinas, adenosina, etc.), que regulan el tono de la musculatura lisa vascular.

1.1.4 FISIOPATOLOGIA DE LA PRESION INTRACRANEAL

La PIC se define como la presién que existe dentro de la bdveda craneal. Se ha establecido
que el funcionamiento cerebral es adecuado con valores de PIC entre 10 y 20 mmHg en

adultos, de 3 a7 mmHg en nifios y de 1,5 a 6 mmHg en recién nacidos.

La PIC es la consecuencia de lainteraccidn entre cerebro, LCR y sangre cerebral. Como hemos
sefialado anteriormente, corresponde al parénquima cerebral el 80% del contenido
intracraneal. Este parénquima cerebral estd compuesto en un 75-80% de agua, la cual se
reparte entre el espacio intracelular (sustancia blanca y sustancia gris) y el extracelular
(espacio intersticial). Por otra parte, el LCR corresponde aproximadamente al 10% del
volumen intracraneal. Es producido principalmente por los plexos coroideos a un ritmo de
0,3 a 0,35 ml/min y esta produccién se ve alterada en diversas circunstancias, como son la
inflamacidn de las vellosidades aracnoideas o el propio incremento de la PIC (situaciones de
edema cerebral difuso o presencia de masas intracraneales como hemorragias o tumores).
La sangre cerebral estd compuesta por el volumen sanguineo cerebral (VSC) y por el FSC. El
VSC, volumen de sangre constante en el cerebro, corresponde aproximadamente a un 10%
del volumen intracerebral y contribuye de forma directa a la PIC, mientras que el FSC puede

hacerlo indirectamente mediante la autorregulacién cerebral.

La PIC varia con la posicién (bipedestacién frente a dectibito) y oscila con la presién arterial
sistémica y con la respiracién. Las maniobras que incrementan la presidn intratoracica o
intraabdominal incrementan la presién de las venas yugulares y/o del plexo venoso epidural.
Dado que las venas cerebrales no tienen valvulas, este incremento de la presidn venosa se
transmite al espacio intracraneal y asi aumenta la PIC. Los diferentes mecanismos que

controlan la PIC estdn en equilibrio en situaciones normales.
En condiciones no patoldgicas, los factores que controlan la PIC son los siguientes:

1. El volumen de produccién de LCR.
2. Laresistencia del sistema a la reabsorcién de LCR.
3. La presidn venosa del espacio intracraneal, representada por la presidn en el seno

longitudinal superior.
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1.1.4.1  TEORIA DE MONRO-KELLIE

Los 3 componentes de la cavidad intracraneal son basicamente incompresibles y el volumen
intracraneal (V1) total es constante. En situaciones patoldgicas, si se produce un aumento de
uno de ellos o aparece un cuarto espacio (una lesién con efecto de masa, como una
contusién, hematoma o tumor), para que no aumente la PIC, uno o mas de los otros

componentes tienen que disminuir (figura 4).

LCR

]
m

Figura 4. Esquema Teoria de Monro-Kellie

El compartimento parenquimatoso tiene una funcién compensadora en el caso de lesiones
cerebrales de crecimiento lento, ya que pueden producir deformacién o remodelacién del
tejido cerebral adyacente a expensas de una disminucién del agua extracelular y, en algunos
casos, mediante la pérdida de neuronas y células gliales, aunque estos procesos son poco
conocidos. En pacientes de edad avanzada, en los que existe un gran componente de atrofia
cerebral, el crecimiento de una lesidn con efecto de masa se tolera mejor que en jévenes con

mayor volumen cerebral.

Si el aumento del volumen intracerebral se realiza de forma aguda, el componente
parenquimatoso no tiene capacidad compensadora y son tanto el LCR como el VSC los que
absorben el incremento de volumen. El LCR es el principal sistema compensador, ya que su
conexidn con el espacio subaracnoideo perimedular expansible permite que se desplace
rdpidamente el LCR a esta localizacion en respuesta a un incremento del volumen
intracerebral. Esto sucede hasta que el incremento de la PIC produce un desplazamiento de
las estructuras cerebrales que acaban bloqueando la circulacién del LCR. La disminucién del

compartimento vascular es mas tardia. La mayor parte del VSC se sittia en el sistema venoso,
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de baja presidn y de alta capacidad. Por tanto, cuando aumenta el volumen intracerebral, se

desplaza sangre intracraneal por las venas yugulares fuera del craneo.

1.1.4.2 EDEMA CEREBRAL

Inicialmente, se dividié el edema cerebral en vasogénico y citotdxico, pero debido a la
complejidad y los avances en el entendimiento de sus mecanismos fisiopatoldgicos,
actualmente se ha llegado al consenso de clasificarlo en vasogénico, citotdxico e intersticial
(figura 5), lo que permite no sélo diferenciar sus mecanismos moleculares, sino proporcionar
una guia simple de su tratamiento (6). El edema vasogénico se centra en la interrupcién de la
barrera hematoencefilica, lo que permite el incremento en la permeabilidad y escape de
fluidos del espacio intravascular al espacio extracelular. Ejemplos de este tipo de edema se
encuentran en los tumores cerebrales, lesiones inflamatorias y el traumatismo
craneoencefdlico, aunque en este Ultimo pueden coexistir los tres tipos de edema (7). El
edema citotoxico, es el resultado de cualquier lesidn celular que conlleve a la falla energética
en la que la bomba Na+ K+ ATPasa no cuenta con suficiente capacidad para mantener los
gradientes idnicos celulares, por lo que ocurre un flujo anémalo de sodio y agua haciala célula
modificando la homeostasia intra y extracelular. Ejemplo de este tipo de edema son la
isquemia cerebral y las alteraciones metabdlicas sistémicas (8). Un subtipo en este tipo de
edema es el edema neurotdxico, que se origina por la acumulacidon excesiva de
neurotransmisores excitatorios, siendo el glutamato el principal neurotransmisor. Las altas
concentraciones de glutamato, originadas de la disminucién del ATP disponible e inhibicién
de la recaptura por los atrocitos, activan los receptores N-metil- D-aspartato (NMDA), 4cido
a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropidnico (AMPA), de kainato y metabotrépicos. La
activacion de estos receptores causa la apertura de los canales de Ca++, Na+ y K+, lo que
permite mayor flujo de iones hacia la neurona. El calcio que entra hacia la célula libera mas
calcio intracelular actuando a través del inositol- 3-fosfato (IP3) y los receptores de rianodina
permitiendo su liberacién desde el reticulo endopldsmico. El calcio intracelular es
responsable de la inhibicién de la sintesis de proteinas y la activacidn de sefiales apoptdsicas;
asimismo, atraviesa la membrana mitocondrial para causar disregulacidon enzimatica, como
las fosfolipasas mitocondriales, que lisan las paredes fosfolipidicas mitocondriales,
generando mds radicales libres y apoptosis (9). El edema intersticial es resultado del
incremento del flujo transependimario de los compartimentos intraventriculares al
parénquima cerebral, consecuencia de la obstruccién del flujo del liquido cefalorraquideo o

reabsorcién y posterior aumento de la presion intraventricular que originan la interrupcidn
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de las uniones estrechas de las células ependimarias y fuga de agua mediante un mecanismo

osmatico. La hidrocefalia obstructiva o no obstructiva es ejemplo de este tipo de edema.

NORMAL EDEMA CITITOXICO

v .
Vaso sanguineo Vasa .

EDEMA VASOGENICO

*}

Figura 5. TIPOS DE EDEMA CEREBRAL. Current Opinion in Neurology 2010, 23:293-299

Para fines practicos, el edema cerebral también puede clasificarse con base a su topografia
en focal o difuso. El edema focal genera un gradiente de presidn adyacente a la region
afectada que condiciona el desplazamiento del tejido de alrededor y herniacién; en los
tumores cerebrales, hematomas e infartos pueden encontrarse ejemplos de edema focal.
Asimismo, el edema difuso afecta todo el parénquima cerebral y, cuando es critico, puede
originar hipertensidn intracraneal y dafio en la perfusidn cerebral que conlleva a isquemia
generalizada. Las causas del edema cerebral difuso son el paro cardio-respiratorio, el TCE

severo y la insuficiencia hepatica fulminante (7).

1.1.4.3 RELACION ENTRE EL VOLUMEN CEREBRAL Y LA PRESION INTRACRANEAL

Al cociente entre el diferencial de volumen (dV) y el diferencial de presién intracraneal (dP),
es decir, al volumen necesario para obtener un cambio conocido de presidn, se denomina
«compliancia cerebral», que refleja la capacidad adaptativa de la cavidad craneal para tolerar
un incremento de su volumen en funcidn de la reserva de sus mecanismos de compensacion.

Mientras que al cociente dP/dV (presidn resultante a un cambio conocido de volumen), se le
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denomina «elastancia cerebral», y se interpreta como la resistencia que se opone a la

expansion del VI.

El efecto del LCR y del componente vascular como mecanismos compensatorios o sistemas
tampdn de la PIC no es infinito, como queda claramente reflejado en la curva de presién-

volumen intracraneal que resume la relacién entre los cambios del VI y los de la PIC (figura 6)

<}

Baja complancia
alaeleastancia

Vol intracraneal

Figura 6. Curva presién-volumen intracraneal. Neurologia. 2015; 30(1) :16—22

Esta curva consta de 3 fases (figura 6):

— Fase inicial: correspondiente a la fase de alta compliancia y baja PIC, en la que, a pesar del
incremento del volumen, no hay practicamente ningtin incremento de la PIC, ya que el LCR y

el volumen sanguineo cerebral compensan el aumento de volumen.

— Fase de transicién: de compliancia baja y PIC baja, en la que el sistema de regulacién esta
en el limite y no consigue amortiguar el aumento de presién secundario al aumento de

volumen. En esta fase la que la PIC es aun baja, progresivamente empieza a aumentar.

— Fase ascendente: fase nula compliancia y PIC alta, en la que los mecanismos
compensatorios se han agotado y pequefios cambios de volumen condicionan grandes

aumentos de presién.

El comportamiento sigmoideo de la curva PIC-volumen intracraneal explica que bastaran

leves aumentos del volumen intracerebral para producir grandes cambios de presidn.
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En la préctica clinica, se considera que incrementos de volumen que producen aumentos de
la PIC superiores a 25 mmHg hacen que la cavidad craneal se sitie en la fase de
descompensacidn. El problema es determinar clinicamente si un paciente con PIC normal se

encuentra en la fase inicial (con alta compliancia) o en la fase ascendente (baja compliancia).

Otro aspecto que se debe considerar es que la curva presién-volumen corresponde al eje
craneo-espinal cuando existe una libre comunicacidn entre ambos espacios. Si hay un
bloqueo de la circulacién del LCR entre ambos compartimentos, como por ejemplo en el caso
de una herniacién transtentorial o transforaminal, la curva se desplaza hacia la izquierda

(curva craneal), con la consiguiente menor compliancia.

1.2 SISTEMAS DE MONITORIZACION

Uno de los objetivos fundamentales en el manejo de los pacientes con patologia neurocritica
es la identificacion, prevencién y tratamiento del dafio cerebral secundario que se sabe que
empeora el prondstico de los pacientes. Esta estrategia se basa en una amplia variedad
técnicas de monitorizacién que incluye la exploracién neuroldgica, las pruebas de imagen, las
pruebas de laboratorio y la monitorizacién de la fisiologia cerebral que utilizamos para guiar
nuestras intervenciones terapéuticas. Las razones principales, por las que monitorizamos a

los pacientes con patologia neurocritica es crucial son:

- Monitorizar la respuesta fisioldgica del tratamiento
- Deteccidn precoz del empeoramiento neuroldgico
- Guiar el manejo terapéutico del paciente

- Individualizar las decisiones en cada paciente

- Permitir la mejor comprensién de la fisiopatologia del dafio neuroldgico

1.2.1  MONITORIZACION INVASIVA

1.2.1.1 MONITORIZACION DE LA PIC Y LA PPC

La monitorizacién de la PIC y la PPC es considerado fundamental en el cuidado y manejo de
los pacientes con dafio cerebral agudo, sobre todo, aquellos pacientes en coma, y se utiliza

de forma rutinaria para el manejo médico y terapéutico de los pacientes (10).

Las indicaciones y el procedimiento para la monitorizacién de la PIC estdn bien establecidos

en la literatura y el perfil de seguridad es excelente (11). Los limites que definen la
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hipertension intracraneal no estdn bien definidos, pero generalmente se considera HTIC

cuando la PIC es superior a 20 (12).

Las recomendaciones para una éptima presién de perfusién cerebral (PPC) han cambiado a
lo largo del tiempo y estos cambios, en parte, van asociados a la variabilidad en la
monitorizacidn de la PAM para determinar la PPC, ademas de depender del estado de la
patologia neuroldgica. Probablemente, mas que buscar un limite general de PPC, se tendria

que identificar una PPC dptima para cada paciente.

Existen varios dispositivos disponibles para la monitorizacién de la PIC y la PPC, todos los
cuales son invasivos. Se usan sensores tipo Clark o de fibra dptica que se colocan en el
hemisferio mds afectado. Permiten la determinacion de la PIC y, secundariamente,

conociendo la PAM, se obtiene la PPC.

Los sistemas consisten en un catéter que se implanta en una regidn concreta intracraneal, y
va conectado a un medidor de presidn. El patrén de oro se consigue con el catéter

intraventricular, que ademds sirve como herramienta terapéutica.

Sin embargo, existen en el mercado multiples dispositivos, dependiendo de su ubicacidn

intracraneal y del tipo de transductor de presién que utilicen.
Localizacién de la monitorizacién (figura 7):

1 Intraventricular: es el patrén oro. Permite tratar la HTIC y es el método mas sencillo y
barato. Se coloca a través de un trépano precoronal preferentemente en el hemisferio
con mas lesiones radioldgicas, ya que puede existir un gradiente de presiones
interhemisférico. Su principal problema es la infeccidn, especialmente en aquellos
catéteres que se mantiene mas de 5 dias (2-22%), por lo que es conveniente tunelizarlo
lo mas alejado posible de la incisién para minimizar este riesgo (13). Actualmente, no se
recomienda la profilaxis antibidtica en su colocacién, por lo que se resulta fundamental
una estricta asepsia en dicho procedimiento. Otros problemas derivados de este sistema
son la hemorragia en el trayecto (1-6%) y la obstruccién de este, principalmente si existe
hemorragia intraventricular asociada. En algunas ocasiones, debido a colapso o
desplazamiento ventricular, puede resultar imposible su colocacién necesitando recurrir
a otra localizacidn diferente.

2 Intraparenquimatoso: puede colocarse a la cabecera del paciente. Algunos de estos

dispositivos pueden ofrecer mds datos que la PIC, como la temperatura cerebral. Su
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insercidn es muy similar al intraventricular y, aunque tiene menores complicaciones que
este, no permite drenar LCR y una vez implantado conviene recalibrarlo las menos veces
posibles para evitar dafio en su fibra dptica.

3  Subaracnoideo: reduce el riesgo de sangrado al no penetrar en el parénquima, pero
presenta muchos artefactos en las lecturas que ofrece, por lo que actualmente se ha
abandonado su uso.

4  Subdural: generalmente, se coloca tras la evacuacidn quirdrgica de las lesiones con
efecto masa, incluso dentro del propio lecho quirdrgico para control postoperatorio.
Tiende a infravalorar la PIC real.

5  Epidural: es muy poco invasivo, pero suele sobreestimar los valores absolutos de la PIC,
por lo que puede llevarnos a iatrogenia al tratar situaciones de HTIC falsas.

6 Lumbar: de colocacién sencilla a través de una puncién lumbar. Deben emplearse
dispositivos que eviten la pérdida asociada de LCR. En aquellas situaciones en las que el
flujo de LCR se encuentra interrumpido entre los ventriculos laterales y la cisterna

lumbar, no es fiable su registro.

Intraventricular

//_ Subarachnoid

Epidural
Intraparenchymal <\

Lateral ventricle

Dura mater
Parenchyma X
Arachnoid

Subarachnoid
space

Figura 7. Monitorizacién presién intracraneal. Freeman 2015

Al monitorizar la PIC, ademas del valor absoluto podemos observar la morfologia de la curva
y ver cdmo cambios en la misma pueden alertarnos del fallo de la autorregulacion. De esta
manera, podemos planificar el tratamiento de la HTIC antes de la aparicidn de lesiones

irreversibles. En el registro de una onda aislada de la PIC pueden distinguirse varias improntas

(14):

- Ondas cardiacas: originadas por la transmisién del latido de los vasos cerebrales
con una morfologia similar a la onda del pulso arterial y tres improntas: P1 (onda

de percusion), P2 (onda de Tidal) y P3 (onda dicrota). P1se debe al pulso arterial
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sobre los plexos coroideos y refleja el flujo cerebral, P2 representa la compliancia

cerebral y P3 es debida al cierre de la valvula adrtica. En condiciones normales, P1

> P2 indicando una compliancia cerebral

normal. En un dafio cerebral agudo la compliancia puede disminuir, e invertir la

relacién entre P1y P2 (P1<P2). Este cambio en la morfologia de la segunda onda

(P2) puede predecir el fracaso de los sistemas de autorregulacién cerebral y ser,

por tanto, un indicador precoz de HIC (figura 8)

- Ondas respiratorias: confieren el modelo sinusoidal al registro (figura 9).

Curva normal de PIC

P1 P2
P2 P1 P3
P3

Curva patoldgica de PIC

Figura 8 - Curva de monitorizacién de la PIC. Neurologia. 2015; 30(1) :16—22
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Figura 9 — Patrén onda de PIC. Neurologia. 2015; 30(1) :16—22

Lundberg fue el primero en describir el cambio en la morfologia del registro de PIC en su

conjunto. Asi, observd 3 patrones distintos (14,15):

1. Ondas A o en «plateau»: son ondas con valores de PIC superiores a 50

mmHg, de duracién superior a 5 min (plateau), y que asocian una

disminucién de la PPC en espejo; se relacionan con alteraciones del tono

vasomotor y pueden condicionar alteraciones hipdxico-isquémicas

globales.
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2. Ondas B: de amplitud entre 20-50 mmHg y 1-2 min de duracién. Pueden
progresar a ondas Ay se relacionan con las variaciones del FSC.

3. Ondas C: no son ondas patoldgicas. Con una amplitud menor de 20 mmHg
y duracién inferior a 5 min. Son consecuencia de la transmisién de las

ondas de la presidn arterial.

Recientemente, la utilidad de la PIC ha sido estudiada en el estudio BEST-TRIP trial (16),
evaluando dos estrategias en el manejo de pacientes con TCE grave: una guiada por la PICy
la otra guiada por el examen clinico y las pruebas de imagen. A pesar de que falta una
validacién externa de los resultados y que los resultados no puedes ser generalizados,
debemos enfatizar en que la evaluacién clinica y el diagndstico de una PIC elevada es
fundamental en todos los pacientes del estudio, por lo que el estudio refuerza el concepto
de que la evaluacién y la monitorizacidn, ya sea con un dispositivo especifico o con conjunto
de evaluaciones clinicas y de imagen, ha de formar parte de los cuidados de estos pacientes.
El tratamiento de la HTIC es fundamental y la mejor guia de este tratamiento es una
combinacién entre la monitorizacién de la PIC, la monitorizacidn clinica y la monitorizacion
radiolégica. Otro estudio similar, el Synapse-ICP (17), concluyé que la monitorizacién de la PIC

podria asociarse con un abordaje terapéutico mas intensivo y con una menor mortalidad

a los 6 meses en los casos mas graves.

Es en este sentido que la utilizacién de la monitorizacién multimodal (MMM) puede ser (til;
los modelos que integran diferentes variables fisioldgicas han mostrado una mayor
capacidad predictiva que los umbrales de PIC tradicionales, por lo que estos métodos podrian
utilizarse en la toma de decisiones y podrian proporcionar informacidn especifica e

individualizada a los pacientes.
Las recomendaciones actuales para la monitorizacién de la PIC serfan (18):

1. La monitorizacién de la PIC y la PPC se recomienda como parte del protocolo para
guiar el manejo de los pacientes que presentan riesgo de presion intracraneal elevada
basado en la clinica y/o en las caracteristicas de las pruebas de imagen.

2. Se recomienda la monitorizacién de la PIC y la PPC para guiar las intervenciones
médicas y quirlrgicas y detectar situaciones de herniacién inminente, sin embargo,
los valores limite de la PIC no estdn bien definidos en la literatura.

3. Se recomienda que las indicaciones y el método para la monitorizacidn sea

individualizado segun la patologia concreta.
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4. Se recomienda que la monitorizacién de la PIC sea utilizada como requisito previo
para permitir la interpretacidon de datos proporcionados por otros dispositivos.

5. Se recomienda una evaluacién y monitorizacidn continua de la PIC y la PP(,
incluyendo el estudio de la curva de la PIC. Un valor de PIC puntual ha de ser
interpretado en el contexto de una tendencia, ademads de la PPC y la evaluacidn
clinica.

6. Mientras una HTIC refractaria es un fuerte predictor de mortalidad, la PIC por si sola
no es util como marcador del prondstico funcional, por lo que recomendamos que la

PIC no se utilice de forma aislada como un marcador prondstico.

1.2.1.2  SATURACION YUGULAR DE OXIGENO (SJO,)

Consiste en la colocacidn de un catéter con un dispositivo de fibra dptica en el bulbo de la
yugular, preferentemente en el lado dominante, para determinar la saturacién venosa de
oxigeno. Los valores normales se sitdan entre el 55 y el 75%, considerando una situacién de

isquemia cuando son < 55%, y de hiperemia si son > 75%.

Es un método de monitorizacién global. Permite evaluar el consumo de oxigeno por parte
del encéfalo, con el objetivo de determinar el tratamiento adecuado. Si la sangre vuelve a las
yugulares poco oxigenada, estaremos ante una situacién en la que el cerebro estara
exhausto, con alto consumo energético, y se beneficiara de aumentar el FSC. En el caso
opuesto, cuando el drenaje venoso conduce sangre bien oxigenada, puede ser debido a
hiperemia, con lo cual se permite emplear agentes terapéuticos con efectos

vasoconstrictores, como es el caso de los barbittricos o la hiperventilacién.

Las guias actuales de la Brain Trauma Fundation recomienda la monitorizacién con SjO, para

ayudar en la toma de decisiones en el tratamiento de los pacientes neurocriticos (nivel I11)

(18).

1.2.1.3 PRESION TISULAR DE OXIGENO

Su interpretacidn es andloga a la SjO,. Es un método de monitorizacion invasiva a través de
un catéter que se introduce en la sustancia blanca, en una zona del parénquima cerebral en
riesgo (figura 10). La monitorizacién de la PtiO, nos indica la disponibilidad de oxigeno
cerebral e indirectamente la relacién entre la oferta y la demanda de oxigeno a nivel celular.
El objetivo de su uso es la deteccién precoz de hipoxia cerebral. Los valores normales en el

parénquima son de 25-30 mmHg; si son menores de 15 mmHg, indican hipoxia tisular.
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Figura 10. Esquema sensor de PtiO,. Neurocirugia 2005; 16: 385-410

Actualmente existen dos sistemas comercializados para la medicién de la PtiO,. El sistema Licox, a
través de un catéter polarografico, y el sistema Neurovent-PTO, que realiza la medicién a través de un

catéter de fibra dptica.

La PtiO,, se usa juntamente con la PIC, en la guia del manejo del paciente neurocritico.

1.2.2  MONITORIZACION NO INVASIVA

1.2.2.1 DOPPLER TRANSCRANEAL

Permite evaluar el estado circulatorio intracraneal del enfermo, sin ser artefactado por

medicaciones sedantes.

El DTC mide, en cada latido de las arterias cerebrales, la velocidad del flujo sanguineo sistdlica
(VS) y diastdlica (VD), y calcula la velocidad media (VM) (VM=[VS+2VD]/3) y el indice de
pulsatilidad ([VS-VD]/VM). Mediante la combinacién de las VM y los indices de pulsatilidad
(IP) registrados pueden identificarse 5 patrones de velocidad de flujo que representan otras

tantas posibilidades hemodinamicas (figura 11).

El DTC determina el FSC de forma indirecta, ya que la velocidad registrada es el cociente entre

el FSCy el drea del vaso que atraviesa.

Segun se eleva la PIC, se observa una disminucién de la velocidad, por disminucién del flujo
cerebral, a expensas principalmente de la onda diastdlica, que puede llegar a verse invertida
en estadios avanzados, cuando se produce la parada circulatoria cerebral. El aumento de la

PIC también estd relacionado con el aumento del indice de pulsatilidad.
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Figura 11. Doppler transcraneal. Med Intensiva. 2010;34(8):550-558

El DTC evalda a su vez el vasoespasmo en la hemorragia subaracnoidea, y es capaz de

determinar las resistencias. Detecta también estados de hiperemia en los que aumenta el

FSC, como en el sindrome de hiperperfusion.

1.2.2.2

INDICE BIESPECTRAL

Es un método tecnoldgico sencillo, continuo y de facil interpretacidn, que permite

monitorizar el estado neuroldgico.

La monitorizacidn del estado neuroldgico mediante el BIS se desarroll$ principalmente para

valorar el grado de hipnosis inducida por farmacos durante la anestesia.
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El BIS es una monitorizacién de actividad eléctrica cerebral que se deriva de la sefial de EEG
procesado a nivel del cdrtex frontal que, mediante andlisis matematico complejo,
multivariante y del biespectro de datos del EEG, nos da un nimero de 0 a 100 que se
correlaciona con el estado de conciencia durante la administracién de farmacos sedantes y
anestésicos. Un valor de 100 representa “despierto”, mientras que 0 representa EEG

isoeléctrico (plano) (figura 12)

El BIS ayuda a optimizar el tratamiento farmacoldgico de sedacidn y relajacién, ademas del
control de la PIC. En situaciones de hipertensién intracraneal, manteniendo BIS de 40, nos

aseguramos sedacion profunda.

1.2.2.3 ELECTROENCEFALOGRAMA

La electroencefalografia es una técnica de exploracién funcional del sistema nervioso central
(SNC) mediante la cual se obtiene el registro de la actividad eléctrica cerebral en tiempo real.
El EEG estdndar es una exploracién indolora, no invasiva, de bajo coste, que puede ser de
gran utilidad en la practica clinica. Se realiza colocando electrodos de superficie adheridos al
cuero cabelludo por un gel conductor. Se posicionan de acuerdo con el sistema internacional
10-20. Cada derivacidn o canal de registro, mide la diferencia de voltaje entre dos electrodos

(uno es el activo y otro el de referencia) (figura 13).

Serd de utilidad sobre todo en aquellos pacientes en tratamiento con barbittricos, en los que
se persigue el patron de burst-supression, en el que se combinan grupos de ondas de elevada
amplitud con aplanamiento de lalinea de base. Este patrdn se puede ver en otras situaciones,
siendo tipico de la anestesia con barbituricos, y consiste en el registro previo al aplanamiento
total. El electroencefalograma, a su vez, puede evidenciar la presencia de complejos

periddicos lateralizados en los pacientes con encefalitis herpética.

A B Nasion
20% Vertex ‘\1‘0%

/20%

Figura 13. Electroencefalograma: Sistema Internacional 10-20 para la colocacidn de los electrodos

extracraneales. Aproximaciones al estudio de la neurociencia del comportamiento (pp.371-412)
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1.3 TRATAMIENTO MEDICO DE LA HIPERTENSION INTRACRANEAL

Aunque el abordaje inicial del paciente neurocritico se centre en la causa primaria de la

hipertensién intracraneal, la prevencidn, deteccién y tratamiento del dafio cerebral

secundario son cruciales en el manejo de estos pacientes. El progreso en la monitorizacidon y

en la comprensidn de los mecanismos fisiopatoldgicos de la hipertensidn intracraneal, nos

permite implementar intervenciones dirigidas a minimizar el dafio secundario y mejorar asi el

prondstico de los pacientes.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el manejo del aumento de la PIC se centra en 4 ejes

principales:

- Control de la vasoreactividad, el FSCy la relacién entre el FSCy el metabolismo.

- Manejo del gradiente osmdtico entre la sangre y el cerebro.
- Reducir el consumo de oxigeno del tejido cerebral

- Métodos fisicos/quirirgicos que afectan a la compliancia intracraneal

Terapia
hiperosmolar

Hiperventilacion

Medidas generales
*

o+ o4+

Reseccidn de lesiones ocupantes de espacio y
colocacién de DVE

*Intubacidn y ventilaciéon mecdnica
Evitar hipoxemia e hipercapnia
Control TA - optimizacién PPC
Cabecero cama 30°

Cabeza centrada

Control de la fiebre
Control de la glicemia

Profilaxis crisis comiciales PIC

+ > Efecto moderado en el descenso de la PIC

++ > Efecto significativo en el descenso de la

Figura 14. Esquema tratamiento HTIC
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De acuerdo con las ultimas guias del TCE (19), el objetivo primario de la HTIC es mantener la
PIC < 22 mmHg y la PPC > 60 mmHg. Las medidas terapéuticas aplicadas, se clasifican en:
medidas profildcticas generales y aquellas aplicadas en la fase aguda de la HTIC con el
objetivo de reducir de forma urgente la PIC y optimizar la PPC. Todas estas intervenciones se

deberfan aplicar de forma escalonada e individualizada para cada paciente (figura 14).

Respecto a la reseccidn de lesiones ocupantes de espacio y a la colocacién de un DVE para
drenar LCR nos tenemos que basar en indicaciones y condiciones especificas, pero es una

intervencién que se deberia considerar como tratamiento inicial para disminuir la PIC (19-21).

1.3.1 MEDIDAS GENERALES

1.3.1.1  INTUBACION Y VENTILACION MECANICA

Una intubacidn rdpida y precoz y la ventilacién mecanica se deberia realizar en todos los
pacientes en coma, hecho que nos ayudara a controlar factores que pueden agravar la HTIC,

como la agitacion.

Con la ventilacién mecanica deberiamos evitar la hipoxemia, la hipercapnia y la hipocapnia.
Mientras la hipoxemia y la hipercapnia pueden provocar un aumento del FSC y por
consiguiente un aumento de la PIC, la hipocapnia nos lleva a un aumento del riesgo de
isquemia inducida por la vasoconstriccion secundaria y el descenso del FSC. Se debe
mantener una correcta oxigenacién, con pO, > 100 mmHg y satO. > 95% y normoventilacion
(pCO, entre 35 y 40 mmHg). Se ha demostrado que la hiperventilacién profilactica
mantenida, provoca mayores complicaciones isquémicas y una peor recuperacidn, por lo que
debe mantenerse el valor de pCO, en el limite inferior normal y sélo hiperventilar si fuera

necesario para controlar aumentos de la PIC.

El uso de la presidn positiva al final de la espiracién (PEEP) durante la ventilacién mecanica
en pacientes con dafio cerebral agudo puede tener el riesgo de provocar un aumento de la
PICy un descenso de la PPC (22) debido al aumento de la presidn intratoracica y al descenso
en el drenaje venoso cerebral desde la vena cava superior. No obstante, en estudios clinicos,
estos efectos solo ocurren cuando se aplican PEEP > 15 en pacientes hipovolémicos (23,24).
También existen datos que muestran que el efecto de la PEEP sobre la PIC depende de si ésta
causa una hiperinsuflacién pulmonar o un reclutamiento (25). Si la PEEP no consigue un

efecto sobre el reclutamiento pulmonar, y por el contrario causa una hiperinsuflacion
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pulmonar, esto resulta en un aumento significativo de la PIC debido al efecto sobre el drenaje

venoso cerebral.

1.3.1.2 MANTENER LA HEMODINAMICA. OPTIMIZAR TENSION ARTERIAL Y
PRESION DE PERFUSION CEREBRAL

En el manejo del paciente neurocritico, la hipotensidn debe ser evitada, ya que es un factor
de riesgo independiente para un mal prondstico en pacientes con dafio cerebral agudo (26).
Las consecuencias de la hipotensién vendran determinadas por el estado de la
autorregulacion cerebral. En pacientes con una autorregulacion intacta, la hipotension
provoca una vasodilatacion cerebral refleja aumentando el volumen sanguineo cerebral;
mientras que, en pacientes con afectacion en la autorregulacion, la hipotensién puede
conducir a una isquemia cerebral debido a la disminucién de la PPC. La Brain Trauma
Foundation (19), sugiere que en pacientes entre 50-69 afios se deberia mantener una TAS >

100 mmHg, y en pacientes entre 15-59 y los > 70 afios mantener TAS > 110 mmHg.

Por otra parte, si la TAM es > 100 mmHg y la PIC > 20 mmHg, la TA se deberia reducir
progresivamente, intentando no disminuir la PPC. Cuando la capacidad de autorregulacion
cerebral estd dafiada, la HTA aumenta el FSC y la PIC. Ademds, la tensidn arterial elevada
puede exacerbar el edema cerebral y en pacientes intervenidos aumenta el riesgo de

hemorragia intracerebral.

La eleccidon del antihipertensivo es muy importante. Los vasodilatadores, como Ia
nitroglicerina, pueden aumentar la PIC y de forma refleja aumentar el nivel de catecolaminas
en sangre, hecho que puede ser deletéreo en la perfusién del tejido cerebral dafiado. Tanto
los bloqueantes simpaticomiméticos, como los betabloqueantes o los agonistas de los
receptores alfa (clonidina), son de eleccién ya que reducen la TA sin ninguin efecto sobre la
PIC. Es aconsejable agentes de vida media corta, sobre todo en pacientes con labilidad
hemodinamica. Pero, debemos tener en cuenta la patologia en concreto de cada paciente,
ya que, en la hemorragia intracerebral, recomiendan el uso de antihipertensivos cuando la
TAS es > 150 mmHg, hecho que se ha asociado a una mejora del resultado funcional de los

pacientes (20).

El valor éptimo de la PPC es un tema en continuo debate. El valor minimo de PPC para
prevenir la isquemia cerebral es, globalmente aceptado, de 60-70 mmHg (19). Sin embargo,

si el umbral de la PPC dptima es 60mmH o 70 mmHg no estd claro, y dependera del estado
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de la autorregulacién cerebral del paciente. Al mismo tiempo, los esfuerzos para mantener
PPC > 70 mmHg con sueroterapia y vasopresores también pueden ser deletéreos por el
riesgo de SDRA (sindrome del distrés respiratorio del adulto). No olvidemos que un aumento
excesivo de la PPC puede favorecer la formacién del edema por el aumento de la presidén

hidrostatica capilar a través de la BHE.

Por lo tanto, es importante recordar que la PPC éptima depende de las particularidades de
cada paciente y que debe ser individualizada basandonos en la monitorizacién multimodal

(PtiOs, SjO, y el EEG).

1.3.1.3 POSICION DE LA CABECERA DE LA CAMA. POSICION NEUTRA DE LA CABEZA

Mantener la cabeza en posicidn neutra para reducir cualquier compresion de las venas
yugulares, que impediria el flujo de salida venoso intracraneal y elevar la cabeza a una altura
de 30°, ya que los estudios han demostrado una reduccién de la PIC sin modificarse la PPC ni
el FSC (27); igualmente se ha demostrado que no se producen cambios en la oxigenacién

tisular cerebral (28).

Maniobras protectoras contra un aumento de PIC incluyen reducir una flexién o rotacién
excesiva del cuello, evitar dispositivos que compriman a nivel del cuello y minimizar la

estimulacién que pueda provocar tos como las aspiraciones endotraqueales (29) .

1.3.1.4 TEMPERATURA

La fiebre es un potente vasodilatador con el aumento del FSC secundario, ademas de
aumentar las demandas metabdlicas cerebrales. Por cada grado centigrado que aumenta la
temperatura corporal por encima de 37° C, aumenta de un 13 a un 15% el metabolismo cerebral
(30). En pacientes con HTIC se ha demostrado que, los pacientes con temperaturas
corporales por encima de 37, 5° en las primeras 72 horas, tienen, de forma significativa,
peores resultados funcionales (31). En un estudio posterior, con pacientes con TCE, se
demostré que la fiebre en la primera semana de evolucidn se asociaba con un aumento de la

PIC, un empeoramiento neuroldgico significativo y un aumento de la estancia en UCI (30).

Debido al efecto deletéreo de la fiebre, se recomienda mantener una temperatura < 37°. Con
este objetivo, se recomiendan medidas agresivas para el control de la fiebre. Entre estas

medidas se incluyen los antipiréticos (enterales y endovenosos), el control de la temperatura
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de la habitacién, y medidas fisicas. La causa infecciosa como origen de la fiebre debe

sospecharse y tratarse con antibioticoterapia empirica.

1.3.1.5 CONTROL GLICEMIA

La hiperglicemia se asocia a un aumento de la mortalidad en pacientes con dafio cerebral

agudo (32). No obstante, los valores éptimos de la glicemia son inciertos.

Las gufas para el tratamiento de la hiperglicemia en el paciente critico (33) sugieren que
valores de glicemia < 100 mg/dl deberian ser evitado durante la infusién de insulina en
pacientes con dafio cerebral agudo. De la misma manera, recomiendan iniciar el tratamiento
con insulina en perfusién con valores de glicemia > 150 mg/dl en pacientes con ictus
isquémico, hemorragia intracerebral, HSA o TCE con el objetivo de conseguir valores < 180

mg/dl.

1.3.1.6 ANEMIA

Se han descrito algunos casos simples en que pacientes con anemia severa con sintomas de
HTICy signos de edema, se resolvieron con el tratamiento de la anemia. Este mecanismo estd
relacionado con el marcado aumento del FSC necesario para mantener un adecuado aporte

de oxigeno cuando la anemia es severa.

La concentracién dptima de hemoglobina no estd definida, aunque una practica comun es

mantener la hemoglobina en 10 gr/dL.

Actualmente estd en fase de andlisis el estudio TRAIN (TRansfusion strategies in Acute brain
INjured patients), estudio multicéntrico aleatorizado que evalia dos estrategias
transfusionales, una de liberal para mantener Hb > 9 gr/dl) y otra de restrictiva para mantener

(Hb > 7 gr/dl), en pacientes con dafio neuroldgico agudo.

1.3.1.7 PERVENCION CRISIS COMICIALES

Las crisis comiciales pueden aumentar el metabolismo cerebral (CMRO,) y el FSC,
aumentando la HTIC, aunque no existe una clara relacidon entre la aparicién de crisis

comiciales tempranas y un peor prondstico neuroldgico.

Son factores de riesgo para presentar crisis comiciales tardias: contusiones cerebrales,

hematoma subdural, fractura-hundimiento y > 65 afos.
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Un estudio aleatorizado realizado en pacientes con TCE (34), demostré que la fenitoina
reducia la incidencia de crisis comiciales durante la primera semana, pero no después. Basado
en este estudio, en el TCE se recomienda profilaxis anticomicial los primeros 7 dias después
de la lesién (19). El tratamiento con anticomiciales después de los 7 dias se reserva para
pacientes que han presentado crisis comiciales durante su evolucién. Respecto otras
patologias, como la hemorragia intraparenquimatosa (20) o el ictus isquémico (21), no se

recomienda la profilaxis anticomicial.

1.3.1.8 MEDIDAS ESPECIFICAS DE CONTROL DE LA HTIC

1.3.1.8.1  OPTIMIZACION DE LA SEDACION, ANALGESIA. RELAJACION MUSCULAR

Una adecuada sedacidén y analgesia es un pilar fundamental en el tratamiento de la HTIC. Las
asincronias del paciente con el respirador, la agitacion y el dolor aumentan las presiones
intratordcicas causando una disminucién del retorno venoso y el aumento del volumen
sanguineo cerebral (VSC) y por consiguiente un aumento de la PIC. Ademéds, la agitacién y el
dolor producen un aumento de la TA y de la PIC, sobre todo en esos pacientes en los
extremos de la curva de la autorregulacién. En estas condiciones, el CMRO, y las demandas
tisulares de oxigeno estdn aumentados, echo que lleva a una vasodilatacién y como

consecuencia a un aumento del FSC, VSCy de la PIC

No existe ninguna pauta de sedacién con claras ventajas respecto a otras. El propofol es uno
delos farmacos de eleccidn en aquellos pacientes con HTIC, aunque no hay ninguna evidencia
que mejore la mortalidad ni el prondstico. Dado que tiene un inicio de accién rapido y un
tiempo de accidn corto, permite una evaluacién neuroldgica rapida al parar el farmaco. Por
otro lado, las benzodiacepinas producen una disminucién en el consumo de oxigeno cerebral
(CMRO,) y en el FSC, sin efecto en la PIC, pero el bajo aclaramiento de las benzodiacepinas
después de un tiempo de largo de infusién dificulta la evaluacidn neuroldgica al retirar el

farmaco.

Una consideracién importante en la eleccidn de la sedacién debe ser minimizar su efecto en
la TA, ya que la mayoria de los agentes sedantes pueden producir hipotensién arterial. La
hipovolemia predispone al efecto hipotensor de los agentes sedantes, por lo que se debe

tratar previamente a la administracién de la sedacién.

En relacion con el control del dolor, la eleccion del analgésico debe tener unas

consideraciones similares a la sedacion.
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La relajacién rutinaria no estd indicada; sin embargo, en el control refractario de la HTIC en
situaciones especificas como cuadros de agitacion severa, posturas anormales o el reflejo
tusigeno se puede prevenir con el uso de relajantes musculares no despolarizantes (que no
alteran las resistencias cerebrovasculares). La desventaja de mantener al paciente relajado
es que no permite un control de la clinica neuroldgica tan estricta. Las complicaciones mas
importantes de la relajacion muscular son la miopatia y la polineuropatia. La miopatia se
asocia con el uso de relajantes musculares, particularmente cuando se asocia tratamiento

corticoideo.

1.3.1.8.2 TERAPIA HIPEROSMOLAR

El parénquima cerebral es el 80% agua, haciendo que el volumen cerebral responda a cambios
en el contenido de agua. La efectividad de un agente osmolar en crear un gradiente para la
salida de agua depende en la medida en que el soluto es excluido por la BHE. Esto se sintetiza
en el coeficiente de reflexién de una sustancia, cuyos valores van del o (indicando una
completa permeabilidad) al 1 (indicando una completa impermeabilidad). El coeficiente de
reflexién del sodio es de 1, y el del manitol es de 0,9, siendo ambos un agente ideal para crea
un gradiente osmdtico entre la sangre y el tejido cerebral reduciendo de esta manera el

contenido cerebral de agua.

El efecto de la terapia hiperosmolar requiere que la BHE esté intacta, con lo que la terapia
hiperosmolar reduce la PIC con una relacidn directa a la proporciéon del volumen de

parénquima cerebral no dafiado.

Varios estudios realizados, tanto en animales como en seres humanos, han demostrado la
eficacia de los agentes hiperosmolares en disminuir la PIC, producir expansién plasmatica,
tener efecto antiinflamatorio y cambiar la reologia sanguinea. Sin embargo, la literatura clase
| que apoya el uso de estos agentes es variable, y esto se debe a la heterogeneicidad de las
etiologias de la patologia intracerebral, de las comorbilidades asociadas, de la eleccién del

farmaco, de la dosis y del método de monitoreo (35).

Como agentes hiperosmolares utilizados en el manejo de la HTIC contamos con: el manitol y

el suero salino hipertdnico.

El objetivo principal de estas medidas es mantener un flujo sanguineo cerebral (FSC)

adecuado para las necesidades metabdlicas neuronales y prevenir la isquemia cerebral.
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Independientemente de la etiologia de la HTIC, la osmoterapia es una de las bases principales

en el manejo de esta patologia.

No hay evidencia clase | que demuestre la superioridad de un agente sobre el otro en el

manejo del edema cerebral y la HTIC de diferentes etiologias en pacientes neurocriticos.

Con este objetivo, se realizé pequefio estudio aleatorizado (36) que evalué dosis
equivalentes de manitol y SSH en 20 pacientes con HTIC (PIC > 20 mmHg) secundaria a un
TCE 0 a un accidente cerebrovascular. A los 60 min después de la infusidn, la PIC disminuyd
de forma significativa en ambos grupos, sin diferencias estadisticamente significativas entre
los dos agentes. Los hallazgos en otro estudio sugieren que el SSH es mas efectivo que el
manitol en reducir la PIC en pacientes con TCE, y que bolus repetidos de SSH son efectivos
cuando el manitol ha fallado. En un metandlisis del 2011 (37) con todos los estudios
aleatorizados que comparan el manitol y el SSH como tratamiento de la HTIC, concluyen que
el SSH puede ser mas eficaz que el manitol para el tratamiento de la HTIC, aunque estos

resultados son limitados por el pequefio nimero y tamafio de los estudios analizados.
I. Manitol:

El manitol es un poliol (alcohol de aztcar) con un peso molecular de 183 kDa, es filtrado en el
glomérulo y se reabsorbe en la nefrona actuando como un diurético osmatico causando una
prolongada hiperosmolaridad por deshidratacién. Tiene una vida media plasmatica 2,2-2,4 h,
inicia su accién 15-20 min después de su administracién y su efecto maximo a nivel cerebral

es a los 30 min de su administracidn y dura de 9o mina 6 h.

Ademas del efecto osmdtico, tiene un efecto hemorreoldgico inmediato por expansion del
plasma, lo que reduce el hematocrito, aumenta la deformabilidad de los hematies, reduce la
viscosidad de la sangre, y aumenta el flujo sanguineo cerebral con lo que aumenta el
transporte de oxigeno al cerebro, resultando en una vasoconstriccién refleja que reduce el
volumen sanguineo cerebral y la PIC, aumentando la PPC. Este efecto depende del estado de

la autorregulacién cerebral.

Se utiliza preferiblemente en forma de bolo de carga, aunque no hay evidencia suficiente en
la literatura que demuestre que esta forma de administracion sea superior a su

administracién en perfusion.
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Dosis: bolus de 1 gr/Kg endovenosos a pasar entre 10 y 20 minutos, el efecto se inicia entre 1-
5 minutos, siendo el pico de efecto a les 20-60 minutos. El efecto posterior depende de las
condiciones clinicas del paciente; dosis de mantenimiento: 0.25-0,50 gr/Kg dosis

endovenosas/2-6 horas.

La osmolaridad éptima del suero es cuando alcanza los 300-320 mOsm, y se debe mantener
< 320 mOsm para evitar los efectos adversos (hipovolemia, hiperosmolaridad y fallo renal).
El mecanismo por el que se produce este fallo renal no estd bien establecido, pero puede ser
una combinacién de una vasoconstriccion intrarenal con la deplecidn de volumen
intravascular, por lo que las dosis repetidas de manitol han de suspenderse en el momento
en que la osmolaridad sérica esté por encima de 320 mOsm/kg, o la natremia sea superior a
150-155 mEgq/l. Otros efectos adversos incluyen trastornos electroliticos, acidosis e

insuficiencia cardiaca congestiva con edema pulmonar.

El manitol puede provocar efecto rebote dado que atraviesa la barrera hematoencefilica,

especialmente tras dosis repetidas o administrado en perfusién continua.

Por otro lado, tras su administracién se produce una respuesta diurética que puede producir
hipotensidn e inestabilidad hemodindmica. Estas pérdidas han de reponerse para evitar una
hipovolemia que puede llevar, por vasodilatacidn refleja de las arteriolas cerebrales, a una

elevacion de la PIC.

El manitol es eficaz para reducir la PIC (clase Il) y, ademds, el uso de manitol sin
monitorizacién de PIC se admite en caso de presentarse signos de herniacién transtentorial
en el TC o clinica de deterioro clinico neuroldgico no atribuible a causas extracraneales

(recomendacién grado 111) (19).
Il. Suero salino hiperténico:

El SSH aumenta la osmolaridad de forma directa. El suero salino hiperténico no atraviesa la
barrera hematoencefilica tanto como el manitol, y no tiene especial respuesta diurética en
si mismo (salvo por mejoria de la hemodinamica). No reduce la tensién arterial, sino que
puede aumentarla y contribuir a la reposicidn de volumen en pacientes hipovolémicos.
Tampoco se ha apreciado efecto rebote que si se ha relacionado con el manitol en algunos
estudios, ni siquiera tras administraciones repetidas. También ha demostrado ser eficaz en
casos refractarios al manitol, por lo que puede ser considerado un coadyuvante al

tratamiento con el mismo, o una alternativa en caso de fracaso terapéutico con el manitol.
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El salino hiperténico es preferible al manitol en caso de hipotensidon o inestabilidad
hemodindmica (Recomendacién grado Il1). La dosis aconsejable es de 1,5 ml/kg en unos 15
minutos que puede repetirse cada 3-4 horas segin respuesta clinica. Se debe considerar que
su administracion no estd indicada cuando la natremia sea superior a 155 mEq/l o inferior a
130 mEq/l. En caso de hiponatremia severa, su administracién supone un riesgo potencial de
mielinolisis pontina, por lo que ésta ha de tratarse previamente. También supone un riesgo
de deterioro respiratorio por edema pulmonar en pacientes con patologia cardiaca o

pulmonar previa.

Los efectos adversos del suero salino hipertdnico son: alteraciones -electroliticas
(hipocalcemia y acidosis metabdlica) y alteraciones hematoldgicas (plaquetopenia y

alteraciones en la coagulacién).

1.3.1.8.3 DRENAJE VENTRICULAR EXTERNO

Drenar LCR, incluso solo 5-10 ml, puede reducir la PIC de forma significativa en pacientes con
una baja compliancia intracraneal. La colocacién de un drenaje ventricular externo (DVE) para
un drenaje continuo de LCR en la hidrocefalia aguda es apoyada por las guias clinicas de TCE
(19), de la hemorragia intracerebral espontdnea (20) y del ictus isquémica (21). Otras
indicaciones de la colocacién de una DVE incluyen el edema cerebral difuso y el efecto masa

de una lesién ocupante de espacio.

Las complicaciones mds importantes en relacién con la colocacién de un DVE son la infeccién

(ventriculitis y meningitis) y la hemorragia.

1.3.1.8.4 HIPERVENTILACION

La hiperventilacién es un método rapido y efectivo para tratar la HTIC. La hipocapnia induce
la vasoconstriccién de las arteriolas cerebrales y la consecuente disminucidon del FSC,
resultando en una disminucién de la PIC. Este efecto es casi inmediato, pero generalmente
dura menos de 24 horas, ya que el pH del VSC rapidamente se equilibra con los nuevos niveles

de pCO..

Sin embargo, una hiperventilacion agresiva y prolongada puede llevar hasta una disminucidn
critica de la presidon de perfusidn local y a una isquemia cerebral secundaria, resultando en un
empeoramiento del dafio neurolégico, particularmente si se usa en las primeras 24-48 horas

(38). Por lo tanto, la hiperventilacién puede tener un papel temporal en el control de la HTIC.
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Es importante recordar que la hiperventilacién, una vez controlada la PIC, se debe corregir
de forma progresiva, evitando de esta manera la vasodilatacidn de las arteriolas cerebrales y

un rebrote en el aumento de la PIC (39).

1.3.1.8.5 COMA BARBITURICO

La terapia con barbituricos es respaldada por la literatura cuando fallan las otras medidas
terapéuticas. Los barbituricos disminuyen le metabolismo cerebral, reducen el FSCy mejoran
la oxigenacion tisular de oxigeno; ademas de estabilizar la membrana neuronal, alterar el
tono vascular e inhiben la peroxidacidn lipidica, por lo que ejercen un efecto neuroprotector.
El mecanismo por el que se produce la disminucién de la PIC no esta claro, y probablemente

es el resultado del efecto doble sobre el FSCy el CMRO..

En la dltima revisidn sistematica Cochrane (40) concluye que no existe evidencia suficiente
para comprobar la utilidad de los barbituricos en el TCE grave. Los barbituricos son causa de
hipotensién en uno de cada 4 pacientes, lo cual compensa cualquier efecto de disminucién

enla PIC.

Actualmente, la BTF (19) recomienda la administracién de altas dosis de barbitdricos
exclusivamente en casos de HTIC refractaria al tratamiento médico y quirdrgico maximo y se
pustula en contra de su uso como agentes profildcticos. Ademas, se enfatiza la importancia

de la estabilidad hemodinamica antes y durante la terapia con barbittricos.

Debido a su largo tiempo de accidn, el tratamiento con barbittricos limita las posibilidades
de hacer valoraciones neurolégicas. Ademas de otras complicaciones como: hipotensidn,
depresién miocdardica y respiratoria, complicaciones infecciosas, disfuncién hepatica y renal,

trombocitopenia, acidosis metabdlica y gastroparesia.

Se utiliza el tiopental: dosis de induccién de 5 mg/Kg endovenosos y una dosis de
mantenimiento de 1-5 mg/ Kg/hora. Se administra hasta que se controle la PIC o hasta que se
consigue un patrén de ondas de supresidn de actividad cerebral en el electroencefalograma
(EEG); si el EEG se hace plano y no se consigue controlar la PIC se debe suspender. Si se
controla la PIC se mantiene durante 48 horas y luego se retira de forma progresiva. Durante
el tratamiento, debe realizarse un monitoreo hemodindmico adecuado y si se produce
repercusion sobre la hemodinamia debe realizarse el apoyo adecuado con drogas

vasoactivas.
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1.3.1.8.6 HIPOTERMIA

La hipotermia (HT) se consigue enfriando al paciente con suero frio (intravenosos, por sonda
nasogastrica, por sonda vesical o mediante didlisis peritoneal) o hielo local, hasta una
temperatura corporal de 32-34°C. Este cambio en la temperatura corporal conlleva varios
efectos colaterales, como alteraciones hidroeléctricas y cardiacas, inmunodepresidn,

coagulopatia y aumento de la PIC por efecto rebote durante el recalentamiento del paciente.

La hipotermia disminuye el metabolismo cerebral y puede disminuir el FSC y la PIC. No
obstante, a fecha de hoy este efecto neuroprotector no estd bien respaldado por la
literatura. De hecho, un resultado neuroldgico favorable y la reduccién de la mortalidad
usando la hipotermia solo ha sido demostrado después de una parada cardiorrespiratoria por

una fibrilacién ventricular (41,42).

Debemos de tener presente, que la hipotermia se plantea como un posible tratamiento

profiladctico y como un posible tratamiento terapéutico.

En un estudio (43) se evalud la hipotermia a corto plazo como una posible estrategia
neuroprotector en el TCE. Los pacientes se sometieron a HT dentro de las primeras 2,5 h
posteriores al TCE y de igual manera se mantuvo durante 48 h. El estudio fue finalizado
anticipadamente ya que no hubo diferencias entre los grupos hipotérmico y normotérmico;
y, ademas, se encontrd que el grupo de HT tenian niveles de PIC mas altos que el grupo
normotérmico, probablemente debido a un rebote en la PIC debido a la corta duracidn de la

hipotermia.

Respecto al tratamiento de pacientes con TCE, una revisidn sistematica (44) mostré que la
hipotermia podria tener un efecto beneficioso reduciendo la mortalidad y los resultados
funcionales desfavorables. Sin embargo, se requieren mads estudios aleatorizados de calidad
para confirmar estos resultados, ya que, otros estudios no coinciden con estos resultados.
En un estudio (45) publicado en 2015, se incluyeron pacientes con HTIC resistente a
intervenciones de primer nivel, incluso hasta 10 dias después del TCE y fueron asignados a
normotermia o HT. Ambos grupos podian recibir medidas de segundo nivel (manitol,
soluciones hipertdnicas, inotrépicos) o tercer nivel (barbituricos o CD). La PIC fue similar en
ambos grupos, sin embargo, un menor nimero de casos en el grupo de HT requirié terapias
de segundo nivel, lo cual sugiere un mejor control de la PIC con el uso de HT. Pero en un
analisis interino se encontrd que el grupo de HT presentd un mayor nimero de resultados

neuroldgicos desfavorables, ademds de un incremento en la mortalidad, por lo tanto, se
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decidié detener el estudio anticipadamente. Sin embargo, no sabemos con certeza si este
aumento en la proporcidon de casos desfavorables tuvo relacién con la HT o si estuvo

relacionado a el mayor tiempo de evolucion de la refractariedad de la HTIC.

Las guias mas recientes de la BTF en 2017 no recomiendan el uso de hipotermia profildctica
temprana (dentro de las primeras 2,5 h), a corto plazo (48 h después de la lesién) para
mejorar el prondstico neurolégico en pacientes con TCE, sin embargo, no ofrecen orientacion

sobre el uso de hipotermia en casos de HTIC refractaria (19).

Actualmente, la hipotermia no deberia tener ningin rol de manera profilactica o en pacientes
con HTIC manejable con medidas de primer o segundo nivel. En base a la evidencia actual, el
uso de la hipotermia debe reservarse para casos en los que quedan pocas alternativas, como

terapia de rescate y de ultimo nivel.

1.3.1.8.7 CORTICOESTEROIDES
El papel de los corticoides en el tratamiento del aumento de la PIC es limitado.

En el estudio CRASH (46), en el que se incluyeron aproximadamente 10.000 pacientes con
TCE, se estudid el tratamiento con metilprednisolona versus placebo durante 48 horas. Los
pacientes tratados en el grupo de los corticoides tuvieron una mortalidad significativamente

mads alta comparada con el grupo placebo (25,7 vs 22,3%, p= 0,0001).

Actualmente, las gufas de la Brain Trauma Foundation (19) no recomiendan el uso de
corticoides en el manejo de la HTIC. De forma similar, dada la falta de evidencia de la eficacia
de los corticoides y el potencial riesgo de complicaciones infecciosas que comportan, los
corticoides no se recomiendan en el tratamiento del edema cerebral y aumento de la PIC en
el ictus isquémico (21). Ademas de las infecciones, los corticoides conllevan otros riesgos

adicionales como la hiperglicemia, alteraciones en la cicatrizacidn, atrofia muscula, etc.

Finalmente, el uso de los corticoides solamente estd indicado en la HTIC secundaria a

abscesos cerebrales 0 a neoplasias asociadas con el edema vasogénico (29).
1.4 TRATAMIENTO QUIRURGICO: CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

El concepto de la cirugia descompresiva como tratamiento de la HTIC ha sido desarrollado
des del principio del siglo XX. El objetivo de este tratamiento consiste en abrir el craneo

quitando una parte de hueso, con lo que se permite que el cerebro edematoso se hinche
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hacia fuera, evitando de esta manera el desplazamiento del tejido cerebral y el riesgo de

muerte por herniacién cerebral.

La CD ha sido estudiada en contexto de diferentes patologias, incluyendo la lesién cerebral
traumatica, la lesidn en el ictus maligno de la ACM y la lesién en la HSA. Dependiendo de la
localizaciéon del drea afectada, se han desarrollado diferentes técnicas quirdrgicas. En
presencia de edema cerebral sin desviacidn de la linea media, comun de la lesién traumatica,
se propone la craniectomia bifrontal, mientras que la hemicraniectomia descompresiva
(HCD) se propone en pacientes con edema unilateral, como el observado en el ictus

isquémico.

La extraccion de una parte del craneo es la forma mds rapida de disminuir la HTIC refractaria
al tratamiento médico, independientemente de la etiologia. Para el éxito de esta terapia es
crucial que se realice una adecuada seleccidn de los pacientes: menores de 65 afios sin
lesiones irreversibles del tronco encefdlico. Con esta correcta seleccidn, parece que es
posible disminuir la mortalidad de estos pacientes sin aumentar la morbilidad de estos.
Ademds, se debe realizar de manera precoz, para que las lesiones isquémicas no se

establezcan en el tronco encefalico y sean irreversibles.

Podemos dividir las descompresiones quirdrgicas en: primarias (profildcticas) o secundarias
(terapéuticas). La descompresién primaria, es cualquier descompresidn quirdrgica realizada,
con o sin extraccidn del tejido cerebral, en pacientes que se someten a una intervencion
quirdrgica, principalmente para la evacuacion de una lesién intracraneal de cualquier tipo. El
objetivo de la craniectomia profilactica no es controlar la PIC resistente al tratamiento, sino
evitar aumentos postquirurgicos esperados de la PIC, o ayudar a su control en los pacientes
ya sometidos a monitorizacion de PIC que requieren intervencién quirtrgica intracraneal. En

la descompresiva secundaria, el objetivo principal es el control de la HTIC.

La mortalidad de esta terapia es de aproximadamente el 19% (menor que la del resto de
medidas de segundo nivel anteriormente descritas). Su tratamiento postquirtrgico no es
costoso, a pesar de presentar complicaciones como infecciones, fistula de LCR, hidrocefalia,

higromas, hematomas, etc.

1.4.1 HISTORIA DE LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

La trepanacion es el procedimiento quirdrgico de perforar o raspar un agujero (de variable

tamafio) en el crdneo, y la evidencia de esta practica, fue descubierta por Paul Broca, cirujano
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francés en el siglo XIX, en craneos antiguos de los Incas precolombinos (4000 a.c). Su
formacion en antropologia y medicina le estimuld una fascinacién sobre la trepanacién en
sujetos vivos. En 1867 recibié un crdneo peruano que mostraba, a diferencia de otros
ejemplos previamente malinterpretados, evidencias de una trepanacidén antigua en un sujeto
vivo. Finalmente propuso que el hombre del Neolitico perforaba agujeros en el crdneo para
liberar de posesiones demoniacas que causaban convulsiones. Victor Horsely fue un
neurocirujano inglés de la misma era, que realizé un tratamiento pionero en las convulsiones
Jacksonianas, que consistia en la ablacién de zonas del cértex motor. A diferencia de Broca,
él postulé que la trepanacidn se realizaba para tratar el dolor y la epilepsia causados por
fracturas craneales. La evidencia sugiere que probablemente las antiguas trepanaciones se
realizaban con una gran variedad de razones médicas, religiosas y misticas. La mejora en el
conocimiento de la anatomia y en los instrumentos quirdrgicos permitieron a Gallen ir mas
alla, y 600 afios después describid las indicaciones para el tratamiento de hematomas

intracraneales y fracturas-hundimiento del craneo.

En la época moderna, Kocher en 1901 fue el primero en proponer la craniectomia
descompresiva en los casos con signos clinicos de presién intracraneal elevada; estos datos
fueron ratificados posteriormente por Cushing en 1905. Con el paso del tiempo, las
indicaciones de la craniectomia descompresiva se han vuelto muy controvertidas, con
estudios a favor y en contray, sobre todo, con resultados dispares. En los ultimos 15 afos el
uso de la CD para controlar la HTIC refractaria ha aumentado sustancialmente. Se han escrito
gran numero de articulos, la mayoria revisiones retrospectivas, que han demostrado que la
realizacidon de CD puede disminuir la PIC, pero dado que no existen evidencias que se asocie
a una mejora en el resultado clinico, sobre todo funcional, se necesitan mas estudios dirigidos

a cada una de las diferentes patologias tributarias de dicho tratamiento.

1.4.2 OBJETIVO DE LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

Dado que la hipertensidn intracraneal refractaria es una situacién clinica mortal, a la que solo
se puede sobrevivir a expensas de una discapacidad permanente, el objetivo de cualquier

tratamiento ha de ser:

v' Seguro para la vida del paciente (mRS 0-5)
v" Que el precio de la supervivencia no sea una discapacidad muy severa o un estado
clinico inaceptable (mRS 0-4)

v" Sies posible, mejorar el resultado funcional y reducir la discapacidad severa (mRS <3)
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1.4.3 TECNICA QUIRURGICA

El término “craniectomia descompresiva” engloba un conjunto de técnicas disefiadas para

conseguir una expansion del volumen craneal.

El punto clave es el asegurar un tamano suficientemente grande de la craniectomia para
prevenir la protuberancia del cerebro, que se hernia con los bordes del craneo
distorsionando las venas puente del cerebro, evitando complicaciones como los infartos

venosos que dan lugar al aumento de edema cerebral.

En un estudio con 486 pacientes (47), en el que se compard la eficacia de una craniectomia
estandar unilateral (15x12 ¢m) con una craniectomia limitada (8x6cm), mostré un buen
resultado en el 39% y en el 28% a los 6 meses en la craniectomia estédndar y en la limitada

respectivamente.

En relacién con la apertura de la dura, la evidencia sugiere que es con la apertura de la
duramadre cuando se produce el mayor descenso de la PIC. La durotomia es mandatoria en

pacientes adultos, aunque en la literatura no existe bibliografia concreta.

El fragmento dseo puede criopreservarse o dejarse alojado en el tejido subcutdneo

abdominal del propio paciente hasta el reimplante.
Existen tres técnicas quirdrgicas en funcidn de la localizacién de la lesidn:

v La HEMICRANIECTOMIA (HCD): consiste en la reseccién de un gran colgajo éseo
fronto-temporo-parietal del lado de la lesién. La incision comienza a nivel del arco
cigomdtico (1 cm por delante del trago), y se extiende hacia arriba y hacia atrds en
forma de signo de interrogacion inverso, rodeando parcialmente el pabellén auditivo
hasta alcanzar la sutura lamboidea. El tramo superior de la incisidn finaliza a nivel de
linea media no mds adelante de la linea de implantacién del cabello. Habitualmente,
el colgajo se refleja en dos capas (cutdnea y muscular) facilitando de este modo un
abordaje mas basal de la fosa craneal media; aunque en craniectomias emergentes,
el colgajo se realiza en una sola capa ya que ahorra tiempo quirdrgico y algunos
estudios sugieren que favoreceria una menor atrofia el musculo temporal. La
amplitud de la craniectomia deberd extenderse de 12-15 cm en la dimensidn
anteroposterior y desde el suelo de la fosa media a 2-3 de la linea media para evitar

lesiones en el seno sagital. La dura puede abrirse en varios patrones diferentes. Los
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mds comunes son: la apertura en U con base hacia el pterion o la apertura en estrella,
que podria favorecer una mayor descompresién. Al abrir la duramadre, es importante
dejar un corte generoso desde el borde dseo para facilitar el cierre. La duroplastia se
puede realizar con materiales autégenos o implantes sintéticos suturables. Otra
opcidn es dejar la dura abierta con aposicion de una plastia heterdloga no suturada
de gran tamafio que cubra y proteja el parénquima, pero permitiendo toda la

expansion posible del mismo.

llustracion 1. Hemicraniectomia descompresiva

v La CRANIECTOMIA BIFRONTAL consiste en realizar una incisién bicoronal grande,
que se extiende bilateralmente 1 cm por delante del trago e inferiormente al cigoma.

En la linea media, la incisidén puede realizarse paralela y posterior a la linea de
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implantacién del cabello, justo por detras de la sutura coronal. Tras la diseccidn
cuidadosa del colgajo cutdneo (hasta llegar a ambos bordes orbitarios) y la
separacion del musculo temporal de suimplantacién en la linea temporal superior, se
realiza la craniectomia bifrontal. Debe evitarse la apertura del seno frontal,
cerrdandose mediante la introducciéon de musculo, adhesivo de fibrina y periostio
vascularizado en caso de apertura accidental. La duramadre se abre de forma
bilateral en U con base orientada hacia el seno longitudinal. Posteriormente, se
procede a la ligadura del seno venoso longitudinal en su porcién mas anteriory a la
incision de la hoz cerebral para logar una mdxima descompresion. Opcionalmente,
puede preservarse un puente ¢éseo medial coincidente con el seno venoso
longitudinal superior. Los mismos principios descritos para la hemicraniectomia se
aplican a la craniectomia bifrontal. Siempre que sea posible, se deben utilizar

materiales autégenos.

[lustracidn 2. Craniectomia bifrontal

v’ La CRANIECTOMIA DE FOSA POSTERIOR: indicada cuando el territorio afectado es
infratentorial. Consiste en realizar una incisién vertical sobre la linea media de la
porcidn suboccipital del craneo, desde el inion hasta la apéfisis espinosa de C2-C3.
Tras la diseccién subperidstica del plano muscular, se realiza una craniectomia
suboccipital amplia desde el borde inferior del seno transverso hasta el foramen

magno. Para ampliar la descompresidn se suele realizar también una reseccién del
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arco posterior de C1. La extensidn lateral de la craniectomia suele estar determinada
por el tamafio y la localizacién de la lesién a tratar y tiene como limite maximo los
senos sigmoides. Se considera que el tamafio adecuado debe ser 4x5 cm en adultos
y 3x3 cm en nifios. La apertura de la duramadre se realiza habitualmente en “Y”’, y se

complementa con una duroplastia para permitir una mayor expansion de la fosa

posterior.

Ilustracidn 3. Craniectomia fosa posterior

En cuanto al momento de la reposicién del colgajo dseo, clasicamente se recomendaba
realizarla a partir de los 3 meses, pero actualmente la tendencia es realizarla de forma precoz,
tras la resolucion del edema, ya que, de esta manera, y segun estudios recientes, no aumenta
la incidencia de infecciones y se evitan las alteraciones del FSC regional en el drea expuesta,

las alteraciones de la circulacién del LCR y los trastornos neuropsicoldgicos del paciente.

1.4.4 COMPLICACIONES

Las complicaciones que aparecen tras una CD se pueden clasificar en tres grandes grupos

(48): complicaciones hemorrégicas, complicaciones infecciosas y alteraciones en el LCR

1.4.4.1  COMPLICACIONES HEMORRAGICAS

La CD se asocia con la aparicion de distintos tipos de complicaciones hemorragicas
postquirdrgicas, incluyendo un nuevo hematoma ipsilateral, un nuevo hematoma

contralateral, progresién de una contusién hemorrdgica ya presente y la transformacion
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hemorragica de un infarto isquémico. Tanto los nuevos hematomas como la progresion de
un hematoma existente son una complicacién tipica de los primeros dias después de la CD, y
se cree que son causados por la pérdida del efecto de compresiéon de la HTIC. Esta

complicacién puede llevar a un deterioro clinico y puede requerir de otra cirugia.

1. Nuevo hematoma ipsilateral: incluye un hematoma subgaleal, epidural, subdural y/o
intracerebral. Se estima una frecuencia del 10,2% de la aparicion de un nuevo
hematoma, siendo mas frecuente en pacientes a los que se les realiza la CD en
contexto de un TCE grave (12,9% en el TCE, 6,5 % en el hematoma
intraparenquimatosa y un 2,5% en la HSA).

2. Nuevo hematoma contralateral: la aparicidn de un nuevo hematoma contralateral se
ha descrito solo en pacientes con un TCE, y parece que es debido a la disminucién de
la PIC tras la CD, aunque también puede estar relacionado con fracturas dseas que
habfan pasado desapercibidas. Suelen aparecer de forma temprana, normalmente
durante la primera semana tras la cirugia

3. Progresion de contusion hemorrdgica en el TCE: aparecen mas frecuentemente en las
primeras 24 horas tras la cirugia, en el lado de la descompresién. Puede requerir de
nueva intervencion para la evacuacién del hematoma.

4. Transformaciéon hemorrdgica de un ictus isquémico: la incidencia de una
transformacién hemorragica, seguin la literatura, oscila entre el 20-40% (45,46). Enun
estudio se compara la CD estandar con la craniectomia “bisagra”, en la cual se deja el
hueso en el sitio, con una incidencia mucho menor de transformaciéon hemorragica

en el segundo grupo (49).

1.4.4.2 INFECCION E INFLAMACION DE LA HERIDA QUIRURGICA

Dos factores principales se asocian a este tipo de complicaciones: por un lado, una gran
incision quirdrgicay la pobre irrigaciéon del colgajo del cuero cabelludo (sobre todo si la arteria
superficial temporal es sacrificada) predispone a una pobre cicatrizacién; y por el otro lado,
la CD con durotomia expone un cerebro necrdético o desvascularizado que es mds susceptible

a las infecciones

1. Alteracion de la cicatrizacion e infeccion de herida quirurgica: incluyen necrosis de la
herida quirurgica, infeccion de la herida e infeccién subgaleal. En adultos la incidencia
estimada fue del 8,1%, mientras que en la poblacién pediatrica fue del 6,5% (48).

Diversos factores favorecen esta complicacién: la contaminacién asociada a la propia
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herida, la urgencia quirdrgica del procedimiento que puede llevar a lesionar la arteria
temporal superficial desvascularizando parcialmente el colgajo cutdneo o a abrir
accidentalmente el seno frontal contaminando el medio, la introduccién de
sustitutos sintéticos de duramadre.

2. Complicaciones profundas: aquellas que ocurren dentro del craneo e incluyen el
absceso y el empiema subdural o epidural (a parte se consideran la meningitis y la
ventriculitis) con una frecuencia estimada entre 5-6% (48).

3. Meningitis y ventriculitis: mas frecuentemente cuando la CD se realiza en contexto de

un TCE grave.

1.4.4.3 ALTERACION LIQUIDO CEFALORAQUIDEO (LCR)

1. Hidrocefalia: es una complicacion frecuente de la CD (16,4%). Parece que la aparicién
de hidrocefalia es mas frecuente en el ictus isquémico y en el ictus hemorragico que
en el TCE. La CD induce alteraciones en la circulacién de LCR. Generalmente, se
soluciona tras la recolocacién del hueso. Sin embargo, la instauracién durante un
largo periodo de tiempo del trastorno de LCR puede hacer que persista a pesar de la
reposicion del hueso. Ocasionalmente puede requerir la colocacién de una
derivacién ventriculo-peritoneal

2. Higroma subdural: es una de las complicaciones mas frecuentes. Es reflejo del
trastorno del balance entre la produccidn y reabsorcién de LCR. Se da hasta en el 28%
de los casos con TCE y en el 12,5% del IMACM. La fisiopatologia del higroma subdural
es incierta, pero en general se atribuye a la disminucién en la eliminacién del LCR
causada por una disrupcién duro-aracnoidea y a los cambios transitorios de la
circulacién de LCR. Pueden localizarse subdural/subgaleal o interhemisférico.
Habitualmente aparecen del lado de la craniectomia. La realizacidn de la duroplastia
reduce su incidencia. A pesar de su aparatosidad, raramente presentan expresion
clinica. En general, desaparecen en semanas o meses sin necesidad de tratamiento
quirdrgico, o tras la reposicidn del hueso.

3. Fistula LCR: secundaria a la dehiscencia del cierre hermético de la plastia de Ia
duramadre que provoca la salida de LCR al espacio subcutdneo; si la dehiscencia
progresa a los puntos de la piel se observa salida del LCR al exterior. La reparacién
quirdrgica de la fistula, con un nuevo cierre de la plastia y de la piel, es primordial para

evitar las infecciones.
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1.4.4.4 OTRAS COMPLICACIONES

1. Herniacién paradoxal o Sindrome del colgajo deprimido: es una entidad rara que
ocurre tras la craniectomia descompresiva con drenaje de LCR y es una emergencia
neuroquirdrgica. La base etioldgica es una diferencia de presiones entre la presién
atmosférica y la intracraneal, siendo mayor la primera, lo que condiciona una
herniacidon del parénquima cerebral a través del tentorio e incluso del foramen
magnum, con el consecuente deterioro clinico neuroldgico.

2. Sindrome del colgajo hundido: con la misma base fisiopatoldgica que la hernia
paraddjica, el colgajo se hunde y altera la perfusion del parénquima cerebral. Esto
puede resolverse mediante craneoplastia en etapas tempranas, pero, si no se trata
correctamente, puede progresar a hernia paraddjica. En la neuroimagen se
identificara el hundimiento del colgajo asociado a una deformidad parenquimatosa

de morfologia cdncava en el sitio de la craniectomia.

1.5 LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA SEGUN LA PATOLOGIA

1.5.1 EN ICTUS ISQUEMICO ARTERIA CEREBRAL MEDIA

1.5.1.1  INTRODUCCION

La oclusién de la arteria carétida interna o del extremo proximal de la arteria cerebral media
(ACM) resulta en un infarto completo del territorio de la ACM. Dependiendo del estado de la
vasculatura intracraneal y de la circulacidn colateral, los territorios de la arteria cerebral
anterior (ACA) y/o de la arteria cerebral posterior (ACP) pueden estar también involucrados.
La oclusién de la ACA y de la arteria coroidal anterior, anormalidades en el poligono de Willis
ipsilateral y la combinacidn de la afectacién del territorio de la ACM superficial y profundo
estdn asociados mds frecuentemente con infartos extensos, mientras que la presencia de
una arteria temporal anterior grande se asocia con infartos mas pequefios. Sin un
tratamiento de recanalizacién precoz, la isquemia cerebral secundaria se consolida en un
infarto cerebral extenso, que evoluciona con un edema cerebral citotdxico con un
comportamiento rapidamente progresivo, que provoca una herniacion transtentorial o
transforaminal, provocando frecuentemente la muerte del paciente. Esta entidad se
denomina infarto maligno de la arteria cerebral media (IMACM) y representa el 5-10% de los
infartos cerebrales, con una elevada mortalidad. EI IMACM representa un subgrupo

devastador entre los infartos isquémicos severos, con una evolucién normalmente fatal bajo
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tratamiento médico, y que, en caso de sobrevivir, siempre es asociado con discapacidades a

largo plazo.

La caracteristica principal del IMACM es la inevitable formacién de un temprano edema
citotdxico, de un edema vasogénico tardio y de un edema intersticial ocupante de espacio. El
swelling cerebral se da como resultado de la disfuncion de las membranas de transporte, que
conlleva un flujo de agua y sodio hacia el interior de las células isquémicas o necrdticas,
provocando un edema citotdxico. Este swelling continuo lesiona la barrera
hematoencefdlica, con lo que se afiade un componente de edema vasogénico. El edema
cerebral maximo ocurre de forma temprana, pero generalmente el pico se da alrededor del
2°-5° dia después del inicio del infarto. Al contrario de la creencia general, la formacién del
extenso edema en el IMACM no va acompafado, en la mayoria de los casos, de un aumento
critico global de la PIC. Aproximadamente un 30% de los pacientes presentan deterioro
neuroldgico antes de las 24 horas de evolucién y casi un 70% antes de las 48 horas (51,52). La
mortalidad es de alrededor del 47% durante la hospitalizacién, siendo maxima al tercer dia
(52). En la época previa a la craniectomia descompresiva, la muerte por herniacién
transtentorial o transforaminal se daba hasta en el 80% de los pacientes bajo tratamiento

médico intenso en la primera semana desde el inicio de los sintomas (53).

A pesar del avance en la monitorizacidn y tratamiento médico intensivo precoz para el
control de la HTIC no ha logrado disminuir estas tasas de mortalidad tan altas. Hasta hoy, sélo
la craniectomia descompresiva (CD) en las primeras 48 horas desde el inicio del infarto puede
reducir la mortalidad del IMACM al 20% (54-57) . Como resultado, el uso de la CD ha

aumentado sustancialmente en los ultimos afos.

Segun los estudios epidemioldgicos y clinico-patoldgicos, los pacientes con IMACM son unos
10 aflos mas jévenes. Al mismo tiempo, como minimo 28-40% de los pacientes con IMACM
son mayores de 60 afos. Al inicio, solo los pacientes < 60 afios se incluian en los estudios
aleatorizados sobre la CD. La principal razdn por la que los pacientes mayores de 60 afios
eran excluidos de la CD era porque en los estudios observacionales la vejez parecia estar
asociada a unresultado funcional mucho peor. Sin embargo, un 30% de todas las CD se siguen
realizando en este grupo de edad, aunque la incertidumbre sobre la efectividad se mantiene

dado la falta de resultados de los estudios controlados y aleatorizados.
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1.5.1.2  DEFINICION Y DIAGNOSTICO DEL ICTUS MALIGNO DE LA ACM

El término infarto maligno de la ACM (IMACM) fue introducido en 1996 para describir un
infarto severo de la ACM completo, extenso o panhemisférico que evoluciona con efecto
masa, provocando una desviacién de las estructuras de la linea media, y que se manifiesta
con una disminucién del nivel de conciencia y la aparicién de herniaciones encefdlicas. Los
procesos fisiopatoldégicos iniciados poco después del inicio de los sintomas y antes de los
signos de herniacion, no tiene una definicion clara aceptada. Esta falta de definicion es de
alguna manera superada por la uniformidad de criterios de inclusion establecidos en los tres

estudios europeos controlados y aleatorizados sobre la CD: DECIMAL, HAMLET y DESTINY
(54-56).

Basados en los criterios de inclusidn y exclusion de estos estudios, el diagndstico del infarto
maligno de la ACM se realiza con la evaluacion clinica al inicio del infarto, la clinica en curso y

los hallazgos radioldgicos.
Estos incluyen:

1) Signos clinicos de infarto de ACM unilateral grave, incluyendo desviacién cefalica
y de la mirada, hemiplejia e hipo- o anestesia contralateral, hemianopsia
frecuente, negligencia corporal y afasia global en caso de afectar al hemisferio
dominante.

2) Disminucidén del nivel de conciencia: ya sea desde el principio o presentando un
deterioro progresivo en las 24-48 horas (un score 21 en el item 1a de la NIHSS o
un GCS < 14).

3) Unvalor en NIHSS > 15 en infartos del hemisferio dominante o >20 en los infartos
del hemisferio no dominante.

4) Infartos con afectacién > 50% del territorio de la ACM o un volumen del infarto en

la RM difusidn de > 145 cm’ antes de las 14 horas o > 90 cm? antes de las 6 horas.

1.5.1.3 ENSAYOS CLINICOS CONTROLADOS Y ALEATORIZADOS

Basados en los resultados prometedores de la investigacion experimental y de los estudios
no aleatorizados sobre la CD en el ictus maligno de la ACM, mdiltiples estudios controlados y

aleatorizados han sido publicados comparando la CD con el tratamiento médico intenso:
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Sequential-design, multicenter, randomized, controlled trial of early decompressive

craniectomy in malignant middle cerebral artery infarction (DECIMAL Trial) (55)

- Surgical decompression for space-occupying cerebral infarction (the
Hemicraniectomy After Middle Cerebral Artery infarction with Life-threatening
Edema Trial [HAMLET]): a multicentre, open, randomised trial (54)

- Decompressive Surgery for the Treatment of Malignant Infarction of the Middle
Cerebral Artery (DESTINY): a randomized, controlled trial (56).

- Hemicraniectomy in Older Patients with Extensive Middle-Cerebral-Artery Stroke
(DESTINY I1) (58)

- Hemicraniectomy And Durotomy upon Deterioration From Infarction Related
Swelling Trial (HeADDFIRST) (59).

- Decompressive hemicraniectomy in malignant middle cerebral artery infarct: a

randomized controlled trial enrolling patients up to 80 years old (60).

Los tres estudios europeos DECIMAL, HAMLET y DESTINY (54-56) mostraron una reduccién
en la mortalidad en los pacientes tratados quirdrgicamente cuando se comparaba con los
pacientes tratados con tratamiento médico conservador. Dos de estos 3 estudios (DESTINY
y DECIMAL) se interrumpieron durante el reclutamiento por andlisis internos que
demostraron una gran ventaja en términos de mortalidad y funcionalidad en los grupos
tratados con craniectomia descompresiva. En el DECIMAL, la reduccién del riesgo absoluto
en mortalidad a los 6 meses fue del 53% en los pacientes tratados con la CD. En el DESTINY la
significancia en la reduccién de la mortalidad a los 30 dias (12% con cirugia versus 53% con
tratamiento conservador) se alcanzé después de introducir 32 pacientes. En el estudio
HAMLET, el tratamiento quirdrgico también mejord la supervivencia con una reduccién del
riesgo absoluto del 38%. Sin embargo, ninguno de los 3 estudios demostrd un beneficio

significativo de la CD respecto al resultado funcional que era la primera hipdtesis estudiada.

Finalmente, se homogenizaron los criterios de inclusion y se realizé un metanalisis de los tres
estudios europeos (57), en el que se incluyeron todos los pacientes que habian sido
reclutados en las 48 horas del inicio del primer sintoma (n=109) y centrdndose en la
mortalidad y el resultado funcional al afio de estos pacientes. De los 109 pacientes, 58 fueron
asignados al grupo de la CD y 51 pacientes en el grupo de tratamiento conservador. Este
andlisis combinado aporta una evidencia clase | que apoya la realizacién de una CD precoz
(48h) en pacientes con signos de infarto maligno de la ACM < 60 afios: la reduccién del riesgo

absoluto de mortalidad en este analisis fue del 49,9% (IC 95%, 33,9 - 65,9), siendo el nimero
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necesario para tratar (NNT) de 2 para prevenir la muerte. También hubo una reduccién
significativa en el riesgo absoluto del 41,9% (1C 95%, 25,2 - 58,6) con el tratamiento quirdrgico
de un resultado funcional en la mRS (mRS) con MRS > 4, siendo el NNT =2. Sin embargo, el
tratamiento quirdrgico no aportd un beneficio significativo en el resultado funcional cuando
se dicotomizé la variable entre un estado funcional favorable (mRS 0-3) y un estado funcional
desfavorable (mRS 4-5) después de 1 afio (reduccién del riesgo absoluto, 16,3%; IC 95%, -0,1 -
33,1). Es importante remarcar, que la reduccién de la mortalidad con el tratamiento
quirdrgico se acompafnd de un incremento de discapacidades moderadamente severas (mRS

4) en los pacientes supervivientes.

2%
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EmRS1 EmRS2 EmMRS3 EBmMRS4 EBmRS5 EmMRS6

Grafico 1. Resultado funcional segiin mRS en el metanalisis de los 3 estudios europeos
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Gréfico 2. Resultado funcional segiin mRS en el estudio Hamlet
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Gréfico 3. Resultado funcional segin mRS en el estudio DECIMAL Trial
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Gréfico 4. Resultado funcional segin mRS en el estudio DESTINY

Por el contrario, el estudio HeADDFIRST (59), incluyé 96 pacientes dentro de las primeras 96
horas después del inicio de los sintomas. A los 6 meses, el grupo tratado con CD tuvo una
tasa de mortalidad del 36%, comparada con la del grupo de tratamiento médico que fue del
40%. Estas diferencias con relacidn a los estudios previos se justifican por la diferencia en los
criterios de inclusién, en comparacién con el resto de los estudios, ya que el HeADDFIRST
requiere de mayor efecto masa para indicar la cirugia y que el tiempo de evolucién desde el

inicio de los sintomas es mayor, diferencias que pueden conllevar un peor resultado.

Un metanalisis de los estudios controlados y aleatorizados mas reciente (61), parece que
demostrd que una CD temprana puede mejorar el resultado funcional de los pacientes con
IMACM. Hacen de nuevo la comparativa del resultado funcional a los 12 meses de evolucién

tras una CD temprana (en <48h desde el inicio de los sintomas) con el mejor tratamiento
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médico. En este metandlisis mantienen la dicotomizacién de un resultado funcional favorable
(mRS 0-3) y un resultado funcional desfavorable (4-6), pero afaden la definicion de un
resultado funcional excelente (con mRS de 0-2). A los 12 meses, los pacientes a los que se les
realizé una CD alcanzaron tasas mds elevadas tanto para un resultado funcional excelente
(RR 3,84, 1C 95%1,01-14,52, p=0,048) con un incremento del riesgo absoluto del 7,6% siendo el
NNT de 13,2, como para un resultado funcional favorable (RR 2,01, IC 95% 1,12-3,59, p=0,019)
con un incremento del riesgo absoluto del 14%, siendo NNT de 7,1. De la misma manera, el
tratamiento con una CD también se asocid con un aumento de los supervivientes con un
resultado funcional desfavorable (RR 2,71, IC 95% 1,74-4,2, p< 0’001), con incremento del
riesgo absoluto del 26,5%, siendo NNT 3,7. En su discusidn, postulan que, probablemente la
realizacidon de una CD temprana no sélo previene de la herniacién cerebral, sino que también
mejora la hemodindmica cerebral con lo que disminuye el dafio cerebral secundario,
aumentando las posibilidades de una mejor recuperacidn a largo plazo. Respecto al aumento
tanto de los resultados favorables como desfavorables, estd directamente relacionado por

la gran disminucidn en la mortalidad en los pacientes con un IMACM tratados con una CD.

Las recomendaciones publicadas en Stroke 2014 (62) sugieren que en los pacientes < 60
afos, con un IMACM, la hemicraniectomia descompresiva precoz (< de 48 h) es una

recomendacién terapéutica.

1.5.1.4 PREDICTORES DEL EDEMA MALIGNO

La eficacia de la CD en las 48 horas del inicio del infarto y la hipdtesis de que la CD precoz no
sélo nos previene de la herniacién cerebral, sino que podria disminuir el dafio cerebral
secundario, aumentando asi las posibilidades de una mejor recuperacidn a largo plazo, ha
aumentado el interés en encontrar predictores de IMACM fiables, que permita una temprana

seleccién de aquellos pacientes que se podrian beneficiar de la CD.

La temprana identificacién de los pacientes con mayor probabilidad de desarrollar un edema
maligno después de un ictus de ACM se basa en la clinica, las imagenes radioldgicas, la
anatomia y los datos de laboratorio. Los predictores publicados previamente, como
herramienta para identificar los pacientes con riesgo de desarrollar un IMACM fueron: la
edad, una puntuacién en la escala NIHSS dentro de las primeras 6h después del inicio de los
sintomas 220 cuando el compromiso es del hemisferio izquierdo y 215 cuando es del derecho
(63), infarto completo de la ACM, oclusién de la arteria carétida intracraneal con isquemia

frontal extensa, nduseas y vémitos o hipertermia dentro de las 24h del inicio de los sintomas.
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Mientras que los signos tomograficos descritos con mayor poder predictivo de evolucién
hacia un IMACM son: compromiso de mas de 2 tercios del territorio de la ACM, afectacidn
simultanea de otros territorios vasculares (anterior, posterior) o desplazamiento de la linea

media (63,64).

El déficit neuroldgico inicial, valorado con la escala NIHSS, ha sido considerado como un
predictor de IMACM, a pesar de mostrar una sensibilidad y especificidad modestas con un
alto VPN, pero un bajo VPP. Probablemente se explica por qué la gravedad del déficit
neuroldgico refleja mas bien la extensidn de la lesidn (tejido en riesgo) que la lesidn en si

(nucleo del infarto) (65).

Aunque la tomografia computarizada sin contraste es la técnica empleada con mayor
frecuencia en la evaluacidn inicial del ictus agudo, la disponibilidad actual de la RM en el
periodo agudo nos permite realizar un analisis volumétrico preciso del infarto. Las secuencias
de imagen potenciadas a la difusién son mucho mas sensibles a cambios isquémicos
hiperagudos producidos por el fallo de la bomba Na’/K" ATPasa. El cdlculo de volumen de
tejido cerebral que demuestra restriccion de la difusion permite pronosticar un eventual
deterioro del estado de consciencia y la probabilidad de herniacién cerebral (37). Un volumen
>145 cm’ en la RM-DWI (difusion-weighted magnetic resonance imaging) realizada antes de las
14 horas fue asociada con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 94% en un pequefio
estudio de pacientes (67). En estudios con RM mas precoz (68), se determiné que un
volumen >82 cm’® en la RM-DWI (difusion-weighted magnetic resonance imaging) realizado en
<6 horas tiene una alta especificidad (98%), con un VPP del 88% y un VPN 90%, pero una baja
sensibilidad (52%). La diferencia en la sensibilidad es probablemente debida al momento en
el que se realiza la RM. Estos analisis volumétricos pueden ser complicados por la presencia
de una oclusién arterial que todavia no ha sido reperfundida, ya sea con trombolisis o con
tratamiento intrarterial. Ademas, cuando estos tratamientos son usados y se consigue una
reperfusién exitosa, existe la preocupacidn sobre si los efectos de la reperfusién pueden
potenciar y empeorar el edema. No obstante, el analisis volumétrico de la RM parece tener
una elevada especificidad para detectar pacientes con mayor riesgo, pero se tiene que
analizar en contexto de la estrategia terapéutica utilizada. Parece que el volumen en DWI es
mas exacto en la prediccion de un IMACM que estudios de neuroimagen sobre el estado de
los vasos o la severidad de la clinica, pero después de las primeras 24 horas del inicio del

infarto, la severidad del infarto (NIHSS> 21) iguala los valores predictivos de la RM.
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Igualmente, se han descrito ciertos marcadores bioquimicos con capacidad de predecir una
evolucién maligna, entre los que se encuentran: hiperglucemia (69), leucocitosis (>10.000
leucocitos/mm?) (70), fibronectina, metaloproteinasa de matriz extracelular-9 (71) y proteina
S100 (72). La S-100 es una proteina astroglial, que es liberada durante la lesién neuronal y
pasa al territorio sanguineo a través de una barrera hematoencefalica (BHE) incompetente.
El umbral de los niveles de S100 puede ser monitorizado en diferentes momentos del periodo
agudo para determinar los pacientes con mayor probabilidad de desarrollar edema maligno.
Medidas simples obtenidas en las 12h y las 24 h pueden ser una herramienta util para

identificar los pacientes con riesgo.

1.5.1.5 RESULTADO FUNCIONAL Y CALIDAD DE VIDA

“La CD temprana reduce la mortalidad después de un ictus maligno de la ACM; sin embargo, ésta
también incrementa la probabilidad de sobrevivir con una discapacidad moderadamente severa

(mRS 4)”.

Inmediatamente después de la publicacion del metanalisis de los 3 estudios europeos (57), la
comunidad cientifica inicié el debate de si un mRS 4 - incapacidad para andar e incapacidad
de atender las propias necesidades sin asistencia — puede ser clasificado como favorable. Esta

discusion revive con la publicacién del estudio DESTINY-II (58).

Dada la gravedad de la enfermedad del IMACM, donde la eleccién es entre una discapacidad
permanente moderada-severa y la muerte, la definicién de resultado favorable basandose en
lamRS no encara correctamente este problema. La mRS se centra en las habilidades motoras,
pero pasa por alto las funciones neuropsicoldgicas y la calidad de vida. Des de la perspectiva
de los pacientes, déficits neuropsicoldgicos, afasia o depresién puede tener un impacto igual
de fuerte en la calidad de vida cuando se compara con el déficit motor. Otros factores como
el ambiente psicosocial, la carga del cuidador, el soporte familiar y el soporte econémico

tendrian que ser considerados en este contexto.

Es bien conocido que la gente incapacitada manifiesta una mayor calidad de vida comparada
con sujetos sanos a los que se les pide que imaginen situaciones comparables y que la
capacidad de seguir adelante ante una situacidon que te cambia la vida es generalmente
infraestimada. La pregunta mds correcta para definir un resultado favorable vs desfavorable
podria ser: ;qué grado de discapacidad es “todavia aceptable” para un individuo que ha

sobrevivido a un IMACM?
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La mayoria de los datos respecto la calidad de vida después de un IMACM derivan de series

de casos heterogéneas, retrospectivas y no controladas.

Para intentar solventar las dudas respecto el significado de calidad de vida, se realizé un
registro prospectivo, multicéntrico e internacional (73), con el objetivo de recoger todos los
datos con relacién a los resultados funcionales, consentimientos retrospectivos, calidad de
vida y factores de riesgo para prevenir resultados funcionales, con el objetivo de intentar
facilitar la toma de decisiones. El objetivo de este estudio era doble: por un lado, investigar
la actitud de los encuestados ante una discapacidad moderada-severa a largo plazo y, por
otro lado, la preferencia de tratamiento en el supuesto caso de un IMACM, con la intencidn
de comparar si la actitud de los pacientes era similar a la de los familiares. Los resultados
valorados fueron, primero, el grado de discapacidad que los participantes consideran
aceptabley el grado que no; segundo, valoraron laimportancia de la lateralizacién del infarto
con relacién a la decisién de tratamiento de los participantes y finalmente el tratamiento que
los participantes preferirian para ellos mismos en el caso de un IMACM del hemisferio
dominante y del no dominante. Entre los participantes evaluados, encontraron una amplia
variacion respecto al grado de discapacidad que se podia considerar aceptable y respecto al

tratamiento preferido.

Como era esperable, la mayoria de los pacientes y sus familiares consideraron la discapacidad
leve (mRS 1-2) como aceptable y la discapacidad severa (mRS 5) como inaceptable. Respecto
a la discapacidad moderada (mRS 3), el 56% de los pacientes y hasta el 71,9% de los familiares
consideraron un mRS3 como discapacidad aceptable, mientras que la discapacidad
moderada-severa (mRS 4) fue considerada aceptable por menos de la mitad de los
participantes, tanto pacientes como familiares, con un 24,5% y un 41,7 % respectivamente. En
cuanto a los familiares sobreestimaron de forma significativa el grado de discapacidad
aceptable en comparacién con los pacientes. La presencia o no de afasia no fue la principal
preocupacién entre los participantes. Asi, menos de la mitad de los pacientes y familiares

consideraron que el lado del infarto jugé un papel importante en su decisidn.

La disparidad de los resultados con relacién a si una discapacidad es aceptable o no, parece
que estd directamente influenciada por la experiencia personal respecto discapacidades y
dependencias. Los participantes que indicaron grados mas altos de discapacidad o que
estaban familiarizados con la discapacidad entre sus familiares es mas probable que acepten

una discapacidad moderada o grave.
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En cuanto a la eleccién de tratamiento, en general, la CD fue el tratamiento de eleccién por
encima del tratamiento médico y de los cuidados paliativos, independientemente del lado
del infarto. En los resultados, llamd la atencidn que la aceptacion de elevados grados de
dependencia no se refleja en la eleccién de la CD como tratamiento para salvar la vida. Al
contrario, los participantes que alcanzan una recuperacién completa y que rechazaron
grados mas altos de dependencia, con mds probabilidad escogerian la CD como tratamiento
de eleccién. Mientras que participantes mas viejos que aceptarian mayores grados de
discapacidad, con menos probabilidad elegirian la CD como tratamiento. Una posible
interpretacion de esta discrepancia es la falta de capacidad de los humanos a estimar riesgos
de una situacién incierta y esperar la posibilidad de un estado funcional favorable en lugar de

tener en cuenta la verdadera probabilidad

En global, es sorprendente la elevada aceptacién de una discapacidad crénica y las elevadas
tasas de consentimiento retrospectivo obtenidos para la CD. Una posible explicacién es que
el proceso de aceptacidn de las discapacidades es un proceso dindmico que se produce a lo

largo del tiempo de la dependencia (74,75).

1.5.1.6 MOMENTO DE LA CIRUGIA

Desde el punto de vista de la fisiopatologia, una descompresiva temprana deberia prevenir
el dafo cerebral evitando o disminuyendo la exposicién al aumento de la presidén intracraneal
(PIC) en el curso del desarrollo del edema isquémico cerebral. Por otro lado, el edema
cerebral tras un ictus isquémico presenta el pico maximo después del 2-5 dia desde el inicio
de los sintomas, con lo que deberia existir una amplia ventana en la que la cirugia
descompresiva podria ser beneficiosa en estos pacientes. Este aspecto no fue
suficientemente estudiado en los 3 estudios europeos (57), ya que a pesar de que los tres
estudios definen una ventana de inclusién, ninguno plantea la cuestidon del momento ideal

de la CD.

El andlisis conjunto no pudo demostrar ninguna diferencia en el resultado funcional
comparando pacientes tratados de forma temprana de aquellos tratados después de las 24
horas del inicio de los sintomas; sin embrago, todos los pacientes incluidos en el andlisis
fueron tratados dentro de las 48 horas iniciales. El estudio HAMLET (54) permitié randomizar
pacientes hasta las 96 horas tras el inicié de los sintomas. De todos los pacientes en el grupo
de la CD, el 34% fue aleatorizado después de las 48 horas, mientras que en el grupo del

tratamiento médico lo fue el 44%. Este estudio no consiguié demostrar que la CD mejorara el
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resultado funcional en aquellos pacientes a los que se les realizaba la CD mds alla de las 48
horas, con un maximo de 96h. El objetivo secundario analizado, mostré que la cirugia en las
48 reduce significativamente la probabilidad de una discapacidad severa o la muerte (mRS 5
0 6), mientras que la CD tardia no tenia ninguna influencia. No obstante, considerando el
numero pequeio de pacientes a los que se les realiza la CD mas alla de las 48 horas (n=11), no

se pudo obtener ninguna conclusién definitiva.

Los médicos cominmente se hallan con el dilema de si esperar hasta que el paciente con un
ictus isquémico extenso presente un deterioro clinico, con lo que se acepta el riesgo del dafio
cerebral secundario a la HTIC antes de que se pueda realizar la CD, o, por lo contrario, realizar
una CD de forma preventiva antes del empeoramiento neuroldgico, aceptando el riesgo de
tratar a pacientes con una cirugia muy agresiva que a lo mejor no lo llegarian a necesitar y

por lo tanto sin ninguin beneficio.

A pesar de los afios, no se han publicado estudios con suficiente significancia que responda
a la duda de cuando es el mejor momento para realizar la cirugia. En las guias americanas del
2018 (21) sobre el manejo de los pacientes con un ictus isquémico, todavia se basan en el
resultado del metandlisis de los 3 estudios europeos para realizar la recomendacién de que,
pacientes < de 60 afios con un ictus isquémico, que presenta deterioro neuroldgico en las
primeras 48 horas de evolucién a pesar del tratamiento médico, la CD puede ser una opcidn
razonable de tratamiento dado que disminuye la mortalidad, con un 55% de los supervivientes
que alcanzan una recuperacién aceptable (mRS 3) y 18% que llegan ser independientes (mRS

2) alos 12 meses.

Hay pocas publicaciones dirigidas a esclarecer el momento éptimo de la CD. Un analisis de
una muestra de pacientes ingresados en EE. UU (76), analizé el impacto de realizar la CD en
las 24h, 48h o 72 horas del inicio de los sintomas. En cuanto a la mortalidad el analisis no
mostrd diferencias significativas. Respecto al resultado funcional alcanzado, no hallaron
diferencias entre el grupo de las 24 y 48h, sin embargo, si que mostré mayor probabilidad de
un resultado funcional desfavorable en el grupo de las 72h (OR 1,52, IC 95% 1,07-2,16; p=0,02).
Un subgrupo analizado mostrd una asociacion entre la herniacién cerebral con la mortalidad
y con mayor probabilidad de un estado funcional desfavorable, remarcando la importancia

de realizar la CD antes de que se desarrolle un aumento critico de la PIC.

Recientemente, un estudio aleatorizado en un Unico centro (77), dividié a los pacientes con

IMACM en dos grupos (n=46): un grupo al que se les realizd la CD después de presentar un
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empeoramiento neuroldgico (n=27, 59%) y un segundo grupo (n=19, 41%) a los cuales se les
realizo una CD ultra-temprana (< 6 h desde el inicio de los sintomas). Obtuvieron una
reduccion significativa en cuanto a la mortalidad, a favor del grupo de la CD ultra-temprana
(p<0,05). Es mds, los autores reportan una mejoria en el resultado funcional, siendo esta
diferencia estadisticamente significativa, en el grupo de la CD ultra-temprana. No obstante,
los criterios de inclusién relacionados con las caracteristicas clinicas y de las pruebas de

imagen no estan bien detalladas, con lo que no se pueden generalizar estos resultados.

Para finalizar, y dado que la literatura actual no aporta beneficios en el resultado funcional
cuando la CD se retrasa mas alla de las 48 horas, podriamos recomendar que en los pacientes
con un IMACM candidatos a CD, ésta se deberia realizar en las 48 horas desde el inicio de los
sintomas. Es evidente que este tema, merece sin duda una mayor investigacion para

identificar la ventana terapéutica dptima para la CD después de un ictus maligno de la ACM.

1.5.1.7 LIMITE DE EDAD PARA LA CIRUGIA

Inicialmente escasos estudios observacionales y ningun estudio controlado y aleatorizado
sobre la CD en el ictus maligno de la ACM incluian pacientes mayores de 60 afios. Dado que
una proporcidn considerable de pacientes que sufren este tipo de infarto pertenece a este
grupo de edad, varios estudios empezaron a aumentar el rango de edad, para esclarecer si
estos pacientes se beneficiarian del tratamiento quirdrgico. Los datos de los estudios
observacionales apuntaban a que la CD podria llevar a una mejora de la supervivencia, pero
a expensas de un pobre resultado funcional y una gran dependencia en pacientes de 60 afios.
Ademas, la edad fue identificada en una revision sistemética de 138 pacientes (78) tratados
con CD como uno de los factores mas influyentes en el resultado funcional. Estos hallazgos
no se pudieron confirmar en el metandlisis de los 3 estudios europeos publicados en el 2007
(57)- El estudio HAMLET (54) incluso encontré una tendencia de mejores resultados en el

rango de mayor edad (51-60 afios) comparado con el grupo joven tratados con CD.

Para una correcta evaluacién de los posibles beneficios de la CD en pacientes mayores de 60
anos, se realizé el estudio DESTINY-II (79), estudio controlado y aleatorizado. El objetivo
principal, igual que en el metandlisis de los 3 estudios europeos, era el resultado funcional a
los 6 meses, valorado con la variable de la mRS dicotomizada en resultado favorable (mRS o-
4) y resultado desfavorable (mRS 5-6), y el objetivo secundario era evaluar el resultado
funcional a los 12 meses, la mortalidad, el tiempo de supervivencia, el estado de salud, el

consentimiento retrospectivo, la calidad de vida y el grado de depresidn. El estudio fue
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detenido tras la evaluacidn del objetivo principal en 82 pacientes dados los resultados
favorables de los 6 meses. Mientras tanto, otros 30 pacientes habfan sido incluidos, por lo
que los datos de 112 pacientes fueron evaluados en el andlisis final. El DESTINY-II halld su
objetivo principal: la CD temprana (en las primeras 48 horas) en pacientes > 60 afos con un
IMACM se asocié con un aumento de la supervivencia sin una discapacidad muy severa (mRS
< 4: 38% vs 18%, NNT 5), principalmente por una reduccién en la mortalidad. Es importante
remarcar que la mediana de edad de este estudio fue 70 afios. El elevado ndmero de
pacientes con una discapacidad muy severa (mRS 5) se redujo al 19% a los 12 meses,
bdsicamente porque esos enfermos fallecieron. Aun asi, un tercio de los supervivientes
padecian una discapacidad moderadamente severa (mRS 4). Sélo el 6% de los supervivientes
tenia una discapacidad moderada (mRS 3), y ningtin paciente logré ser independiente. No
hubo diferencias entre los grupos de tratamiento cuando se consideraron los objetivos
secundarios analizando a los supervivientes. Los resultados de este estudio muestran que la
CD es un procedimiento para salvar la vida también en pacientes mayores de 60 afios y que
aumenta la posibilidad de sobrevivir sin una dependencia completa (mRS 5). No obstante,
mientras que los casos fatales entre los pacientes mayores 60 afios son comparables con los
pacientes jévenes tratados con el tratamiento médico intenso, el resultado funcional en los

pacientes a los que se les realiza una CD es claramente peor.

En un metanalisis mas reciente (61), analizan el subgrupo de pacientes mayores de 60 afios.
Incluyeron 3 estudios aleatorizados y aleatorizados con pacientes mayores de 60 afios con
un IMACM a los cuales se les realiza una CD por HTIC refractaria. La n estudiada fue de 66
pacientes para el grupo de CD y de 83 para el grupo de tratamiento médico. La clasificacion
de los resultados funcionales varié discretamente: resultado excelente (mRS 0-2), resultado
favorable (mRS 0-3), resultado desfavorable (4-5). Al igual que en la poblacién joven,
obtuvieron una clara mejoria respecto a la mortalidad en el grupo tratado con la CD respecto
al grupo de tratamiento médico, siendo del 39,4% y 75,9% respectivamente (con un
incremento del riesgo absoluto del 36,5% y un NNT 2,7). Mientras que, al realizar el analisis
del resultado funcional a los 12 meses, a diferencia de los pacientes jévenes, ningun paciente
afioso alcanzd un resultado excelente independientemente del grupo de tratamiento.
Ademas, sdlo un 7,6% de los pacientes a los que se les realizd la CD alcanzd un resultado
favorable (mRS 3) que comparado con el 3,6% del grupo del tratamiento médico,
corresponde a un incremento del riesgo absoluto de 4% y un NNT 25 para un resultado
favorable. Mientras que el incremento de riesgo absoluto de un resultado desfavorable fue

del 32,5% con un NNT de 3,1.
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1.5.1.8 TRATAMIENTO DEL INFARTO DE HEMISFERIO DOMINANTE

El debate de si la CD debiera realizarse en pacientes con un ictus maligno de la ACM en el
hemisferio dominante (el hemisferio del habla) se basa en la suposicién de que, con la
presencia de afasia, el resultado funcional y la calidad de vida serdn peores cuando se
comparan con pacientes con ictus del hemisferio no dominante. Esta hipdtesis, no obstante,
no estd confirmada por datos disponibles en la literatura, pero todo apunta a que la
mortalidad, el resultado funcional y la calidad de vida no dependen de la lateralidad del

infarto

Actualmente no existe ninguna evidencia que la lateralidad del infarto (del hemisferio
dominante o no dominante) afecte al prondstico a largo plazo (80-82); no obstante, es
posible que alteraciones graves en el lenguaje se tengan que considerar inaceptables para

alcanzar una buena calidad de vida posterior.

La afasia frecuentemente mejora con el tiempo y rara vez es completa después de un IMACM.
En cambio, los déficits neuropsicoldgicos y la depresidn son también comunes en los infartos
del hemisferio no dominante con un impacto negativo en la recuperacién y la rehabilitacién.
Sin embargo, la afasia sigue presentando una especial preocupacion entre los especialistas

involucrados en el tratamiento.

1.5.2 EN EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

La craniectomia descompresiva (CD) ha sido utilizada en el tratamiento de la HTIC asociada a
una amplia variedad de patologias incluyendo el infarto cerebral, tumores y traumatismo
craneoencefalico grave (TCE). Aunque los estudios realizados han establecido un beneficio
de la CD en el manejo del infarto maligno de la ACM, las recomendaciones de la CD en el TCE

son mas controvertidas.

La evaluacién de la CD en el TCE representa una mayor dificultad de andlisis que en otras
patologias, dado que la valoracién de las indicaciones del dafio inicial para la cirugia tiene una
mayor variabilidad. La CD en si misma, puede ser planteada por varias razones, ya sea con el
objetivo de tratar el dafio causado por lesiones primarias, por lesiones causantes de un efecto

masa, o para tratar el dafio secundario causado por el aumento de la PIC.

Multiples estudios en pacientes con TCE han demostrado que la HTIC es un factor

independiente de mal prondstico después de un TCE, por lo que el manejo del edema cerebral
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y del aumento de la PIC es un componente clave en el tratamiento del paciente con un TCE
(83-85). Como ya hemos visto con anterioridad, la escalada terapéutica en el manejo de la
HTIC consiste en la analgesia, la colocacién de la cabeza, la sedacién, la administracién de
soluciones hiperosmolares, la relajacion muscular, el drenaje ventricular externo y la
optimizacidn de la ventilacidn. Pero el tratamiento médico a menudo no es suficiente para
un correcto control de la PIC, siendo la mortalidad excesivamente elevada en estos
pacientes. Cuando las estrategias médicas no son efectivas, la craniectomia descompresiva
reduce la PIC; no obstante, la transcendencia clinica y el beneficio en el resultado final

permanecen poco claros.

La literatura reciente, que compara la CD con otras terapias cominmente utilizadas, informa
que la medida mas efectiva para disminuir la PIC es la CD. Ademds, también se informa de
beneficios inmediatos en la fisiopatologia del TCE, como una mejoria de la presidn tisular de
oxigeno, una mejorfa focal en el flujo sanguineo cerebral (FSC) y una mejoria en la

neuroquimica medida mediante microdidlisis.

1.5.2.1  BASES FISIOPATOLOGICAS DE LA CD EN EL TCE

El TCE es un proceso dindmico. Esto implica que el dafio es progresivo y la fisiopatologia
evolutivamente cambiante. Tradicionalmente se ha diferenciado entre lesiones primarias o
deimpacto y lesiones secundarias. La lesién primaria, se produce en el momento del impacto
y es debida principalmente a los mecanismos de aceleracién-desaceleracién y movimientos
relativos del encéfalo respecto al craneo. Se producen lesiones focales, como fracturas y
contusiones, que estan en relacion con las fuerzas inerciales dirigidas directamente al
cerebro, y lesiones difusas, como la lesidn axonal difusa, que estd en relacién con las fuerzas
de estiramiento, cizallamiento y rotacién. La lesidn secundaria, que incluye hematomas y
hemorragias intracraneales, congestién vascular cerebral (swelling), edema, lesiones
isquémicas e infecciosas, y se deben a una serie de procesos metabdlicos, moleculares,
inflamatorios y vasculares, que se inician en el momento del traumatismo y que acttdan de
forma sinérgica. Durante el proceso, se activan cascadas fisiopatoldgicas, como el
incremento de la liberacién de aminodcidos excitotdxicos, fundamentalmente glutamato,
que a través de la activacion de receptores NMDA/AMPA alteran la permeabilidad de
membrana aumentando el agua intracelular, liberando potasio al exterior y produciendo la
entrada masiva de calcio en la célula. Este calcio intracelular estimula la produccién de

proteinasas, lipasas y endonucleasas, lo que desemboca en la muerte celular inmediata, por
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necrosis con respuesta inflamatoria, o diferida por apoptosis celular. Ademas, se produce
una activacion del estrés oxidativo, con un aumento de radicales libres de oxigeno y N2, y
produciendo dafio mitocondrial y del ADN. Algunos autores han denominado lesiones
terciarias a estas cascadas y a sus consecuencias funcionales y estructurales en el
parénquima encefalico. Estos procesos metabdlicos anémalos aparecen de forma precoz y
no solo en las zonas lesionadas y en las zonas de perilesionales, sino también pueden
encontrarse en puntos alejados de la lesién inicial. Se trata de un conjunto de fendmenos que

conducen de una forma diferida a la disfuncién o incluso a la propia muerte celular.

Estas lesiones secundarias/terciarias son agravadas por dafios secundarios, tanto
intracraneales (lesion masa, hipertensién intracraneal, convulsiones, etc.) como
extracraneales (hipoxia, hipotensién, hipoventilacién, hipovolemia, coagulopatia,

hipertermia, etc.).

La diferencia clasica fundamental entre ambos tipos de lesiones es que sobre las primarias el
médico no tiene ningun tipo de control, mientras que las lesiones secundarias son lesiones

potencialmente evitables y, por lo tanto, tratables de forma precoz.

Ademas, se alteran los mecanismos fisioldgicos de proteccién, motivo por el cual hay un
periodo de alta vulnerabilidad cerebral. La alteracién en la capacidad cerebral de adaptar el
flujo sanguineo cerebral al consumo de oxigeno cerebral y la alteracién de la autorregulacién

son dos mecanismos implicados en el aumento de la vulnerabilidad.

Entre los problemas secundario al TCE, el edema cerebral y [a HTIC secundaria son los peores,
siendo el TCE la principal causa de HTIC y esta HTIC la causa mds frecuente de muerte y

discapacidad después de un TCE grave.

El tratamiento agudo de los pacientes con TCE esta dirigido a prevenir el dafio secundario. La
Brain Trauma Foundation Guidelines (19) para el manejo del TCE se centra en la identificacion
y el tratamiento de las causas que pueden contribuir al dafio secundario, particularmente la

HTIC (tabla 2).

La estrategia ideal para la monitorizacién y tratamiento de la HTIC es incierta. Esta claro que
los pacientes con HTIC no controlada después de un TCE tienen un peor prondstico, y que la
mejora de la PIC se correlaciona con una mejora en el prondstico funcional. Por definicidn, la
monitorizacidn de la PIC y el tratamiento inmediato para mantener la PIC en los limites

fisiolégicos estd aceptada como una parte primordial en el cuidado del paciente con TCE
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grave. Actualmente las gufas de la Brain Trauma Foundation (19) expone que la
monitorizacion de la PIC es Gtil como guia terapéutica; ademas manifiesta que los pacientes
que responden al tratamiento para disminuir la PIC parecen tener mejor prondstico y

sugieren un umbral de tratamiento de < 22 mmHg.

Causas de HTIC en el TCE grave y los posibles tratamientos iniciales

CAUSAS INTRACRANEALES TRATAMIENTO
Hematoma Epidural Evacuacidn quirdrgica
(+/- craniectomia descompresiva)
Subdural agudo
Intraparenquimatoso
Evacuacidn quirdrgica
Contusién . . .
(+/- craniectomia descompresiva)
Alter. LCR Con hidrocefalia Drenaje LCR
Sin hidrocefalia
Edema Citotoxico (intracelular) Tratamiento hiperosmolar
Vasogénico (extracelular)
Crisis comiciales Tratamiento anticonvulsionante
CAUSAS EXTRACRANEALES TRATAMIENTO
Hipoxemia Oxigenacion y ventilacidn
Hipercapnia Optimizar ventilacién
Dolor Analgesia+/-sedacion
Fiebre Antitérmicos
Obstruccién retorno venoso Posicidn cabeza

Tabla 2. CAUSAS DE HTIC EN EL TCE

1.5.2.2 LA LITERATURA DE LA CD EN EL TCE

En pacientes con TCE grave, la CD ha sido utilizada en el manejo de la HTIC secundaria desde
los afios 70, con un incremento de los articulos, en los afios posteriores, que defienden la

utilidad de la CD como una medida agresiva para controlar la PIC, tanto en adultos como en
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niflos. La CD es un tratamiento invasivo, pero con una alta efectividad en conseguir una

reduccién y control inmediato de la PIC.

Los esfuerzos en los ultimos afios van dirigidos a resolver las dudas sobre cuales deben de
ser las indicaciones de la CD y cual es el momento dptimo para realizarla, asi como, cual es la

mejor técnica que emplear.

Existe una clara evidencia que respalda a la CD como una terapia efectiva para controlar la
PIC (86-91). La CD se puede dividir en dos tipos: primaria y secundaria; la CD primaria se
describe como una intervencidn para prevenir el potencial dafio causado por el edema
cerebral. La CD secundaria se lleva a cabo principalmente como una terapia de ultimo nivel
en casos refractarios al tratamiento médico, sin embargo, también ha sido utilizada, aunque
en menor medida, de manera prematura en individuos con periodos menos sostenidos de

HTIC.

1.5.2.2.1  CD PRIMARIA

La CD primaria se describe como una intervencién para prevenir el potencial dafio causado
por el edema cerebral y se realiza de forma profilidctica para controlar la PIC después de
evacuar una lesidn ocupante de espacio secundaria al TCE como un hematoma epidural,

hematoma subdural o una contusion

Los hematomas traumdticos estan presentes en el 45% de los TCE graves (92-94). La CD seria
una opcidn después de la evacuacidn del hematoma inicial, pero las indicaciones no estan

bien establecidas.

Un hematoma epidural ocurre en el 2% de todas las lesiones craneales y normalmente se
presenta como una lesién aislada sin edema parenquimatoso significativo. Las guias sobre el
manejo del hematoma epidural (94) recomiendan la evacuaciéon del hematoma epidural
cuando el volumen es > 30 ml, independientemente del GCS, y dado que, tras la
monitorizacion de la PIC en estos pacientes, el riesgo de HTIC es bajo, nos sugieren que la CD

de rutina en hematomas epidurales aislados no estd indicada.

Respecto a los hematomas subdurales, estan presentes en 1/3 de los TCE graves y a menudo
se asocian a contusiones intraparenquimatosas o hematomas con tendencia a desarrollar
edema cerebral e HTIC (95). En esta situacidn, las guias sobre el manejo de un HSD en el TCE

de la Brain Trauma Foundation (93), recomiendan la evacuacién urgente de una HSD > 10 mm
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de grosor o si produce una desviacion de la linea media > de 5 mm, independientemente del
GCS, asi como una evacuacion urgente a pesar de que el grosor del HSD sea <10 mmy lalinea
media esté desplazada < 8 mm si se evidencia empeoramiento neuroldgico. Respecto a la
evacuacidén, recomienda una craniotomia con reposicién o no de la calota, sin indicaciones

especificas para una craniectomia.

La CD primaria comunmente se utiliza tras la evacuacién de un hematoma subdural, ya sea
porque el swelling cerebal no permite la colocacién de la calota craneal por herniacién del
cerebro a través de la craniotomia o por la preocupacién del neurocirujano por el edema
cerebral en el periodo postoperatorio (95,96). Un estudio no rondamizado demostré una
menor tasa de mortalidad en pacientes que se les realiza una CD primaria comparada con la
cirugia para la evacuacién del hematoma subdural y la colocacidn de la calota posterior, pero

no hay suficiente evidencia para recomendar esta practica diaria de froma rutinaria (97).

Estudios antiguos evaluaron la PIC tras la evacuacién de un HSD y hallaron una proporcién
significativa de pacientes que desarrollaron HTIC postoperatoria. En un estudio en el que se
valord a 48 pacientes con un HSD evacuado, se objetivd que dos tercios presentaron HTIC en
el postoperatorio, y de estos, la mitad evoluciond a HTIC refractaria con herniacién cerebral
secundaria y muerte (98). Igualmente, en una serie de casos, de 101 pacientes a los que se les
realizé una craniotomia para evacuar un HSD, un 43% presentaron HTIC refractaria al
tratamiento estandar. La mortalidad en este grupo fue del 95%, comparada con un 40% de
mortalidad en el grupo en los cuales la PIC se mantuvo por debajo de 20 mmHg (99). Por lo
tanto, el tedrico beneficio de la CD seria una reduccién de la PIC. No obstante, no queda claro
si esta reduccidn se traduce en una mejora en el resultado funcional en todos los grupos de

pacientes.

Hasta la actualidad, no hay ninguna publicacidn con evidencia clase | al respecto. Varios
estudios observacionales y casos controles han comparado la efectividad de una CD primaria
en pacientes con un HSD con resultados y discusiones conflictivas. Algunos de los estudios
evidenciaron peores resultados funcionales en los pacientes a los que se les realiza una CD
(100-104), mientras que otros no llegaron a la misma conclusién (97,105-107). Estos estudios
a menudo tienen diferencias significativas entre los grupos de tratamiento, y normalmente
los pacientes a los que se les realiza una CD primaria tienen un GCS mas bajo, un mayor grosor

del HSD y mas desviacidn de la linea media, todas ellas, caracteristicas de un TCE mas grave,
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asi como lesiones extracraneales mas graves. Por lo tanto, en ausencia de estudios

aleatorizadoss, hay un importante bias que hace dificil poder generalizar los resultados.

Actualmente estd en fase de analisis el estudio RESCUE-ASDH. Es un estudio multicéntrico
aleatorizado cuyo objetivo es comparar pacientes con un HSD a los que se les realiza una CD
primaria versus aquellos pacientes a los que se les realiza una craneotomia para evacuar el
hematoma subdural. El estudio incluye pacientes mayores de 16 afios, con un HSD secundario
a un TCE (pacientes con otras lesiones como contusiones y hemorragias intracerebrales
también se incluyen). El objetivo principal del estudio es valorar la situacion funcional a los 12

meses de la lesion con la escala Glasgow outcome scale extendida.

1.5.2.2.2 CD SECUNDARIA

Recordamos que la CD secundaria se lleva a cabo principalmente como una terapia de tltimo
nivel en casos refractarios al tratamiento médico. Pocos estudios aleatorizados y controlados
publicados comparan la CD con el tratamiento médico maximo. Uno de los primeros estudios
controlados y aleatorizados con una calidad de estudio elevada (108), es del 2001, y analiza
el efecto de la CD en una poblacidn pedidtrica sobre la muerte y la discapacidad, después de
un TCE grave con HTIC refractaria. El nimero de pacientes fue bajo (n=27, con 13 pacientes
tratados con una CD) pero se concluyé que el riesgo de muerte de los pacientes tratados con
CD fue menor que el de los tratados con tratamiento médico maximo y el riesgo de resultado
desfavorable en los pacientes tratados con CD también fue menor que en los pacientes del

grupo control.

Recientemente, dos estudios controlados y aletorizados en adultos, DECRA (89) y RESCUE-
ICP (90), evaluaron el papel de la CD para el tratamiento de la HTIC posterior al TCE grave. En
ambos estudios, la escala de GOSE (Extended Glasgow Outcome Scale) se utilizé para valorar
el resultdo funcional, escala que evalua la independencia funcional, el trabajo, la actividad
social, las relaciones sociales i personales usando 8 itmes des del o (fallecido) hasta un 8 (sin
secuelas secundarias). Segun esta clasificacién, un individu catgorizado como un GOSE-4 es
independiente en el domicilio pero requiere de ayuda fuera de casa. Sus contrastantes
resultados han sido objeto de debate sobre el momento éptimo y los efectos a largo plazo

de la CD en el contexto de un TCE.

EI DECRA (89) publicado en 2011, asigné aleatoriamente adultos con TCE a una CD bifrontal o

manejo médico estandarizado, en cuanto los pacientes desarrollaran HTIC refractaria a
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terapias de primer nivel. Se incluyeron 155 adultos (de entre 15-59 afios), con TCE grave y un
GCS £8 o un TC con afectacién difusa moderada. Fueron excluidos pacientes clinicamente
inestables, pupilas midridticas arreactivas, hematoma que requiriera de cirugia, lesion
medular aguda o haber sufrido una parada cardiorrespiratoria. Todos los pacientes fueron
tratados con el mismo protocolo médico, siendo el objetivo mantener una PIC < 20 mmHg.
La aleatorizacidn, se realizé dentro de las primeras 72 horas, después de un episodio de HTIC
refractaria (definida como un valor de PIC > 20 mmHg durante mas de 15 minutos), en dos
grupos: pacientes a los que se realizd craniectomia descompresiva bifronto-temporo-parietal
con abertura bilateral de la duramadre ademds de tratamiento médico convencional, y
pacientes a los que sélo se realizd tratamiento médico convencional. El objetivo principal era
el resultado funcional alos 6 meses medido con el GOSE (Extended Glasgow Outcome Scale),
mientras que la hipdtesis de este estudio era que en los pacientes con TCE grave, la
craniectomia descompresiva disminuia la PIC, mejoraba el resultado funcional y disminuia la
proporcidon de supervivientes con discapacidades severas. A pesar de que la descompresion
quirdrgica se asocié con una PIC promedio mas baja comparada con el tratamiento médico y
con una menor estancia en la unidad de cuidados intensivos, la mortalidad fue similar en los
2 grupos, y ademads en el grupo quirdrgico comparado con el grupo de tratamiento médico

el resultado neuroldgico desfavorable fue mas frecuente.

3%
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CcD 14% 25% 19%
4% 2%
Conservador 10% 21% 18%
0% 20% 40% 60% 80% 100%

mGOSE 8 = GOSE 7 11 GOSE 6 m GOSE 5 m GOSE 4 m GOSE 3 m GOSE 2 mGOSE 1

Grafico 5. Estado funcional a los 6 meses de evolucion segun la escala de GOSE en el estudio DECRA

En este ha sido criticado por distintas razones; primero, los criteriios utilizados de HTIC
refractaria (PIC > 20 mmHg durante > 15 min en un lapso de 1 h) y la resistencia Unicamente a
intervenciones de primer nivel han sido considerados como insuficientes para indicar una

intervencién quirdrgica. En segundo lugar, el estudio excluyd a pacientes con masas
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intracraneales quirdrgicas. Finalmente la eleccién de la técnica quirtrgica (CD bifrontal) se ha
considerado inapropiada. A pesar de estas criticas, los resultados del DECRA son de gran
relevancia, ya que proporciona evidencia convincente de que la CD bifrontal indicada

tempranamente no es superior al tratamiento médico para el TCE grave.

Posteriormente se publicé RESCUE-ICP (90). En este estudio, se incluyeron un total de 408
pacientes (de entre 10-65 afios) que fueron asignados aleatoriamente a CD, en este caso,
hemicraniectomia o craniectomia bifrontal o a tratamiento médico estandarizado, solo en
casos en los que la PIC superara los 25 mmHg durante al menos 1 h hasta 12 h y fuera
refractaria a intervenciones de primero y segundo nivel . El objetivo principal era valorar el
resultado funcional a los 6 meses de la lesidn segin la escala de GOSE, y el objetivo
secundario era: valorar el resultado funcional a los 12 mesos y a los 24 meses de la
randomizacidn, valorar la mortalidad a los 6,12 y 24 mesos, evaluar la calidad de vida a los 6,12
y 24 meses, valorar el GCS al alta, evaluar el control de la PIC tras la CD y valorar el tiempo de

ingreso en UCl y el tiempo de ingreso hospitalario.

En cuanto a los resultados, no hubo diferencias entre los grupos respecto a las caracteristicas
demogrificas ni respecto al tratamiento recibido antes de la aleatorizacién. En relacién a los
objetivos del estudio, en el RESCUE-ICP se usaron dos métodos de comparacién. Primero
compararon las diferencias entre los dos grupos en cuanto al control de la PIC, la mortalidad
y el resultado funcional segtn la escala de GOSE (1-8), y después dicotomizaron los 8 items
del GOSE en resultado favorable (definido como un GOSE 4-8) y un resultado desfavorable

(definido como un GOSE 1-3).

752% 0
26% " 6,2%
3,9% 3,9% 1,7%
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Grafico 6. Estado funcional al afio de evolucidén segtn la escala de GOSE en el estudio RESCUEicp
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De manera similar al DECRA, el RESCUE-ICP demostré que CD disminuye de forma
significativa la mortalidad en comparacion al tratamiento médico, asi como una reduccién en
la PIC en comparacion con el manejo médico, y una menor estancia media. En cuanto al
resultado funcional, en un primer andlisis a los 6 meses, el grupo de la CD presentd una
disminucidn significativa de la tasa de mortalidad comparada con el grupo del tratamiento
médico, siendo 26,9% y 49,9% respectivamente; no obstante este beneficio en cuanto a la
mortalidad, se vié acompafiado de tasas mas altas de discapacidad severa. El grupo de la CD
se asocid a mayor tasas de estado vegetativo y de elevada discapacidad, siendo las tasas de
discapacidad moderada y de estado funcional favorable comparables en ambos grupos.
Cuando se hace un segundo analsisi dicotomizando los resultados en resultado favorable o
desfavorable no demostr¢ diferencias significativas, siendo el 42,8% en el grupo de CD y el
32,4% en el grupo del tratamiento médico. Remarcar que para el objetivo secundario, definido
como el resultado funcional a los 12 meses de la lesidn, mas pacientes en el grupo de la CD
alcanzaron un resultado funcional favorable, siendo estas diferencias estadisticamente

significativas ( 45,4% vs 32,4%; p = 0,01).

Entre algunas limitaciones identificadas en RESCUE-ICP se encuentran el no haber realizado
un andlisis en base a los diferentes tipos de cirugias realizadas. El estudio estaba disefiado
para evaluar pacientes con lesiones cerebrales ocupantes de espacio a los cuales se les
ralizaria una hemicreniectomia descompresiva, sin embargo, al final en el estudio se
incluyeron pacientes predominantemente con lesiones difusas y a la mayoria de pacientes se
les realizé una craniectomia bifrontal. Ademds, de presentar una proporcidén relativamente
alta de pacientes (37%) entrecruzados del grupo de tratamiento médico al grupo quirtrgico

debido al fracaso de la terapia médica para controlar la PIC.

Los diferentes resultados observados entre DECRA y RESCUE-ICP pueden atribuirse a
diferencias en su hipdtesis, asi como sus distintos criterios de inclusidon/exclusion y
protocolos terapéuticos. RESCUE-ICP tuvo como objetivo evaluar a la CD como un
tratamiento de dltimo nivel o de rescate, mientras que DECRA tuvo como objetivo evaluar a
la CD como una opcién mads temprana. Si comparamos ambos ensayos, RESCUE-ICP incluyd
pacientes con un umbral de PIC mas alto y solo después de la refractariedad de medidas

terapéuticas mas agresivas .

Una critica importante con respecto al RESCUE-ICP ha sido la definicién de resultado
neuroldgico favorable utilizada, en el que la «discapacidad severa superior», un GOSE 4, fue

considerada como favorable, mientras que el el DECRA y estudios anteriores se considerd
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como resultado desfavorable. Este cambio, parece respaldar el uso de la CD en el contexto
de un TCE grave, sin embargo, plantea algunos problemas éticos importantes. Para justificar
este cambio en la dicotomia tradicional de los resultados, los investigadores han preguntado
a los sobrevivientes con discapacidad severa si lamentan haberse intervenido y si, en
retrospectiva, hubieran aceptado participar si existiera la posibilidad de saber el resultado
final previo a realizar la cirugia. Estos estudios han demostrado un alto nivel de
«consentimiento retrospectivo» y apoyan la categorizacion de la «discapacidad severa
superior» como aceptable. Sin embargo, una interpretacion alternativa es que estos
pacientes se han adaptado a un nivel de discapacidad neuroldgica que anteriormente habrian
considerado como inaceptable, y ademds podria existir otro tipo de pacientes en los que el

nivel de discapacidad seria inaceptable desde la discusidn inicial.

A pesar de la informacién disponible, siguen existiendo muchas preguntas importantes por
responder. La evidencia parece mostrar que la CD como una medida de ultimo nivel puede
reducir la mortalidad, sin embargo, esto se acompafia de una mayor dependencia del

paciente.

Las gufas mas recientes del Brain Trauma Foundation (19) no recomendaban la CD bifrontal
en pacientes con TCE grave con lesidn difusa e HTIC (definida como valores de PIC > de 20
mmHg durante mas de 15 minutos dentro del periodo de 1 hora refractarios a las terapias de
primer nivel), pero tras la publicacién del RESCUE-ICP, publicaron una actualizacién de estas
recomendaciones. En ellas, basandose en una de las diferencias principales entre el DECRA 'y
el RESCUE-ICP en cuanto a la aleatorizacién, hacen referencia de la PIC temprana o tardia

para realizar sus recomendaciones. Las nuevas recomendaciones son (109):

- Recomiendan la realizacion de una CD secundaria ante una HTIC refractaria tardia
para mejorar la mortalidad y los resultados favorables. Mientras que no la
recomiendan si la HTIC refractaria es temprana. (Nivel [1A)

- Recomiendan una gran hemicraniectomia fronto-temporo-parietal (no menor de 12 x
15 cm o de 15 cm de didmetro) para reducir la mortalidad y mejorar el resultado
funcional de los pacientes con TCE grave. (Nivel 11A)

- La (D secundaria, realizada como tratamiento temprano o tardio de una HTIC
refractaria, se recomienda para reducir la PIC y la estancia en la UCI, aunque la

relacién entre este efecto y un resultado funcional favorable es incierta. (Nivel [1A).
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1.5.2.3 PRONOSTICO DESPUES DE LA CD

El TCE es una patologia con una afectacion muy heterogénea, por lo que los factores que
determinan el prondstico no son bien conocidos. Poder predecir el resultado funcional
después de un TCE es importante por varias razones. Por una parte, puede ayudar al médico
en la toma de decisiones terapéuticas ante un paciente con un TCE grave y por otra parte
puede ayudar en la comunicacidon con la familia a la hora de plantear las opciones

terapéuticas y las secuelas del traumatismo.

Cuando se considera la realizacidn de una craniectomia descompresiva en un TCE, siempre
es un imperativo ético el considerar el prondstico, previo a cualquier decisidn clinica de
intervenir, teniendo en cuenta los resultados de la literatura actual, asi como los deseos de

las personas en la sociedad de hoy en dia

Tradicionalmente varios factores han sido asociados con un mejor resultado funcional
después de una CD en el manejo del TCE: pacientes jévenes, el nivel de conciencia al ingreso
y la reactividad pupilar. Ademas de estos factores, las lesiones extracraneales significativas
también son un factor predictivo de un peor resultado funcional a los 18 meses. Una serie de
16 pacientes publicé que la oxigenacién cerebral, la autorregulacion cerebral (estimada con
el indice de reactividad de presidn) y el indice metabdlico medido con microdialisis fueron

mejores en pacientes que tuvieron un resultado funcional favorable después de la CD.

El momento de la realizacion de la CD también ha sido estudiado como posible factor
prondstico, pero los resultados no son concluyentes, ya que la eleccién del momento de la
cirugia es muy controvertida, usandose, de forma precoz, mas frecuentemente en pacientes
con lesiones ocupantes de espacio o con signos de herniacidon o de forma tardia para el

manejo de la HTIC refractaria al tratamiento médico

No obstante, progresivamente se han hecho esfuerzos para estandarizar los datos recogidos
en laliteratura sobre el TCE y se han desarrollado scores prondsticos mejores. El score CRASH
fue desarrollado a partir de la base de datos de 10.000 pacientes del estudio CRASH (estudio
disefado para la valoracién del uso de los corticoides en el tratamiento del TCE; una vez
validado, en diversos estudios retrospectivos se demostrd que el porcentaje de riesgo
obtenido con este score para un resultado desfavorable a los 6 meses puede ser Util en el
proceso de toma de decisiones, teniendo en cuenta que es solo una herramienta y nunca

debe sustituir el juicio clinico. Otro score similar es el obtenido del estudio el IMPACT.
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En un estudio usando el score CRASH (110), se demostré en una serie de 147 pacientes a los
que se les realizé la CD, que ningln paciente con un score de >80% de riesgo desfavorable a

los 6 meses predicho por el score CRASH, tuvo un mejor resultado que una severa

Prediction models for 6 month outcome after TBI H d —— s CRA
Admission Characteristics Value ea Inju ry prognOSIs
Core
These prognostic models may be used as an aid to estimate mortality at 14 days and death
Age (14-99 years) and severe disability at six months in patients with traumatic brain injury (TBI). The predictions
are based on the average outcome in adult patients with Glasgow coma score (GCS) of 14 or
Motor Score [Select] 2] less, within 8 hours of injury, and can only support - not replace - clinical judgment. Although
- individual names of countries can be selected in the models, the estimates are based on two
Pupils [Select] B alternative sets of models (high income countries or low & middle income countries).
Core+CT Country Choose... <]
Hypoxia tselect] [ Age, years choose... [
fvoctonsion [Select] [ Glasgow coma score Choose... [
CT Classification [Select] B Pupils react to light Choose.
tSAH on CT tselect] [ Major extra-cranial injury? @ Choose... [
Epidural mass on CT tselect] [ CT scan available?
Core+CT+Lab Prediction
Glucose (3-20 mmol/L) mmol/L [
Risk of 14 day mortality (95% CI)
Hb (6-17 g/dL) gd. |
Risk of unfavourable outcome at 6 months -
Calculate Reset
Restablir
. . Reference.
This model predicts outcome in the following patients: The MRC CRASH Trial Collaborators. Predicting outcome after traumatic brain injury: pracical prognostic models

based on large cohort of nternational patients. BM) 2008 doi:10.1136/bmj. 39461,643438.25 2007;

Adults with head injury, Glasgow Coma Scale 12 or less.
Oniine calcuator by: Sesled Envelope Lid

Figura 15. Modelo de prediccién de resultados a Figura 16. Modelo prondstico estudio CRASH
los 6 meses después de un TCE

No obstante, incluso el CRASH y el IMPACT, derivados de la mayor base de datos validada,
son imperfectos, ya que no tiene en cuenta la severidad de las lesiones extracraneales.
Ademds, estos scores han sido disefiados para ayudar en la prediccién del resultado a los 6
meses, aunque en multiples estudios se ha observado que la mejoria funcional en el TCE, y
especialmente en pacientes con una CD, se puede ver hasta en los 18 meses, incluso afios

después de la lesidn.

1.5.3 EN LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

“When persons in good health are suddenly seized with pains in the head, and straightway are

laid down speechless, and breathe with stertor, they die in seven days.” Hipdcrates 460-37-BC

(111).

LA HSA representa el 5-7 % de todos los accidentes cerebrovasculares y fundamentalmente
afecta a pacientes jévenes en sus afios mds productivos. A pesar de las mejoras en el manejo
neurocritico con un descenso de la mortalidad en las dltimas décadas, la HSA sigue siendo

una patologia devastadora con una mortalidad de hasta el 40% (112). La mejoriaenla
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morbimortalidad en la dltima década se debe a una mayor rapidez en el tratamiento del
aneurisma, tanto quirtrgico como endovascular, a un mayor énfasis en la prevenciény en el
diagndstico precoz de las complicaciones, asi como en la mejoria del tratamiento
rehabilitador. Sélo 2/3 de los pacientes que sobreviven alcanzan una independencia funcional
al afio, pero la mitad presentan alteraciones cognitivas, la mitad no estan satisfechos con el
resultado funcional alcanzado, y solo 1/3 son capaces de volver a realizar el mismo trabajo

que hacia previamente (113).

Los factores predictores para un resultado desfavorable después de una HSA estan bien
establecidos e incluyen el estado neuroldgico al ingreso, definido segtin la escala de Hunt and
Hess (114) y la escala de la World Federation of Neurosurgical Societies (WFNS) (115) (tabla
3), episodios de HTIC durante su ingreso, el resangrado del aneurisma y la isquemia cerebral

tardia.

ESCALA DE HUNT Y HESS

GCS FOCALIDAD

GRADO | Asintomédtico o cefalea y rigidez de nuca leves |5 Ausente

GRADO I Cefalea/rigidez de nuca moderada- intensa +/- 1314 PUSETE
afectacion de pares craneales
SLRRIEIEE  Confusidn o letargia. Leve déficit focal leve Lo Presente

@708\ Estupor, hemiparesia moderada-severa 7-12 Presente/ausente

GRADO V Coma profundo 3-6 Presente/ausente

Tabla 3. ESCALA DE HUNT Y HESS Y ESCLADA DE WFNS

El aumento de la presién intracraneal estd asociado a las HSA graves, que en el pasado tenian
un prondstico pésimo independientemente del tratamiento médico agresivo; con los
avances en el tratamiento de los aneurismas cerebrales y en los cuidados neurocriticos, la
mitad de las HSA de alto grado pueden tener un resultado favorable si la presién intracraneal

puede ser controlada y reducir asi el dafio cerebral.

La HSA de alto grado es una situacidon devastadora debido a unimpacto primario y secundario
en el cerebro, particularmente si se asocia a una hemorragia intraparenquimatosa,
hematoma Silviano o a un hematoma subdural, los cuales empeoran el resultado funcional.

A parte de estas complicaciones iniciales tras la ruptura del aneurisma, numerosos procesos
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fisiopatoldgicos posteriores al sangrado, como la lesién cerebral temprana (116), el
vasoespasmo sintomatico y la isquemia cerebral tardia complican la evolucién de la HSA.

Todas estas condiciones resultan en un aumento de la PIC.

Igual que en el resto de las patologias, el dafio cerebral asociado a la HSA, en las primeras
etapas del proceso, es dindmico. Las primeras dos semanas después de la HSA es el periodo
de mayor morbimortalidad debido tanto al dafio cerebral que se produce con el sangrado
inicial (hematoma intracerebral, edema cerebral, hidrocefalia y hemorragia intraventricular)
como al vasoespasmo y la isquemia cerebral tardia. El edema cerebral puede ocurrir de forma
muy temprana después del ictus (primario) o de forma mas tardia (secundario) debido a las
complicaciones (infarto, hemorragia, etc.). Independientemente de la etiologia, el edema
cerebral empeora el prondstico después de una HSA y su tratamiento médico puede estar

asociar a diversos efectos adversos.

El aumento de la PIC en la HSA se asocia a un peor resultado funcional, con lo que los autores
defienden que un mayor conocimiento de la fisiopatologia y un tratamiento mas agresivo
ante la HTIC podrian mejorar el prondstico funcional. Existe una falta de consenso sobre el
manejo del aumento de la PIC en el curso de la HSA, especialmente cuando fallan los

tratamientos de primera linea.

La craniectomia descompresiva en la HSA esta directamente dirigida a mejorar la perfusion
cerebral, a prevenir el dafio isquémico y evitar la herniacidn cerebral, y se presenta como una
opcidn de tratamiento en casos de HTIC refractaria a pesar del tratamiento médico. El uso de
esta técnica ha sido evaluado con detalle en otras patologias como el ictus maligno cerebral
(54-56) y el TCE (89,90), ofreciendo unas recomendaciones de consenso con relacién a las
indicaciones de la CD en dichas patologias (19,21). Por el contrario, la evidencia clinica en el
uso de la CD en la HSA se limita a pequefios casos de series retrospectivos, sin ninguna
recomendacién en las gufas clinicas al respecto. Es mas, las gufas actuales sobre el
tratamiento de la HSA carecen de recomendaciones sobre el tratamiento del aumento de PIC

en la evolucidn de la HSA a excepcidn de que la causa sea la hidrocefalia aguda.

A pesar de que el uso de la CD para tratar la HTIC secundaria a la HSA ha sido menos
estudiada, es razonable pensar que el procedimiento puede jugar el mismo papel en el

control de la HTIC y de esta manera mejorar los resultados clinicos.

Igual que en el TCE, en la HSA la CD se puede realizar de forma profilactica o primaria, o de

forma secundaria. La CD profilactica se define como cualquier descompresién quirdrgica
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realizada en pacientes a los que se decidid intervencidn quirtrgica para la evacuacién de
alguna lesién intradural, siendo el objetivo de la craniectomia no el control de la HTIC

refractaria, sino evitar un aumento de PIC posterior.

El efecto de la CD en la supervivencia después de una HSA ha sido evaluado recientemente
en multiples estudios, centrados normalmente en pacientes con HSA de alto grado. El
resultado de estos estudios es variable, con resultados a favor y en contra, pero la evidencia
no es suficiente para establecer una recomendacidon y guiar las tomas de decisiones en

pacientes con HSA e HTIC refractaria.

La literatura sugiere que el rdpido aumento de la PIC resulta en un ciclo que se retroalimenta
causando un circulo vicioso de anoxia cerebral y edema. Los pacientes con HSA pueden tener
diversas etiologias subyacentes que conducen a un aumento de la PIC como la hemorragia
intraparenquimatosa, el infarto, el resangrado y el edema, pero independientemente de la
causa de la HTIC refractaria el resultado final es una disminucién en la perfusidn cerebral que

provoca isquemia y mas edema cerebral. El objetivo de la CD es romper este circulo vicioso.

La literatura consiste en series de casos y simples estudios caso-control con resultados
variables. Un gran estudio analizé 66 pacientes de 964 (6,8%) a los que se les realizé una
craniectomia descompresiva (CD) como tratamiento de la HTIC secundaria a una HSA. Los
pacientes fueron clasificados en 4 grupos: grupo 1, pacientes tratados con una CD primaria
(se realizé el clipaje quirdrgico del aneurisma y la CD en un mismo tiempo quirurgico); grupo
2, pacientes tratados con tratamiento endovascular y que posteriormente se les realizé la CD;
grupo 3, pacientes tratados con clipaje quirdrgico estandar y que posteriormente requirieron
de una segunda cirugia para realizar la CD; grupo 4, pacientes a los que se les realizd una CD
primaria y que requirieron de una segunda intervencion para ampliar la craniectomia. Los
autores no hallaron diferencias significativas en el resultado neuroldgico basdndose en el
grupo en el que se habia clasificado a los pacientes. Concluyeron que el resultado funcional
no estaba influido por el momento en que se realiza la CD, mientras que si dependia de la
etiologia de la HTIC. Los pacientes tratados con una CD secundaria debido a una hemorragia
intraparenquimatosa presentaron un mejor resultado funcional (p 0,038) comparado con
pacientes a los que se les realizé la CD debido al edema cerebral secundario a un evento

isquémico (117).

Por el contrario, en otro estudio (118), en el que se evaluaron a 38 pacientes de 193 que fueron

tratados con una CD después de realizar el clipaje quirtrgico y que agruparon basandose en
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laindicacién de la CD. Observaron que el momento de realizarse la CD podia potencialmente
ser un factor que influyera en el resultado funcional a largo plazo. Los autores, clasificaron
a los pacientes en diversos grupos: grupo 1, pacientes tratados con una CD primaria; grupo 2
pacientes tratados con una CD secundaria en presencia de hematoma (HIP, HSD, epidural)
después de la cirugia de clipaje; grupo 3 pacientes tratados con una CD secundaria sin lesidn
isquémica; grupo 4, pacientes tratados con una CD secundaria con lesiones isquémicas. La
mayorfa de los pacientes fueron clasificados en el grupo 1, CD primaria (55%). De entre los
pacientes a los que se les realizé una CD secundaria, los pacientes que presentaron un
resultado funcional favorable fueron aquellos tratados de forma mdas precoz (en 3,6+1,6 dias
después de la HSA) en comparacién con los pacientes que presentaron un resultado
desfavorable que fueron intervenidos mds tardiamente (5,9+5,5 dias después de la HSA),
aunque fue una conclusién sin significacién estadistica (p=0,12). En este estudio, el resultado
también difiere dependiendo de la indicacién de la CD con un 83% de los pacientes del grupo

3 (CD secundaria sin lesiones isquémicas) que alcanzan un resultado funcional favorable.

Otros autores no son tan entusiastas sobre la CD en contexto de la HSA. En un estudio caso-
control (119), se estudié a pacientes con HSA con hematoma intraparenquimatoso que
requirieron de CD. Se evalud tanto el resultado funcional como la calidad de vida. Los
resultados no fueron muy alentadores, ya que observaron que los pacientes tratados con una
CD no presentaban mejoria en el resultado funcional ni en la calidad de vida posterior,
comparado con un grupo control tratado con tratamiento conservador. El punto débil en la
metodologia de este estudio es que el grupo control presentaba hematomas
intraparenquimatosos mds pequefos, menor desviacién de la linea media y un GCS mas alto;
ademads, en la mitad de los pacientes tratados con una CD, ésta se realizé de forma tardia des
del inicio de la clinica de HTIC. A pesar de los datos negativos de este estudio, el 33% de los

pacientes a los que se les realizé una CD alcanzaron un resultado funcional favorable al afio.

En un estudio similar, se realizé la CD de forma profilactica (CD primaria) en pacientes con
HSA de alto grado tras la intervencién para evacuar un gran hematoma (> 25 ml) y realizar el
clipaje del aneurisma. El estudio incluyé 8 pacientes con un hematoma en la cisura de Sylvio
con un volumen minimo de 25cc ipsilateral al aneurisma de la ACM. Observd que el 62% de los
pacientes alcanzaban un resultado funcional favorable al afio. Esta gran diferencia en los
resultados respecto a estudios previos se podria explicar por la precocidad de la CD, no
obstante, los autores del estudio no informan del tiempo real que transcurrié entre el inicio

de la HSAYy la cirugia (120).
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A diferencia de los estudios comentados anteriormente, en este estudio se evaltlian pacientes
con HSA sin hematoma intraparenquimatoso o de pequefio tamafio con HTIC refractaria a
los que se les realiza CD tras el tratamiento primario del aneurisma (tanto endovascular como
quirdrgico) (121). Esto respalda la teorfa de que la CD precoz podria tener mayores beneficios
que una CD tardia. Demostraron que la CD permite una reduccidn significativa de la PIC en
situaciones de HTIC refractaria, con resultados alentadores (a pesar del reducido nimero de
casos, n=16), no sélo en cuanto a la mortalidad, sino también en cuanto a la morbilidad,
fundamentalmente cuando la CD se hace de forma precoz. De los pacientes tratados con CD
en las primeras 48 horas des del inicio de la HSA: el 75% de los pacientes intervenidos de forma
temprana alcanzaron un resultado funcional favorable (mRS 0-3) comparado con el 12,5% de
aquellos pacientes en que la CD se realizé después de las 48 horas de inicio de la clinica (p <
0,01). La limitacién de este estudio es que no se describe con detalle cual es el tratamiento

médico maximo, que es uno de los criterios de inclusién en el estudio.

En 2017 se realizé un primer metaandlisis (122) sobre el resultado funcional de la CD en las
HSA graves. A pesar de que concluyen que la CD se asocia con altas tasas de resultados
desfavorables: en 11 de los 15 estudios analizados, todos estudios observacionales, més del
50% de los pacientes a los que se les realizé una CD tenfan un resultado desfavorable,
defienden que los resultados son similares a los estudios realizados en otras patologias como
el DECRA o en el andlisis de los tres estudios aleatorizados realizados en el ictus maligno.

Ademas, sugieren que la CD temprana podria conducir a mejores resultados que la CD tardia.

Finalmente, otro reciente metandlisis (123) analizé 28 estudios observacionales. En esta
revision se identificaron como principales factores para decidir la realizacién de una CD
fueron la edad (jévenes), la HSA de alto grado o mds graves y la hemorragia
intraparenquimatosa adicional. Los resultados mostraron un mejor resultado funcional en
los pacientes jovenes y aquellos pacientes con HSA menos graves. En los pacientes con HSA
menos graves es probable que la CD se decida de forma tardia y en el contexto de una
complicacién tardia como el vasoespasmo o la isquemia cerebral tardia. Particularmente en
estos casos, en cuanto al resultado funcional, la CD primaria parece ser superior a la CD

secundaria.

Uno de los retos particulares en el manejo de los pacientes con HSA es el desarrollo de la
isquemia cerebral tardia. En pacientes afectos de HSA con hemorragia intraparenquimatosa,
el momento del pico maximo de la formacidén de edema perihematoma, coincide con el

principio del desarrollo del vasoespasmo. Entonces, ante un empeoramiento neuroldgico del
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paciente aparece la duda de si es secundario a la isquemia cerebral tardia, al aumento de la
PIC por edema o a ambos. El concepto es que la CD nos permite, de forma efectiva y
sustancial, controlar la PIC independientemente de la causa, teniendo en cuenta que el
tratamiento médico del aumento de la PIC y el del vasoespasmo siguen estrategias
contrarias. Por ejemplo, el uso de la hiperventilacién o la terapia hiperosmolar pueden
conducir a un aumento de la vasoconstriccién y a una deshidratacién, siendo ambos factores
que pueden empeorar la isquemia cerebral tardia. La CD permite al médico tratar la isquemia
cerebral tardia de forma efectiva sin preocuparse por el aumento de la PIC que puede

producir la induccién de la HTA o |a hipervolemia.

Ademas, los pacientes con HSA pueden tener varias causas subyacentes que pueden
provocar un aumento de la PIC, que incluyen HIP, el infarto, el resangrado y el edema
cerebral. Varios estudios sugieren que estas etiologias subyacentes de HTIC pueden jugar un
papel determinante en la efectividad de la CD. Pero, independientemente de la causa que
lleva a una HTIC intratable, existe un final comin de todo el proceso que consiste en una
disminucidn de la perfusién cerebral, que puede producir isquemia y un edema cerebral mas
extenso. Por lo tanto, los resultados contrarios hallados en la literatura podrian ser
justificados por las diferencias en el tiempo de la CD dependiendo de la indicacién y la

patologia.

Llegados a este punto, uno podria concluir que la CD no aporta ningun beneficio en cuanto a
la probabilidad de alcanzar un resultado funcional favorable comparado con el mejor
tratamiento médico. Pero, si categorizamos a los grupos de pacientes segtn la edad y la
causa de la HTIC refractaria nos permite identificar subgrupos de pacientes con unas tasas
remarcablemente mas altas de resultados favorables. Se comparé el resultado funcional tras
una CD en pacientes con HSA y hematoma intraparenquimatoso o con HSA y una lesidn
isquémica. A pesar de que sélo el 17% de los pacientes alcanzaron un resultado funcional
favorable, todos eran pacientes a los cuales se habia realizado la CD en contexto de una HSA
con hematoma intraparenquimatosa (25%), mientras que ningun paciente en el grupo de HSA
y lesidn isquémica obtuvo un resultado funcional (124). Posteriormente se realizé una
revisidn de la literatura siendo el resultado todavia mejor: la mitad de los pacientes tratados
con una CD en contexto de una HSA y hematoma o edema alcanzan la independencia

funcional, mientras que sdlo % en el grupo de pacientes con HSA y lesidn isquémica.

La mayoria de los estudios revisados defienden que la CD puede ser realizada de forma

segura en pacientes con HSA de alto grado, aunque muchos de ellos tienen como punto débil
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el ser estudios retrospectivos y observacionales y el pequefio tamafio de las muestras.
Claramente, se necesitan estudios prospectivos con protocolos de tratamiento

estandarizados y claras indicaciones perala CD en la HSA.

1.5.4 CD EN LA HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

La hemorragia intraparenquimatosa (HIP) es el segundo tipo mas frecuente de ictus por
detras del isquémico. Sin embargo, la HIP se asocia a tasas de mortalidad mas altas y genera

mayor proporcidn de discapacidad.

La HIP conlleva un aumento de la PIC por diferentes mecanismos. En les primeras 24 horas,
se produce un aumento gradual del tamafio del hematoma seguido del edema perilesional.
La cascada de eventos que resulta del incremento del edema perilesional produce un
aumento del efecto masa con mayor dafo a les estructuras adyacentes. La evacuacion del
hematoma y la manipulacién del parénquima cerebral puede aumentar el edema, ademas
hay casos en los que, debido a la localizacidn de la hemorragia, la evacuacion del hematoma

es dificil.

El manejo de la HIP sigue representado un desafio al carecer de un tratamiento especifico.
Hasta la fecha, las medidas conservadoras dirigidas a evitar la expansidon del hematoma,
basadas en un control agresivo de la tensién arterial, el uso de acido tranexamico y del factor
VIl recombinado han fracasado en mejorar el prondstico funcional de los pacientes. Mientras

que la cirugia se reserva como terapia de rescate en situaciones potencialmente mortales

(125).

El volumen del hematomay la localizacién son los dos principales predictores del prondstico.
Hematomas con volimenes > 30 ml se asocian a un resultado desfavorable, y la combinacién

de un volumen > 60 mly un GCS < 8 tiene una mortalidad a los 30 dias superior al 90% (126).

Afadido al efecto expansivo del hematoma en si, la sangre y sus productos de degradacién
desencadenan una compleja cascada de eventos deletéreos. Aunque la mayoria de los
pacientes no requieren de cirugia, existe la teoria de que una evacuacién temprana del
hematoma pueda ser beneficiosa, basdndose en la idea que la evacuacidn del hematoma
puede restaurar la arquitectura cerebral reduciendo el efecto masa y la desviacidn de la linea
media con lo que habria una mejoria en perfusién cerebral y una disminucién de la presién
intracerebral. Ademas, la evacuacidn podria prevenir o reducir el dafio cerebral secundario

debido a la hemoglobina y a sus productos de degradacién en el cerebro.
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En las dltimas décadas, la cirugia para realizar la evacuacidon del hematoma has sido
ampliamente estudiada. Los estudios STICH Iy Il (127,128) no consiguieron demostrar que la
evacuacion quirdrgica de hematomas profundos mejorara el resultado funcional al
compararlo con el manejo médico. Recientemente ensayos controlados aleatorizados
evallan la evacuacidn quirdrgica mediante técnicas minimamente invasivas. Con esta técnica
se consigue minimizar la lesidn cerebral causada por la propia cirugia y aportar un beneficio
como la reduccién de la presién intracraneal, la mejoria de la perfusién cerebral, la
disminucién del efecto de masa y la reduccidn de productos de degradacion de la sangre

(129), sin embargo, el efecto terapéutico sigue siendo limitado.

Entre las estrategias quirdrgicas para el control de la HTIC que se plantean, estd la
craniectomia descompresiva con o sin evacuacién del hematoma. Pero no existen grandes
estudios aleatorizados que evaliden el uso de la CD en la HIP. Sélo se han publicado algunos
estudios de caso-control y series de casos en relacién con la CD en el manejo de la HTIC

refractaria secundaria a una HIP.

Una revisién sistemadtica valoré todos los estudios en los que se analizo el uso dela CD enla
hemorragia parenquimatosa (130). Concluyd que si la CD iba acompafiada de la evacuacion
del hematoma podia ser un procedimiento seguro y podria mejorar el prondstico funcional
de los pacientes; mientras que no llegaba a ninguna conclusién respecto a la CD sin
evacuacién del hematoma dado los pocos estudios encontrados y al pequefo tamafio de las

muestras.

1.5.4.1  CD SIN EVACUACION DEL HEMATOMA

Encontramos pocos estudios en la literatura.

En el mayor estudio encontrado en la literatura se evaluaron 23 pacientes con una
hemorragia putaminal primaria (131). Siete pacientes presentaban un GCS <8, mientras que
mas de la mitad de los pacientes presentaban un GCS 9-12. En relacién con el volumen del
hematoma, en 7 pacientes era mayor de 60 cm’ y en 13 era entre 30-60 cm’. La mayoria de
los pacientes fueron intervenidos en las 6 primeras horas desde el inicio del cuadro, pero no
se tiene datos exactos sobre el tiempo exacto. Trece de los 23 pacientes alcanzaron un
resultado favorable con una tasa de mortalidad baja (del 13%), hallazgos que pueden ser en
parte explicados por la baja severidad de la patologia con un GCS relativamente alto y

volimenes del hematoma pequefios.
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En un estudio de casos-control (132), se evalud el efecto de la CD sin evacuacion del
hematoma en 12 pacientes comparados con un grupo control tratados de forma
conservadora con el maximo tratamiento médico. Los pacientes presentaban un volumen
medio del hematoma de 61,3 ml, el GCS medio preoperatorio fue de 8 y el tiempo medio hasta
la cirugia fue de 12 horas. La mortalidad en el grupo de la CD fue de 3 pacientes mientras que
en el grupo control fue de 8 pacientes de 15. Respecto al resultado funcional, en el grupo de
la CD 9 de los 12 pacientes alcanzaron un estado funcional favorable a los 6 meses (valorado
con un mRS 1-4), con lo que concluyeron que la mortalidad era mas elevada con el
tratamiento conservador comparado con el manejo quirtrgico si el volumen del HIC era

mayor de 60 ml.

1.5.4.2 CD CON EVACUACION DEL HEMATOMA

El estudio mds antiguo y de mayor tamafio muestral, es una serie de 73 pacientes
intervenidos con evacuacién del hematoma y CD realizado en 1983 (133). El articulo no aporta
el GCS al ingreso, pero si que 43 pacientes (59%) presentaban una situacién neuroldgica de
estupor o coma. A pesar de la gravedad de la presentacidn inicial, el resultado funcional a
largo plazo fue bueno en aproximadamente la mitad de los supervivientes y hallaron una

mejoria de la supervivencia después de la CD.

En una serie de casos de 12 pacientes (134), la mayoria de los pacientes (92%) sobrevivid, en
el seguimiento a los 17 meses, alcanzado un 55% de los pacientes un resultado funcional
favorable (mRS 0-3); este porcentaje aumentaba hasta el 67% si se definia un estado funcional

favorable con un score en la escala mRS 1-4.

En otro estudio, se evaluaron a 24 pacientes (135), 19 (79%) de los cuales presentaban un GCS
< 8. A los 6 meses, la mitad de los pacientes presentaban un resultado funcional favorable
definido con un score 4-5 en la escala GOS. En este estudio faltan datos sobre las

exploraciones neuroldgicas para analizar la utilidad de la CD en la poblacidn.

Serealizé un estudio retrospectivo de caso-control (136) en el que se comparé a 38 pacientes
con una hemorragia de ganglios basales a los que se les realizo una CD y evacuacién del
hematoma, con pacientes a los que se les realizé inicamente la evacuacién del hematoma.
En un primer analisis, no se hallaron diferencias significativas entre grupos ni en cuanto a
mortalidad ni en prondstico funcional, siendo la mortalidad del 32% vs 43% con p=0,26 y el

resultado funcional favorable del 55% vs 45% con una p= 0,28. No obstante, dado que hubo
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significativamente mayor nimero de pacientes en el grupo de la CD con herniacidn,
hemorragia intraventricular y con un socre de ICH (indice de crecimiento del hematoma)
mayor que en el grupo control, y que tanto el score ICH de los pacientes, el volumen de los
hematomas, y el GCS en el momento del ingreso pueden jugar un papel importante en la
elevada tasa de mortalidad en comparacidn con otros estudios, se hizo un segundo anélisis
con el objetivo de evaluar el efecto de la CD en el prondstico de los pacientes ajustado a las
diferencias basales de los dos grupos. El resultado de este segundo andlisis estimd que la
odds ratio ajustada para la mortalidad a los 30 dias fue de 0,12 (IC 95%: 0,02-0,64, p=0,01), y la
odds ratio ajustada para un estado funcional favorable (GOS 3-5) fue de 23,23 (IC 95%: 2,13-
252,86, p=0,01).

En una revision sistemdtica reciente de las 8 publicaciones mas relevantes (un estudio
aleatorizado y siete estudios observacionales) se concluyd que la CD reduce la mortalidad, y

que podria mejorar el resultado funcional en ciertos subgrupos de pacientes (137).

Teniendo en cuenta las diferentes metodologias entre los estudios, es justo concluir que la
CD sola o combinada con la evacuacién del hematoma parece ser segura. Esta técnica
quirdrgica puede disminuir la mortalidad, asi como mejorar el resultado funcional,
especialmente en aquellos pacientes con grandes hematomas, bajo GCS y un score ICH

elevado.

Ma3s alld de que estudios prospectivos y aleatorizados estén justificados, segun la literatura
actual, las guias para el manejo de una HIP espontdnea realizadas por la American Heart
Association and American Stroke Association (AHA/ASA) (138) y la European Stroke
Organization (ESO) (139) recomiendan la terapia médica inicial y la colocacién de un drenaje
ventricular para el manejo de la elevacién de la PIC (Clase llg; nivel de evidencia B) como
primera intervencién. Respecto a la evacuaciéon temprana del hematoma, no la recomienda
ante la craneotomia y evacuacién del hematoma cuando existe un deterioro neuroldgico
dada la falta de beneficios claros (Clase Ilb; nivel de evidencia C). Respecto a la CD, postulan
que, la CD con o sin evacuacién del hematoma puede reducir la mortalidad en pacientes con
HIP supratentorial sobre todo en aquellos pacientes que estdn en coma, con un gran
hematoma y desviacién de la linea media o con HTIC refractaria al tratamiento médico (Clase

IIb; nivel de evidencia C).
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1.5.5 EN PATOLOGIA DE FOSA POSTERIOR

1.5.5.1 ICTUS ISQUEMICO DE CEREBELO

Alrededor de una quinta parte de todos los accidentes cerebrovasculares isquémicos se
localizan en la circulacién posterior. Aunque la estimacién del prondstico es dificil, los
pacientes con ictus isquémico de cerebelo tienden a tener un resultado mas favorable que
los pacientes con otros subtipos de accidente cerebrovascular. No obstante, el edema
citotdxico que se produce en el ictus isquémico de cerebelo puede originar una devastadora
compresion del tronco cerebral e hidrocefalia por obstruccién del cuarto ventriculo o una
herniacién del cerebelo hacia arriba (140). Los pacientes que presentan un deterior
neuroldgico secundario al empeoramiento del edema, presentan una mortalidad del 85% si

no se trata correctamente.

Similar al ictus hemisférico, los signos clinicos mas fiables de la progresion del edema son:
somnolencia y disminucién del nivel de conciencia; ademas, por compresién pontina puede
aparecer oftalmoplejia, respiracion irregular y arritmias cardiacas. Si afecta el territorio
cerebeloso infero-anterior es comun la pérdida de audicidn, mientras que en el territorio
cerebeloso infero-posterior se puede ver hipo incoercible. Sin embargo, el deterioro depende
mas del volumen infartado inicial, que del territorio especifico vascular. El deterioro clinico
se da entre las 48 y 96 horas desde el inicio del ictus, teniendo un pico a las 72 horas, aunque
el empeoramiento se puede dar hasta 10 dias después del inicio del cuadro. Este
empeoramiento clinico ocurre un promedio de 24 horas previas al inicio del coma, pero en
ocasiones presenta una rapida evolucidn siendo el coma el primer signo clinico. Es por esta
razdn, que pacientes con ictus isquémico de cerebelo extenso deben ingresar en una Unidad
de Ictus/UCI para un estrecho control clinico. Ademas del control clinico, el control
radiolégico también es util para detectar hidrocefalia, compresién del tronco cerebral o de

las cisternas basales.

En uno de los estudios mas grandes realizados, se estudia una serie de 84 pacientes con un
ictus isquémico de cerebelo (141). En el 40% de los pacientes se les realizé una CD posterior,
en el 17% se los colocd un DVE y el 46% fue tratado con tratamiento médico. En este estudio,
el Unico predictor de mal prondstico fue el bajo nivel de conciencia antes de la cirugia, pero
del mismo modo que en el ictus maligno de la arteria cerebral media, el momento de la cirugia

es crucial para el prondstico funcional de los pacientes. El 74% alcanzé un estado funcional
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favorable (mRS <2). Estudios retrospectivo mas recientes (142,143), sugieren un riesgo bajo
de fallecer y un mejor resultado funcional si los pacientes con ictus isquémico de cerebelo
extensos se tratan con una cirugia descompresiva y no con el tratamiento médico

conservador.

En la practica clinica habitual, reflejada en los numerosos estudios observacionales de casos
controles, la descompresidn quirirgica y el drenaje de LCR se han establecido como opciones
terapéuticas. El amplio uso de la craniectomia descompresiva suboccipital en el curso del
ictus isquémico de cerebelo con la posibilidad de DVE y con o sin reseccién de la zona
infartada, es avalado por el hecho que incluso pacientes con grandes ictus isquémicos de
cerebelo pueden tener un buen prondstico funcional si no se complican con la compresidn
de tronco y la herniacién cerebelosa (144). En una revisién de estudios observacionales (140),
se evidencié una mortalidad del 43% con el tratamiento conservador mientras que la
mortalidad del tratamiento quiridrgico fue del 18 al 27%, dependiendo de la técnica quirdrgica
(seguin realizan la CD con o sin DVE, asi como si se realiza reseccién de la zona infartada). En
cuanto al resultado funcional, la mayoria de los estudios no estadn disefiados para valorar el
prondstico funcional, con lo que los datos obtenidos son heterogéneos y con importantes

limitaciones.

Buscando alternativas a la realizacidn de la craniectomia descompresiva suboccipital,
algunos autores defienden que la implantacién de un catéter ventricular externo podria ser
suficiente para el tratamiento de la HTIC teniendo en cuenta que en la gran mayoria de los
casos existe una hidrocefalia por obstruccién del cuarto ventriculo. Pero la falta de estudios
que comparen el uso del DVE con el tratamiento conservado y la preocupacidn de una posible

herniacién caudal a través del tentorio hace que no se recomiende su uso en la practica diaria.

Tanto las ultimas guias americanas como las europeas (62,145,146), concluyen que la
craniectomia suboccipital con expansidn de la dura con o sin DVE debe realizarse a los
pacientes con un ictus isquémico de cerebelo extenso que presentan deterioro neuroldégico

a pesar del tratamiento médico intenso.

1.5.5.2 HEMORRAGIA CEREBELOSA

La hemorragia de fosa posterior es un tipo de hemorragia intraparenquimatosa (HIP),
potencialmente fatal, con una incidencia del 5-13% de entre todas las HIP. Dado el tamafio y

capacidad de la fosa posterior, en un ictus hemorragico de fosa posterior el deterioro clinico
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puede darse rapidamente secundario tanto a la hidrocefalia obstructiva por compresion

como por el efecto masa en el tronco cerebral.

Ante la faltan de estudios robustos sobre el tema, las recomendaciones se basan en diversos
estudios no aleatorizados. Estos estudios sugieren que los pacientes con una hemorragia
cerebelosa > 3 cm de didmetro independientemente del nivel neuroldgico o en los que se
asocie compresion del tronco cerebral o que presenten hidrocefalia tienen mejor resultado
con la descompresion quirdrgica (138). En pacientes con el nivel de conciencia preservado y
hematomas < de 3 cm de didmetro se puede iniciar un manejo conservador, pero ante un

deterioro neuroldgico se debe realizar una craniectomia suboccipital.

Igual que en la afectacién isquémica del cerebelo, a los pacientes con hemorragia de cerebelo
que presentan un deterioro neuroldgico o con signos de compresidén del tronco cerebral y/o
signos de hidrocefalia por obstruccién ventricular, se les debe intervenir para realizar la
evacuacion del hematoma tan pronoto como sea posible (Clase I; nivel de evidencia B) (138).
Igualmente, no estd recomendado el tratamiento inicial con un drenaje ventricular para el
control de la PIC en lugar de la craniectomia posterior (Clase IlI; nivel de evidencia C); es mas
actualmente es considerado perjudicial, sobre todo en los pacientes que presentan signos de

compresion de tronco.
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2 HIPOTESIS

La craniectomia descompresiva mejora la supervivencia y el prondstico funcional de los

pacientes afectos de hipertensidn intracraneal refractaria al tratamiento médico.
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO PRINCIPAL

Determinar el estado funcional (escala de GOSE al afio de seguimiento) de los pacientes
afectos de hipertensién intracraneal refractaria, tratados mediante craniectomia

descompresiva.
3.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS

Determinar para cada patologia neurocritica estudiada:

1. La mortalidad al afio de seguimiento.

2. El estado funcional (escala de GOSE al afio de seguimiento) de los pacientes afectos de
hipertension intracraneal refractaria tratados mediante craniectomia descompresiva.

3. El estado funcional favorable en los supervivientes.

4. Elestado funcional (escala de Rankin modificada) al alta UCI, tres, seis y doce meses de
seguimiento.

5. Los factores que se relacionaron con un estado funcional desfavorable segun la escala

de GOSE al afio de seguimiento.
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4 MATERIAL Y METODOS

4.1 DISENO DEL ESTUDIO

Estudio prospectivo y observacional, de pacientes ingresados de forma consecutiva en la
Unidad de Medicina Intensiva del Hospital Universitario Germans Trias y Pujol, con
hipertension intracraneal refractaria a los que se les realiza una craniectomia descompresiva
(hemicraniectomia, craniectomia bifrontal o craniectomia posterior). Teniendo en cuenta
que las diferentes caracteristicas fisiopatoldgicas de cada patologia neurocritica, se realiza
un estudio descriptivo de toda la muestra, pero el andlisis bivariante y multivariante se realiza

individualmente para cada patologia.

Se realiza una recogida de datos prospectiva de los pacientes que ingresaron de forma
consecutiva durante el periodo comprendido entre diciembre 2010 y 2017 en la Unidad de

Criticos de nuestro hospital.

Se analizan variables epidemioldgicas y el estado funcional a corto (al alta, alos 3y alos 6
meses) y largo plazo (1 afio) valorado segun las escalas de mRS, GOS y GOSE, mediante la

recogida de datos de la historia clinica y entrevista telefénica.

Las tomografias computerizadas (TC) fueron valoradas por el neuroradidlogo de nuestro

centro.

El manejo de los pacientes con patologia neurocritica se plantea de acuerdo con los
conocimientos publicados en las guias de practica clinica, segin cada una de las patologias
estudiadas, asi como de acuerdo con los protocolos de nuestra unidad redactados de forma

multidisciplinar y publicados en la intranet del centro.

4.2 SELECCION DE LA MUESTRA

4.2.1 UNIDAD DONDE SE REALIZA EL ESTUDIO

Unidad polivalente de cuidados intensivos del Servicio de Medicina Intensiva del Hospital

Germans Trias i Pujol de Badalona (22 camas).
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4.2.2 PACIENTES

Los pacientes incluidos, inicialmente, los clasificamos segun si la patologia es supratentorial

o infratentorial. Dentro de esta categorizacidn, realizamos una nueva distribucion segun la

naturaleza de la lesién aguda. En las patologias supratentoriales incluimos: ictus maligno
arteria cerebral media, traumatismo craneoencefdlico, hemorragia subaracnoidea,
hemorragia intraparenquimatosa supratentorial y tumores. Mientras que en las patologias
infratentoriales incluimos: ictus isquémico de cerebelo, hemorragia de cerebelo y tumores

de fosa posterior.

Dadas las caracteristicas fisiopatoldgicas de la patologia tumoral, estos pacientes se

analizardn por separado:

- Patologia supratentorial
- Patologia infratentorial

- Patologia tumoral.

4.2.3 CALCULO DEL TAMANO MUESTRAL DEL ESTUDIO

Considerando un porcentaje de estado funcional desfavorable del 75% de los pacientes
afectos de hipertension endocraneal con tratamiento médico (84), una reduccion del 14% de
un estado funcional desfavorable con craniectomia descompresiva, asumiendo un riesgo a
del 5% con una significacion bilateral y una potencia del 80%, necesitamos un tamafio muestral
de 93-104 pacientes. El tamafio de la muestra hallada en el periodo del estudio fue de 108

pacientes.

Dado que los pacientes se clasificaron segun la etiologia de la hipertension intracraneal y el
analisis estadistico se realiza individualmente por patologias, hemos calculado la n para cada

una de las patologias mds relevantes y frecuentes en nuestra UCI:

1. Ictus maligno arteria cerebral media. Considerando los estudios publicados, los
pacientes que evolucionaron a un estado funcional desfavorable con tratamiento
médico fueron el 78% (55), 66% (56)y 59% (54). Para el cdlculo del tamafio muestral
necesario, consideramos un estado funcional desfavorable tedrico con tratamiento
conservador del 67%, un descenso significativo del mismo con la CD del 28%,
asumiendo un riesgo a del 5% con significacién bilateral y una potencia del 80%,

calculamos un tamafio muestral aproximado de 25 pacientes.
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Traumatismo craneoencefalico. Considerando los estudios publicados, los pacientes
que evolucionaron a un estado funcional desfavorable con tratamiento médico
fueron el 51% (89) y 67,7% (90). Para el cdlculo del tamafio muestral necesario,
consideramos un estado funcional desfavorable tedrico con tratamiento
conservador del 60%, un descenso significativo del mismo con CD del 25%, asumiendo
un riesgo a del 5% con significacion bilateral y una potencia del 80%, calculamos un
tamafio muestral aproximado de 30 pacientes.

Hemorragia subaracnoidea. Consideramos los estudios publicados sobre
morbimortalidad de la HSA Fisher IV, que son Unicamente cohortes y series de casos.
Estos estudios objetivan un estado funcional desfavorable de la HSA con tratamiento
médico y tratamiento de la hidrocefalia cercana al 75%. Para el cdlculo del tamafo
muestral necesario, consideramos un estado funcional desfavorable tedrico con
tratamiento conservador del 75%, un descenso significativo del mismo con una CD del
28%, asumiendo un riesgo a del 5% con significacién bilateral y una potencia del 80%,

calculamos un tamafo muestral aproximado de 19-22 pacientes.

4.2.4

4.2.4.1

SELECCION DE PACIENTES

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes mayores de 14 afios a los que se les realiza una craniectomia descompresiva:

- (D primaria, cirugia profilactica, sin que existan claros datos de HTIC, para
prevenir el aumento de la PIC.

- (D secundaria, el objetivo es el control de la HTIC refractaria.

4.2.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes menores de 15 afios con signos de herniacidn o de muerte inminente.

4.2.5

SELECCION DE LAS VARIABLES

La hoja de recogida de datos se disefid en formato base de datos Microsoft Excel, que

posteriormente se exportd al formato base de datos del programa Stata® version 14.2 para

su analisis
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4.2.5.1 VARIABLES CATEGORICAS:

1. Sexo (masculino/femenino)

2. Habitos toxicos:

a.

C.

d.

Fumador: definido segun la OMS, como persona que ha fumado diariamente
durante el Ultimo mes cualquier cantidad de cigarrillos.

Enolismo: definido como un consumo habitual de 20 g/dia (2 UBEs) para
varones y 10 g/dia (1 UBE) para mujeres.

Cannabis: consumo esporadico o habitual.

Cocaina: consumo esporadico o habitual.

3. Comorbilidades

a.

Hipertension arterial: diagnosticada previamente y en tratamiento dietético
o farmacoldgico.

Diabetes mellitus: diagnosticada previamente y en tratamiento, ya sea con
insulina o antidiabéticos orales.

Dislipemia: diagnosticad previamente y en tratamiento, ya sea farmacoldgico
o dietético.

Cardiopatia isquémica: diagnosticado previamente de enfermedad de
arterias coronarias, con infarto de miocardio previo o clinica de angina.
Valvulopatias: diagnosticado previamente de valvulopatias cardiacas.
Tratamiento antiagregante previo: uso de tratamiento antiagregante como
medicacién habitual.

Tratamiento anticoagulante previo: uso de tratamiento anticoagulante como
medicacién habitual o uso puntual de medicacidn anticoagulante en el
manejo médico agudo de la patologia inicial.

Tratamiento fibrinolitico previo: uso de farmacos fibrinoliticos en el manejo

médico en la fase aguda de la patologia inicial.

4. Patologia neurocritica: ictus maligno, hemorragia intraparenquimatosa, traumatismo

craneoencefalico, hemorragia subaracnoidea, infarto isquémico de cerebelo,

hemorragia de cerebelo, tumor SNC.

5. Exploraciones complementarias: TC y/o RMN informados por el servicio de

Radiologia de nuestro centro.

6. Alteracién pupilar:

a.

Anisocoria arreactiva: tamafio desigual de las pupilas, no reactiva a la luz.

b. Midriasis bilateral arreactiva: dilatacién pupilar bilateral, no reactivas a la luz.
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7. Tratamiento médico: tratamiento hiperosmolar (manitol/suero salino hiperténico),
corticoides, barbituricos.

8. Tratamiento quirdrgico: hemicraniectomia, craniectomia bifrontal, craniectomia
posterior.

9. Mortalidad en UCl y global hospitalaria: causa neuroldgica, causa no neuroldgica,
ATSV.

10. Complicaciones neuroquirurgicas (definidas en el apartado 4.4.4)

4.2.5.2 VARIABLES CUANTITATIVAS

1. Edad (afnos).

2. Scores de gravedad segun patologia (Anexo 9.2):

a. Enlahemorragia parenquimatosa: Score ICH, FUN SCORE, score ICH-GS

b. Enlahemorragia subaracnoidea: escala de Hunt-Hess y escala de Fisher
3. Estado funcional (definido en el apartado 7.3) segun las escalas de:

a. GCS (Glasgow Coma Scale)

b. mRS (escala de Rankin modificada)

c. GOS (Glasgow Outcome Scale)

d. GOSE (Glasgow Outcome Scale extended)

4. El volumen del hematoma: calculado seguin la férmula AxBxC/2 (A es el didmetro
mayor de la HIC, B es el didmetro perpendiculara A, y Ces el nimero de cortes axiales
multiplicado por el espesor) (147).

5. Estancia en UCl y global hospitalaria.

6. Descripcion tiempos de evolucidn: se registran la hora del inicio de la clinica, la hora
de ingreso, la hora primera prueba de imagen y la hora de la cirugia.

7. Variables radioldgicas: desplazamiento de la linea media al ingreso y pre-cirugia.

8. Presidnintracraneal: presidn intracraneal antes y después de la cirugia.
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VARIABLES CATEGORICAS (SI/NO) VARIABLES CUANTITATIVAS VALOR
SEXO (mujer/hombre) Edad (afios)

Comorbilidades Hemorragia intraparenquimatosa

Hipertension arterial SCORE ICH

Diabetes mellitus FUNSCORE

Dislipemia SCORE ICH-GS

Cardiopatiaisquémica

Hemorragia subaracnoidea

Fibrilacién auricular

Valvulopatia

EscalaHunty Hess
Escala Fisher

Tratamiento antiagregante

PIC inicial (mmHg)

Tratamiento anticoagulante

PIC pre 1Q (mmHg)

Habitos téxicos

PIC valor postlQ (mmHg)

Fumador Desplazamiento linea media (mm)
Enolismo EnelterTC

Cannabis Antes delalQ

Cocaina TIEMPOS

PATOLOGIA NEUROCRITICA

Des del inicio clinicaal ingreso (min)

Ictus maligno

Traumatimso creaneoencfélico
Hemorragia intraparenquimatosa
Hemorragia subaracnoidea

Hemisferio afectado (derechofizquierdo)

Des del inicio clinicaal TC (horas)

Des del inicio clinicaalaCD (horas)

Tiempo des de lalQ (CD) hastala craneoplastia (meses)

GCSalaltadelaucl

Tipo de craniectomia descompresiva

Estancia enlaUCI (dias)

HCD derecha
HCD izquierda
CD bifrontal

CD fosa posterior

Estancia en el hospital (dias)

RESULTADO FUNCIONAL

Resultado functional segiin mRS

Al alta

Tiempos evolucién

Alos 3meses

< 24 horas des del inicio hastala CD

Alos 6 meses

< 48 horas des del inicio hastala CD

Al afio

Antes de laCD

Reultado functional segiin GOSE al afio

GCSalingreso< 9

GCSprelQ<9

Signos herniacién (anisocoria)

Tratamiento médico

Manitol

Suero salino hipertdnico
Corticosteroides
Barbituricos

Después de laCD

PIC < 16 mmHg después de laCD

Tratamiento médico

Manitol

Suero salino hiperténico

Corticosteroides

Barbittiricos

Complicaciones

Hematoma epidural

Hematoma subdural

Higroma subdural

Pseudomeningocele

Fistula LCR

Infeccién SNC (ventriculitis/meningitis)

Reabsorcion craneoplastia

Sindrome del trepanado

Afasia

Crisis comiciales

Hidrocefalia

RESULTADO FUNCIONAL

Exitus en UCI

HTIC
Complicacién NO NEUROLOGICA
Adecuacién soporte vital

Resultado funcional favorable (segin el mRS)

Resultado funcional desfavorable (segiin el mRS)

Resultado funcional favorable (segin el GOSE)

Resultado funcional desfavorable (segtin el GOSE)

Tabla 4. Variables estudiadas
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4.3 INTERVENCION

Como ya hemos dicho previamente, el manejo de los pacientes con patologia neurocritica se
plantea de acuerdo con los conocimientos publicados en las guias de practica clinica, segun
cada una de las patologias estudiadas, asi como de acuerdo con los protocolos de nuestra

unidad redactados de forma multidisciplinar y publicados en la intranet del centro.

Durante el periodo de inclusién de pacientes y recogida de datos, no se modifica el manejo

habitual de los pacientes neurocriticos con HTIC, que consiste en:

a. Ingresodetodos los pacientes diagnosticados de patologia neurocritica. En nuestro
centro, a excepcion de la patologia isquémica, para la que disponemos de Unidad
de Ictus, el resto de las patologias ingresan en la UCI para control evolutivo
independientemente de la situacién clinica. Respecto a los ictus, solo ingresan en la
UCl en caso de empeoramiento clinico y requerimiento de aumentar medidas de
soporte e intensificar el tratamiento.

b. Monitorizacién estricta: vigilancia hemodinamica y respiratoria; vigilancia
neuroldgica; monitorizacidn neuroldgica invasiva si se precisa (sensor de presion
intracraneal intraparenquimatoso o intraventricular). Todo de acuerdo con las guias
terapéuticas del paciente neurocritico.

c. Control radioldgico por TC a las 24 horas de ingreso y siempre ante un
empeoramiento de la situacion neuroldgica.

d. Manejo médico habitual, segin los protocolos de nuestra unidad redactados de
forma multidisciplinar segun las guias de practica clinica.

e. Manejo delahipertensidnintracraneal, de forma escalonada, y valorando aumentar
medidas segun la respuesta del paciente.

i. Ante el diagndstico de HTIC refractaria, definida como valores de PIC > 20
mmHg a pesar del maximo tratamiento médico y signos radiolégicos de
HTIC por TC y/o signos clinicos de herniacién cerebral se comenta con en el
equipo de neurocirugia, y se decide de forma consensuada si el paciente es
tributario de un aumento de medidas con la craniectomia descompresiva.
Previo a la decisién definitiva, se informa a la familia la situacién de
gravedad, las opciones terapéuticas y la posibilidad de secuelas graves.

ii. El tratamiento de la HTIC médico se mantiene hasta que se normalicen los

signos y los valores de la monitorizacién de la HTIC.
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iii.  Control radiolégico con TC a las 24 horas de la intervencion quirtrgica.
Posteriormente, controles neuroldégicos programados hasta la decision de
craneoplastia si la evolucidn del paciente lo permite.

iv. En caso de empeoramiento clinico ante la retirada del tratamiento médico
progresivo se realizard de nuevo escalda de tratamiento, asi como nuevas

pruebas de imagen para valorar posibles complicaciones.

4.3.1 TECNICA QUIRURGICA

Las tres técnicas quirdrgicas en funcidn de la localizacion de la lesién se describen

detalladamente en el apartado 1.4.3 de la introduccién del presente trabajo.

Lo mds importante de la CD es su tamafo. Una craniectomia pequefia es insuficiente para
compensar los gradientes de presion y, ademas provocara herniacion cerebral con un cuello
a tensidn, con el riesgo de generar hemorragias por desgarro de la duramadre y compresion
vascular, y evitard la liberacidn de las ramas superficiales que, en modelos animales, ha
demostrado mejorar la perfusién en la convexidad y disminuir al final el volumen final del
territorio infartado. Ademas, es importante que incluya la escama del hueso temporal para
evitar la hernia uncal, y que se acompafie indispensablemente de una durotomia para una
disminucidn de la presién intradural. La plaqueta dsea puede conservarse en un banco de
huesos, guardarse en un bolsillo subcutdneo en el cuadrante inferior izquierdo del abdomen
del mismo paciente o bien desecharla y realizar una craneoplastia de material sintético. Se

sugiere no realizar la plastia antes de las 6 semanas.

4.3.2 VALORACION EVALUACION CLINICA Y ESTADO FUNCIONAL

Para valorar el estado funcional inicial al alta de UCI, utilizamos la escala de GCS y mRS.
Mientras que para la evaluacién clinica del estado funcional final utilizamos la escala mRS a
los 3, 6 y 12 meses del alta de la UCI, considerando: un estado funcional favorable un mRS 1-3
y un estado funcional desfavorable un mRS 4-6. Para la evaluacién al afio de evolucién,
utilizamos ademds las escalas de GOS y GOSE definiendo como estado funcional favorable un
GOS 4y 5y GOSE 4-8, y un estado funcional desfavorable un GOS 1-3 y GOSE 1-3. Los pacientes
pedidos alo largo de la evolucidn se tuvieron en cuenta en el anélisis estadistico. Unicamente

fueron excluidos al realizar los graficos evolutivos de mRS y GOSE.

105



MATERIAL | METODOS

ESTADO FUNCIONAL
FAVORABLE
DESFAVORABLE

ESCALA mRS
mRS 1-3
mRS 4-6

Tabla 5. Definicion del estado funcional

ESCALA GOS
GOS 4,5
GOS 13

ESCALA GOSE
GOSE 4-8
GOSE 1-3

Para valorar el estado funcional favorable en los pacientes supervivientes, dicotomizamos la

escala de GOSE de dos maneras diferentes, dado que nos plantea dudas si el GOSE 4 se puede

considerar un resultado. De esta manera, clasificaremos, por una parte, y siguiendo la

tendencia de los estudios mas actuales en estado funcional en desfavorable (GOSE 2-3) y

favorable (GOSE 4-8), y una segunda clasificacién, que dicotomiza el estado funcional en

desfavorable (GOSE 2-4) y favorable (GOSE 5-8).

4.3.2.1

ESCALAS DE GLASGOW

4.3.2.1.1

GLASGOW COMA

SCALE (GCS)

La escala de Glasgow (148) se creé como una herramienta para hacer una evaluacién objetiva

y simple de la alteracidn del nivel de consciencia y del coma basandose en la apertura ocular,

la respuesta verbal y la respuesta motora.

ESCALA DE GLASGOW

APERTURA DE 0JOS

Espontdnea
Alavoz
Al dolor

Sin apertura

RESPUESTA VERBAL

Orientada

Confusa

Palabras inapropiadas
Sonidos incoherentes

Sin respuesta

RESPUESTA MOTORA

Tabla 6. ESCALA DE GLASGOW

Obedece drdenes
Localiza dolor
Retira al dolor
Flexién anormal
Extension

Sin respuesta

PUNTUACION

N W b~ U

N WA~ U1 O

=N
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Es una escala valorada por el observador constituida por 15 ftems distribuidos en tres
categorfas basicas (respuesta ocular, respuesta verbal y respuesta motora). Se asignan
puntos a la mejor respuesta en cada categoria y se suman las puntuaciones de cada categoria
para obtener una puntuacién total. El intervalo de la suma de las puntuaciones varia entre un

minimo de 3 (ninguna respuesta) y un maximo de 15 (alerta y totalmente reactivo).

4.3.2.1.2 GLASGOW OUTCOME SCALE

El Glasgow outcome scale (GOS) (149) es una escala global para evaluar el estado funcional de
los pacientes clasificandolos en 5 categorias. Se centra en determinar cémo las secuelas de
lalesién cerebral afectan a la independencia funcional en aspectos vitales fundamentales (sin

pretender proporcionar una informacidon detallada de los déficits especificos).

ESCALA DE GOS
1 Muerte
2 Estado vegetativo
Discapacidad severa

Discapacidad moderada

vi W

Buena recuperacién

Tabla 7. GLASGOW OUTCOME SCALE

4.3.2.1.3 EXTENDEND GLASGOW OUTCOME SCALE

La Extended Glasgow Outcome Scale (GOSE) (150) es una revision de la escala de GOS para
clasificar mejor el estado funcional final. Nos proporciona una categorizacién mas detallada
subdividiendo las categorias de discapacidad grave, discapacidad moderada y buena

recuperacion en nivel alto y nivel bajo.

La asignacién de un paciente a una categoria se basa en los resultados de una entrevista

estructurada y centrada en la capacidad funcional social y personal (anexo *¥*).

ESCALA DE GOSE
1 Death Muerte
2 Vegetative state Estado vegetativo
3 Lower sever disability Dependencia completa de otros
4 Upper sever disability Dependencia de otros para algunas actividades
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Incapacidad para volver al trabajo o participar en
5 Lower moderate disability p P . joop P
actividades sociales
Vuelta al trabajo con capacidad o participacién
6 Upper moderate disability . J . P . P P
reducidas en actividades sociales
7 Lower Good recuperation Buena recuperacién con déficit mental y social leve
8 Upper Good recuperation Buena recuperacion sin déficit

Tabla 8. EXTENDED GLASGOW OUTCOME SCALE

4.3.2.2 ESCALA DE RANKIN MODIFICADA

Es una escala utilizada para medir el grado de dependencia del paciente en las actividades

basicas de la vida diaria tras un evento cerebrovascular.

La escala de Rankin fue desarrollada inicialmente en 1957. Posteriormente, con el objetivo de
mejorar la concordancia interobservador, se desarrolld una nueva versidn, la escala

modificada de Rankin (mRS) (151).

ESCALA DE RANKIN MODIFICADA

Sin sintomas

Sin incapacidad importante. Capaz de realizar sus actividades y obligaciones habituales

2 Incapacidad leve. Incapaz de realizar algunas de sus actividades previas, pero capaz de velar
por sus intereses y asuntos sin ayuda.

3 Incapacidad moderada. Sintomas que restringen significativamente su estilo de vida o impiden
su subsistencia totalmente auténoma.

4 | Incapacidad moderadamente severa. Sintomas que impiden claramente su subsistencia
independiente, aunque sin necesidad de atencién continua

Incapacidad severa. Totalmente dependiente, necesitando asistencia constante dia y noche

Muerte

Tabla 9. ESCALA DE RANKIN MODIFICADA

4.4 RECOGIDA DE DATOS

Los datos se recogieron prospectivamente de la historia clinica de los pacientes, constituida

por:

1. Sistemas de informacién sanitaria [Systems Applications and Products in Data

Processing (SAP), Centricity Critical Care (CCC)]
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o v W

4.5

Nota de ingreso

Informes de evolucién diarios

Hoja operatoria de la craniectomia descompresiva

TC y/o RM craneal pre y post descompresién quirdrgica

Informes de evolucidn en planta y en consultas externas de Neurocirugia, Neurologia
y Rehabilitacion

Consulta telefénica a los pacientes y/o familiares para determinar la situacién

funcional en cada momento

ANALISIS ESTADISTICO

Se realiza mediante el paquete estadistico Stata® v14.2

Se considerard estadisticamente significativa toda diferencia con valor p < 0,05 (error o del

5%)

El analisis descriptivo de las variables categdricas se realiza mediante proporciones e
intervalos de confianza del 95% (IC 95%). El andlisis descriptivo de las variables
cuantitativas se realiza mediante medias o0 medianas con sus respectivos IC 95% segun
su normalidad de estas. El andlisis de la normalidad se realiza mediante test de
Shapiro-Wilk.

El andlisis bivariante se realiza para la variable categdrica GOSE dicotomizada para
estado funcional desfavorable. Para dicho andlisis se utiliza el método de regresion
logistica simple, obteniendo el riesgo relativo (RR) de evolucién a estado funcional
desfavorable para cada variable analizada con su IC 95%.

Decidimos realizar el andlisis bivariante de todas las patologias segun la escala de
GOSE, ya que pensamos que describe el estado funcional de una forma global
(valorando funciones neuropsicoldgicas y la calidad de vida), mientras que la escala
de mRS se centra casi exclusivamente en la dependencia motora y la escala de GOS
realiza una valoracién demasiado general.

El andlisis multivariante se realiza mediante regresion logistica para la variable GOSE
dicotomizada para estado funcional desfavorable. El mejor modelo resultante para
cada patologia se ha obtenido mediante el comando allsets de stata®. Para elegirlo
se han considerado los modelos con menor akaike information criterion (AlC), mejor
area under de curve (AUC) y, que a su vez tengan un buen ajuste en la prueba de

Hosmer y Lemeshow. Del mejor modelo resultante predictor de evolucién a estado
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funcional desfavorable se ha determinado la curva ROC. Se ha aplicado la prueba de
Wilson para calcular los 1C 95% de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo

y valor predictivo negativo y para hallar el mejor punto corte.

4.6 DECLARACION DEL COMITE DE ETICA

El estudio se llevé a cabo de acuerdo con los principios éticos para la investigacién médica en
seres humanos (Declaracién revisada de Helsinki, Brasil, 2013) (152) y las Directrices de

Buenas Précticas Clinicas de la Conferencia Internacional de Armonizacién (2016) (153).

Los datos se almacenaron de forma segura y todos los procedimientos relacionados con la

gestion de los datos cumplieron con el Reglamento General de Proteccién de Datos (154).

El Comité ético de investigacidn clinica del Hospital Germans Trias i Pujol aprobé el desarrollo

del estudio (Resolucién nimero: PI1-17-186) (ANEXO 9.1)
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5 RESULTADOS

5.1  ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA GLOBAL

De la muestra total estudiada (n=108), 89 pacientes presentaban una patologia neuroldgica
(IMACM, TCE, HIP o HSA) supratentorial, diez pacientes presentaban una patologia
infratentorial (ictus de la PICA o HIP), y 9 pacientes presentaban una complicacién grave en
el postoperatorio de una patologia tumoral (tabla 11). Estos 9 pacientes, dadas las diferencias
fisiopatoldgicas de los procesos tumorales, se describen de forma independiente, sin

excluirse del analisis descriptivo de la muestra global (figura 17).

HIPERTENSION INTRACRANEAL REFRACTARIA

(n=108)
|
[ I 1
Patologia suprtentorial Patologia infratentorial Patologia tumoral
(n=89) (n=10) (n=9)
| |
[ | l [ |
Hemi CD CD bifrontal CD Posterior Supratentorial Infratentorial
(n=82) (n=7) (n=10) (n=7) (n=2)
derecha izquierda TCE Ictus cerebelo Hemi CD CD bifrontal CD posterior
(n=51) (n=31) (n=5) (n=6) (n=4) (n=3) (n=2)
Ictus Ictus HSA HIP cerebelo derecha
(n=17) (n=8) (n=2) (n=4) (n=1)
TCE TCE izquierda
(n=12) (n=13) (n=3)
HSA HSA
(n=14) (n=3)
HIP HIP
(n=8) (n=7)

Figura 17. Diagrama de flujo del estudio. Notas: HTIC: hipertension intracraneal; CD: craniectomia
descompresiva; TCE: traumatismo intracraneal; HSA: hemorragia subaracnoidea; HIP: hemorragia
intraparenquimatosa.
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VARIABLE VALORES 1IC 95%
Edad (afos), n (mediana) 108 (45,5) 41,5-50,5
Varones, n (%) 60 (55,6) 45,9 — 64,8
Comorbilidades
Hipertension, n (%) 36 (33,3) 25 - 42,9
Diabetes Mellitus, n (%) 13 (12) 0,7-19,8
Dislipidemia, n (%) 26 (24,1) 16,8 - 33,2
Tabaco, n (%) 35(32,4) 24,142
Alcohol, n (%) 18 (16,7) 10,7 — 25,1
Cocaina, n (%) 3(2,8) 0,9-8,4
Cannabis, n (%) 6 (5,6) 2,5-12
Fibrilacion auricular, n (%) 6 (5,6) 2,5-12
Cardiopatia isquémica, n (%) 6 (5,6) 2,5-12
Miocardiopatia dilatada n (%) 1(0,9) 0,01- 6,5
Enfermedad valvular, n (%) 1(0,9) 0,01-6,5
Tratamiento antiagregante crénico, n (%) 4(3,7) 1,4-9,6
Tratamiento anticoagulante crénico, n (%) 6 (5,6) 2,5-12

Tabla 10. Andlisis descriptivo de la muestra global. Caracteristicas demograficas y comorbilidades

Los pacientes incluidos en el estudio segun la patologia neurocritica de ingreso fueron: el
23,1% (1C 95%: 16,1 — 32,2) por un IMACM, el 27,8% (IC 95%: 20 — 37,1) por un TCE, el 17,6% (IC
95%: 11,4 — 26,1) por una HSA, el 13,9% (I1C 95%: 8,5 — 21,9) por una HIP supratentorial, el 5,6%
(1C 95%: 2,5 - 12) por un ictus isquémico infratentorial, un 3,7% (1C 95%: 1,4 — 9,6) por una HIP
infratentorial y un 8,3% (IC 95%: 4,3 — 15,4) en el postoperatorio inmediato de una patologia

tumoral (tabla 11y grafico 7).
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Grafico 7. Patologia neuroldgica aguda de la muestra global
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VARIABLE VALOR 1C 95%
(n=108)

Patologia neurolégica

Supratentorial 89 (82,4) 73,9 - 89,1
- TCE,n (%) 30(27,8) 20 - 37,1
- Ictus maligno ACM, n (%) 25 (23,1) 16,1-32,2
- HSA,n (%) 19(17,6) 11,4 -26,1
- HIP supratentorial, n (%) 15 (13,9) 8,5-21,9

Infratentorial 10 (9,3) 4,5 - 16,4
- Ictus isquémico infratentorial, n (%) 6 (5,6) 2,5-12
- HIPinfratentorial, n (%) 4(3,7) 1,4 -9,6

Tumoral, n (%) 9(8,3) 4,3 - 15,4

Tipo de CD

Hemicraniectomia 86 (79,6) 70,8 - 86,8
- Derecha, n (%) 52 (48,2) 38,8 -57,7
- lzquierda (n, %) 34 (31,5) 23,341

Bifrontal, n (%) 10 (9,2) 5-16,5

Posterior, n (%) 12 (11,1) 6,4 -18,7

Hemisferio afectado
- Derecha, n (%) 36 (33,3) 25-43
- lzquierda, n (%) 30 (27,8) 20 - 37,1
- Bilateral, n (%) 30(27,8) 20-37,1
- Posterior, n (%) 12 (11,1) 6,4 —18,7

Tabla 11. Clasificacidn segun el tipo de patologia neuroldgica y el tipo de craniectomia descompresiva

En cuanto al hemisferio afectado, en el 33,3% (IC 95%: 25 - 43) de los pacientes el hemisferio

afectado fue el derecho, en el 27,8% (IC 95%: 20 — 37,1) el izquierdo, el 27,8% (IC 95%: 20 — 37,1)

presentaban un dafio bilateral y el 11,1% (IC 95%: 6,4 — 18,7) en la fosa posterior. Respecto el

tipo de CD, al 79,6% (I1C 95%: 70,8 — 86,8) de los pacientes se les realizé una hemicraniectomia

(en el 48,2% una CD derechay en el 31,5% una CD izquierda), al 9,2% (IC 95%: 5 — 16,5) de los

pacientes una CD bifrontal y al 11,1% (IC 95%: 6,4 — 18,7) una CD posterior (tabla 11y gréfico 7-

8).

48,2%

m CD derecha
m CD izquierda
CD bifrontal

= CD posterior

Grafico 8. Tipo de craniectomia en la muestra global
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A la llegada al hospital, el 46,3% presentaban un GCS < 9 (IC 95%: 37 - 55,9), siendo un GCS 10
la mediana al ingreso; este porcentaje ascendid al 88,8% (1C 95%: 80,2 - 93) previo a la cirugfa.
La mediana de la desviacién de la linea media en el TC de ingreso y en el prequirdrgico fue de
4 mmy de 6mm, respectivamente. El 53,7% de los pacientes presentaban signos de herniacion

con anisocoria previo a la cirugia (tabla 12).

VARIABLE VALOR IC 95%
Tiempos
Tiempo desde el inicio clinica al ingreso (minutos), n (mediana) 107 (69) 59 -85
Tiempo desde el inicio hasta el primer TC (horas), n (mediana) 104 (115,5) 100 - 137
Tiempo desde el inicio clinica a la CD (horas), n (mediana) 108 (20,8) 12,3 -29,3
<24 horas desde el inicio a la CD, n (%) 60 (55,6) 46 - 64,7
< 48 horas desde el inicio a la CD, n (%) 79 (73,2) 63,9 -80,7
Antes de la CD
GCS al ingreso, n (mediana) 108 (10) 7-12
GCS alingreso < 9, n (%) 50 (46,3) 37 - 55,9
GCS antes de la CD, n (mediana) 108 (5) 4-6
GCSantesdelaCD<9,n (%) 95 (88,8) 80,2-93
Anisocoria, n (%) 58 (53,7) 44,1-63
Desviacion linea media al ingreso (mm), n (mediana) 107 (4) 1-7
Desviacion linea media antes de la CD (mm), n (mediana) 107 (6) 4-8
Valor de PIC antes de la CD (mmHg), n (mediana) 72 (22) 29-24
Tratamiento de la HTIC antes de la DC
Manitol, n (%) 95 (88) 80,2-93
Suero salino hipertdnico, n (%) 57 (52,8) 43,2 — 62,1
Corticosteroides, n (%) 17 (15,7) 9,9-24
Barbitdricos, n (%) 18 (16,7) 10,7 - 25

Tabla 12. Analisis descriptivo de la muestra global.

En cuanto el momento de la cirugia (tabla 12), el 55,6% (IC 95%: 46 — 64,7) de los pacientes
fueron intervenidos en las primeras 24 horas de evolucidn, mientras que este porcentaje
aumenta al 73,2% (79 de 108 pacientes) en las primeras 48h des del inicio de la clinica. El resto

de los pacientes, se intervinieron pasadas las 48h.

En todos los casos, previo a la decisién de la CD, se realizd tratamiento de primera linea con
tratamiento osmdtico (manitol y/o suero salino hipertdnico) segun el protocolo de nuestro
centro. Ademds, por hipertensién intracraneal refractaria se utilizé el tratamiento con
barbituricos en el 16,7% de los pacientes (18/108) y el tratamiento con corticoides en el 15,7%

(17/108) (tabla 12).

En relacién con la monitorizacién de la presidn intracraneal previa la cirugia (tabla 12), se

monitorizé en el 66,6% de los pacientes (72/108), y el valor mediano previo a la cirugia fue 22

114




RESULTADOS MUESTRA GLOBAL

mmHg (IC 95%: 20 — 22). Después de la CD, en el 65,7% (IC 95%: 56,2 — 74,2) el valor de la PIC <
16 mmHg. En todos los casos se prosiguid el tratamiento antiedema después de la cirugia, a

pesar de correcto control de la HTIC, y se disminuyd progresivamente segtin la evolucidn del

paciente (tabla 13).
VARIABLE VALOR IC 95%
Después de la CD
PIC < 16 mmHg, n (%) 71(65,7) 56,2 - 74,2
Primer valor de PIC (mmHg), n (mediana) 107 (6) 4-12
Tratamiento de la HTIC después de la DC
Manitol, n (%) 76 (70,4) 61-78,3
Suero salino hipertdnico, n (%) 45 (41,7) 32,6 -51,3
Corticosteroides, n (%) 19 (17,6) 11,4 = 26,1
Barbittricos, n (%) 15 (13,9) 8,5-21,9
Evolucién
Epilepsia, n (%) 31(28,7) 20,9 - 38,1
Afasia, n (%) 34 (31,5) 23,3 - 41
Hidrocefalia, n (%) 20 (18,5) 12,2 — 27,1
Drenaje ventricular externo, n (%) 10 (9,3) 50 - 16,5
GCS al alta de UCl, n (mediana) 77 (15) 12-15
Exitus en UCI, n (%) 32(29,6) 21,7-39
Motivo de Exitus:
- Hipertensién endocraneal, n (%) 19(59,4) 40,9 - 75,5
- Adecuacién del soporte vital, n (%) 6(18,7) 8,3-37,1
- Complicaciones neuroldgicas, n (%) 6 (18,7) 8,3 -37,1
- Complicaciones no neuroldgicas, n (%) 1(3,2) 0,4 - 20,9
Alta a centro Rehabilitador, n (%) 42 (66,6) 53,7 - 78)
Estancia en UCI, dias, n (mediana) 108 (24,7) 20,4 - 26,4
Estancia en Hospital, dfas, n (mediana) 108 (58,4) 47-69

Tabla 13. Analisis descriptivo de la muestra global

Por otro lado, las complicaciones tras la CD fueron varias, siendo las mas frecuentes las
relacionadas con la alteracién de la circulacién del LCR (un 28,7%): un higroma subdural en el
17,6% y pseudomeningocele en el 11,1%. Hubo complicaciones hemorragicas en el 15,7% de los
pacientes, descritas como un hematoma subdural en 8 pacientes (7,4%) y un hematoma
epidural en g pacientes (8,3%). De los 108 pacientes estudiados, el 28,7% (IC 95%: 20,9 — 38,1)
presentaron algun tipo de crisis epiléptica. Las complicaciones infecciosas en forma de
ventriculitis/meningitis se dieron el 10,2. La reabsorcidn de la craneoplastia se dio en 9 de los

108 pacientes (10,1%) (tabla 14).

El tiempo de estancia en UCI fue de 24,7 dias (IC 95%: 20,4 — 26,4) y de 58,4 dias el tiempo de
ingreso hospitalario (1C 95%: 47 - 69). El 66,6% fue alta a un centro rehabilitador para proseguir
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la recuperacion funcional. De los 108 pacientes, 29,6% (32/108) fue éxitus en la UCI. La causa
de la muerte en el 59,4% fue por HTIC refractaria a pesar de la CD, mientras que en el 18,7 %

(se adecud el tratamiento de soporte vital por un estado vigil permanente (tabla 13).

VARIABLE VALOR IC 95%
Complicaciones después de la CD 33(30,6) 22,5-40
- Hemorragia epidural, n (%) 9(8,3) 4,3-15,4
- Hemorragia subdural, n (%) 8(7,4) 3,7-14,3
- Higroma subdural, n (%) 19 (17,6) 11,4 - 26,1
- Pseudomeningocele, n (%) 12 (11,1) 6,4-18,7
- Fistula LCR, n (%) 9(8,3) 4,3 15,4
- Ventriculitis / Meningitis, n (%) 11(10,2) 57 -17,6
- Reabsorcién de la craneoplastia, n (%) 9(8,3) 4,3 =154
- Sindrome del trepanado, n (%) 3(2,8) 0,9-38,4
Craneoplastia, n (%) 48 (44,4) 35,2 = 54,1
Tiempo desde la CD hasta la craneoplastia (meses), n (medina) 47 (4,1) 1,7-6,8

Tabla 14. Andlisis descriptivo de la muestra global. Complicaciones

Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Segtin la mRS (gréfico 9 y tabla
15): el 29,6% (IC 95%: 21,7 — 39) fueron exitus durante su ingreso en UCI. En el momento del
alta, el 48,2% (1C 95%: 38,8 — 57,7) presentaban un mRS de 5, el 13,9% (IC 95%: 8,5 — 21,9) un
mRS de 4, el 4,6% (1C 95%:1,9 — 10,8) un MRS de 3, un 2,8% (1C 95%:0,9 — 8,4) un MRS de 2 y un
0,9% (IC 95%:0,1 — 6,4) un mRS1. En los 3 meses siguientes 4 pacientes mas fallecieron, por
complicaciones no neuroldgicas, aumentando al 33,3% (IC 95%: 25 — 42,9) el porcentaje
fallecidos (mRS de 6), el 16,7% (1C 95%: 10,7 — 25,1) se mantenian con un mRS de 5, el 29,6% (IC
95%:21,7 — 39) con un mRS de 4, el 10,2% (IC 95%:5,7 — 17,6) alcanzaban un mRS de 3, el 5,6% (IC
95%:2,5 - 12) un mRS de 2 y un 1,8% (1C 95%:0,5 — 7,3) alcanzaba un mRS 1. El 2,8% (I1C 95%:0,9 —
8,4) se perdieron en el estudio evolutivo por traslado a su lugar de residencia. A la valoracién
de los 6 meses, el porcentaje de pacientes fallecidos aumenta hasta el 36,1% (IC 95%:27,5 —
45,7). Respecto a los supervivientes, el 10,2% (IC 95%:5,7 — 17,6) persistian con un mRS de 5y
el 22,2% (1C 95%:15,3 — 31,2) con un MRS de 4, mientras que el 17,6% de los pacientes (IC 95%:
11,4 26,1) alcanzaban un mRS de 3, el 8,3% (IC 95%:4,3 — 26,1) un mRS de 2 y el 2,8% (IC 95%: 0,9
- 8,4) un mRS de 1. A la valoracion final al afno, el porcentaje de fallecidos era del 38% (1C 95%:
29,2 —47,6), el 20,4% se mantenian con un estado funcional desfavorable, un 5,6% (IC 95%: 2,5
—12) con una discapacidad severa (mRS de 5) y el 14,8% (1C 95%: 9,2 — 23) con una discapacidad
severa-moderada (mRS de 4), mientras que 38% presentaban un estado funcional favorable
(1€ 95%:29,2 - 47,6), un 21,3% (IC 95%: 14,5 — 30,2) alcanzaba una discapacidad moderada (mRS
de 3), un 12% (1C 95%: 7,1 - 19,8) una discapacidad leve (mRS 2) y el 4,6% (IC 95%: 1,9 — 10,8) no
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presentaba ninguna discapacidad importante (mRS 1). El nimero de pacientes perdidos al

afno de evolucién ascendid al 3,7% (1C 95%: 1,4 — 9,6).

Si dicotomizamos la clasificacién de la mRS al afo de evolucidn (tabla 15), en estado funcional
desfavorable, definido como un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable, definido como
mRS 1-3, un 58,3% (IC 95%: 48,5 — 67,7) presenta un estado funcional desfavorable y un 38% (IC

95%: 29,2 — 47,6) un estado funcional favorable.

4,7
1afio 13 22,3 15,1 5,1 39,1

2,85

6 e 8,57 18’09 22,8
1,9
3 meses 5,7 10,4 30,4 17,14 46,7

0,9
Al alta UCI 48,6 29,6
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EmMRS0O B mRS1 EmmRS2 EBmRS3 EBmRS4 mmRS5 EmMRS6

Grafico 9. Estado funcional al afio de evolucién segun la escala mRS en la muestra global

Segun la escala de GOSE valorada al afio de evolucién (grafico 10 y tabla 16): de los 108
pacientes estudiados, al afo, perdimos el seguimiento del 3,7% (IC 95%: 1,4 — 9,6) por traslado
asulugar de residencia. De los pacientes valorados segun la escala de GOSE (tabla 16 y gréfico
10): el 38% (1C 95%: 29,2 — 47,6) fueron éxitus, el 2,8% (1C 95%: 0,9 — 8,4) permanecid en estado
vegetativo (GOSE 2), el 15,7 % (IC 95%: 9,9 — 24) se mantuvo con una discapacidad severa
dependientes para todas las actividades de la vida diaria (GOSE 3), el 15,7% (IC 95%: 9,9 — 24)
alcanzé un GOSE de 4, el 10,2% (1C 95%: 5,7 — 17,6) un GOSE de 5, el 4,6% (IC 95%: 1,9 — 10,8) un
GOSE de 6, el 3,7% (1C 95%: 1,4 — 9,6) un GOSE de 7y el 5,6% (1C 95%: 2,5 — 12) un GOSE de 8.
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VARIABLE VALOR 1C 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN mRS
mRS al alta de UCI
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-0,03
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 1(0,9) 0,1- 6,4
- 2(Discapacidad leve), n (%) 3(2,8) 0,9-8,4
- 3(Discapacidad moderada), n (%) 5 (4,6) 1,9 -10,8
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 15 (13,9) 8,5-21,9
- 5 (Discapacidad severa), n (%) 52 (48,2) 38,8 -57,7
- 6(Muerte), n (%) 32(29,6) 21,7-39
mRS a los 3 meses
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-0,03
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 2(1,8) 0,5-7,3
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 6 (5,6) 2,5-12
- 3(Discapacidad moderada), n (%) 11(10,2) 5,7 = 17,6
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 32(29,6) 21,7 -39
- 5(Discapacidad severa), n (%) 18 (16,7) 10,7 — 25,1
- 6(Muerte), n (%) 36(33,3) 25-42,9
- Perdidos, n (%) 3(2,8) 0,9-8,4
mRS a los 6 meses
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-0,03
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 3(2,8) 0,9-8,4
- 2(Discapacidad leve), n (%) 9(8,3) 4,3-26,1
- 3(Discapacidad moderada), n (%) 19 (17,6) 11,4 — 26,1
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 24 (22,2) 15,3 - 31,2
- 5(Discapacidad severa), n (%) 11(10,2) 5,7 -17,6
- 6(Muerte), n (%) 39 (36,1) 27,5 - 45,7
- Perdidos, n (%) 3(2,8) 0,9-8,4
mRS al afo
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-0,03
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 5(4,6) 1,9 -10,8
- 2(Discapacidad leve), n (%) 13 (12) 7,1-19,8
- 3(Discapacidad moderada), n (%) 23(21,3) 14,5 - 30,2
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 16 (14,8) 9,2 -23
- 5 (Discapacidad severa), n (%) 6 (5,6) 2,5-12
- 6(Muerte), n (%) 41(38) | 29,2-47,6
- Perdidos, n (%) 4(3,7) 1,4-9,6
mRS al afio
- Evolucién desfavorable (4-6), n (%) 63 (58,3) 48,5 - 67,7
- Evolucidn favorable (0-3), n (%) 41(38) | 29,2-47,6
- Perdidos, n (%) 4(3,7) 1,4-9,6
mRS al afo
- Evolucién desfavorable (4-6), n (%) 63 (60,5) 50,5 - 70
- Evolucién favorable (0-3), n (%) 41(39,4) 30-49,5

Tabla 15. Estado funcional al afio de evolucién segun la escala de mRS en la muestra global
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Si dicotomizamos la clasificaciéon de GOSE en un estado funcional desfavorable, definido

como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido como un GOSE 4-8, un 56,5% (1C

95%: 46,9 — 65,6) presenta un estado funcional desfavorable y un 39,8% (IC 95%: 30,9 — 49,5)

un estado funcional favorable.

VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN EL GOSE
GOSE al afio
- 1(Muerte), n (%) 41(38) 29,2 - 47,6
- 2(Estado vegetativo), n (%) 3(2,8) 0,9-8,4
- 3(Dependencia completa de otros), n (%) 17 (15,7) 9,9 -24
- 4 (Dependencia de otros para otras actividades), n (%) 17 (15,7) 9,9-24
- 5(Incapacidad para volver al trabajo o participar en
actividades sociales), n (%) 11(10,2) 5,7 = 17,6
- 6 (Vuelta al trabajo con capacidad o participacion reducidas
en actividades), n (%) 5(4,6) 1,9-10,8
- 7(Buena recuperacién con déficit mental y social leve), n (%) 4(3,7) 1,4-9,6
- 8(Buena recuperacion sin déficit), n (%) 6 (5,6) 2,5-12
- Perdidos, n (%) 4(3,7) 1,4-9,6
GOSE al afio
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 61(56,5) | 46,9-65,6
- Evolucién favorable (4-8), n (%) 43(39,8) | 30,9-49,5
- Perdidos, n (%) 4(3,7) 1,4-9,6
GOSE al afio
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 61(59,3) | 48,6 -68,2
- Evolucién favorable (4-8), n (%) 43 (40,7) 32 -51,4
ESTADO FUNCIONAL SEGUN EL GOS
GOS al afio
- 1(Muerte), n (%) 41(38) 29,2 - 47,6
- 2(Estado vegetativo), n (%) 3(2,8) 0,9-8,4
- 3 (Discapacidad severa), n (%) 28 (25,9) 18,4 - 35,1
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 18 (16,7) 10,7 — 25,1
- 5(Buenarecuperacién), n (%) 14 (13) 7,8 -20,5
- Perdidos, n (%) 4(3,7) 1,4-9,6
GOS al afio
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 72(66,7) | 56,9-75,4
- Evolucién favorable (4-5), n (%) 32(29,6) 21,2 — 39,2
- Perdidos, n (%) 4(3,7) 1,4-9,6
GOS al afio
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 72 (69,2) 59,4 -78
- Evolucidn favorable (4-5), n (%) 32(30,8) 22,1- 40,6

Tabla 16 Estado funcional al afio de evolucién segtin la escala GOS y GOSE en la muestra global
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4,8 ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 59,3 %

Al afio 57 PN 40

1 2r9
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Grafico 10. Estado funcional al afio de evolucidn segin la escala GOSE en la muestra global

5.1.1 PATOLOGIA NEUROLOGICA SUPRATENTORIAL

5.1.1.1  ANALISIS DESCRITIVO

De los 89 pacientes que presentaban una patologia supratentorial (excluidos los pacien

tes

con patologia tumoral), 49 fueron varones [55,1%; (IC 95%: 44,4 — 65,2)], con una edad de 44,5

afos (IC 95%: 40,5 — 49,5). Respecto a las comorbilidades, destacan como factores de riesgo

cardiovasculares la HTA en un 34,8% (1C 95%: 25,5 — 45,5) de los pacientes, la diabetes melli

tus

en un 14,6% (1C 95% 8,6 — 23,8) y la dislipemia en un 25,8% (1C 95%: 17,7 — 36,1). En cuanto al

consumo de téxicos, el consumo de tabaco y alcohol fueron los mds prevalentes, con un 31,5%

(1IC95%: 22,5 — 42) y un 15,7% (IC 95%: 9,4 — 25), respectivamente (tabla 17).

VARIABLE VALORES IC 95%

Edad (afios), n (mediana) 89 (44,5) 40,5-49,5
Varones, n (%) 49 (55,1) 44,4 - 65,2
Comorbilidades

Hipertensién, n (%) 31(34,8) 25,5 - 45,5
Diabetes Mellitus, n (%) 13 (14,6) 8,6 -23,8
Dislipidemia, n (%) 23 (25,8) 17,7 = 36,1
Tabaco, n (%) 28 (31,5) 22,5-42
Alcohol, n (%) 14 (15,7) 9%4-25
Cocaina, n (%) 3(3,4) 1,1-10,1
Cannabis, n (%) 6(6,7) 3-14,4
Fibrilacién auricular, n (%) 5(5,6) 2,3-13
Cardiopatia isquémica, n (%) 6 (6,7) 3-14,4
Miocardiopatia dilatada n (%) 1(1,1) 0,2-7,8
Enfermedad valvular, n (%) 1(1,1) 0,2-7,8
Tratamiento antiagregante crénico, n (%) 4 (4,5) 1,7 -11,6
Tratamiento anticoagulante crénico, n (%) 5(5,6) 2,3-13

Tabla 17. Patologfa neuroldgica supratentorial. Caracteristicas demograficas y comorbilidades
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En cuanto al hemisferio afectado, en el 39,3% (1C 95%: 29,6 — 50) de los pacientes el hemisferio
afectado fue el derecho, en el 30,3% (1C 95%: 21,5 — 40,8) el izquierdo y el 30,3% (IC 95%: 21,5 —
40,8) presentaban un dafo bilateral. Respecto el tipo de craniectomia descompresiva, se
realizé una hemicraniectomia derecha en el 57,3% (IC 95%: 46,7 — 67,3) de los pacientes, una
hemicraniectomia izquierda en el 34,8% (IC 95%: 25,5 — 45,5) y una craniectomia bifrontal en

el 7,9% (1C 95%: 3,7 - 16) (tabla 18).

A la llegada al hospital, el 46,1% (IC 95%: 35,8 — 56,7) presentaban un GCS < 9, siendo un GCS
10 la mediana al ingreso (IC 95: 7 - 12); este porcentaje ascendid al 89,9% (IC 95%: 81,5 — 94,7)
previo a la cirugia. La mediana de la desviacién de la linea media en el TC de ingreso y en el
prequirurgico fue de 5,5 mmy de 7 mm respectivamente. El 59,6% (1C 95%: 48,9 - 69,4) de los

pacientes presentaban signos de herniacién con anisocoria (tabla 18).

VARIABLE VALOR IC 95%

Hemisferio afectado

- Derecho 35(39:3) 29,6 - 50

- Izquierdo 27 (30,3) 21,5-40,8

- Bilateral 27 (30,3) 21,5 - 40,8
Tipo de CD

- Derecha 51(57,3) 46,7 -67,3

- Izquierda 31(34,8) 25,5 — 45,5

- Bifrontal 7(7,9) 3,7-16
Tiempos
Tiempo desde el inicio clinica al ingreso (minutos), n (mediana) 88 (69,5) 59 - 85
Tiempo desde el inicio hasta el primer TC (horas), n (mediana) 87(1,9) 1,7 — 2,1
Tiempo desde el inicio clinica a la CD (horas), (mediana) 89 (21) 10,5 - 29,5
< 24 horas desde el inicio ala CD 51(57,3) 46,7 -67,3
< 48 horas desde el inicio ala CD 66 (74,2) 63,9-82,3
Antes de la CD
GCS al ingreso, n (mediana) 89 (10) 7-12
GCS al ingreso < 9, n (%) 41(46,1) 35,8 -56,7
GCS antes de la CD, n (mediana) 89 (5) 3-7
GCS antes de laCD < 9, n (%) 80(89,9) 81,5 - 94,7
Anisocoria, n (%) 53 (59,6) 48,9 - 69,4
Desviacion linea media al ingreso (mm), n (mediana) 88 (5,5) 1-9
Desviacion linea media antes de la CD (mm) 88(7) 6-12
Valor de PIC antes de la CD (mmHg), n (mediana) 46 (22) 20-22
Tratamiento de la HTIC antes de la DC
Manitol, n (%) 81(91) 82,8 - 95,5
Suero salino hipertdnico, n (%) 45 (50,6) 40,1- 61
Corticosteroides, n (%) 11(12,4) 6,9 — 21,2
Barbituricos, n (%) 12 (13,5) 7,7 —22,5

Tabla 18. Andlisis descriptivo de la patologia neuroldgica supratentorial.
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En cuanto el momento de la cirugia (tabla 18), el 57,3% (1C 95%: 46,7 — 67,3) de los pacientes
fueron intervenidos en las primeras 24 horas de evolucidn, mientras que este porcentaje
aumenta al 74,2% (1C 95%: 63,9 — 82,3) en las primeras 48h des del inicio de la clinica. El resto

de los pacientes, se intervinieron pasadas las 48h.

En todos los casos, previo a la decisidn de la CD, se realizd tratamiento de primera linea con
tratamiento osmdtico [manitol (91%) y/o suero salino hipertdnico (50,6%)] segtin el protocolo
de nuestro centro. Ademas, por hipertensién intracraneal refractaria se utilizé el tratamiento
con barbituricos en el 13,5% de los pacientes (12/89) y el tratamiento con corticoides en el

12,4% (11/89) (tabla 19).

VARIABLE VALOR IC 95%
Después de la CD
PIC < 16 mmHg 58 (71,6) 54,5~ 74,5
Primer valor de PIC (mmHg), n (mediana) 81(6) 4-12
Tratamiento de la HTIC después de la DC
Manitol, n (%) 63 (70,8) 60,3-79,4
Suero salino hipertdnico, n (%) 39 (43,8) 33,7 - 54,4
Corticosteroides, n (%) 13 (14,6) 8,6 - 23,8
Barbitdricos, n (%) 13 (14,6) 8,6 - 23,8
Evolucién
Epilepsia, n (%) 30(33,7) 24,5 - 63,1
Hidrocefalia, n (%) 14 (15,7) 9,4-25
DVE o]
GCS al alta de UCI 56 (14) 1-15
Exitus en UCI, n (%) 24 (27) 18,6 - 37,3
Motivo de Exitus:
- Hipertensién intracraneal, n (%) 14 (58,3) 36,9 - 77,1
- Adecuacién del soporte vital, n (%) 4(16,7) 5,9-39
- Complicaciones neuroldgicas, n (%) 1(4,2) 1,4 22,6
- Complicaciones no neuroldgicas 5(20,8) 8,3-43,2
Alta a centro Rehabilitador, n (%) 32(59,3) 45-72,4
Estancia en UCI, dias, n (mediana) 89 (30) 23,8-32
Estancia en Hospital, dias, n (mediana) 89 (60) 52,6 - 67

Tabla 19. Patologia neuroldgica supratentorial. Analisis descriptivo

En relacién con la monitorizacion de la presidn intracraneal previa la cirugia solo se
monitorizé en el 51,6% de los pacientes (46/ 89), y el valor mediano previo a la cirugia fue 22
mmHg (I1C 95: 20 - 22) (tabla 18). Después de la CD, la PIC se monitorizé en el 91,01% de los
pacientes (81/ 89) y en el 71,6% (I1C 95%: 54,5 — 74,5) el valor de la PIC < 16 mmHg. En todos los

casos se prosiguié el tratamiento antiedema después de la cirugia, a pesar de correcto
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control de la HTIC, y se disminuyd progresivamente segun la evolucién del paciente (tabla

19).

Por otro lado, las complicaciones tras la CD fueron varias, siendo la mas frecuentes el higroma
subdural [en un 19,1% (IC 95%: 12,1 — 28,8) de los pacientes]. Hubo complicaciones
hemorragicas en el 14,6%, descritas como un hematoma subdural en 7,9% y un hematoma
epidural en el 6,7%. De los 89 pacientes estudiados, el 33,7% (IC 95%: 24,5 — 63,1) presentaron
algun tipo de «crisis epiléptica. Las complicaciones infecciosas en forma de

ventriculitis/meningitis se dieron en el 10,1%. (tabla 20).

El tiempo de estancia en UCI fue de 30 dias (1C 95%: 23,8 — 32) y de 60 dias el tiempo de ingreso
hospitalario (IC 95%: 52,6 — 67). El 59,3% (1C 95%: 45 — 72,4) fue alta a un centro rehabilitador
para proseguir la recuperacién funcional. De los 89 pacientes, 27% (IC 95%: 18,6 — 37,3) fue
éxitus en la UCI (24/89 de los pacientes). La causa de la muerte en el 58,3% (14/24) fue por
HTIC refractaria a pesar de la CD, mientras que en el 16,7% (4/24) se adecud el tratamiento de
soporte vital por un estado vigil permanente. Hay que destacar que el 20,8% de los pacientes

que fallecen en UCI es por causa no neuroldgica. (tabla 13).

VARIABLE VALOR IC 95%
Complicaciones después de la CD 28 (31,5) 22,5-42
- Hemorragia epidural, n (%) 6(6,7) 3-14,4
- Hemorragia subdural, n (%) 7(7,9) 3,7-15,8
- Higroma subdural, n (%) 17 (19,1) 12,1-28,8
- Pseudomeningocele, n (%) 9 (10,1) 5,3-18,5
- Fistula LCR, n (%) 6 (6,7) 3-14,4
- Ventriculitis / Meningitis, n (%) 9 (10,1) 5,3 -18,5
- Reabsorcién de la craneoplastia, n (%) 9 (10,1) 5,3-18,5
- Sindrome del trepanado, n (%) 3(3,4) 1,1—10,1
Craneoplastia, n (%) 46 (51,7) 41,2 - 62
Tiempo desde la CD hasta la craneoplastia (meses), n (mediana) 45 (4,4) 1,7-7,3

Tabla 20 . Patologia neuroldgica supratentorial. Complicaciones

Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Segtin la mRS (grafico 11y tabla
21): el 27% (1C 95%: 18,6 37,3) de los pacientes fueron exitus durante su ingreso en UCI. En el
momento del alta, el 52,8% (IC 95%: 42,3 - 63,1) presentaban un mRS de 5, el 13,5% (1C 95%: 7,7
-22,5)un mRS de 4, el 5,6% (1C 95%:2,3 - 13) un mRS de 3 y el 1,1% (1C 95%:0,2 — 7,8) un MRS de
2. Enlos 3 meses siguientes 4 pacientes mas fallecieron, por complicaciones no neuroldgicas,
aumentando al 31,5% (IC 95%: 22,5 - 42) el porcentaje fallecidos (mRS de 6), el 18% (IC 95%:11,2

-27,6) se mantenian con un mRS de 5, el 29,2% (IC 95%: 20,6 — 39,7) con un mRS de 4, el 12,3%
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(1C95%: 6,9 — 21,2) alcanzaban un MRS de 3y el 5,6% (IC 95%: 2,3 -13) un MRS de 2. El 3,4% (3/89)
se perdieron en el estudio evolutivo por traslado a su lugar de residencia. A la valoracién de
los 6 meses, el porcentaje de pacientes fallecidos aumenta hasta el 33,7% (1C 95%: 24,5 — 44,3).
Respecto a los supervivientes, el 11,2% (IC 95%: 6,1 —19,8) persistian con un mRS de 5y el 23,6%
(IC 95%: 15,8 — 33,7) con un mRS de 4, mientras que el 18% (IC 95%: 11,2 — 27,6) de los pacientes
alcanzaban un mRS de 3, el 9% (1C 95%: 4,5 —17,2) un MRS de 2 y el 1,1% (1C 95%: 0,2 — 7,8) un
mRS de 1. A la valoracién final al afio, el porcentaje de fallecidos era del 34,8% (1C 95%: 25,5 —
45,5), el 23,5% se mantenian con un estado funcional desfavorable, un 6,7% (IC 95%: 3 - 14,4)
con una discapacidad severa (mRS de 5) y el 16,9% (IC 95%: 10,3 — 26,3) con una discapacidad
severa-moderada (mRS de 4), mientras que 37,1% presentaban un estado funcional favorable,
un 21,4% (IC 95%: 13,9 — 31,3) alcanzaba una discapacidad moderada (mRS de 3), un 12,3% (IC
95%: 6,9 — 21,2) una discapacidad leve (mRS 2) y el 3,4% (IC 95%: 1,1 — 10,1) no presentaba
ninguna discapacidad importante (mRS 1). El nimero de pacientes perdidos al afio de

evolucién ascendio al 4,5% (4/89).

Si dicotomizamos la clasificaciéon de la mRS al afno de evolucidn, en estado funcional
desfavorable, definido como un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable, definido como
mRS 1-3, un 58,4% (1C 95%: 47,8 - 68,4) presentan un estado funcional desfavorable y un 37,1%
(IC 95%: 27,5 — 47,7) un estado funcional favorable.

3,6
1afio 7 36
6 meses 9,3 18,6 24,42 11,63 34,88
BRUCTS N 5,81 12,79 30,23 18,6 32,56
1,1
Al altam 52’8 27
0% 20% 40% 60% 80% 100%

EmMRS0O EmMRS1 mmRS2 EMmMRS3 EMmMRS4 mmRS5 EmMRS6

Gréfico 11. Estado funcional segtin la escala de mRS en patologia neuroldgica supratentorial
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- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%)
- 5(Discapacidad severa), n (%)
- 6(Muerte), n (%)

VARIABLE VALOR 1IC 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN mRS
mRS al alta de UCI
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0 - 4,1
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 0 0 — 4,1
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 1(1,1) 0,2-7,8
- 3(Discapacidad moderada), n (%) 5(5,6) 2,3-13

12 (13,5) 7,7-22,5
47(52,8) |  42,3-63,1
24(27) | 18,6 -37,3

mRS a los 3 meses
- o(Sin sintomas), n (%)
- 1(Sin discapacidad importante), n (%)
- 2 (Discapacidad leve), n (%)
- 3(Discapacidad moderada), n (%)
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%)
- 5(Discapacidad severa), n (%)
- 6(Muerte), n (%)

0 0-4,1
0 0-4,1
5(5,6) 2,3-13

11(12,3) 6,9 — 21,2
26 (29,2) 20,6 —39,7
16 (18) 1,2 -27,6
28 (31!5) 22,5-42

- 2 (Discapacidad leve), n (%)

- 3(Discapacidad moderada), n (%)

- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%)
- 5(Discapacidad severa), n (%)

- 6(Muerte), n (%)

- Perdidos, n (%) 3(3,4) 1,1-10,1
mRS a los 6 meses

- o(Sin sintomas), n (%) ) 0 - 4,1

- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 1(1,1) 0,2-7,8

8(9) 4,5-17,2

16 (18) 11,2 - 27,6
21(23,6) | 15,8-33,7
10 (11,2) 6,1-19,8
30(33,7) | 245-443

- 2 (Discapacidad leve), n (%)

- 3(Discapacidad moderada), n (%)

- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%)
- 5(Discapacidad severa), n (%)

- 6(Muerte), n (%)

- Perdidos, n (%)

- Perdidos, n (%) 3(3,4) 1,1-10,1
mRS al afio

- o(Sin sintomas), n (%) ) 0—4,1

- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 3(3,4) 1,1-10,1

11(12,3) 6,9 — 21,2
19 (21,4) 13,9 - 31,3
15(16,9) | 10,3-26,3

6(6,7) 3-14,4
31(34,8) | 255-45,5
4(4,5) 1,7 -1,6

mRS al afio
- Evolucién desfavorable (4-6), n (%)
- Evolucidn favorable (0-3), n (%)

52(58,4) | 47,8-68,4
33(37,1) |  27,5-47,7

- Perdidos, n (%) 4(4,5) 1,7 — 11,6
mRS al ano

- Evolucién desfavorable (4-6), n (%) 52 (61,2) 50 - 71,6

- Evolucién favorable (0-3), n (%) 33 (38,8) 28,4 -50

Tabla 21. Estado funcional en patologia neurolégica supratentorial segtin la mRS
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VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN EL GOSE
GOSE al afio
- 1(Muerte), n (%) 31(34,8) 25,5 -45,5
- 2(Estado vegetativo), n (%) 3(3,4) 1,1-10,1
- 3(Dependencia completa de otros), n (%) 16 (18) 1,2 -27,6
- 4 (Dependencia de otros para otras actividades), n (%) 14 (15,7) 9,4 - 25
- 5(Incapacidad para volver al trabajo o participar en
actividades sociales), n (%) 10 (11,2) 6,1-19,8
- 6 (Vuelta al trabajo con capacidad o participacion reducidas 5(5,6) 2,3-13
en actividades), n (%)
- 7(Buena recuperacidn con déficit mental y social leve), n (%) 2(2,3) 0,5-8,8
- 8(Buena recuperacién sin déficit), n (%) 4(4,5) 1,7 - 11,6
- Perdidos, n (%) 4(4,5) 1,7 - 11,6
GOSE al afio
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 50 (56,2) 45,5 - 66,3
- Evolucién favorable (4-8), n (%) 35(39,3) 29,6 - 50
- Perdidos, n (%) 4(4,5) 1,7 - 11,6
GOSE al afio
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 50 (60) 47 - 67
- Evolucién favorable (4-8), n (%) 35 (40) 29,1-50,3
ESTADO FUNCIONAL SEGUN EL GOS
GOS al aio
- 1(Muerte), n (%) 31(34,8) | 255-457
- 2(Estado vegetativo), n (%) 3(3,4) 1,1-10,1
- 3(Discapacidad severa), n (%) 25(28,1) | 19,6 -38,5
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 16 (18) 11,2 -27,6
- 5(Buenarecuperacién), n (%) 10 (11,2) 6,1-19,8
- Perdidos, n (%) 4(4,5) 1,7 -11,6
GOS al aino
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 59(66,3) | 55,7-755
- Evolucién favorable (4-5), n (%) 26 (29,2) 20,6 — 39,7
- Perdidos, n (%) 4(4,5) 1,7 -11,6
GOS al aino
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 59(69,4) | 58,5-78,9
- Evolucién favorable (4-5), n (%) 26 (30,6) 21— 41,5

Tabla 22. Estado funcional en patologia neuroldgica supratentorial segin el GOS y el GOSE

Segun la escala de GOSE valorada al afio de evolucién: De los 89 pacientes estudiados, al afio,
perdimos el seguimiento del 4,5% (1C 95%: 1,7 — 11,6) de los pacientes por traslado a su lugar
de residencia. De los pacientes valorados segtn la escala de GOSE (tabla 22 y gréfico 12): el
34,8% (IC 95%: 25,5 — 47,5) fueron éxitus, el 3,4% (IC 95%: 1,1 — 10,1) permanecié en estado

vegetativo (GOSE 2), el 18% (IC 95%: 11,2 — 27,6) se mantuvo con una discapacidad severa
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dependientes para todas las actividades de la vida diaria (GOSE 3), el 15,7% (1C 95%: 9,4 — 25)
alcanzé un GOSE de 4, el 11,2% (IC 95%: 6,1 — 19,8) un GOSE de 5, el 5,6% (IC 95%: 2,3 — 13) un
GOSE de 6, el 2,3% (1C 95%: 0,5 -8,8) un GOSE de 7y el 4,5% (1C 95%: 1,7 — 11,6) un GOSE de 8.

Si dicotomizamos la clasificacién de GOSE en un estado funcional desfavorable, definido
como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido como un GOSE 4-8, un 56,2%
(1C95%: 45,5 — 66,3) presentan un estado funcional desfavorable y un 39,3% (35/89) un estado

funcional favorable.

ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 60%
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Gréfico 12. Estado funcional segin la escala GOSE en patologia neuroldgica supratentorial

5.1.1.2  ANALISIS COMPARATIVO ENTRE PATOLOGIAS SUPRATENTORIALES

Si hacemos una comparacion de la mortalidad entre todas las patologias supratentoriales, no

encontramos diferencias significativas (p=0,4) (gréfico13).
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Grafico 13. Comparacién de mortalidad entre patologias supratentoriales
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De la misma manera, si emparejamos las patologias neurocriticas supratentoriales y hacemos
la comparativa con relacién a la mortalidad, ningin resultado es estadisticamente
significativo (gréfico 14), aunque en la comparacién entre el IMACM y la HIP hay una

tendencia a la significacién (p=0,08).
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Gréfico 14. Graficos comparativos de la mortalidad entre patologias
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Si hacemos la comparacidn respecto el estado funcional al afio de evolucién entre todas las

patologias supratentoriales no hay diferencias significativas en la evolucién (p=0,7) (gréfico

15).
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Grafico 15. Comparacion del estado funcional entre patologias supratentoriales
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Grafico 16. Graficos comparativos del estado funcional entre patologias segtin el GOSE

De la misma manera, si emparejamos las patologias neurocriticas supratentoriales y hacemos
la comparativa en relacién con el estado funcional al afio de evolucidn segun la escala de

GOSE, ningun resultado resulta estadisticamente significativo (grafico 16).

5.1.2 PATOLOGIA NEUROLOGICA INFRATENTORIAL

De los 10 pacientes que presentaban una patologia infratentorial (descartando la patologia
tumoral), seis fueron varones y 4 mujeres, con una mediana de edad de 49 afios (IC 95%: 33,5
- 65,5). Respecto a las comorbilidades, destacan el consumo de alcohol y el tabaco con un

30%y un 40% respectivamente (tabla 23).

A la llegada al hospital, el 30% (IC 95%: 7,6 — 69) presentaban un GCS < 9, siendo un GCS 13 la
mediana al ingreso (1C 95%: 6 — 15); este porcentaje ascendid al 80% (IC 95%: 37,8 — 96,3) previo
a la cirugia. Solo un paciente presentaba signos de herniacién con anisocoria antes de la

cirugfa (tabla 24).
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VARIABLE VALORES 1C 95%

Edad (afos), n (mediana) 10 (49) 33,5 - 65,5
Varones, n (%) 6 (60) 24,3-87,5
Comorbilidades

Hipertension, n (%) 1(10) 0,9-57,8
Diabetes Mellitus, n (%) 0

Dislipidemia, n (%) 1(10) 0,9-57,8
Tabaco, n (%) 4 (40) 12,5 — 75,7
Alcohol, n (%) 3(30) 7,6 -69
Cocaina, n (%) 0 0-30,8
Cannabis, n (%) 0 0-30,8
Fibrilacion auricular, n (%) 0 0-30,8
Cardiopatia isquémica, n (%) 0 0-30,8
Miocardiopatia dilatada n (%) 0 0-30,8
Enfermedad valvular, n (%) 0 0-30,8
Tratamiento antiagregante crénico, n (%) 0 0-30,8
Tratamiento anticoagulante crénico, n (%) 0 0-30,8

Tabla 23. Patologia neuroldgica infratentorial. Caracteristicas demogréficas y comorbilidades.

VARIABLE VALOR 1C 95%
Tiempos
Tiempo desde el inicio clinica al ingreso (minutos), n (mediana) 10 (172,5) 59 -1620
Tiempo desde el inicio hasta el primer TC (horas), n (mediana) 10 (4,7) 1,8 -27,5
Tiempo desde el inicio clinica a la CD (horas), (mediana) 10 (29) 2,9-75
Tiempo desde el inicio HTEC a la CD (horas), n (mediana) 9(4) 2,5-18
< 24 horas desde el inicio ala CD 4 (40) 12,5 - 75,7
< 48 horas desde el inicio ala CD 7 (70) 31-92,3
Antes de la CD
GCS al ingreso, n (mediana) 10 (13) 6-15
GCS alingreso < 9, n (%) 3(30) 7,6 -69
GCS antes de la CD, n (mediana) 10 (6) 3-1

VARIABLE VALOR 1C 95%
GCSantesdelaCD<9,n (%) 8(80) 37,8 - 96,3
Anisocoria, n (%) 1(10) 0,9-57,8
Valor de PIC antes de la CD (mmHg), n (mediana) 2(22) 15-22
DVE 5(50) 18,1 - 81,9
Tratamiento de la HTIC antes de la DC
Manitol, n (%) 6 (60) 24,3-87,5
Suero salino hipertdnico, n (%) 5 (50) 18,1- 81,9
Corticosteroides, n (%) 2(20) 3,7 - 62,2
Barbitdricos, n (%) 1(10) 0,9-57,8

Tabla 24. Patologia neuroldgica infratentorial. Analisis descriptivo

131



RESULTADOS PATOLOGIA INFRATENTORIAL

En cuanto el momento de la cirugia (tabla 24), cuatro de los 10 pacientes fueron intervenidos
en las primeras 24 horas de evolucién, representando el 40% de los pacientes, mientras que
este tanto por cierto aumenta al 70% (IC 95%: 31 — 92,3) en las primeras 48h des del inicio de

la clinica. El resto de los pacientes (3/10) se intervinieron mas alla de las 48h.

En todos los casos, previo a la decisidn de la CD, se realizd tratamiento de primera linea con
tratamiento osmético (manitol y/o suero salino hipertdnico) seguin el protocolo de nuestro
centro. Ademds, por hipertensién intracraneal refractaria se utilizé el tratamiento con

barbituricos en 1 de los 10 pacientes y el tratamiento con corticoides en 2 pacientes (tabla

24).

En relacién con la monitorizacién de la presion intracraneal (tabla 24), se monitorizé a 2 de
los 10 pacientes, y el valor mediano previo a la cirugia fue 22 mmHg (IC 95%: 15 — 22). Después
de la CD, la PIC se monitorizd en 8 de los 10 pacientes (80%) y en el 75% (IC 95%: 24,3 — 84,5)
de los pacientes el valor de la PIC fue < 16 mmHg. En todos los casos se prosiguid el
tratamiento antiedema después de la cirugia, a pesar de correcto control de la HTIC, y se

disminuyd progresivamente segun la evolucién del paciente (tabla 25).

Por otro lado, las complicaciones tras la CD fueron varias (tabla 25), siendo las mas frecuentes
las alteraciones de liquido cefalorraquideo y las complicaciones hemorragicas. No hubo
ninguna complicacidn infecciosa. De los 10 pacientes estudiados, uno presentd crisis

epiléptica.

El tiempo de estancia en UCI fue de 17,2 dias de mediana y de 53,2 dias el tiempo de ingreso
hospitalario. De los 10 pacientes, tres fueron éxitus en la UCI, siendo la causa de la muerte en
todos ellos, la HTIC refractaria a pesar de la CD. El 71,4% fue alta a un centro rehabilitador para

proseguir en la recuperacién funcional (tabla 25).

Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Segin la mRS (grafico 17 y tabla
26): de los 10 pacientes estudiados, tres pacientes fueron exitus (mRS 6) durante su ingreso
en UCI. En el momento del alta, cuatro pacientes presentaban un mRS de 5, dos pacientes un
mRS de 4 y un paciente fue dado de alta con un mRS 2. En los 3 meses siguientes solo 1
pacientes se mantenian con un mRS de 5, 5 pacientes con un mRS de 4 y un paciente en un
mRS de 2. Ala valoracién de los 6 meses, los pacientes fallecidos se mantenian en 3. Respecto
a los supervivientes, un paciente persistia con un mRS de 5 y 2 pacientes se mantenian con
un mRS de 4, en tanto que, tres pacientes alcanzaban un mRS de 3y un paciente en un mRS

de 2. A la valoracidn al afio, ninguin pacientes presentaba una discapacidad severa (mRS de
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5) y 1 paciente se mantenia con una discapacidad severa-moderada (mRS de 4), mientras que
6 pacientes alcanzaban un estado funcional favorable con 4 pacientes con una discapacidad

moderada (mRS de 3), dos pacientes con una discapacidad leve (mRS 2).

Si dicotomizamos la clasificaciéon de la mRS al afo de evolucién, en estado funcional
desfavorable, definido como un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable, definido como
mRS 1-3, un 40% (IC 95%: 12,5 — 75) presenta un estado funcional desfavorable y un 60% (IC

95%: 24,3 — 87,5) un estado funcional favorable.

VARIABLE VALOR 1C 95%
Después de la CD
PIC < 16 mmHg (%) 6 (75) 24,3-87,5
Primer valor de PIC (mmHg), n (mediana) 8(6) 3-28
Tratamiento de la HTIC después de la DC
Manitol, n (%) 6 (60) 24,3-87,5
Suero salino hipertdnico, n (%) 2(20) 3,7 - 62,2
Corticosteroides, n (%) 2(20) 3,7 - 62,2
Barbitdricos, n (%) ) 0-30,8
Complicaciones después de la CD
- Hemorragia epidural, n (%) 1(10) 0,9-57,8
- Hemorragia subdural, n (%) 1(10) 0,9-57,8
- Higroma subdural, n (%) 1(10) 0,9-57,8
- Pseudomeningocele, n (%) 2(20) 3,7 - 62,2
- Fistula LCR, n (%) 0 0-30,8
- Ventriculitis / Meningitis, n (%) 0 0-30,8
- Sindrome del trepanado, n (%) 0 0-30,8
Craneoplastia, n (%) 0 0-30,8
Evolucién
Epilepsia, n (%) 1(10) 0,9-57,8
Hidrocefalia, n (%) 5 (50) 18,1- 81,9
GCS al alta de UCI 7 (15) 14 -15
Exitus en UCI, n (%) 3(30) 7,6 -69
Motivo de Exitus:
- Hipertensién endocraneal 3 (100) 29,2 -100
- Adecuacion del soporte vital 0 0-70,8
- Complicaciones neuroldgicas 0 0-70,8
- Complicaciones no neuroldgicas 0 0-70,8
Alta a centro Rehabilitador, n (%) 5(71,4) 12,5 - 75,7
Estancia en UCI, dias, n (mediana) 10 (17,2) 8,4-25,9
Estancia en Hospital, dias, n (mediana) 10 (53,2) 27,7 -78,7

Tabla 25. Patologia neurolégica infratentorial. Analisis descriptivo
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Grafico 17. Estado funcional segin la escala mRS en la patologia neuroldgica infratentorial

Segun la escala de GOSE valorada al afio de evolucién (grafico 18 y tabla 27): de los 10
pacientes estudiados, tres fueron éxitus, ninglin paciente permanecia en estado vegetativo
(GOSE 2), y solo 1 se mantenia con una discapacidad severa dependientes para todas las
actividades de la vida diaria (GOSE 3); por otro lado, 3 paciente alcanzaron un GOSE de 4, un

paciente alcanzé un GOSE de 5, un paciente un GOSE de 7, un paciente un GOSE de 8.

Si dicotomizamos la clasificacién de GOSE en un estado funcional desfavorable, definido
como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido como un GOSE 4-8, un 40% (IC
95%: 12,5 — 75,7) presenta un estado funcional desfavorable y un 60% (I1C 95%: 24,3 — 87,5) un

estado funcional favorable.
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Grifico 18. Estado funcional segun la escala GOSE en patologia neuroldgica infratentorial
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VARIABLE VALOR 1C 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN LA mRS
mRS al alta de UCI
- 0(Sin sintomas), n (%) 0 0-30,8
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 0 0-30,8
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 1(10) 0,9-57,8
- 3 (Discapacidad moderada), n (%) 0 0-30,8
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 2 (20) 3,7-62,2
- 5 (Discapacidad severa), n (%) 4 (40) 12,5-75,7
- 6 (Muerte), n (%) 3(30) 7,6 -69
mRS a los 3 meses
- 0(Sin sintomas), n (%) 0 0-30,8
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 0 0-30,8
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 1(10) 0,9-57,8
- 3 (Discapacidad moderada), n (%) 0 0-30,8
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 5(50) 18,1-81,9
- 5 (Discapacidad severa), n (%) 1(10) 0,9-57,8
- 6(Muerte), n (%) 3(30) 7,6 - 69
mRS a los 6 meses
- 0(Sin sintomas), n (%) 0 0-30,8
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 0 0-30,8
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 1(10) 0,9-57,8
- 3 (Discapacidad moderada), n (%) 3(30) 7,6 —69
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 2 (20) 3,7-62,2
- 5 (Discapacidad severa), n (%) 1(10) 0,9-57,8
- 6 (Muerte), n (%) 3(30) 7,6 -69
mRS al afio
- 0(Sin sintomas), n (%) 0 0-30,8
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 0 0-30,8
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 2 (20) 3,7-62,2
- 3 (Discapacidad moderada), n (%) 4 (40) 12,5-75,7
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 1(10) 0,9-57,8
- 5 (Discapacidad severa), n (%) 0 0-30,8
- 6 (Muerte), n (%) 3(30) 7,6 —69
mRS al aiio
- Evolucién desfavorable (4-6), n (%) 4 (40) 12,5-75,7
- Evolucién favorable (0-3), n (%) 6 (60) 24,3 -87,5

Tabla 26. Estado funcional en patologia neuroldgica infratentorial segin la escala de GOS y GOSE
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VARIABLE VALOR IC95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN GOSE
GOSE al afio
- 1 (Muerte), n (%) 3(30) 7,6 —69
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 0 0-30,8
- 3 (Dependencia completa de otros), n (%) 1(10) 0,9-57,8
- 4 (Dependencia de otros para otras actividades), n (%) 3(30) 7,6 —69
- 5(Incapacidad para volver al trabajo o participar en actividades
sociales), n (%) 1(10) 0,9-57,8
- 6(Vuelta al trabajo con capacidad o participacidn reducidas en
actividades), n (%) 0 0-30,8
- 7 (Buena recuperacion con déficit mental y social leve), n (%) 1(10) 0,9-57,8
- 8(Buena recuperacion sin déficit), n (%) 1(10) 0,9-57,8
GOSE al aiio
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 4(40) | 12,5-75,7
- Evolucion favorable (4-8), n (%) 6 (60) | 24,3—-87,5
ESTADO FUNCIONAL SEGUN GOS
GOS al afo
- 1(Muerte), n (%) 3(30) 7,6 —69
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 0 0-30,8
- 3 (Discapacidad severa), n (%) 3(30) 7,6 —69
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 2 (20) 3,7-62,2
- 5(Buena recuperacion), n (%) 2 (20) 3,7-62,2
GOS al afio
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 4(40) | 12,5-75,7
- Evolucidn favorable (4-5), n (%) 6 (60) | 24,3-87,5

Tabla 27. Estado funcional en patologia neuroldgica infratentorial segiin la mRS

5.1.2.1

ANALISIS COMPARATIVO ENTRE PATOLOGIAS INFRATENTORIALES

Comparando la evolucién entre la patologia de fosa posterior (grafico 19), los ictus

isquémicos de cerebelo y las HIP infratentorial, se evidencia que el estado funcional al afio de

evolucidn segun la escala de mRS y la escala de GOSE es significativamente mejor en los

pacientes con patologia isquémica de cerebelo, con una diferencia estadisticamente

significativa (p=0,035).
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Gréfico 19- Comparacidn estado funcional segin el GOSE entre Ictus PICA e HIP infratentorial

5.1.3 ANALISIS COMPARATIVO DE LOS RESULTADOS ENTRE PATOLOGIA
SUPRA E INFRATENTORIAL

Si comparamos la mortalidad entre la patologia supratentorial e infratentorial (grafico 20) no

hay diferencias significativas en la evolucién (p=0,7).

Comparando el estado funcional entre patologia supratentorial e infratentorial (grafico 21)
tampoco hay diferencias significativas en la evolucién (p=0,3), a pesar de que hay la
tendencia de que las supratentoriales tienen peor evolucion (n pequefia de CD

infratentoriales).
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Grafico 20. Comparacidén de la mortalidad entre la patologia supra e infratentorial
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Grafico 21. Comparacidén estado funcional segtin en GOSE entre patologia supra e infratentorial
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Gréfico 22. Comparacién del estado funcional segin el GOSE entre las diferentes patologias

estudiadas
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5.1.4 ANALISIS COMPARATIVO DE LOS RESULTADOS ENTRE LA
PATOLOGIA TUMORAL Y LA NO TUMORAL

Respecto a la patologia tumoral, cuando hacemos la comparativa con la patologia no
tumoral, la diferencia resulta significativa en cuanto a mortalidad, pero no cuando se

compara el estado funcional al afio de evolucidn.

90

80

70

60

50

40 77,8
30 61,7
20

p=0,03

% pacientes

34,3

Tumor No tumor

mVivos H Muertos Perdidos

Gréfico 23. Comparacién de la mortalidad entre la patologia tumoral y no tumoral
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Grafico 24 Comparacion del estado funcional segtin la escala de GOSE entre la patologia tumoral y la

no tumoral

139



RESULTADOS POTENCIA REAL DEL ESTUDIO

5.1.5 POTENCIA REAL DEL ESTUDIO

Comprobando la potencia real del estudio en la muestra global, con una n total de 104
pacientes y un porcentaje real de mala evolucidn del 56,2%, la potencia del estudio resulta del

81-85%.

Con un tamafio muestral de 85 pacientes, un porcentaje real de estado funcional
desfavorable (GOSE) al afio del 56,2%, con una significacion bilateral, la potencia real del

estudio en los pacientes con patologia neurocritica supratentorial resulté del 79,2%.

Con un tamafo muestral de 10 pacientes, un porcentaje real de estado funcional
desfavorable (GOSE) al afio del 40%, con una significacion bilateral, la potencia real del

estudio en los pacientes con patologia neurocritica infratentorial resulté del 91%.

5.2 ANALISIS SEGUN LA PATOLOGIA

5.2.1 ICTUS MALIGNO DE LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA

5.2.1.1  ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA

De la muestra total estudiada (n=108) a 25 pacientes se les realizé una CD en contexto de un
ictus maligno de la ACM. Al 68% (IC 95%: 46,3 — 84) de los pacientes se les realizé una
hemicraniectomia derecha y al 32% (IC 95%: 16 — 53,7) pacientes una hemicraniectomia

izquierda (tabla 28 y grafico 25).

VARIABLE VALOR 1IC 95%
Tipo de craniectomia descompresiva
Hemicraniectomia
- Derecha, n (%) 17 (68%) 46,3 -84
- lzquierda (n, %) 8 (32%) 16 — 53,7

Tabla 28. Tipo de craniectomia descompresiva en el IMACM
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m CD derecha = CDizquierda

Grafico 25. Tipo de craniectomia en el IMACM

De los 25 pacientes estudiados, trece fueron varones y doce mujeres, con una media de edad
de 46,5 afos (IC 95%: 40,5 — 51,5). Respecto a las comorbilidades, destacan como factores de
riesgo cardiovasculares la HTA en un 40% (IC 95%. 22 — 61,2), la diabetes mellitus en un 20% (IC
95%: 8 — 41,7) y la dislipemia en un 48% (1C 95% 28,4 — 68,2). Ademads, son un perfil de pacientes
con un porcentaje no despreciable de afectaciones cardiacas como la fibrilacién auricular en
el 4% (1C 95%: 0,5 — 26,3) y la cardiopatia isquémica en un 16% (1C 95% 5,7 — 37,5). En cuanto al

consumo téxicos, el consumo de tabaco con un 40% fue el mds prevalente (tabla 29).

VARIABLE VALOR 1IC 95%

Edad (afos) (mediana) 46,5 40,5 - 51,5
Varén, n (%) 13 (52%) 31,8 - 71,6
Comorbilidades

Hipertension, n (%) 10 (40%) 22 - 61,2
Diabetes Mellitus, n (%) 5 (20%) 8-41,7
Dislipidemia, n (%) 12 (48%) 28,4 - 68,2
Tabaco, n (%) 10 (40%) 22 - 61,2
Alcohol, n (%) 2(8%) 1,8 -29,1
Cocaina, n (%) 1(4%) 0,5 -26,3
Cannabis, n (%) 2(8%) 1,8 - 29,1
Fibrilacion auricular, n (%) 1(4%) 0,5-26,3
Cardiopatia isquémica, n (%) 4 (16%) 5,7 — 37,5
Miocardiopatia dilatada n (%) 1(4%) 0,5-26,3
Enfermedad valvular, n (%) 1(4%) 0,5-26,3
Tratamiento antiagregante crénico, n (%) 1(4%) 0,5 - 26,3
Tratamiento anticoagulante crénico, n (%) 2(8%) 1,8 - 29,1

Tabla 29. Caracteristicas demograficas y comorbilidades IMACM

Con relacién al tratamiento inicial del ictus isquémico, a un 48% se le realizé trombectomia

mecdnica y a un 28% tratamiento fibrinolitico. Los pacientes que segun la cronologia de la
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clinica estaban fuera de horas para el tratamiento endovascular o fibrinolisis se ingresaron

para control evolutivo.

A la llegada al hospital, solo el 12 % (IC 95%: 3,6 — 33,3) de los pacientes presentaba un GCS <
9, siendo un GCS 13 la mediana al ingreso en nuestro centro (IC 95%: 3,6 — 33,3); este
porcentaje ascendid al 84% (1C 95%: 62,5 — 94,3) previo a la cirugia. La mediana de la desviacién
de la linea media en el TC de ingreso y en el prequirdrgico fue de 1 mm y de 15 mm
respectivamente. El 44% (IC 95%: 25,2 — 64,8) de los pacientes presentaban signos de
herniacion con anisocoria. Todos los pacientes recibieron tratamiento antiedema

previamente a la cirugia (tabla 30).

En todos los casos, previo a la decisién de la CD, se realizd tratamiento de primera linea con
tratamiento osmético (manitol y/o suero salino hipertdnico) segtin el protocolo de nuestro
centro. Ademds, por hipertensidn intracraneal refractaria se utilizé el tratamiento con

barbituricos en 1 de los 26 pacientes y el tratamiento con corticoides en 3 pacientes (tabla

30).

En relacidn con la monitorizacién de la presién intracraneal, solo se monitorizd a 4 de los 25
pacientes, y el valor mediano previo a la cirugia fue 22 mmHg (tabla 30). Después de la CD, la
PIC se monitorizé en 20 de los 25 pacientes y en el 56% (IC 95%:35,3 — 74,8) de los pacientes el
valor de la PIC era < 16 mmHg. En todos los casos se prosiguid el tratamiento antiedema
después de la cirugia, a pesar de correcto control de la HTIC, y se disminuyd progresivamente

segun la evolucidn del paciente (tabla 31).

En cuanto el momento de la cirugfa (tabla 30), nueve de los 25 pacientes fueron intervenidos

en las primeras 24 horas de evolucién, representando el 36% (IC 95%: 25 — 48.5) de los
pacientes, mientras que este tanto por cierto aumenta al 64% (IC 95%: 42.5 — 81) en las

primeras 48h des del inicio de la clinica.

Por otro lado, las complicaciones tras la CD fueron varias, siendo las mas frecuentes las
relacionadas con la dindmica del LCR (tabla 31): un 16% (1C 95%: 5,7 - 37,5) un higroma subdural
y un 12% (IC 95%: 3,6 — 33,3) un pseudomeningocele. No hubo ningun caso de hidrocefalia.
Hubo complicaciones hemorrdgicas en 4 de los 25 pacientes, descritas como un hematoma
subdural en 3 pacientes (12%) y un hematoma epidural en un paciente (4%). De los 25 pacientes
estudiados, el 44% (IC 95%: 25,2 — 64,8) presentaron algun tipo de crisis epiléptica. Las

complicaciones infecciosas en forma de ventriculitis/meningitis se dieron en 2 de los 25
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paciente (8%). La reabsorcion de la craneoplastia se dio en 2 de los 26 pacientes (8%). El 80%

(IC 95%: 60,9 — 91,1) presentaban algun tipo de afasia.

VARIABLE VALOR IC 95%
Tiempos
Tiempo des del inicio de la clinica hasta el hospital (min)n (mediana) 25 (104) 60 -140
Tiempo des del inicio hasta el primer TC (horas), n (mediana) 24 (2.2) 1.5-5.4
Tiempo des del inicio a la CD (horas)n (mediana) 25 (36) 25-48.5
<24 horas des del inicio a la CD, n (%) 9(36) 19 - 57.5
< 48 horas des del inicio ala CD, n (%) 16 (64) 42.5 - 81
Antes de la CD
GCS al ingreso, n (mediana) 13 10-15
GCS alingreso < 9, n (%) 3(12) 3,6 - 33,3
GCS antes de la CD, n (mediana) 7 5-8
GCSantesdelaCD<9,n (%) 21(84) 62,5 - 94,3
Anisocoria, n (%) 11(44) 25,2 — 64,8
Desviacion linea media al ingreso, mm, (mediana) 1 1-1
Desviacion linea media antes de la CD, mm, (mediana) 15 5-16
Valor de PIC antes de la CD, mmHg, (mediana) 22 22-22
Tratamiento de la HTIC antes de la DC
Manitol, n (%) 19 (76) 54,1-89,5
Suero salino hiperténico, n (%) 6 (24) 10,5-45,9
Corticoesteroides, n (%) 3(12) 3,6 —33,3
Barbituricos, n (%) 1(4) 0,5-26,3

Tabla 30. Caracteristicas clinicas antes y después de la CD en el IMACM

El tiempo de estancia en UCI fue de 20,9 dias de mediana (IC 95%: 15.6 — 31.7) y de 65 dias de
ingreso hospitalario (IC 95%: 29 — 84). De los 25 pacientes, el 16% (IC 95%: 5,7 — 37,5)] fueron
éxitus en la UCI. La causa de la muerte en 3 de los 4 pacientes fue por HTIC refractaria a pesar
de la CD, mientras que en 1 de los 4 pacientes se adecué el tratamiento de soporte vital por
un estado vigil permanente (tabla 31). Solo el 23,8% fue alta a un centro rehabilitador para

proseguir la recuperacion funcional.

VARIABLE VALOR IC 95%

Después de la CD
PIC < 16 mmHg, n (%) 14 (56) 35,3 - 74,8
Primer valor de PIC, mmHg, n (mediana) 10 4-23
Tratamiento de la HTIC después de la CD
Manitol, n (%) 13 (52) 31.8 -71.6
Suero salino hipertdnico, n (%) 9(36) 19 -57.5
Corticosteroides, n (%) 4 (16) 5.7 -37.5
Barbituricos, n (%) 2(8) 1.8 - 29.1
Complicaciones después de la CD

- Hemorragia epidural, n (%) 1(4%) 0,5-26,3

- Hemorragia subdural, n (%) 3 (12%) 3,6 — 33,3
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- Higroma subdural, n (%) 4 (16%) 5,7 —37,5
- Pseudomeningocele, n (%) 3 (12%) 3,6 — 33,3
- Fistula LCR, n (%) 1(4%) 0,5-26,3
- Ventriculitis / Meningitis, n (%) 2(8%) 1,8 — 29,1
- Reabsorcién de la craneoplastia, n (%) 2(8%) 1,8 - 29,1
- Sindrome del trepanado, n (%) 2(8%) 1,8 - 29,1
Craneoplastia, n (%) 15 (60) 38.8-78
Tiempo desde la CD hasta la craneoplastia (meses), n (medina) 15(8.4) 2.8 -10.5
Alteraciones del lenguaje
Afasia, n (%) 20 (80%) 60,9 — 91,1
Tipo de afasia
- Wernicke, n (%) 9 (36%) 19 -57,5
- Broca, n (%) 0 0-13,7
- Global, n (%) 11(44%) 27,3 - 66,2
Evolucién
Epilepsia, n (%) 11 (44%) 25,2 - 64,8
Hidrocefalia, n (%) 0 0-13,7
GCS al alta de la UCl 22 (13) 1-15
Muertes en UCI, n (%) 4 (16) 5,7 -37,5
Causa del éxitus
- Hipertensidn intracraneal, n (%) 3(50) 1.8 - 88.2
- Complicaciones no neuroldgicas, n (%) 2(33.3) 4.3-77.7
- Adecuacidn del soporte vital, n (%) 1(16.7) 0.4 - 64.1
Alta a un centro rehabilitador, n (%) 5(23,8) 8-417
Tiempo de estancia en la UCI (dias), n (mediana) 25(20.9) 15.6 — 31.7
Tiempo de estancia en el hospital (dfas), n (mediana) 25 (65) 29- 84

Tabla 31. Andlisis descriptivo en el IMACM. Caracteristicas después de la CD y su evolucién

Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Seguin la mRS (tabla 32 y gréfico
26): De los 25 pacientes estudiados, el 16% (IC 95%: 5,7 — 37,5) fueron exitus durante su ingreso
en UCI. En el momento del alta, el 80% de los pacientes (IC 95: 58,3 — 92) presentaba un mRS
de 5y el 4% de los pacientes (IC 95%: 0,5 — 26,3) un mRS de 4. En los 3 meses siguientes, dos
pacientes mas fallecieron, por complicaciones no neurolégicas, aumentando al 25% 6 (I1C 95%:
10,5 — 45,9) los pacientes con mRS de 6, el 16%,66 (IC 95%: 5,7 — 37,5) se mantenian con un
mRS de 5, el 54,16% (1C 95%: 31,8 — 71,6) con un mRS de 4 y 4% (IC 95%: 0,5 — 26,3) alcanzaban
un mRS de 3. Un paciente se perdid en el estudio evolutivo por traslado a su pais de origen.
A la valoracién de los 6 meses, el 12,5% (IC 95%: 3,6 — 33,3) persistian con un mRS de 5y el
45,83% (1C 95%: 25,2 — 64,7) con un mRS de 4, mientras que el 16,66% (IC 95%: 5,7 — 37,5) de los
pacientes alcanzaban un mRS de 3. A la valoracién al afio, el 41,66% se mantenian con un
estado funcional desfavorable, el 8,33% (1C 95%: 1,8 - 29,1) con una discapacidad severa (mRS
de 5) y el 33,33% (IC 95%: 16 — 53,7) con una discapacidad severa-moderada (mRS de 4),

mientras que el 33,32% de los pacientes presentaban un estado funcional favorable, el 29,16%

144



RESULTADOS ICTUS MALIGNO ARTERIA CEREBRAL MEDIA

(IC 95%: 13,2 — 49,8) con una discapacidad moderada (mRS de 3), el 4,16% (IC 95%: 0,5 — 26,3)

con una discapacidad leve (mRS 2).

Si dicotomizamos la clasificacion de la mRS al afo de evolucién (tabla 32), en un estado
funcional desfavorable, definido como un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable,
definido como mRS 1-3, un 64 % (1C 95%: 42,5 — 81) presenta un estado funcional desfavorable
y un 32% (IC 95%: 16 - 53,7) un estado funcional favorable. Hay que destacar que, en el

momento del alta.

1afo

6 meses 16,66

3 meses K[

Alalta W 80 16

0% 20% 40% 60% 80% 100%

EmRS0o EmMRS1 EmmRS2 EmMRS3 EBmMRS4 mmRS5 EmMRS6

Gridfico 26. Estado funcional segin la escala mRS al alta, 3 meses, 6 meses y 1 afio de un IMACM

ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 62,4 %

4,1 |

Al ano

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m GOSE 8 GOSE 7 GOSE6 mGOSE5 mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Grafico 27. Estado funcional segun el GOSE al afio de evolucién de un IMACM
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VARIABLE VALOR 1IC 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN LA mRS
mRS al alta de UCI
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-13,7
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0 0-13,7
- 2(discapacidad leve), n (%) ) 0-13,7
- 3(discapacidad moderada), n (%) 0 0-13,7
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 1(4) 0,5 - 26,3
- 5(discapacidad severa), n (%) 20 (80) 58,3-92
- 6 (Exitus), n (%) 4 (16) 5,7 = 37,5
mRS a los 3 meses
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-13,7
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0 0-13,7
- 2(discapacidad leve), n (%) ) 0-13,7
- 3(discapacidad moderada), n (%) 1(4) 0,5-26,3
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 13 (52) 31,8 -71,6
- 5(discapacidad severa) n (%) 4(16) 5,7 — 37,5
- 6(Exitus), n (%) 6 (24) 10,5 — 45,9
- Perdido n (%) 1(4) 0,5 - 26,3
mRS a los 6 meses
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-13,7
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0 0-13,7
- 2(discapacidad leve), n (%) ) 0-13,7
- 3(discapacidad moderada), n (%) 4(16) 5,7 - 37,5
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 11(44) 25,2 - 64,7
- 5(discapacidad severa), n (%) 3(12) 3,6 -33,3
- 6(Exitus), n (%) 6 (24) 10,5 - 45,9
- Perdidon (%) 1(4) 0,5-26,3
mRS al afo
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-13,7
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0 0-13,7
- 2(discapacidad leve), n (%) 1(4) 0,5-26,3
- 3(discapacidad moderada), n (%) 7 (28) 13,2 - 49,8
- 4(discapacidad moderada severa), n (%) 8(32) 16 -53,7
- 5(discapacidad severa), n (%) 2(8) 1,8 — 29,1
- 6 (Exitus), n (%) 6 (24) 10,5 - 45,9
- Perdido, n (%) 1(4) 0,5 - 26,3
mRS al afo
- Estado desfavorable (4-6), n (%) 16 (64) 42,5 - 81
- Estado favorable (0-3), n (%) 8(32) 16 - 53,7
- Perdido n (%) 1(4) 0,5-26,3
mRS al afo
- Estado desfavorable (4-6), n (%) 16 (66,7) 44,7 — 84,4
- Estado favorable (0-3), n (%) 8(33,3) 15,6 - 55,3

Tabla 32. Estado funcional al afio de evolucién segtin la escala mRS
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Segun la escala de GOSE valorada al afio de evolucién (tabla 33 y gréfico 27): de los 25
pacientes estudiados, al afio, perdemos el seguimiento de 1 paciente por traslado a otro pais.
De los supervivientes estudiados el 24% (IC 95%: 10,5 — 45,9) fue éxitus (4 durante su ingreso
en UCl y 2 en la evolucién posterior), el 4% (IC 95%: 0,5 — 26,3) permanecié en estado
vegetativo (GOSE 2), el 32% (IC 95%: 16 — 53,7) se mantuvo con una discapacidad severa,
dependientes para todas las actividades de la vida diaria (GOSE 3), el 20% alcanzé un GOSE de
4 (1C 95%: 8 — 41,7), un 12% alcanzé un GOSE de 5 (1C 95%: 3,6 — 33,3) y el 4% alcanzé un GOSE 6
(IC: 0,5 - 26,3).

VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOSE
GOSE al afio
- 1(Exitus), n (%) 6 (24) 10,5 — 45,9
- 2(Estado vegetativo), n (%) 1(4) 0,5 - 26,3
- 3 (Discapacidad severa alta), n (%) 8(32) 16 — 53,7
- 4 (Discapacidad severa baja), n (%) 5(20) 8-41,7
- 5(Discapacidad moderada alta), n (%) 3(12) 3,6 - 33,3
- 6 (Discapacidad moderada baja), n (%) 1(4) 0,5-26,3
- 7(Buenarecuperacion baja), n (%) 0 0-13,7
- 8(Buena recuperacion alta), n (%) 0 0-13,7
- Perdido, n (%) 1(4) 0,5-26,3
GOSE al afio
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 15 (60) 38,8-78
- Estado favorable (4-8), n (%) 9(36) 19 -57,5
- Perdido, n (%) 1(4) 0,5 — 25,4
GOSE al afio
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 15 (62,4) 40,6 — 81,2
- Estado favorable (4-8), n (%) 9(37,6) 18,8 - 59,4

ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOS
GOS al afo de evolucion

- 1(Exitus), n (%) 6 (24) 10,5 — 45,9
- 2(Estado vegetativo), n (%) 1(4) 0,5-25,4
- 3 (Discapacidad severa), n (%) 13 (52) 31,8 - 71,6
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 2(8) 1,8 — 29,1
- 5(Buenarecuperacién), n (%) 2(8) 1,8 — 29,1
- Perdido, n (%) 1(4) 0,5 — 25,4
GOS al afno de evolucién
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 20 (80) 58,3-92
- Estado favorable (4-5), n (%) 4 (16) 5,7 = 37,5
- Perdido, n (%) 1(4) 0,5 — 25,4
GOS al afo de evolucién
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 20 (83,3) 62,6 — 95,3
- Estado favorable (4-5), n (%) 4(16,7) 4,7 - 37,4

Tabla 33. Estado funcional segun las escalas GOSE y GOS al afio de evolucién de un IMACM
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Si dicotomizamos la clasificacién de GOSE en un estado funcional desfavorable, definido
como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido como un GOSE 4-8, un 60% (IC
95%: 38,8 — 78) presenta un estado funcional desfavorable y un 36% (IC 95%: 19 - 57,5) un

estado funcional favorable.

5.2.1.2 ANALISIS BIVARIANTE PARA ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE SEGUN
LA ESCALA GOSE AL ANO

Cuando realizamos el andlisis bivariante mediante regresién logistica simple las variables que
se relacionaron de forma significativa con un estado funcional desfavorable (GOSE) al afio de
seguimiento fueron la edad (RR: 1,22; IC 95%: 1,04-1,43; p=0,02) y la dislipemia (RR: 7; IC 95%:
0,07-2,18; p=0,04) (tabla 28).

El GCS previo a la cirugia y el uso de manitol son variables con una tendencia clara a la

significacion con una p de 0,05.

VARIABLES RR 1C 95% p

Edad 1,22 1,04 — 1,43 0,02
Sexo - Vardn 1,43 27,1-7,51 0,67
Comorbilidades
Hipertensidon 3,82 0,61-25,7 0,15
Diabetes Mellitus 2,9 0,27 — 31,2 0,38
Dislipidemia 7 0,07 — 2,18 0,04
Tabaco 0,4 0,09 - 2,58 0,29
Cannabis 0,7 0,4 — 2,1 0,06
Cardiopatia isquémica 2,1 0,8 - 30,2 0,08
Tratamiento anticoagulante crénico 1,2 0,5 — 37,2 0,23
Tratamiento ictus isquémico
Fibrinolisis 1,75 0,26 — 11,73 0,56
Trombectomia mecanica 2,67 0,47 — 15,25 0,27
AAS 0,75 0,13 — 4,22 0,74
Hemisferio predominante lesionado:

- izquierdo vs derecho 0,37 0,12 - 4,39 0,73
Tiempos
Tiempo des del inicio de la clinica hasta el hospital (min) 1 0,99 — 1,01 0,5
Tiempo des del inicio hasta el primer TC (horas) 1,12 0,9-1,4 0,32
Tiempo des del inicio a la CD (horas) 1 0,95 — 1,054 0,75
<24 horas des del inicioa la CD 2,62 0,39 — 17,46 0,32
< 48 horas des del inicioala CD 0,67 0,09 — 4,58 0,68
Tiempo desde la CD hasta la craneoplastia (meses) 0,89 0,68 — 1,16 0,38
ANTES DE LA CD
GCS alingreso 0,94 0,71-1,23 0,64
GCS alingreso <9 1,07 0,08 — 14,08 0,96
GCS antes de la cirugia 0,98 0,72 -1,33 0,91
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VARIABLES RR 1C 95% p
GCS antes de la cirugia < 9 1,01 0,82 -1,29 0,05
Anisocoria 0,45 0,12 -1,68 0,24
Desviacion linea media al ingreso (mm) 0,92 0,79 — 1,07 0,23
Desviacion linea antes de la CD (mm) 1 0,87 -1,16 0,97
PIC antes de la cirugia 1 0,87 -1,16 0,98
Tratamiento de la HTIC antes de la CD
Manitol 0,7 0,03 - 3,51 0,05
Suero salino hiperténico 0,5 0,08 - 3,27 0,47
Corticosteroides 1,23 0,1-15,87 0,87
Barbituricos 1,01 0,23 — 21,2 0,99
Tipo de CD
Izquierda vs derecha 0,72 0,12 - 4,39 0,73
Después de la CD
PIC <16 mmHg 1,25 0,09 - 17,98 0,87
Primer valor de PIC (mmHg) 0,99 0,91-1,06 0,69
Tratamiento de la HTIC después de la CD
Manitol 4 0,69 - 23,09 0,12
Suero salino hiperténico 1,33 0,24 - 7,51 0,74
Corticosteroides 0,54 0,06 — 4,69 0,58
Barbituricos 0,57 0,03 — 10,43 0,71
Complicaciones después de la CD
- Hemorragia epidural 1,12 0,177-7,8 0,91
- Hemorragia subdural 2,1 0,27 — 16,63 0,48
- Higroma subdural 2,83 0,34 — 23,82 0,34
- Pseudomeningocele 0,45 0,08 — 2,5 0,36
- Fistula LCR 1,01 0,23 - 1,67 0,9
- Ventriculitis | Meningitis 1,56 0,21-11,37 0,67
- Reabsorcién de la craneoplastia 0,68 0,12 - 3,77 0,66
- Sindrome del trepanado 1,6 0,22 - 11,9 0,64
Crisis comiciales/Epilepsia 0,97 0,21 - 4,49 0,97
Hidrocefalia 1,25 0,16 -7,8 0,91
Tiempos después de la CD
Craneoplastia 0,33 0,05 — 2,11 0,24
GCSalaltadelaudi 1,03 0,74 — 1,42 0,87
Tiempo de estancia en la UCI (dias) 0,97 0,93 - 1,02 0,29
Tiempo de estancia en el hospital (dfas) 1,01 0,98 - 1,03 0,72

Tabla 34. Analisis regresion logistica simple para estado funcional desfavorable segtin el mRS, GOS y

GSOE al ano de evolucion de un IMACM

5.2.1.3 ANALISIS MULTIVARIANTE PARA ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE
SEGUN LA ESCALA GOSE AL ANO

Al realizar el andlisis multivariante mediante regresion logistica, la variable que se relacioné
de forma significativa con un estado funcional desfavorable (GOSE) al afio de seguimiento

fue la edad (RR: 1,2; IC 95%: 1,01-1,41; p=0,03) (tabla 29).
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VARIABLES RR IC95% p
Edad 1,2 1,01-1,41 0,03

Tabla 35. Andlisis multivariante factores determinantes de estado funcional desfavorable en el

IMACM

Determinamos el mejor punto de corte para la variable Edad, mediante el andlisis de la curva

ROC (gréfico 21).

Se consideré como mejor punto de corte la edad de 48,5 afos. Si bien, su sensibilidad (Se)
fue baja [58,3%, IC 95%: 35-70)], la especificidad (Sp) fue del 100% (I1C 95%: 5-70), con un valor
predictivo positivo (VPP) del 100% y valor predictivo negativo del (VPN) 78%. Es decir, todos
los pacientes de la muestra del estudio, con edad > 48,5 afos, presentaron un estado

funcional desfavorable segin GOSE al afio de seguimiento.

Sensitivity
0.50 0.75 1.00
1 L L

0.25
1

AUC 0.82 (951C: 0.63 - 0.95)

0.00 0.25 050 0.75 1.00
1 - Specificity

Grafico 28. Curva ROC de la EDAD para estado funcional desfavorable en el IMACM

5.2.1.4 POTENCIA REAL

Con un tamafo muestral de 24 pacientes, un estado funcional desfavorable (GOSE) al afio de
seguimiento del 60% segun el estudio, asumiendo un riesgo a del 5% con significacion
bilateral, la potenciareal fue inferior al 80%, por lo que los resultados del andlisis multivariante

deben ser interpretados con prudencia.
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5.2.2 TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

5.2.2.1 ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA

De la muestra total estudiada (n=108) a 30 pacientes se les realizé una CD en contexto de un
TCE grave. A 25 pacientes se realizé una hemicraniectomia, segun el hemisferio mas afectado,
siendo el 40% (IC 95%: 2,3 — 59,1) CD derechasy el 43,3% (IC 95%: 26,2 — 62,2) CD izquierdas,

mientras que en 16,7% (1C 95%: 0,7 — 35,7) la craniectomia fue bifrontal por afectacién difusa

(tabla 36 y gréfico 29).
VARIABLE VALOR 1C 95%
TIPO DE CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA
Hemicraniectomia
- Derecha,n (%) 12 (40%) 2,3-59,1
- lzquierda (n, %) 13 (43,3%) 26,2 - 62,2
Bifrontal 5 (16,7%) 0,7 - 35,7

Tabla 36. Tipo de craniectomia descompresiva en el TCE.

Se estudiaron a 30 pacientes, 18 varones y 12 mujeres, con una mediana de edad de 30 afios
(IC 95%: 21,5 - 55,5). Respecto a las comorbilidades, destaca el consumo de alcohol y tabaco

con un 23,3% cada uno, ademas del consumo de otros téxicos como el cannabis (tabla 37).

VARIABLE VALOR 1C 95%

Edad, afos, n (mediana) 30(32,5) 21,5 - 55,5
Vardn, n (%) 18 (60) 40,9 - 65,5
Comorbilidades

Hipertension, n (%) 4 (13,3) 4,8-32
Diabetes Mellitus, n (%) 5(16,7) 6,7 — 35,7
Dislipemia, n (%) 7(23,3) 1-42,8
Tabaco, n (%) 7(23,3) 1-42,8
Alcohol, n (%) 6 (20) 8,8-39,2
Cocaina, n (%) 0 0-11,6
Cannabis, n (%) 3(10) 3-28,3
Enfermedad cardiaca (fibrilacion auricular), n (%) 1(3,3) 0,4 —22,2
Tratamiento antiagregante crénico, n (%) 1(3,3) 0,4 —22,2
Tratamiento anticoagulante crénico, n (%) 1(3,3) 0,4 — 22,2

Tabla 37. Caracteristicas demograficas de los pacientes con CD por un TCE grave
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m CD derecha = CDizquierda Bifrontal m

Grafico 29. Tipo de craniectomia en el TCE

A la llegada al hospital, el 58,6% de los pacientes presentaba un GCS < 9 (IC 95%: 39,2 — 76);
este porcentaje ascendid al 90% (IC 95%: 71,7 — 97) previo a la cirugia. La mediana de la
desviacién de la linea media en el TC de ingreso y en el prequirtrgico fue de 5 mmy 8 mm

respectivamente, y el 60% de los pacientes presentaban signos de herniacién con anisocoria

(tabla 39).

Respecto a las lesiones halladas en el primer TC (tabla 38 y grafico 30): el 89,7% (1C: 70,9 —
96,9) de los pacientes presentan un hematoma subdural (HSD), el 62,1% (IC 95%: 42,2 — 78,4)
contusiones hemorragicas y el 51,7% (IC 95%: 33,1 — 70) presentan focos de HSA traumdtica.
En el TCinicial se describid la presencia de swelling, definido como una tumefaccion cerebral
difusa, en el 48,3% (IC 95%: 30,1 — 67) de los pacientes. En 41,1% (IC 95%: 24,3 — 60,8) de los
pacientes se definié un dafio cerebral global ya que presentaban en la prueba de imagen

inicial un HSD con focos hemorragicos parenquimatosos y de HSA traumatica, ademas de

swelling.
VARIABLE VALOR 1IC 95%
Lesion cerebral inicial en el TCE
Hemorragia subdural, n (%) 26 (89,7) 70,9 -96,9
HSA, n (%) 15 (51,7) 33,1-70
Contusiones, n (%) 18 (62,1) 42,4-78,4
Swelling (edema difuso), n (%) 14 (48,3) 30,1-67
Dafio global (HSD, HSA, Contusiones, Swelling), n (%) 12 (41,1) 24,3 -60,8
Hemisferio predominante lesionado
- Derecho, n (%) 3(10) 3-28,3
- lzquierdo, n (%) 4 (13,3) 4,8-32
- Bilateral, n (%) 22 (73,3) 53,8-86,7
- Posterior, n (%) 1(3,3) 0,4-22,2

Tabla 38. Caracteristicas de las lesiones iniciales en el TCE
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Tipo de lesiones en el TCinicial

100 o
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Grafico 30. Tipo de lesiones en el TC inicial en el TCE

VARIABLE VALOR 1IC 95%
Tiempos quirdrgicos
Tiempo des del inicio de la clinica hasta el hospital (min), n (mediana) 30(59,5) 59-75
Tiempo des del inicio hasta el primer TC (horas), n (mediana) 30(1,9) 1,7 -2,1
Tiempo des del inicio a la CD (horas), n (mediana) 30(8,7) 4-19
<24 horas des del inicio a la CD n (%) 22(73,3) 53,8 - 86,7
48 horas des del inicio ala CD, n (%) 26 (86,7) 68 -95,2
Antes de la CD
GCS al ingreso, n (mediana) 30(7) 5-12
GCS alingreso < 9, n (%) 17 (58,6) 39,2-7,6
GCS antes de la CD, n (mediana) 30(4) 3-7
GCSantesdelaCD<9,n (%) 27(90) 71,7-97
Anisocoria, n (%) 18 (60) 40,9 -76,5
Desviacion linea media al ingreso, mm, (mediana) 29 (7) 1-16
Desviacion linea media antes de la CD, mm, (mediana) 29 (5) 3-12
Valor de PIC antes de la CD, mmHg, (mediana) 29 (22) 21-23
Tratamiento antes de la CD
Drenaje ventricular externo, n (%) 1(3,3) 0,4 -22,2
Manitol, n (%) 29 (96,7) 77,8-99,6
Suero salino hipertdnico, n (%) 18 (60) 40,9 -76,5
Corticoesteroides, n (%) 5(16,7) 6,7-35,7
Barbitdricos, n (%) 4 (13,3) 4,8-32

Tabla 39. Andlisis descriptivo de la craniectomia descompresiva en el TCE

En todos los casos, previo a la decisidn de la CD, se realizd tratamiento de primera linea con
tratamiento osmdtico (manitol y/o suero salino hiperténico). Ademds, por hipertensién
intracraneal refractaria se utilizé el tratamiento con barbituricos en 7 de los 30 pacientes (en
4 de estos 7 pacientes el tratamiento se inicié antes de la indicacién de la CD) y el tratamiento

con corticoides en 5 pacientes (tabla 39). En todos los casos se prosiguié el tratamiento
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antiedema después de la cirugia, a pesar de correcto control de la HTIC, y se disminuyd

progresivamente segtn la evolucién del paciente (tabla 40).

En relacién con la monitorizacién de la presidn intracraneal antes de la cirugfa (tabla 33), se

monitorizé en 29 de los 30 pacientes. El valor medio previo a la cirugia en los pacientes

monitorizados fue de 22 mmHg (IC 95%: 21 - 23). Después de la CD, la monitorizacién de la PIC

se realizé en 29 de los 30 pacientes. El 70% de los pacientes el valor de la PIC era < 16 mmHg

(1IC95%: 50,8 — 84,2).

VARIABLE

Después de la CD
PIC <16 mmHg, n (%)
Primer valor de PIC, mmHg, n (mediana)
Tratamiento de la HTIC después de la DC
Manitol, n (%)
Suero salino hiperténico, n (%)
Corticosteroides, n (%)
Barbituricos, n (%)
Complicaciones después de la CD

- Hemorragia epidural, n (%)

- Hemorragia subdural, n (%)

- Higroma subdural, n (%)

- Pseudomeningocele, n (%)

- Fistula LCR, n (%)

- Ventriculitis / Meningitis, n (%)

- Reabsorcion de la craneoplastia, n (%)

- Sindrome del trepanado, n (%)
Craneoplastia, n (%)
Tiempo de la CD a la craneoplastia, meses, n (mediana)
Evolucion
Epilepsia, n (%)
Hidrocefalia, n (%)
GCS al altadela udl
Exitus en UCI, n (%)
Causa de éxitus en la UCI
- Hipertension intracraneal, n (%)
- Otras complicaciones neuroldgicas, n (%)
- Complicaciones no neurolégicas, n (%)
- Adecuacion del soporte vital, n (%)
Alta a un centro rehabilitador, n (%)
Tiempo de estancia en la UCI (dias), n (mediana)

Tiempo de estancia en el hospital (dias), n (mediana)

VALOR

21(70)
29(5)

25(83,3)
16 (53,3)
5(16,7)
7(23,3)

3(10,3)
3(10,3)
8(27,6)
2(6,9)

2(6,9)

4(13,8)
5(17,2)

0

17 (56,7)
17 (1,6)

10 (34,5)
6 (20,7)
23 (15)
7(23,3)

3(23,1)
2(15,4)
7(53,8)
1(7,7)
14(77,8)
30(29,6)
30(46,5)

IC 95%

50,5 - 84’2
2-12

64,3-93,3
34,8 - 71
6,7 - 35,7
11-42,8

3,1-29,1
3,1-29,1
13,8 - 47,5
1,6 - 25,4
1,6 - 25,4
5-33
7-36,7
0-11,6
37,8-73,8
1,1-5

1,9-54,3
9,1-40,4

10 -15
9,9-42,3

6»3 -57,2
3,1-51
24,8 - 80,5
0,8 -46,9
52,4 - 93,6
21,1 - 38,1
38-72

Tabla 40. Andlisis descriptivo de la craniectomia descompresiva en el TCE

154




RESULTADOS TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

Por otro lado, las complicaciones tras la CD fueron varias, siendo las mds frecuentes las
relacionadas con la dindmica del LCR: un 27,6% un higroma subdural (IC 95%: 13,8 - 47,5) y un
6,9% (1C 95%:1,6 — 25,4) un pseudomeningocele. Hubo complicaciones hemorragicas en 6 de
los 30 pacientes, descritas como un HSD y un hematoma epidural con un 10,3% (IC 95%: 3,1 —
29,1), respectivamente cada una. De los 30 pacientes estudiados, el 34,5% (IC 1,9 - 54,3 )
presentaron algun tipo de crisis epiléptica. Las complicaciones infecciosas en forma de
ventriculitis/meningitis se dieron en 4 de los 30 paciente (13,8%). La reabsorcién de la

craneoplastia se dio en 5 de los 30 pacientes (17,2%) (tabla 40 y gréfico 31).
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Grafico 31. Complicaciones tras la CD en el TCE

Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Segtin la mRS (grafico 32 y tabla
41): de los 30 pacientes estudiados, siete pacientes fueron exitus durante su ingreso en UCI
[23,3%; (IC 95%: 9,9 — 42,3)]. En el momento del alta, el 43,3% (1C: 25,5 — 62,6) de los pacientes
presentaban un mRS de 5, el 16,7% (1C: 5,6 — 34,7) un mRS de 4 y el 16,7% (IC: 5,6 — 34,7) un
mRS de 3. En la valoracién a los 3 meses, dos pacientes mas fallecieron, aumentando a un 31%
(1C 95%: 14,7 — 49,4) los pacientes con mRS de 6, el 20,7% (IC 95%: 7,7 — 38,6) se mantenian con
un mRS de 5, el 13,8% (IC 95% 3,8 — 30,7) con un MRS de 4; mientras que el 20,7% (1C 95%: 7,7 -
38,6) alcanzaban un mRS de 3 y el 13,8% (1C 95%: 3,8 — 30,79) un MRS de 2. A la valoracién de
los 6 meses, un paciente habia fallecido por causas no relacionadas con el TCE. Respecto a
los supervivientes, el 13,3% (IC 95%: 3,8 — 30,7) se mantenian en un mRS de 5, el 10% (IC 95%:
2,1-26,5) en un mRS de 4, el 17,6% (IC 95%: 5,6 — 34,7) enun mRS de 3y el 23,3% (1C 95% 9,9 —

42,3) conseguian un mRS de 2. A la valoracién al afio, un paciente mas habia fallecido por
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causas ajenas al TCE, aumentando el porcentaje de fallecidos (mRS 6) al 36,7% (IC 95% 20 —
56,1). De los supervivientes, perdemos el seguimiento de 1 paciente por traslado a su pafs,
con lo que valoramos solo a 18 pacientes. EL 20% se mantenia con un estado funcional
desfavorable: el 10% (IC 95%: 2,1 — 26,5) con una discapacidad severa (mRS de 5) y el otro 10%
[1IC 95%: 2,1 — 26,5) con una discapacidad severa-moderada (mRS de 4); mientras que el 40%
presentaban un estado funcional favorable: el 10% (IC 95%: 2,1 - 26,5) con una discapacidad
moderada (mRS de 3), el 23,3% (1C 95%: 9,9 — 42,3) con una discapacidad leve (mRS 2) y el 6,7%

(IC 95%: 0,8 — 22,1) alcanza una recuperacién completa (mRS 1).

Si dicotomizamos la clasificaciéon de la mRS al afo de evolucién, en estado funcional
desfavorable, definido como un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable, definido como
mRS 1-3, un 56,7 % (1C 95%: 37,8 — 73,8) presentan un estado funcional desfavorable y un 40%
(IC 95%: 23,5 - 59,1) un estado funcional favorable. (Tabla 41)

1afio N 24,4 10,3 | 10,2 | 10,5 37,9
6 meses 24,14 17,24 10,34 13,79 34,48

3meses ER 20,7 13,8 20,7 31
Al alta 16,7 W 43,3 23,3
0% 20% 40% 60% 80% 100%

EmRS0 EmMRS1 EmRS2 EmMRS3 EmMRS4 EmRS5 EmMRS6

Grafico 32. Estado funcional segtin la mRS en el TCE

Segun la escala de GOSE valorada al afio de evolucién (grafico 33 y tabla 42): de los 30
pacientes estudiados, al afio, perdemos el seguimiento de 1 paciente por traslado a otro pais.
De los supervivientes evaluados (11 fueron éxitos, siete durante su ingreso en UCl'y 4 en la
evolucién posterior), un paciente permanecié en estado vegetativo (GOSE 2), tres se
mantuvieron con una discapacidad severa, dependiente para todas las actividades de la vida

diaria (GOSE 3), dos pacientes alcanzaron un GOSE de 4, 2 pacientes alcanzaron un GOSE de
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5, 4 pacientes alcanzaron un GOSE 6 y 4 pacientes lograron una recuperacién completay casi

completa, con un GOSE 8 en 3 pacientes y un GOSE 7 en 1 paciente.

VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN LA mRS
mRS al alta de UCI
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-11,6
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0 0-11,6
- 2(discapacidad leve), n (%) 0 0-11,6
- 3(discapacidad moderada), n (%) 5(16,7) 5,6 - 34,7
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 5(16,7) 5,6 - 34,7
- 5 (discapacidad severa), n (%) 13(43,3) 25,5- 62,6
- 6(Exitus), n (%) 7(23,3) 9,9-42,3
mRS a los 3 meses
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-11,6
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0 0-11,6
- 2(discapacidad leve), n (%) 4 (13,8) 3,8-30,7
- 3(discapacidad moderada), n (%) 6 (20,7) 7,7 - 38,6
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 4 (13,8) 3,8-30,7
- 5(discapacidad severa) n (%) 6 (20,7) 7,7 - 38,6
- 6(Exitus), n (%) 9(31) 14,7 - 49,4
mRS a los 6 meses
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-11,6
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0 0-11,6
- 2(discapacidad leve), n (%) 7(23,3) 9,9 - 42,3
- 3(discapacidad moderada), n (%) 5(17,6) 5,6 34,7
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 3(10) 2,1-26,5
- 5(discapacidad severa), n (%) 4 (13,3) 3,8 -30,7
- 6(Exitus), n (%) 10 (33,3) 17,3-52,8
Perdido n (%) 1(3,3) 0,8 -17,2
mRS al afio
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-11,6
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 2(6,7) 0,8 — 22,1
- 2(discapacidad leve), n (%) 7(23,3) 9,9 - 42,3
- 3(discapacidad moderada), n (%) 3(10) 2,1-26,5
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 3(10) 2,1-26,5
- 5(discapacidad severa), n (%) 3(10) 2,1-26,5
- 6 (Exitus),n (%) 11(36,7) 20 - 56,1
Perdido, n (%) 1(3,3) 0,8 -17,2
mRS al afo
- Estado desfavorable (4-6), n (%) 17 (56,7) 37,8 -73,8
- Estado favorable (0-3), n (%) 12 (40) 23,5-59,1
- Perdido n (%) 1(3,3) 0,8 - 17,2
mRS al afo
- Estado desfavorable (4-6), n (%) 17 (58,6) 38,9 -76,5
- Estado favorable (0-3), n (%) 12 (41,4 23,5 61,6

Tabla 41. Estado funcional segun [a mRS al alta, 3 meses, 6 meses y 1 afio de un TCE
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Si dicotomizamos la clasificacién de GOSE en un estado funcional desfavorable, definido
como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido como un GOSE 4-8, un 56,7% (1C
95%: 37,8 — 73,8) presentan un estado funcional desfavorable y un 40% (1C 95%: 23,5 - 59,1) un

estado funcional favorable.

3,4 ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 58,6 %

Al afio 10,4

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

mCGOSE 8 GOSE 7 GOSE 6 GOSE5 mGOSE4 mGOSE3 GOSE2 mGOSE1

Gréfico 33. Estado funcional segtin el GOSE al afio de evolucidon en el TCE

VARIABLE VALOR 1IC 95%
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOSE
GOSE al afio
- 1 (Exitus), n (%) 11(36,7) 20 - 56,1
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 1(3,3) 0,8 -17,2
- 3 (Discapacidad severa alta), n (%) 5(16,7) 5,6 — 34,7
- 4 (Discapacidad severa baja), n (%) 2(6,7) 0,8 —22,1
- 5 (Discapacidad moderada alta), n (%) 2(6,7) 0,8 —22,1
- 6 (Discapacidad moderada baja), n (%) 4 (13,3) 3,8 -30,7
- 7 (Buena recuperacion baja), n (%) 1(3,3) 0,8 -17,2
- 8(Buena recuperacion alta), n (%) 3(10) 2,1-26,5
Perdido, n (%) 1(3,3) 0,8 -17,2
GOSE al aiio
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 17 (56,7) 37,8 -73,8
- Estado favorable (4-8), n (%) 12 (40) 23,5-59,1
- Perdido, n (%) 1(3,3) 0,8 - 17,2
GOSE al aiio
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 17 (58,6) 38,9 -76,5
- Estado favorable (4-8), n (%) 12 (41,4 23,5 61,6
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOS
GOS al afo de evolucién
- 1 (Exitus), n (%) 11(36,7) 20 - 56,1
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 1(3,3) 0,8 -17,2
- 3 (Discapacidad severa), n (%) 5(16,7) 5,6 — 34,7
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 7(23,3) 9,9 - 42,3
- 5(Buena recuperacion), n (%) 5(16,7) 5,6 — 34,7
Perdido, n (%) 1(3,3) 0,8 -17,2
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VARIABLE VALOR 1IC 95%
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOS
GOS al afno de evolucion
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 17 (56,7) 37,8 -73,8
- Estado favorable (4-5), n (%) 12 (40) 23,5-59,1
Perdido, n (%) 1(3,3) 0,8 - 17,2
GOS al afno de evolucion
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 17 (58,6) 38,9 - 76,5
- Estado favorable (4-5), n (%) 12 (41,4) 23,5 61,6

Tabla 42. Analisis del estado funcional segin la mRS, el GOS y el GOSE en el TCE

5.2.2.2 ANALISIS BIVARIANTE PARA ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE SEGUN

LA ESCALA GOSE AL ANO

Cuando realizamos el andlisis bivariante mediante regresion logistica simple, las variables que

se relacionan de forma significativa con un estado funcional desfavorable (segtin el GOSE) al

afo de seguimiento fueron: la edad (RR: 1,05; IC 1,01 - 1,43; p=0,03), la diabetes mellitus (RR:

1,02; 1C 95%1,1—1,4; p=0,04) y el tipo de craniectomia descompresiva, tanto al compararla con

la CD derecha como con la CD izquierda, con un RR: 4,6 (1C: 1,19 — 17,65; p=0,034) y un RR: 2,1

(IC: 1,2 - 18,3; p=0,047) respectivamente, y el GCS al alta (RR: 0,38; IC 0,15 - 0,92; p=0,03)

(tabla 43).
VARIABLES RR IC 95% p

Edad 1,05 1,01 - 1,1 0,03
Sexo: varén 1,02 0,23 - 4,6 0,9
Comorbilidades
Hipertensidn 2,36 0,21-25,9 0,5
Diabetes Mellitus 1,02 1,01-1,4 0,04
Dislipemia 6 0,61-58,4 0,12
Tabaco 0,92 1,17 - 5,16 0,93
Cannabis 1,47 0,12-18,3 0,77
Caracteristicas del TCE
Hematoma subdural, n (%) 0,64 0,05 -7,96 0,73
HAS traumatica, n (%) 0,71 0,16 - 3,23 0,66
Contusiones, n (%) 1,57 0,33-7,48 0,57
Swelling, n (%) 1 0,8-1,2 0,99
Lesion global (HSD, HSA, Contusiones, Swelling), n (%) 2 0,42 - 9,42 0,38
Hemisferio predominante lesionado

- lzquierdo vs derecho 6 0,22 — 162,53 0,29

- Bilateral vs derecho 2,7 0,21 - 34,2 0,45
Tiempos
Tiempo des del inicio de la clinica hasta el hospital (min) 0,99 0,9 — 1,01 0,43
Tiempo des del inicio hasta el primer TC (horas) 0,83 0,54 — 1,28 0,41
Tiempo des del inicio a la CD (horas) 0,99 0,9 - 1,02 0,99
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VARIABLES

<24 horas des del inicioa la CD
< 48 horas des del inicio ala CD
Tiempo desde la CD hasta la craneoplastia (meses)
Antes de la CD
GCS alingreso
GCS alingreso <9
GCS antes de la cirugia
GCS antes de la cirugia < 9
Anisocoria
Desviacion linea media al ingreso (mm)
Desviacion linea antes de la CD (mm)
PIC antes de la cirugia
Tratamiento de la HTIC antes de la CD
Manitol
Suero salino hiperténico
Corticosteroides
Barbituricos
Tipo de CD
Izquierda vs derecha
Bifrontal vs derecha
Bifrontal vs izquierda
Después de la CD
PIC <16 mmHg
Primer valor de PIC (mmHg)
Tratamiento de la HTIC después de la CD
Manitol
Suero salino hiperténico
Corticosteroides
Barbituricos
Complicaciones después de la CD

- Hemorragia epidural, n (%)

- Hemorragia subdural, n (%)

- Higroma subdural, n (%)

- Pseudomeningocele, n (%)

- Fistula LCR, n (%)

- Ventriculitis / Meningitis, n (%)

- Reabsorcién craneoplastia, n (%)
Crisis comiciales/epilepsia
Hidrocefalia
Tiempos después de la CD
Craneoplastia
GCS al alta de la UCl
Tiempo de estancia en la UCI (dias)
Tiempo de estancia en el hospital (dias)

RR
1,63
5,33
1,07

1,002
0,64
0,81
3,2
1,02
0,98
0,92
1,03

1,001
0,56
0,4

0,67

2,8
4,6
2,1

1,22
1,01

0,93
0,8
3,38
2,1

2,2
1’57
1,36
0,7
0,73
2!54
0,43
1,8
0,69

0,29
0,38
1,06
1

IC 95%
0,31-8,4
0,48 - 59,14
0,85-1,34

0,85-1,19
0,14 - 3,04
0,61-1,07
0,26 — 40,1
0,23 - 4,57
0,89 -1,08
0,8 - 1,05

0,88 — 1,22

0,79 -2,1
0,12-2,6

0,06 - 2,87
0,08 - 5,54

1-19,74
1:19 - 17)65
1,2-18,3

0,2-7,59
0,93 - 1,09

0,13 - 6,66
0,18 - 3,57
0,33 - 34,92
0,33 = 13,15

1,1-17,5
0,13 -19,67
0,25 - 7,32
0,55-1,9
0,04 — 13,05
0,23 -28,02
0,06 - 3,09
0,34-9,4
0,11— 4,24

0,06 — 1,49
0,15-0,92
0,99 -1,13
0,98 - 1,02

p
0,56
0,17
0,55

0,98
0,58
0,14
0,37
0,98
0,63
0,22
0,71

0,39
0,46
0,36
0,71

0,4
0,034
0,047

0,83
0,88

0,95
0,77
0,31

0,44

0,06
0,73
0,72
0,08
0,83
0,45
0,4

0,49
0,69

0,14
0,03
0,09
0,98

Tabla 43 Analisis regresidn logistica simple para estado funcional desfavorable segin el GSOE al afio

de evoluciéon de un TCE
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5.2.2.3 ANALISIS MULTIVARIANTE PARA ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE
SEGUN LA ESCALA GOSE AL ANO

Al ampliar a un andlisis multivariante mediante regresién logistica las variables que se
relacionan de forma significativa con un estado funcional desfavorable (GOSE) al afio de
seguimiento fueron la edad (RR: 1,09; IC 95%: 1,02 - 1,18; p=0,015) y la craniectomia bifrontal

(RR 14,5; 1C 95%: 1,61 — 130,66; p=0,017) (tabla 37).

VARIABLES RR IC 95% p
Edad 1,09 1,02 - 1,18 0,015
Craniectomia bifrontal 14,5 1,61 - 130,66 0,017

Tabla 44. Analisis multivariante factores determinantes de prondstico funcional desfavorable en el TCE

Determinamos el mejor punto de corte para la variable Edad, mediante el analisis de la curva

ROC (gréfico 34).

Se consideré como mejor punto de corte la edad de 56,5 afos. Si bien, su sensibilidad (Se)
fue baja [53%, IC 95%: 31-74)], la especificidad (Sp) fue del 100% (IC 95%: 2-35), con un valor
predictivo positivo (VPP) del 100% y valor predictivo negativo del (VPN) 62%. Es decir, todos
los pacientes de la muestra del estudio, con edad > 56,5 afnos, presentaron un estado

funcional desfavorable segin GOSE al afio de seguimiento
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Grafico 34. Curva ROC de la EDAD para estado funcional desfavorable en el IMACM
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5.2.2.4 POTENCIA REAL

Con un tamaino muestral de 29 pacientes, un estado funcional desfavorable (GOSE) al afio de
seguimiento del 56,7% segun el estudio, asumiendo un riesgo a del 5% con significacion
bilateral, la potencia real fue inferior al 80%, por lo que los resultados del andlisis multivariante

deben ser interpretados con prudencia.

5.2.3 HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

5.2.3.1 ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA

De la muestra total estudiada (n= 108), a 22 pacientes se les realizé una craniectomia
descompresiva. De estos 22, en 3 casos de los 5 pacientes presentaban una HSA de territorio
posterior (por rotura de una aneurisma de la arteria vertebral y PICA) y se les realizé una CD
posterior, por lo que, debido a las particularidades de la CD posterior, éstas se analizardn de

forma separada (tabla 45 y grafico 35-36).

VARIABLE VALOR IC95%

Tipo de craniectomia descompresiva
Hemicraniectomia, n, (%) 17(77,3%) 53,5-90,9

- Derecha, n, (%) 14 (82,4%) 59-93,8

- lzquierda, n, (%) 3(17,6%) 6,2 - 41
Bifrontal, n, (%) 2(9,1%) 2-32,7
Posterior, n, (%) 3(13,6%) 4-37,2
CD secundaria, n, (%) 13 (68,4%) 42,7-86,3
Localizacién aneurisma

- ACM, n, (%) 12 (54,6%) 32,5-74,9

- AComA, n, (%) 2(9,1%) 2-32,7

- AComP, n, (%) 5(22,7%) 9,1-46,5

- Vertebral [ PICA, n, (%) 3(13,6%) 4-37,2

Tabla 45. Localizacidn del aneurisma y tipo de craniectomia descompresiva en la HSA
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&
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Grafico 35. Tipo de descompresiva en la HSA Grafico 36. Localizacidn del aneurisma en la HSA

Finalmente se estudiaron a 19 pacientes, 10 mujeres y 9 varones, con una mediana de edad
de 47,2 afnos (IC 95%: 42,4, 52,1). Respecto a las comorbilidades, hay que destacar que el 58%
(IC 95%: 33,5 — 78,9) de los pacientes estudiados eran HTA y el 26,5% (IC 95%: 10,4 -52,4) eran
fumadores. Otros antecedentes patoldgicos analizados fueros la diabetes mellitus en un

10,5%, la dislipemia en un 10,5% y el consumo de téxicos en un 5,3% (tabla 46).

VARIABLE VALOR IC95%

Edad (afos) mediana 47,2 42,4 -52,1
Mujer (%) 52,6% 29,2-75
Comorbilidades

Hipertensién, n, (%) 11(58) 33,5-78,9
Diabetes Mellitus, n, (%) 2 (10,5) 2,3-37,1
Dislipemia, n, (%) 2 (10,5) 2,3-37,1
Fumador, n, (%) 5(26,3) 10,4 -52,4
Consumo cocaina, n, (%) 1(5,3) 0,6-33,8
Fumador cannabis, n, (%) 1(5,3) 0,6 -33,8

Tabla 46. Caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes en la HSA

Respecto a la clasificacion de la HSA la clasificacion es la misma segin la escala WFNS o la
escala de Hunt y Hess: el 52,6% (1C 95%: 29,2 - 75) fueron de grado V, un 26,3% (1C 95%: 10,4 —
52,4) de grado IV, un 15,8% (IC 95%: 4,6 — 42,2) de grado Ill y un 5,3% (IC 95%: 0,6 — 33,8) de
grado Il (1 paciente de 19 pacientes). Segun la escala de Fisher el 84,2% (1C 95%: 57,8 — 95,4)
fueron de grado 4 y un 15,8% (IC 95% 4,6 — 42,2) de grado 3 (tabla 47).

En relacién con la localizacion del aneurisma, en mas de la mitad de los casos [54,6% (1C 95%:

32,5 — 74,9) el aneurisma estaba localizado en la ACM (tabla 45).
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VARIABLE VALOR IC 95%
Clasificacion de la HSA
Escala WFNS
- L, n(%) 0 0-16,8
- L n (%) 1 (5,3%) 0,6 —33,8
- L n (%) 3(15,8%) 4,6 — 42,2
- IV,n (%) 5(26,3%) 10,4 — 52,4
- V,n(%) 10 (52,6%) 29,2-75
Escala Hunt Hess
- 1,(%) 0 0-16,8
- 2,n (%) 1(5,3%) 0,6 -33,8
- 3,n(%) 3 (15,8%) 4,6 - 42,2
- 4,n (%) 5(26,3%) 10,4 — 52,4
- 5,n(%) 10 (52,6%) 29,2-75
Escala Fisher
- 1,n(%) 0 0-16,8
- 1, n (%) 0 0-16,8
- L n (%) 3(15,8%) 4,6 — 42,2
- IV, n (%) 16 (84,2%) 57,8 = 95,4
Localizacién aneurisma
- ACM,n (%) 12 (54,6) 32,5-74,9
- AComA, n (%) 2(9,1) 2-32,7
- AComP, n (%) 5(22,7) 9,1-46,5
Lesiones intracraneales
- Hemorragia subdural, n (%) 6 (31,6) 13,7-57,3
- Hemorragia intraparenquimatosa, n (%) 9(47,4) 25-70,8
- Hemorragia intraventricular, n (%) 15 (79) 52,7-92,7
- Hemorragia en el valle de Silvio, n (%) 10 (52,6) 29,2-75
Tipo de CD
- Derecha, n (%) 14 (82,4) 59 -93,8
- lzquierda, n (%) 3(17,6) 6,2 — 41
- Bifrontal, n (%) 2(9,1) -32,7
CD Secundaria 13 (68,4) 42,7 - 86,3

Tabla 47. Clasificacidn HSA segun las escalas de Hunt y Hess, la escala de la WFNS y la escala de Fisher.

TIPO DE CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

Localizacién Hemicraniectomia Craniectomia Craniectomia
(n=17) Bifrontal Posterior
(n=2) (n=3)
AACM 11(64,7%); 1C 95%: 37,7 - 84,8 1(50%) 0
AComA 1(5,9%); 1C 95%: 0,7 - 37,3 1(50%) 0
APCom 5(29,4%); 1C 95%: 11,5 - 57,1 0 o
Vertebral [PICA 0 ) 3 (100%)

Tabla 48. Tipo de craniectomia descompresiva en la HSA y localizacién del aneurisma
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El 52,6% (IC 95%: 29,2 — 75) los pacientes presentaban una hemorragia a nivel del valle Silviano.
En el 31,6% (1C 95%: 13,7 — 57,3) se asocié un hematoma subdural, en el 47,4% (1C 95%: 25 - 70,8)
un hematoma intraparenquimatosoy el 79% (IC 95%: 52,7 — 92-7) presentaban una hemorragia

intraventricular (tabla 47).

A la llegada al hospital el 73,7% de los pacientes presentaba un GCS < 9 (IC 95%: 47,6 — 89,6) y
previo a la cirugia, este porcentaje ascendié al 94,7% (IC 95%: 66,2 — 99,4). La mediana de la
desviacién de la linea media en el TC de ingreso y en el prequirdrgico fue de 4 mmy 8 mm
respectivamente, y el 73,7% (1C 95% 47,6 — 89,6) presentaban una anisocoria. Enrelacién con
el momento de la cirugfa, el 52,6% (IC 95%: 29,2 — 75) se intervinieron en las primeras 24 horas
y solo el 31,6% se intervinieron mas alla de las 48 horas. En 68,42% (1C 95%: 42,7 — 86,3) fueron
CD secundarias, mientras que en el 31,57% se realizaron en el mismo acto de clipaje del

aneurisma (tabla 49).

VARIABLE VALOR IC 95%
Tiempo de la cirugia
<24 horas des del inicio a la CD, n, (%) 10 (52,6) 29,2-75
< 48 horas des del inicio a la CD, n, (%) 13(68,4) 42,7-86,2
Antes de la CD
GCS alingreso 6 3-1
GCS alingreso < 9, n, (%) 14 (73,7) 47,6 -89,6
GCS pre-CD 4 3t-6
GCS pre-CD <9, n, (%) 18 (94,7) 66,2-99,4
Anisocoria, n, (%) 14 (73,7) 47,6 -89,6
Desviacion linea media al ingreso, mm, (mediana) 4 0-9
Desviacion linea pre-CD, mm (mediana) 8 7-13
Primer valor de PIC, mmHg, (mediana) 26 21-28
Tratamiento antes de la CD
DVE, n, (%) 7(36,8) 34-82,7
Manitol, n, (%) 19 (100) 83,2-100
Suero salino hipertdnico, n, (%) 12 (63,2) 38-82,7
Corticoesteroides, n, (%) 3 (15,8) 4,6-42,2
Barbitdricos, n, (%) 4 (21,1) 7,3-47,3

Tabla 49. Andlisis descriptivo en la HSA

En cuanto a la monitorizacién de la presién intracraneal, se monitorizaron los 19 pacientes (a
los 6 pacientes que se les realizé una CD primaria, la monitorizacién se inicié después de la
cirugia). A los que se les monitorizé la PIC antes de la cirugia (tabla 49), todos los pacientes
menos 1 (que a pesar de presentar signos de herniacién cerebral la PIC era de 14 mmHg)
presentaban valores de PIC > 20 mmHg de forma mantenida a pesar del tratamiento. Después

de la cirugia, el 79% (1C 95%: 52,7 — 92,7) tenian un valor inferior a 16 mmHg y en 12 de los 19
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pacientes se mantuvo el tratamiento osmdético tras la CD para optimizar el control de la HTIC

(tabla 50).
VARIABLE VALOR IC 95%

Después de la CD
PIC < 16 mmHg, n, (%) 15(79) 52,7-92,7
Primer valor de PIC, mmHg, (mediana) 5 3-23
Tratamiento de la HTIC después de la DC
Manitol, n, (%) 12 (63,2) 38-82,7
Suero hiperténico, n, (%) 6(31,6) 13,7-57,3
Corticoides, n, (%) 2 (10,5) 2,3-37,1
Barbituricos, n, (%) 12(0,5) 2,3-37,1
Complicaciones después de la CD

- Hematoma epidural, n, (%) 1(5,3) 0,6-33,8

- Higroma subdural, n, (%) 3 (15,8) 4,6 - 42,2

- Pseudomeningocele, n, (%) 3 (15,8) 4,6-42,2

- Fistula LCR, n, (%) 2 (10,5) 2,2-37,1

- Ventriculitis / Meningitis, n, (%) 3 (15,8) 4,6 - 42,2

- Reabsorcidn craneoplastia, n, (%) 2(10,5) 2,2-37,1

- Sindrome del trepanado, n, (%) 1(5,3) 0,6-33,8
Craneoplastia, n (%) 7 (36,8) 17,3- 62
Tiempo de la CD a la craneoplastia, meses, n (mediana) 1,7 0,8-39,8
Evolucién
Epilepsia, n, (%) 5(26,3) 10,4 - 52,4
Hidrocefalia, n, (%) 6(31,6) 13,7-57,3
Vasoespasmo, n, (%) 7 (36,8) 17,3 - 62
Infarto isquémico, n (%) 11(57.9) 33,5-78,9
GCS al alta de la UCI, (mediana) 11 10 -15
Exitus en UCI, n (%) 6 (31,58) -62
Causa de éxitus en la UCI

- Hipertensidn intracraneal, n (%) 3(50) 18,8 - 81,2

- Adecuacion del soporte vital, n (%) 3(50) 18,8 - 81,2
Alta a un centro rehabilitador, n (%) 5(27,8) 9,7 -53,5
Tiempo de estancia en la UCI (dias), n (mediana) 32,4 23,6 - 41,1
Tiempo de estancia en el hospital (dfas), n (mediana) 66,5 48,5- 84,6

Tabla 50. Andlisis descriptivo en la HSA

Respecto a las complicaciones en 11 de los 19 pacientes sufrieron una lesién isquémica en el
curso de la HSA, diagnosticandose en 36,8% (IC 95%: 17,3 — 62) de un vasoespasmo severo.
Otras de las complicaciones mas frecuentes fueron en relacién con la dindmica del LCR: asi,
el higroma subdural un 15,8% (1C 95%: 4,6 — 42,2) y el pseudomeningocele un 15,8% (IC 95%: 4,6
—42,2). Las complicaciones infecciosas representaron el 15,8% (1C 95%: 4,6 — 42,2) y la epilepsia
un 26,3%. Como complicaciones a largo plazo destacamos la reabsorcién de la craneoplastia

en 2 pacientes y 1 paciente que presentd el sindrome del trepanado (tabla 50).
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Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Segtin la mRS (grafico 37 y tabla
51): de los 19 pacientes estudiados, el 31,5% (IC 95%: 13,7 — 57,3) fueron exitus durante su
ingreso en UCI. En el momento del alta, el 42,11% (1C 95%: 21,1 — 66,5) presentaban un mRS de
5, el 21,05% (IC 95%: 7 - 47,3) un MRS de 4 y un 5,26 (IC 95%: 0,6 — 33,8) un MRS 2. Alos 3 meses,
el 31,5% (1IC 95%: 13,7 — 57,3) se mantenian con un mRS de 5y el 21,05% (1C 95%: 7,3 — 47,3) con
un mRS de 4, mientras que el 10,53% (IC 95%: 2,3 — 37,1) presentaban un mRS de 3y un 5,26%
(IC 95%: 0,6 — 33,8) un MRS de 2. A la valoracién de los 6 meses, un paciente habia fallecido
por patologia no relacionada con la HSA. Respecto los supervivientes, el 15,79% (IC 95%: 4,6 —
42,2) presentaban un mRS de 5, el 15,79% (1C 95%: 4,6 — 42,2) un mRS de 4, el 21,05% (IC 95%:
7,3 — 47,3) un mRS de 3, un 5,26% (1C 95%: 0,6 — 33,8) un mRS de 2y 5,26% (IC 95%: 0,6 — 33,8)
un mRS de 1. A la valoracién al afo, solo el 21,05% se mantenian con un estado funcional
desfavorable, el 5,26% (1C 95%: 0,6 — 33,8) con un discapacidad severa (mRS de 5) y el 15,79%
(1C95%: 4,6 — 42,2) con una discapacidad severa-moderada (mRS de 4), mientras que el 42,06%
alcanzaba un estado funcional favorable: un 26,3% (IC 95%: 10,4 . 52,4) un mRS de 3, el 10,5 %
(1C95%: 2,3 -37,1) un mRS de 2 y un 5,26% (IC 95%: 0,6 - 33,8) sin ninguin tipo de discapacidad
(mRS de1).

1afio 10,5 26,3 158 52 36,9

5,26

6 meses 5,26 21,05 15,79 15,79 36,84
3meses  [pl MRTGE] 21,05 31,58 31,58
Al alta UCI 5,26 42,1 31,58

0% 20% 40% 60% 80% 100%

EmMRS0O EM mRS1 mmRS2 EMmMRS3 EMmMRS4 mmRS5 EmMRS6

Gréfico 37. Estado funcional segtin la mRS en la HSA

Si dicotomizamos la clasificacién de la mRS en estado funcional desfavorable, definido como

un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable, definido como mRS 1-3, un 57,9 % (IC 95%: 33,5
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- 78,9) presentaron un estado funcional desfavorable y un 42,11% (IC 95%: 21,1 — 66,5) un

estado funcional favorable (tabla 51).

VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN LA mRS
mRS al alta de UCI
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-16,8
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) ) 0-16,8
- 2(discapacidad leve), n (%) 1(5,26) 0,6 - 33,8
- 3(discapacidad moderada), n (%) 0 0-16,8
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 4 (21,05) 7-47,3
- 5(discapacidad severa), n (%) 8 (42,11) 21,1- 66,5
- 6 (Exitus), n (%) 6 (31,58) 13,7-57,3
mRS a los 3 meses de evolucion
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-16,8
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) ) 0-16,8
- 2(discapacidad leve), n (%) 1(5,26) 0,6 - 33,8
- 3(discapacidad moderada), n (%) 2(10,53) 2,3-371
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 4 (21,05) 7,3-47,3
- 5(discapacidad severa) n (%) 6(31,58) 13,7-57,3
- 6(Exitus), n (%) 6 (31,58) 13,7-57,3
mRS a los 6 meses de evolucién
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-16,8
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 1(5,26) 0,6 -33,8
- 2(discapacidad leve), n (%) 1(5,26) 0,6 - 33,8
- 3(discapacidad moderada), n (%) 4 (21,05) 7,3-47,3
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 3(15,79) 4,6-42,2
- 5(discapacidad severa), n (%) 3(15,79) 4,6-42,2
- 6 (Exitus),n (%) 7(36,84) 17,3 - 62
mRS al afio de evolucién
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-16,8
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 1(5,26) 0,6 -33,8
- 2(discapacidad leve), n (%) 2 (10,5) 2,3-37,1
- 3(discapacidad moderada), n (%) 5(26,3) 10,4 - 52,4
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 3(15,79) 4,6-42,2
- 5(discapacidad severa), n (%) 1(5,26) 0,6 -33,8
- 6 (Exitus), n (%) 7(36,84) 17,3- 62
mRS al aio de evolucién
- Estado desfavorable (4-6), n (%) 1(57,9) 33,5-78,9
- Estado favorable (0-3), n (%) 8 (42,11) 21,1- 66,5

Tabla 51. Analisis del estado funcional segtin la mRS en la hemorragia subaracnoidea

Segun la escala de GOSE valorada al afo de evolucién (gréfico 38 y tabla 52): de los 19

pacientes estudiados, al afio, el 5,26% (IC 95%: 0,6 — 33,8) se mantenian en un GOSE 2 (estado
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vegetativo) y el 15,79% (IC 955: 4,6 — 42,2) en un GOSE 3 (discapacidad severa, dependiente
para todas las actividades de la vida diaria). Mientras que el 5,26% (IC 95%: 0,6 — 33,8)
alcanzaban un GOSE de 4, el 26,32% (IC 95%: 10,4 -42,4) un GOSE de 5 y el 10,5% una
recuperaciéon completa y casi completa, con un GOSE 8 el 5,26% (1C 95%: 0,6 — 33,8) y un GOSE
7 el 5,26% (IC 95%: 0,6 — 33,8), respectivamente.

Si dicotomizamos la clasificaciéon de GOSE en un estado funcional desfavorable, definido
como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido como un GOSE 4-8, un 57,89%
(IC 95%: 33,5 — 78,9) presentaron un estado funcional desfavorable y un 42,11% (1C 95%: 21,1 -

66,5) un estado funcional favorable (tabla 52).

VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOSE
GOSE al afio de evolucion

- 1 (Exitus), n (%) 7(36,84) 17,3- 62
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 1(5,26) 0,6-33,8
- 3 (Discapacidad severa alta), n (%) 3(15,79) 4,6 -42,2
- 4 (Discapacidad severa baja), n (%) 1(5,26) 0,6 -33,8
- 5(Discapacidad moderada alta), n (%) 5(26,32) 10,4 -52,4
- 6 (Discapacidad moderada baja), n (%) 0 0-16,8
- 7 (Buena recuperacion baja), n (%) 1(5,26) 0,6 -33,8
- 8/(Buena recuperacion alta), n (%) 1(5,26) 0,6 -33,8
GOSE al aiio
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 1(57,9) 33,5-78,9
- Estado favorable (4-8), n (%) 8 (42,1) 21,1- 66,5

ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOS
GOS at 1 year ICU discharge

- 1 (Exitus), n (%) 7(36,84) 17,3- 62
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 1(5,26) 0,6-33,8
- 3 (Discapacidad severa), n (%) 5(26,32) 10,4 - 52,4
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 4 (21,05) 7,3-47,3
- 5(Buena recuperacion), n (%) 2(10,5) 2,3-37,1
GOS al afio de evolucion
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 13 (68,42) 42,7- 86,3
- Estado favorable (4-5), n (%) 6 (31,58) 13,7 -57,3

Tabla 52. Andlisis del estado funcional segtin el GOS y el GOSE en la hemorragia subaracnoidea.
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ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 57,9 %

Al afio 5,3 36 8

5,3 I

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

mCGOSE 8 GOSE 7 GOSE 6 GOSE5 mGOSE4 mGOSE3 GOSE2 mGOSE1

Gréfico 38. Estado funcional segin el GOSE al afio de evolucién en una HSA

5.2.3.2 ANALISIS BIVARIANTE PARA ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE SEGUN
LA ESCALA GOSE AL ANO

Cuando realizamos el andlisis bivariante mediante regresidn logistica simple, la variable que
se relaciona de forma significativa con un estado funcional desfavorable (GOSE) al afio de

seguimiento fue la HTA (RR: 13,5; IC 95%: 1,47 — 123,7); p=0,02) (tabla 46).

La CD secundaria respecto a la primaria multiplica el riesgo de una evolucién desfavorable

segun el GOSE al afio en 1,6, sin llegar a la significacion estadistica.

VARIABLES RR IC95% p
Edad 1,08 0,97 - 1,2 0,15
Mujer 1,2 0,19 - 7,44 0,85
Comorbilidades
Hipertensidn arterial 13,5 1,47 - 123,7 0,02
Dislipemia 0,7 0,04 - 13,18 0,81
Tabaco 1,13 0,14 - 8,99 0,91
Caracteristicas de la HSA
Arteria ACM 1 0,51-1,98 1
Escala WFNS 9,3 0,71- 122,57 0,09
Escala Hunt Hess 0,31 0,05 - 1,89 0,21
Escala Fisher grade 0,64 0,05 - 8,62 0,74
Hematoma subdural 0,22 0,03 -1,75 0,15
Hemorragia intraparenquimatosa 5,25 0,69-39,48 0,1
Hemorragia intraventricular 1,5 0,16 - 1,75 0,72
Hemorragia Valle de Sylvio 0,5 0,08 - 3,21 0,47
Hemisferio predominante lesionado 0,9 0,27 - 3,07 0,87
Tiempos
Tiempo des del inicio hasta el ingreso (min) 1,001 0,99 - 1,01 0,5
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VARIABLES RR IC 95% p

Tiempo des del inicio al TC/RMN (min) 1,002 0,99 - 1,009 0,51
Tiempo des del inicio a la CD (horas) 1,006 0,98 -1,03 0,58
<24 horas des del inicioala CD 0,9 0,13 - 6,08 0,91
< 48 horas des del inicioala CD 1,07 0,13- 8,79 0,95
Tiempo des de la CD hasta a la craneoplastia (meses) 1,08 0,95 - 1,23 0,25
Antes de la CD
GCS alingreso 0,98 0,78 -1,23 0,86
GCS alingreso <9 0,89 0,11-7,11 0,91
GCS pre-CD 1,09 0,69-1,72 0,71
Anisocoria 0,89 0,11-7,11 0,91
Desviacion linea media al ingreso (mm) 0,98 0,83-1,17 0,86
Desviacion linea media pre-CD (mm) 0,95 0,75-1,2 0,66
Primer valor de PIC (mmHg) 1,12 0,85-1,49 0,42
Valor de PIC pre-CD 1,01 0,89-1,15 0,86
Tratamiento antes de la CD
Catéter ventricular externo 0,38 0,06 - 2,55 0,32
Suero salino hiperténico 0,12 0,01-1,32 0,08
Corticoides 0,3 0,02 - 4,06 0,37
Barbituricos 2,63 0,22 -31,3 0,45
Tipo de CD
Derecha 0,6 0,15 - 2,41 0,47
CD secundaria 1,6 0,23 — 11,27 0,64
Después de la CD
PIC <16 mmHg 0,38 0,03 - 4,55 0,45
Primer valor de PIC (mmHg) 1,09 0,97 - 1,23 0,14
Manitol 7,5 0,92 - 61,04 0,06
Suero hiperténico 5,8 0,52 - 64,82 0,15
Complicaciones después de la CD

- Pseudomeningocele 1,75 0,13 -23,7 0,67

- Reabsorcién de la craneoplastia 0,78 0,04 - 14,75 0,87
Epilepsia 1,25 0,15-10,7 0,84
Hidrocefalia 0,25 0,03 -1,99 0,19
Vasoespasmo (sin imagen de ictus en el TC) 2,5 0,34-18,33 0,37
Vasoespasmo + ictus 4,4 0,63 -31,29 0,13
Craneoplastia 0,13 0,02 -1,09 0,06
GCS alaltadela udl 0,66 0,4 - 1,1 0,11
Estancia en UCI (dias) 1,008 0,96 - 1,06 0,78
Estancia en el hospital (dfas) 0,99 0,97 - 1,02 0,58

Tabla 53. Andlisis regresion logistica simple para estado funcional desfavorable segiin el mRS, GOS
y GSOE al afio de evolucidn de una hemorragia subaracnoidea

Debido a que Unicamente resultd significativa la relacidon entre estado funcional desfavorable

e hipertensidn arterial, no se ha podido realizar un analisis multivariante.
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5.2.3.3 POTENCIA REAL

Con un tamafo muestral de 19 pacientes, un estado funcional desfavorable (GOSE) al afio de
seguimiento del 57,9% segun el estudio, asumiendo un riesgo a del 5% con significacion
bilateral, la potencia real fue inferior al 80%, por lo que si se hubiera podido realizar un analisis

multivariante los resultados deberian haberse interpretado con prudencia.

5.2.4 HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA SUPRATENORIAL

5.2.4.1 ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA

De la muestra total estudiada (n=108) a 15 pacientes se les realizé una CD en contexto de una
hemorragia intraparenquimatosa (HIP) supratentorial. A 8 pacientes se realiz6 una

hemicraniectomia derecha y a 7 una hemicraniectomia izquierda (tabla 55). De los 15

pacientes estudiados, nueve fueron varones y 6 mujeres, con una mediana de edad de 44,5
anos (IC 95%: 40,5 — 55,5). Respecto a las comorbilidades, destaca la HTA que estd presente

en el 46,7% (1C 95%: 21,7 — 73,4) de los pacientes estudiados (tabla 54).

VARIABLE VALOR 1C 95%

Edad (afos) mediana 15 (44,5) 40,5 - 55,5
Varones (%) 9(60) 31,8 - 82,9
Comorbilidades

Hipertension, n (%) 7 (46,7) 21,7 -73,4
Diabetes Mellitus, n (%) 1(6,7) 0,7 — 41,6
Dislipidemia, n (%) 2(13,3) 2,8 - 45,4
Tabaco, n (%) 6 (40) 17,1- 68,2
Alcohol, n (%) 3(20) 5,6 — 51,2
Cocaina, n (%) 1(6,7) 0,7 — 41,6
Cannabis, n (%) 0

Fibrilacion auricular, n (%) 1(6,7) 0,7 — 41,6
Cardiopatia isquémica, n (%) 2(13,3) 2,8 — 45,4
Miocardiopatia dilatada n (%) 0

Enfermedad valvular, n (%) 0

Tratamiento antiagregante crénico, n (%) 2(13,3) 2,8-45,4
Tratamiento anticoagulante crénico, n (%) 2(13,3) 2,8-45,4

Tabla 54. Andlisis descriptivo en la HIP: Caracteristicas demogréficas y comorbilidades

Respecto a lalocalizacién y tamafio de la HIP (tabla 55 y grafico 39), el 40% (1C 95%: 17,1 - 68,2)
fueron hemorragias profundas (de los ganglios basales) y el 60% (IC 95%: 13,1 — 82,9) fueron

hemorragias lobares (8 derechas y 7 izquierdas). La mediana del volumen de la HIP fue de 69
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cm’(IC 95%: 60,3 — 92). Se caracterizo la gravedad de las hemorragias intraparenquimatosas

segun los scores clinicos de gravedad (ICH-score, FUNC_score y ICH-GCS) que nos permiten

estratificar la gravedad de la HIP (Anexo 9.2).

m CD derecha = CD izquierda

® Profunda m Lobar

Grafico 39. Tipo de craniectomia descompresiva en la HIP y localizacién del hematoma

VARIABLE
Tipo de craniectomia descompresiva
Hemicraniectomia
- Derecha, n (%)
- lzquierda, n (%)
Caracteristicas de la hip
Localizacién HIP
- Profunda n, (ganglios de la base) (%)
- Lobarn, (%)
- Derecha, n (%)
- 1zquierda, n (%)
Volumen (cm?) (mediana)
Scores de gravedad
ICH_Score
ICH FUNC_Score
ICH_GCS

VALOR IC 95%

8 (53,3%) 26,6 - 78,3

7 (46,7%) 21,7 - 73,4
6 (40%) 17,1- 68,2
9 (60%) 13,1- 82,9

8 (53,3%) 26,6 - 78,3

7 (46,7%) 21,7 - 73,4

69 60,3-92
2-3

5 4-6
8-10

Tabla 55. Caracteristicas de la HIP y tipos de CD.: ICH score: Intracerebral hemorrhage score; ICH

FUNC Score: Intracerebral Hemorrhage Functional Score; ICH_GCS: Intracerebral hemorrhage Glasgow

coma scale.

Alallegada al hospital, el 46,7% de los pacientes presentaban un GCS < 9 (IC 95%: 21,7 - 73,4);

este porcentaje ascendid al 93,3% (IC 95%: 58,4 — 99,3) previo a la cirugia. La mediana de la

desviacion de la linea media en el TC de ingreso y en el prequirtrgico fue de 8 mm en las dos

pruebas de imagen, y el 66,7% (IC 95%: 37,2 — 87,1) de los pacientes presentaban signos de

herniacién con anisocoria (tabla 56).
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En relacién con el momento de la cirugia, el 66,7% (1C 95%: 37,2 — 87,1) se intervinieron en las
primeras 24 horas y solo el 26,7% se intervinieron mds alld de las 48 horas. Todas las CD fueron

secundarias por HTIC refractaria (tabla 56).

En cuanto a la monitorizacion de la presidn intracraneal (tabla 56), se monitorizaron los 15
pacientes. Previo a la CD, la PIC mediana era de 22 (IC 95%: 21 — 22). Todos los pacientes
recibieron tratamiento osmdtico con manitol y SSH, e incluso en 3 pacientes se realizd
tratamiento con barbituricos antes de indicar la CD. Después de la cirugfia, solo el 53,3% (IC
95%: 26,6 — 78,3) tenian un valor inferior a 16 mmHg. En todos los pacientes se mantuvo el
tratamiento osmdtico tras la CD para optimizar el control de la HTIC, afiadiendo en 2

pacientes tratamiento corticoideo.

VARIABLE VALOR 1IC 95%
Tiempo hasta la cirugia
<24 horas des del inicio a la CD, n, (%) 10 (66,7) 37,2-87,1
< 48 horas des del inicio ala CD, n (%) 11(73,3) 42,9-91
Antes de la CD
GCS al ingreso, (mediana) 1 3-13
GCS alingreso < 9 n (%) 7(46,7) 21,7 — 73,4
GCS pre-CD, (mediana) 4 3-7
GCs pre-CD <9, n (%) 14(93,3) 58,4 - 99,3
Anisocoria, n (%) 10 (66,7) 37,2 - 87,1
Desviacion linea media al ingreso, mm, (mediana) 8 5-15
Desviacion linea pre-CD, mm, (mediana) 8 5-14
Valor de PIC antes de la CD, mmHg, (mediana) 22 21-22
Tratamiento de la HTIC antes de la CD
Manitol, n (%) 14(93,3) 58,4~ 99,3
Suero salino hipertdnico, n (%) 9 (60) 31,8 - 82,9
Corticoesteroides, n (%) ) 0-21,8
Barbitdricos, n (%) 3(20) 5,6 — 51,2
Después de la CD
PIC < 16 mmHg, n (%) 8(53,3) 26,6 - 78,3
Primer valor de PIC, mmHg, n (mediana) 15 (13) 3-24
Tratamiento de la HTIC después de la DC
Manitol, n (%) 13 (86,7) 54,6 — 97,2
Suero salino hipertdnico, n (%) 8(53,3) 26,6 - 78,3
Corticosteroides, n (%) 2(13,3) 2,8 — 45,4
Barbitdricos, n (%) 2(13,3) 2,8-45,4
Tiempos después de la CD
Hidrocefalia, n (%) 1(6,7%) 0,7 — 41,6
Epilepsia, n (%) 4 (26,7%) 9—57,1
VARIABLE VALOR 1IC 95%
GCSal altadelaucl 8 (15) 9-15
Muertes en UCl, n (%) 7(46,7) 21,7 - 73,4

Causa de éxitus en la UCI
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- Hipertensién intracraneal, n (%) 5(71,4) 21,5 - 95,8
- Complicaciones no neuroldgicas, n (%) 2(28,6) 4,2-78,5
- Adecuacion del soporte vital, n (%) 0 0-21,8
Alta a un centro rehabilitador, n (%) 3(50) 11,8 - 88,2
Tiempo de estancia en la UCI (dfas), n (mediana) 15 (21,4) 7,3 -29,4
Tiempo de estancia en el hospital (dfas), n (mediana) 15 (66) 45-98

Tabla 56. Andlisis descriptivo de la craniectomia descompresiva en la hemorragia intraparenquimatosa

supratentorial

Por otro lado, las complicaciones tras la CD fueron varias, siendo las mas frecuentes las
relacionadas con la dindmica del LCR: un 20 % presentd un higroma subdural, un 13,3% una
fistula de LCR y un 6,7% un pseudomeningocele. Hubo complicaciones hemorragicas en 2 de
los 15 pacientes, descritas como una hemorragia epidural y un hematoma subdural. De los 15
pacientes estudiados, cuatro presentaron algun tipo de crisis epiléptica [26,7%; (IC 95%: 0,7 —
41,6). No se diagnosticé ninguna complicacién infecciosas ni reabsorcién de la craneoplastia

(tabla 57).

VARIABLE VALOR 1C 95%
Complicaciones después de la CD
- Hemorragia epidural, n (%) 1(6,7%) 0,7 — 41,6
- Hemorragia subdural, n (%) 1(6,7%) 0,7 — 41,6
- Higroma subdural, n (%) 3 (20%) 5,6 — 51,2
- Pseudomeningocele, n (%) 1(6,7%) 0,7 - 41,6
- Fistula LCR, n (%) 2 (13,3%) 2,8 — 45,4
- Ventriculitis / Meningitis, n (%) 0 0-21,8
- Reabsorcion craneoplastia, n (%) 0 0-21,8
- Sindrome del trepanado, n (%) 0 0-21,8
Craneoplastia, n (%) 7 (46,7) 21,7 - 73,4
Tiempo de la CD a la craneoplastia, meses, n (mediana) 6(8,8) 1-19,4

Tabla 57. Complicaciones de la CD en la hemorragia intraparenquimatosa supratentorial

Respecto a la estancia en la UCI la mediana fue de 21,4 dias (IC 95%: 7.3 — 29.4) y la estancia
total en el hospital de 66 dias (IC 95%: 45 — 98). El 50% (IC 95%: 11,8 — 88,2) de los pacientes

fueron dados de alta a un centro rehabilitador (table 56).

Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Segun la mRS (tabla 58 y grafico
40): de los 15 pacientes estudiados, siete pacientes fueron exitus durante su ingreso en UCI [
[46,7%: (1C 95%: 21,7 — 73,4)], siendo la HTIC la causa del éxitus en el 71,4% (C 95%: 21,5 - 95,8).
En el momento del alta 6 pacientes presentaban un mRS de 5 y 2 pacientes un mRS de 4. A
los 3 meses ningun paciente se mantenia con un mRS de 5, cinco pacientes eran un mRS de

4 y 2 pacientes alcanzaban un mRS de 3. A la valoracién de los 6 meses, cuatro pacientes
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presentaban un mRS de 4, tres pacientes un mRS de 3. Mientras que, al afio, solo 1 paciente
se mantenia con una discapacidad severa-moderada (mRS de 4), el resto, presentaban un
estado funcional favorable: 4 pacientes un mRS de 3 y 1 paciente un mRS de 2. Durante el
primer afio de evolucidn se pierde el seguimiento de 2 pacientes por traslado a su pais de

origen.

Si dicotomizamos la clasificacién de la mRS en estado funcional desfavorable, definido como
un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable, definido como mRS 1-3, un 53,4% (1C 95%: 12,9
- 62,8) presentaba un estado funcional desfavorable y un 33,3% (1C 95%: 26,6 — 78,3) un estado

funcional favorable.

1afio |k 30,7 7,6 53,8

6 meses 21,42 28,5 50

3 meses 14,28 35,7 50
0% 50% 100%

EmMRS0 H mRS1 mmRS2 EBmRS3 EBmMRS4 mmRS5 EmMRS6

Grafico 40. Estado funcional segiin lamRS enla HIP

Segun la escala de GOSE valorada al afio de evolucién (tabla 59 y grafico 41): de los 13
pacientes estudiados (2 pacientes se pierden por traslado), ningtin paciente fue GOSE 2
(estado vegetativo), un paciente se mantenia con un GOSE 3 (discapacidad severa,
dependiente para todas las actividades de la vida diaria), tres pacientes alcanzaban un GOSE

y 2 pacientes alcanzaban un GOSE de 5.

176



RESULTADOS

ICTUS ISQUEMICO DE CEREBELO

VARIABLE VALOR 1C 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN LA mRS
mRS al alta de UCI
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-21,8
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) ) 0-21,8
- 2(discapacidad leve), n (%) ) 0-21,8
- 3(discapacidad moderada), n (%) 0 0-21,8
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 2(13,3) 2,8-45,4
- 5(discapacidad severa), n (%) 6 (40) 17,1- 68,2
- 6 (Exitus),n (%) 7(46,7) 21,7 - 73,4
mRS a los 3 meses
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-21,8
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) ) 0-21,8
- 2(discapacidad leve), n (%) ) 0-21,8
- 3(discapacidad moderada), n (%) 2(13,3) 2,8 — 45,4
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 5(33,3) 12,9 - 62,8
- 5(discapacidad severa) n (%) 0
- 6 (Exitus),n (%) 7 (46,7) 17,1- 68,2
- Perdido, n (%) 1(6,7) 0,7 — 41,6
mRS a los 6 meses
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-21,8
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) ) 0-21,8
- 2(discapacidad leve), n (%) ) 0-21,8
- 3(discapacidad moderada), n (%) 3(20) 5,6 — 51,2
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 4(26,7) 9-57,1
- 5(discapacidad severa), n (%) 0 0-21,8
- 6(Exitus),n (%) 7 (46,7) 21,7-73,4
- Perdido n (%) 1(6,7) 0,7 - 41,6
mRS al afo
- o(Sin sintomas), n (%) ) 0-21,8
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) ) 0-21,8
- 2(discapacidad leve), n (%) 1(6,7) 0,7 — 41,6
- 3(discapacidad moderada), n (%) 4(26,7) 9-57,1
- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 1(6,7) 0,7 -41,6
- 5(discapacidad severa), n (%) 0 0-21,8
- 6 (Exitus),n (%) 7(46,7) 21,7 - 73,4
- Perdido, n (%) 2(13,3) 2,8 — 45,4
mRS al afo
- Estado desfavorable (4-6), n (%) 8(53,4) 12,9 - 62,8
- Estado favorable (0-3), n (%) 5(33,3) 26,6 — 78,3
- Perdido n (%) 2 (13,3) 2,8 — 45,4
mRS al afio
- Estado desfavorable (4-6), n (%) 8(61,4) 31,6 — 86,1
- Estado favorable (0-3), n (%) 5(38,6) 13,9 - 68,4-

Tabla 58. Anadlisis del estado funcional segin la mRS, el GOS y el GOSE en la hemorragia

intraparenquimatosa supratentorial.
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Si dicotomizamos la clasificaciéon de GOSE en un estado funcional desfavorable, definido
como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido como un GOSE 4-8, un 53,4% (IC
95%: 12,9 — 62,8) presentaban un estado funcional desfavorable y un 33,3% (IC 95%: 26,6-78,3)

un estado funcional favorable.

VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOSE
GOSE al afio
- 1(Exitus), n (%) 7(46,7) 21,7 -73,4
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 0 0-21,8
- 3 (Discapacidad severa alta), n (%) 1(6,7) 0,7 — 41,6
- 4 (Discapacidad severa baja), n (%) 3(20) 5,6 — 51,2
- 5(Discapacidad moderada alta), n (%) 2(13,3) 2,8-45,4
- 6 (Discapacidad moderada baja), n (%) 0 0-21,8
- 7 (Buena recuperacion baja), n (%) 0 0-21,8
- 8(Buena recuperacion alta), n (%) 0 0-21,8
- Perdido, n (%) 2(13,3) 2,8-45,4
GOSE al aiio
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 8(53,4) 12,9 - 62,8
- Estado favorable (4-8), n (%) 5(33,3) 26,6 — 78,3
- Perdido, n (%) 2 (13,3) 2,8 — 45,4
GOSE al afo
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 8(61,4) (31,6 — 86,1)
- Estado favorable (4-8), n (%) 5(38,6) (13,9 -68,4)

ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOS
GOS al ano de evolucion

- 1(Exitus), n (%) 7(46,7) 21,7 -73,4
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 0 0-21,8
- 3 (Discapacidad severa), n (%) 2(13,3) 2,8-45,4
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 3(20) 5,6 - 51,2
- 5(Buena recuperacion), n (%) 1(6,7) 0,7 — 41,6
- Perdido, n (%) 3(20) 5,6 — 51,2
GOS al afio de evolucion
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 9(60) 31,8 - 82,9
- Estado favorable (4-5), n (%) 4(26,7) 5,6 — 51,2
- Perdido, n (%) 2 (13,3) 5,6 — 51,2
GOS al afo de evolucién
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 9(69,2) 38,6 - 90,0
- Estado favorable (4-5), n (%) 4 (30,8) 0,9 - 61,4

Tabla 59. Estado funcional al afio de evolucién segtin el GOSE en los HIP supratentoriales
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50%

60%

70%

mGOSE 8 GOSE 7 GOSE 6 GOSE5 mGOSE4 mGOSE3

80% 90%

GOSE2 m®mGOSE1

Gréfico 41. Estado funcional segtin el GOSE al afio de evolucién en una HIP
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5.2.4.2 ANALISIS BIVARIANTE PARA ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE SEGUN

LA ESCALA GOSE AL ANO

Cuando realizamos el andlisis bivariante mediante regresién logistica simple, la Unica variable

que se relaciond de forma protectora de un estado funcional desfavorable al afio de

seguimiento fue la craneoplastia (RR 0,78; I1C 95%: 0,68 - 0,96; p=0,002) (tabla 60).

Otras variables como el consumo de tabaco, el tiempo de evolucion hasta la cirugia, la

presencia de anisocoria previa a la CD y la estancia hospitalaria presentaron una tendencia

sin llegar a ser significativa.

VARIABLES

Edad
Varén
Comorbilidades
Hipertension
Diabetes Mellitus
Dislipemia
Tabaco
Cardiopatia isquémica
Tratamiento anticoagulante crénico
Caracteristicas HIP
Localizacidon

- Lobarvs ganglios de la base (profunda)
Hemisferio predominante lesionado

- Derecho vs Izquierdo
Localizacion cerebral y hemisférica

- Lobar derecha vs Profunda derecha

- Lobarizquierda vs Profunda izquierda
Tiempos

RR
1,05
0,15

1’5
1,01
0,95
0,08
0,57
0,95

IC 95%
93,4 -1,19
0,01-2,05

0,16 — 14,4
0,82 -4,3
0,62-1,43
0,01-1,26
0,03-11,8
0,56-1,56

0,25-24,71

0,07-6,41

0;03'29;8
0,22-162,5

P
0,4
0,16

0,72
0,9

0,81
0,07
0,72
0,19

0,43

0,73

0,29
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Tiempo des del inicio hasta el ingreso (min) 1,01 0,98-1,03 0,49
Tiempo des del inicio al TC (min) 1,12 0,29-5,02 0,8
Tiempo des del inicio a la CD (horas) 0,97 0,9-1,03 0,32
<24 horas des del inicioala CD 10,5 0,67-165,11 0,09
< 48 horas des del inicioala CD 4,7 0,3-73,38 0,273
VARIABLES RR IC 95% p
Antes de la CD
GCS alingreso 0,92 0,72-1,17 0,47
GCS alingreso <9 2,5 0,25-24,72 0,43
GCS pre-CD 0,66 0,38-1,13 0,13
GCSpre-CD<9 0,8 0,46-1,36 0,32
Anisocoria 10,5 0,67-165,11 0,09
Desviacion linea media al ingreso (mm) 0,99 0,8-1,24 0,94
Desviacion linea media pre-CD (mm) 0,89 0,7-1,19 0,43
Valor de PIC pre-CD 1,7 0,52-5,25 0,38

Tabla 60. Andlisis regresion logistica simple para estado funcional desfavorable segiin el mRS, GOS y
GSOE al afio de evolucidn de una hemorragia intraparenquimatosa supratentorial.

VARIABLES RR IC 95% p

Tratamiento ante de la CD
Manitol 1,4 0,76-1,45 0,91
Suero hiperténico 1,5 0,41-49,62 0,22
Barbituricos 1,3 0,09-20,11 0,83
Tipo de CD
Izquierda vs Derecha 0,67 0,07-6,4 0,73
Después de la CD
PIC < 16 mmHg 0,33 0,02-4,74 0,42
Primer valor de PIC (mmHg) 1,07 0,95-1,22 0,26
Tratamiento después de la CD
Manitol 1,01 0,85-1,34 0,49
Suero hiperténico 2,5 0,25-24,72 0,43
Corticosteroides 0,4 0,26-1,22 0,39
Barbituricos 1,1 0,87-1,28 0,95
Complicaciones después de la CD

- Hemorragia epidural 0,51 0,34-1,38 0,96

- Hemorragia subdural 1,21 0,79-1,46 0,93

- Higroma subdural 0,38 0,02-6,35 0,5

- Pseudomeningocele 0,85 0,72-1,56 0,92

- Fistula LCR 0,46 0,26-1,24 0,44
Epilepsia 0,76 0,52-1,33 0,52
Hidrocefalia 1,02 0,88-1,25 0,98
Craneoplastia 0,78 0,68-0,96 0,002
GCSalaltadela udl 0,64 0,25-1,63 0,35
Estancia en UCI (dias) 0,88 0,75-1,02 0,09
Estancia en el hospital (dfas) 0,99 0,95-1,03 0,67

Tabla 61. Anadlisis regresion logistica simple para estado funcional desfavorable segin el mRS, GOS y
GSOE al afio de evolucidn de una hemorragia intraparenquimatosa supratentorial.
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5.2.5 ICTUS ISQUEMICO DE CEREBELO

5.2.5.1 ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA

De la muestra total estudiada (n=108) a 6 pacientes se les realizé una CD de fosa posterior
por ictus isquémico de cerebelo. De los 6 pacientes estudiados, cinco fueron varones y 1
mujeres, con una mediana de edad de 49 afos (IC 95%: 38,5 — 66,5). Respecto a las
comorbilidades, destaca el tabaquismo [66,7%; (IC 95%: 14,9 — 95,8)] y el consumo de alcohol
[50%; (IC 95%: 9,1 - 90,9) (tabla 62).

VARIABLE VALORES IC 95%

Edad (afos), (mediana) 6 (49) 38,5-66,5
Varones, n (%) 5(83,3) 18,6 - 99
Comorbilidades

Hipertension, n (%) 1(16,7) 0,9-814
Diabetes Mellitus, n (%) 0

Dislipidemia, n (%) 1(16,7) 0,9-814
Tabaco, n (%) 4 (66,7) 14,9-95,8
Alcohol, n (%) 3 (50) 9,1-90,9
Cocaina, n (%) 0

Cannabis, n (%) 0

Fibrilacidn auricular, n (%) 0

Cardiopatia isquémica, n (%) 0

Miocardiopatia dilatada n (%) 0

Enfermedad valvular, n (%) 0

Tratamiento antiagregante crénico, n (%) 0

Tratamiento anticoagulante crénico, n (%) 0

Tabla 62. Caracteristicas demograficas y clinicas en el ictus isquémico de cerebelo

Ala llegada al hospital, el todos los pacientes presentaban un GCS alto. Previo a la cirugia el
83,3% (1C 95%: 18,6 — 99,1) tenian un GCS < 9, con una mediana de 6. Solo 1 un paciente

presentaba signos de herniacién con anisocoria antes de la cirugia (tabla 63).

En cuanto el momento de la cirugia, cuatro de 6 pacientes se intervinieron en las primeras 48
horas de evolucidn. Un paciente se intervino de forma precoz en las primeras 24 horas,

mientras que un paciente se intervino de forma tardia (> 48h) (tabla 63).

En todos los casos, previo a la decisién de la CD, se realizd tratamiento de primera linea con
tratamiento osmdtico (manitol y/o suero salino hiperténico) segun el protocolo de nuestro
centro. Ademads, por hipertensidn intracraneal refractaria se utilizé el tratamiento

corticoideo en 1 de los 6 pacientes (tabla 63).
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VARIABLE VALORES IC 95%
Tiempos
Tiempo desde el inicio hasta el ingreso (horas) 6 (4,3) 1,6-44
Tiempo desde el inicio hasta el primer TC horas) 6 (6,5) 3-44,5
Tiempo desde el inicio clinica a la CD (horas) 6(37,3) 18-75
<24 horas desde el inicio ala CD 1(16,7) 0,9-81,4
< 48 horas desde el inicio ala CD 4 (66,7) 14,9-95,8
Antes de la CD
GCS al ingreso, n (mediana) 6 (15) 11-15
GCS alingreso < 9, n (%) 0
GCS antes de la CD, n (mediana) 6 (6) 3-11
GCS antes de la CD < 9, n (%) 5(83,3) 18,6 — 99,1

VARIABLE VALORES IC 95%
Anisocoria, n (%) 1(16,7) 0,9-81,4
Desviacion linea media al ingreso (mm), n (mediana) 6(1) 1-1
Desviacion linea media antes de la CD (mm) 6(1) 0-1
Valor de PIC antes de la CD (mmHg), n (mediana) 2(22) 12-22
DVE 2(33,3) 4,2-85,1
Tratamiento de la HTIC antes de la CD
Manitol, n (%) 4 (66,7) 14,9-95,8
Suero salino hiperténico n (%) 3 (50) 9,1-90,9
Corticosteroides, n (%) 1(16,7) 0,9-81,4
Barbituricos, n (%) 0

Tabla 63. Andlisis descriptivo de la craniectomia descompresiva en el ictus isquémico de cerebelo

En relacidn con la monitorizacion de la presidn intracraneal, se monitorizé antes de la cirugia
en 2 de los 6 y el valor medio fue 22 mmHg. (tabla 63) Después de la CD, la PIC se monitorizd
en los 6 pacientes y en el 66,7% (IC 95%: 14,9 — 95,8) de los pacientes el valor de la PIC fue < 16
mmHg. En todos los casos se prosiguid el tratamiento antiedema después de la cirugia, a
pesar de correcto control de la HTIC, y se disminuyd progresivamente segtin la evolucidn del

paciente (tabla 64).

Por otro lado, las complicaciones mds frecuentes fueron las alteraciones de liquido
cefalorraquideo. No hubo ninguna complicacidn infecciosa. De los 6 pacientes estudiados

ninguno presentd crisis epiléptica (tabla 64).

El tiempo de estancia en UCI fue de 14,4 dias de mediana (IC 95%: 1,3 — 35,3) y de 51 dias el
tiempo de ingreso hospitalario (IC 95%: 3 — 96). De los 6 pacientes, dos fueron éxitus en la
UCl, siendo la causa de la muerte en todos ellos, la HTIC refractaria a pesar de la CD (tabla
64). E1 75% (1C 95%: 19,4 — 99,4) fueron dados de alta a un centro rehabilitador para proseguir

la recuperacién funcional.
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VARIABLE VALORES IC 95%
Después de la CD
PIC < 16 mmHg, n (%) 4 (66,7) 14,9-95,8
Primer valor de PIC (mmHg), n (mediana) 6 (6) 1-28
Tratamiento de la HTIC después de la DC
Manitol, n (%) 4 (66,7) 14,9-95,8
Suero salino hiperténico, n (%) 1(16,7) 0,9-81,4
Corticosteroides, n (%) 1(16,7) 0,9-81,4
Barbituricos, n (%) 0
Complicaciones después de la CD
- Hemorragia epidural, n (%) 0
- Hemorragia subdural, n (%) 1(16,7) 0,9-81,4
- Higroma subdural, n (%) 0
- Pseudomeningocele, n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1
- Fistula LCR, n (%) 1(16,7) 0,9-814
- Ventriculitis | Meningitis, n (%) 0
Evolucién
Epilepsia, n (%) 0
Hidrocefalia, n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1
GCS al alta de UCI 4 (15) 15-15
Exitus en UCI, n (%) 2(33,3) 4,2-851
Causa de éxitus
- Hipertension intracraneal, n (%) 2 (100)
- Complicaciones no neurolégicas, n (%) 0
- Adecuacion del soporte vital, n (%) 0
Alta a centro Rehabilitador, n (%) 3(75) 19,4 -99,4
Estancia en UCI, dias, n (mediana) 6(14,4) 1,3-35,3
Estancia en Hospital, dias, n (mediana) 6 (51) 3-96

Tabla 64. Andlisis descriptivo de la craniectomia descompresiva en el ictus isquémico de cerebelo

Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Segtin la mRS (grafico 42 y tabla
65): de los 6 pacientes estudiados, dos pacientes fueron exitus (mRS 6) durante su ingreso
en UCI. En el momento del alta, dos pacientes presentaban un mRS de 5, un paciente un mRS
de 4 y un paciente fue dado de alta con un mRS 2. En los 3 meses siguientes, dos pacientes se
mantenian con un mRS de, un pacientes presentaba un mRS de 3 y un paciente en un mRS
de 2. Alavaloracién de los 6 meses, solo un paciente se mantenia con un estado desfavorable
con un mRS de 4, mientras que, dos pacientes alcanzaban un mRS de 3y un paciente un
mRS de 2. A la valoracién final al afio, los 4 pacientes supervivientes alcanzaban un estado
funcional favorable con 2 pacientes con una discapacidad moderada (mRS de 3) y 2 pacientes

con una discapacidad leve (mRS 2).

Si dicotomizamos la clasificaciéon de la mRS al afo de evolucién, en estado funcional

desfavorable, definido como un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable, definido como
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mRS 1-3, un 33,3% (IC 95%: 4,2 — 85,1) presenta un estado funcional desfavorable y un 66,7% (IC

95%: 14,9 — 95,8) un estado funcional favorable.

1afo 33,3 33,3 33,3

6 meses 16,7 33,3 16,7 33,3

3 meses 16,7 16,7 33,3 33,3

Al alta UCI 16,7 16,7 33,3 33,3
0% 50% 100%

EmRSo mM mRS1 mmRS2 EmMRS3 EBmMRS4 mmRS5 mmMRS6

Gridfico 42. Estado funcional segtin la mRS en el ictus isquémico de cerebelo

Segun la escala de GOSE valorada al ano de evolucién (grafico 43 y tabla 66): de los 6
pacientes estudiados, dos fueron éxitus, y los 4 supervivientes alcanzaban un estado
funcional favorable: un paciente alcanzaba un GOSE de 4, un paciente un GOSE de 5, un

paciente un GOSE de 7, un paciente un GOSE de 8.

Si dicotomizamos la clasificacién de GOSE en un estado funcional desfavorable, definido
como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido como un GOSE 4-8, un 33,3% (IC
95%: 4,2 — 85,1) presentaban un estado funcional desfavorable y un 66,7% (1C 95%: 14,9 — 95,8)

un estado funcional favorable.
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VARIABLE VALOR IC 95%

ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN LA mRS VALOR IC 95%
mRS al alta de UCI

- 0(Sin sintomas), n (%) 0

- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0

- 2 (discapacidad leve), n (%) 1(16,7) 0,9-81,4

- 3 (discapacidad moderada), n (%) 0

- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 1(16,7) 0,9-814

- 5(discapacidad severa), n (%) 2(33,3) 4,2-85,1

- 6 (Exitus),n (%) 2(33,3) 4,2-85,1
mRS a los 3 meses

- 0(Sinsintomas), n (%) 0

- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0

- 2 (discapacidad leve), n (%) 1(16,7) 0,9-81,4

- 3 (discapacidad moderada), n (%) 1(16,7) 0,9-81,4

- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 0

- 5(discapacidad severa), n (%) 2(33,3) 4,2-85,1

- 6 (Exitus),n (%) 2(33,3) 4,2-85,1
mRS a los 6 meses

- 0(Sinsintomas), n (%) 0

- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0

- 2 (discapacidad leve), n (%) 1(16,7) 0,9-81,4

- 3 (discapacidad moderada), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1

- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 1(16,7) 0,9-814

- 5(discapacidad severa), n (%) 0

- 6 (Exitus),n (%) 2(33,3) 4,2-85,1
mRS al afio

- 0(Sinsintomas), n (%) 0

- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0

- 2 (discapacidad leve), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1

- 3 (discapacidad moderada), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1

- 4 (discapacidad moderada severa), n (%) 0

- 5(discapacidad severa), n (%) 0

- 6 (Exitus),n (%) 2(33,3) 4,2-85,1
mRS al aiio

- Estado desfavorable (4-6), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1

- Estado favorable (0-3), n (%) 4 (66,7) 14,9 — 95,8

Tabla 65. Estado funcional segtin la mRS en los ictus isquémicos de cerebelo
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Al afo 16,7

0% 10% 20% 30% 40%

EGOSE 8 GOSE 7 GOSE 6 GOSE5 mGOSE4 mGOSE3

ESTADO FUNCIONAL
DESFAVORABLE: 33,3 %

80%

GOSE2

ICTUS ISQUEMICO DE CEREBELO

100%

B GOSE 1

Grafico 43. Estado funcional al afio de evolucidn segun la escala GOSE en ictus isquémicos de

cerebelo

VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOSE
GOSE al afio
- 1 (Exitus), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 0
- 3 (Discapacidad severa alta), n (%) 0
- 4 (Discapacidad severa baja), n (%) 1(16,7) 0,9-81,4
- 5(Discapacidad moderada alta), n (%) 1(16,7) 0,9-81,4
- 6 (Discapacidad moderada baja n (%) 0
- 7 (Buena recuperacion baja), n (%) 1(16,7) 0,9-81,4
- 8/(Buena recuperacion alta), n (%) 1(16,7) 0,9-81,4
GOSE al aiio
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1
- Estado favorable (4-8), n (%) 4 (66,7) 14,9 — 95,8
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOS
GOS al afo
- 1 (Exitus), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 0
- 3 (Discapacidad severa), n (%) 0
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1
- 5(Buena recuperacion), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1
GOS al afo
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 2 (33,3) 4,2-85,1
- Estado favorable (4-5), n (%) 4 (66,7) 14,9 — 95,8

Tabla 66. Estado funcional al afio de evolucién segtin el GOSE en los ictus isquémico de cerebelo
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5.2.5.2 ANALISIS BIVARIANTE PARA ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE SEGUN

LA ESCALA GOSE AL ANO

Cuando realizamos el andlisis bivariante mediante regresion logistica simple, ninguna variable

estudiada se relaciond de forma significativa con un estado funcional desfavorable (GOSE) al

afo de seguimiento (tabla 59). Solo las variables del GCS al alta y la estancia en UCI

presentaron una tendencia sin llegar a ser significativa.

Variables

Edad

Varén
Comorbilidades
Hipertension
Dislipemia
Tabaco
Tiempos

Variables

Tiempo des del inicio al TC (min)
Tiempo des del inicio a la CD (horas)
<24 horas des del inicioala CD
< 48 horas des del inicioala CD
Antes de la CD
GCS alingreso
GCS pre-CD
GCSpre-CD<9
Anisocoria
Desviacion linea media pre-CD (mm)
Valor de PIC pre-CD
TRATAMIENTO ANTE DE LA CD
Manitol
Suero hiperténico
Corticosteroides
DESPUES DE LA CD
Primer valor de PIC (mmHg)
Manitol
Suero hiperténico
Corticosteroides
COMPLICACIONES

- Hemorragia subdural

- Pseudomeningocele
Hidrocefalia
GCS al altadela udl
Estancia en UCI (dfas)
Estancia en el hospital (dfas)

Tiempo des del inicio hasta el ingreso (min)

RR
0,89
1,3

0,8

0,9
0,2

1,01
RR

1,02
0,98
1,32

0,33

0,64
0,83
1,41
1,26
0,78
0,83

1,27
1

0,9

0,92
1,67
1,12
1,12

0,86
1,01
0,86
1,98
0,43
1

IC 95%
0,71-1,11
0,75-2,35

0,72 — 2,21
0;67 -2,55
0,75-5,3

0,99 — 1,001
IC 95%

0,89 - 1,1
0,89 -1,08
0,93 -9,34
0,01-11,9

0,23 -1,82
0,43 - 1,58
0,79 - 9,53
0,69-7,57
0,57 - 2,34
0,54 — 1,23

0,87 -2,14
0,33 - 29’8
0;48 - 4:66

0,74-1,13
0,76 - 4,18
0,86 —2,12
0,86 —2,12

0,62 -2,02
0,87-1,98
0,62 —2,02
0,85-6,78
0,18 - 4,94
0,25 — 2,91

0,32
0,44

0,44

0,43
0,22

0,89

0,97
0,67
0,12
0,55

0,41
0,57
0,34
0,12
0,21
0,38

0,22
0,99
0,15

0,41
0,22
0,1
0,1

0,58
0,36
0,58
0,07
0,06
0,99

Tabla 67 Andlisis regresidn logistica simple para estado funcional desfavorable segtin GSOE al afio de

evolucidn de un ictus isquémico de cerebelo
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5.2.6 HEMORRAGIA DE CEREBELO

5.2.6.1 ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA

De la muestra total estudiada (n=108) a 4 pacientes se les realizé una CD de fosa posterior
por una hemorragia de cerebelo. De los 4 pacientes estudiados, uno fue varén y 3 mujeres,
con una mediana de edad de 43,5 afios (IC 95%: 38,5 — 66,5). Ninguno de los pacientes

estudiados prestaba comorbilidades (tabla 60).

VARIABLE VALORES IC95%
Edad (afos), (mediana) 4 (43,5) 17,5 — 54,5
Varones, n (%) 1(25) 0,5-95,9
Comorbilidades

Hipertension, n (%) 0 0-60,2
Diabetes Mellitus, n (%) 0 0-60,2
Dislipidemia, n (%) 0 0-60,2
Tabaco, n (%) 0 0-60,2
Alcohol, n (%) 0 0-60,2
Cocaina, n (%) 0 0-60,2
Cannabis, n (%) 0 0-60,2

Tabla 68 Caracteristicas demograficas y comorbilidades en las hemorragias de cerebelo

A la llegada al hospital, el 75% (IC 95%: 4,1 — 99,5) de los pacientes presentaban un GCS <9,
porcentaje que se mantenia antes de la cirugia, con una mediana de GCS 6. Ningun paciente

presentaba signos de herniacién con anisocoria antes de la cirugia (tabla 69).

En cuanto el momento de la cirugia, tres de 4 pacientes se intervinieron en las primeras 24

horas de evolucién. Un paciente se intervino de forma tardia (> 48h) (tabla 69).

En todos los casos, previo a la decisién de la CD, se realizd tratamiento de primera linea con
tratamiento osmético (manitol y/o suero salino hipertdnico) segtin el protocolo de nuestro
centro. Ademads, en 1 paciente también se realizd tratamiento corticoideo y en uno

tratamiento con barbitdricos (tabla 69).
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VARIABLE VALORES IC 95%
Tiempos
Tiempo desde el inicio hasta el ingreso (horas) 4(87) 55 - 1440
Tiempo desde el inicio hasta el primer TC horas) 4(2,07) 1,65 - 25
Tiempo desde el inicio clinica a la CD (horas) 4(3,6) 2,5- 124
<24 horas desde el inicio ala CD 3(75) 4,1-99,5
< 48 horas desde el inicio ala CD 3(75) 4,1-99,5
Antes de la CD
GCS al ingreso, n (mediana) 4(6) 3-15
GCS alingreso < 9, n (%) 3(75) 4,1-99,5
GCS antes de la CD, n (mediana) 4(6) 3-11
GCSantesdelaCD<9,n (%) 3(75) 4,1-99,5
Anisocoria, n (%) 0 0-60,2
Desviacion linea media al ingreso (mm), n (mediana) 4(1) 1-1
Desviacion linea media antes de la CD (mm) 4(1) 1-1
DVE 2(50) 2,5-97,5
Tratamiento de la HTIC antes de la CD
Manitol, n (%) 2(50) 2,5-97,5
Suero salino hiperténico n (%) 2(50) 2,5-97,5
Corticosteroides, n (%) 1(25) 0,5- 95,9
Barbituricos, n (%) 1(25) 0,5- 95,9

Tabla 69. Analisis descriptivo de las CD posteriores en las hemorragias de cerebelo.

En relacién con la monitorizacién de la presién intracraneal (tabla 69), ningtin paciente se
monitorizé antes de la cirugia. Después de la CD, la PIC se monitorizé en los 2 pacientes con
un sensor intraventricular (DVE). En todos los casos se prosiguié el tratamiento antiedema
después de la cirugia, a pesar de correcto control de la HTIC, y se disminuyd progresivamente

segun la evolucién del paciente (tabla 70).

Por otro lado, dos pacientes presentaron complicaciones: una relacionada con la circulacién
del LCR con un higroma subdural y un hematoma epidural. De los 6 pacientes estudiado, uno

presento crisis epiléptica (tabla 62).

El tiempo de estancia en UCI fue de 20,3 dias de mediana (IC 95: 1,5 — 33,1) y de 60,5 dias el
tiempo de ingreso hospitalario (C 95%: 4 — 105). De los 4 pacientes, uno fallecié en la UCI,
siendo la causa de la muerte la HTIC refractaria a pesar de la CD (tabla 70). Dos paciente

fueron dado de alta a un centro rehabilitador para proseguir en su recuperacién funcional.
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VARIABLE VALORES IC 95%
Después de la CD
PIC < 16 mmHg, n (%) 3(75) 4,1-99,5
Primer valor de PIC (mmHg), n (mediana) 4(9) 4-18
Tratamiento de la HTIC después de la CD
Manitol, n (%) 2(50) 2,5-97,5
Suero salino hiperténico, n (%) 1(25) 0,5-95,9
Corticosteroides, n (%) 1(25) 0,5-95,9
Barbituricos, n (%) o] 0-60,2
Complicaciones después de la CD
- Hemorragia epidural, n (%) 1(25) 0,5-95,9
- Hemorragia subdural, n (%) o] 0-60,2
- Higroma subdural, n (%) 1(25) 0,5-95,9
- Pseudomeningocele, n (%) o] 0-60,2
- Fistula LCR, n (%) o] 0-60,2
- Ventriculitis | Meningitis, n (%) o] 0-60,2
Evolucién
Epilepsia, n (%) 1(25) 05-95,9
Hidrocefalia, n (%) 2(50) 2,5-97,5
GCS al alta de UCI 3(15) 14 -15
Exitus en UCI, n (%) 1(25) 0,5-95,9
Causa de éxitus
- Hipertension intracraneal, n (%) 1(25) 0,5-95,9

- Complicaciones no neurolégicas, n (%)
- Adecuacion del soporte vital, n (%)

Alta a centro Rehabilitador, n (%) 2(66,6) 9,4 - 99,2
Estancia en UCl, dias, n (mediana) 4(20,3) 1,5 — 33,1
Estancia en Hospital, dias, n (mediana) 4(60,5) 4-105

Tabla 70, Andlisis descriptivo de las CD posteriores en las hemorragias de cerebelo.

Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Segun la mRS (grafico 44 y tabla
71): de los 4 pacientes estudiados, un paciente fallecié (mRS 6) durante su ingreso en UCI. En
el momento del alta, dos pacientes presentaban un mRS de 5, un paciente un mRS de 4. En
la valoracién a 3 meses, un paciente se mantenia con un mRS de y 2 pacientes presentaba un
mRS de 4. Alos 6 meses, un paciente se mantenia con un mRS de 5 y un paciente con un mRS
de 4, mientras que, un paciente alcanzaba un mRS de 3. A la valoracidn final al afio, solo un
paciente se mantenia con un mRS 4, mientras que 2 pacientes alcanzaban un estado funcional

favorable con una discapacidad moderada (mRS de 3).

Si dicotomizamos la clasificacién de la mRS al afio de evolucién (tabla 71), en estado funcional
desfavorable, definido como un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable, definido como
mRS 1-3, un 50% (IC 95%: 2,5 — 97,5) presenta un estado funcional desfavorable y un 50% (IC

95%: 2,5 - 97,5) un estado funcional favorable.
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6 meses
3 meses 50 25 25
Al alta UCI pL 50 25
0% 50% 100%

EmRS0O B mRS1 B mRS2 EBmMRS3 EBmMRS4 mmRS5 EmMRS6

Gréfico 44. Resultado funcional seglin escala de mRS en la hemorragia de cerebelo

Segun la escala de GOSE valorada al afio de evolucién (grafico 45 y tabla 72): de los 6
pacientes estudiados, uno fue éxitus y 1 paciente permanecia con una discapacidad severa
dependientes para todas las actividades de la vida diaria (GOSE 3); por otro lado, los otros 2
paciente alcanzaba un GOSE de 4. Si dicotomizamos la clasificacidn de GOSE en un estado
funcional desfavorable, definido como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido
como un GOSE 4-8, un 50% (IC 95%: 2,5 — 97,5) presenta un estado funcional desfavorable y

un 50% (1C 95%: 2,5 — 97,5) un estado funcional favorable.

ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 50 %

Al afio 50% 25% pLVA

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m GOSE 8 GOSE 7 GOSE6 mGOSE5 mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Gréfico 45. Estado funcional segun la escala GOSE en las hemorragias de cerebelo
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VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN LA mRS
mRS al alta
- 0(Sin sintomas), n (%) 0 0-60,2
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) o] 0-60,2
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 0 0-60,2
- 3 (Discapacidad moderada), n (%) o] 0-60,2
- 4 (Discapacidad moderada severa), n (%) 1(25) 0,5-95,9
- 5(Discapacidad severa) n (%) 2(50) 2,5-97,5
- 6(Exitus), n (%) 1(25) 0,5-95,9
mRS a los 3 meses
- 0(Sinsintomas), n (%) 0 0-60,2
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0 0-60,2
- 2 (Discapacidad leve), n (%) o] 0-60,2
- 3 (Discapacidad moderada), n (%) o] 0-60,2
- 4 (Discapacidad moderada severa), n (%) 2(50) 2,5-97,5
- 5(Discapacidad severa) n (%) 1(25) 0,5-95,9
- 6 (Exitus), n (%) 1(25) 0,5-95,9
mRS a los 6 meses
- 0(Sin sintomas), n (%) 0 0-60,2
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) o] 0-60,2
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 0 0-60,2
- 3 (Discapacidad moderada), n (%) 1(25) 0,5-95,9
- 4 (Discapacidad moderada severa), n (%) 1(25) 0,5-95,9
- 5(Discapacidad severa) n (%) 1(25) 0,5-95,9
- 6(Exitus), n (%) 1(25) 0,5-95,9
mRS al afio
- 0(Sin sintomas), n (%) o] 0-60,2
- 1(Sin discapacidad significativa), n (%) 0 0-60,2
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 0 0-60,2
- 3 (Discapacidad moderada), n (%) 2(50) 2,5-97,5
- 4 (Discapacidad moderada severa), n (%) 1(25) 0,5-95,9
- 5(Discapacidad severa) n (%) 0 0-60,2
- 6(Exitus), n (%) 1(25) 0,5-95,9
mRS al aiio
- Estado desfavorable (4-6), n (%) 2 (50) 2,5-97,5
- Estado favorable (0-3), n (%) 2 (50) 2,5-97,5

Tabla 71. Estado funcional al alta, 3 meses, 6 meses y al afio segin la mRS en las hemorragias de

cerebelo
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VARIABLE VALOR IC 95%
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOSE
GOSE al afio
- 1 (Exitus), n (%) 1(25) 0,5-95,9
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 0 0-60,2
- 3 (Discapacidad severa alta), n (%) 1(25) 0,5-95,9
- 4 (Discapacidad severa baja), n (%) 2(50) 2,5-97,5
- 5(Discapacidad moderada alta), n (%) 0 0-60,2
- 6 (Discapacidad moderada baja n (%) o] 0-60,2
- 7 (Buena recuperacion baja), n (%) 0 0-60,2
- 8(Buena recuperacion alta), n (%) 0 0-60,2
GOSE al aiio
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 2(50) 0,5-95,9
- Estado favorable (4-8), n (%) 2 (50) 4,1- 99,5
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN ESCALA GOS
GOS al afo
- 1 (Exitus), n (%) 1(25) 0,5-95,9
- 2 (Estado vegetativo), n (%) 0 0-60,2
- 3 (Discapacidad severa), n (%) 3(75) 4,1-99,5
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 0 0-60,2
- 5(Buena recuperacion), n (%) 0 0-60,2
GOS al afio
- Estado desfavorable (1-3), n (%) 4 (100) 39,8 — 100
- Estado favorable (4-5), n (%) 0 0 - 60,2

Tabla 72. Estado funcional segtn la escala de GOSE y GOS al afio de evolucidn en las hemorragias de

cerebelo.

5.2.7 TUMORES DEL SISTEMA NERVIOS CENTRAL

5.2.7.1  ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA

De la muestra total estudiada (n=108) a 9 pacientes se les realizé una CD en el postoperatorio
de una cirugia para la resecciéon de una lesién tumoral. A 1 pacientes se realizd una
hemicraniectomia derecha, a 3 una hemicraniectomia izquierda, a 3 pacientes una
craniectomia bifrontal y a 2 pacientes una craniectomia de fosa posterior (tabla 73). De los 9
pacientes estudiados, cinco fueron varones y 4 mujeres, con una mediana de edad de 58,5
anos (IC 95%: 42,5 — 74,5). Respecto a las comorbilidades, destaca la HTA que esta presente

en el 44,4% (IC 95%: 13,4 — 80,5) de los pacientes estudiados (tabla 75).
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VARIABLE VALOR 1C 95%
Tipo de CD
Hemicraniectomia
- Derecha, n (%) 1(11,1) 0,9 - 62,6
- lzquierda, n (%) 3(33,3) 8,1-73,8
Bifrontal, n (%) 3(33,3) 8,1-73,8
Posterior, n (%) 2(22,2) 3,9-76

Tabla 73. Tipo de CD en el postoperatorio de tumores del SNC

= CD = Bifrontal Posterior

Grafico 46. Tipo de craniectomia descompresiva

Respecto al tipo de tumores (tabla 74): 2 eran glioblastomas multiformes no metilados, un
macroadenoma de hipdfisis, un hemangioblastoma, tres meningiomas, un oligodenrogioma
anaplasico y 1 era una metastasis cerebelosa. Con relacién a la causa de la reintervenciény la
realizacién de la CD, exceptuando en el caso de la metastasis cerebelosa que se realizé de
forma primaria en el mismo procedimiento quirdrgico de la reseccién, en 8 casos se realizd
de forma secundaria: en 5 casos por edema cerebral, un caso por sangrado postresecciény 1

caso por ictus de la ACM en el postoperatorio inmediato.

VARIABLE VALOR 1IC 95%

Tipo de tumor

Meningioma 3(33,3%) 0,07-0,7
Macroadenoma hipofisario 1(11,1%) 0,003 -0,48
Hemangioblastoma 1(11,1%) 0,003 -0,48
Glioblastoma multiforme 2(22,2%) 0,02-0,6
Oligodendrioma anaplasico 1(11,1%) 0,003 -0,48
Metdstasis cerebelosa 1(11,1%) 0,003 -0,48

Tabla 74. Tipo de tumores
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VARIABLE VALORES IC95%
Edad (afios) 9(58,5)  42,5-74,5
Varones, n (%) 5(55,6) 19,5 - 86,6
Comorbilidades
Hipertension, n (%) 4 (44,4) 13,4 - 80,5
Diabetes Mellitus, n (%) 0 0-33,6
Dislipidemia, n (%) 2(22,2) 3,9-67
Tabaco, n (%) 3(33,3) 8,1-73,8
Alcohol, n (%) 1(11,1) 0,9 — 62,3
Cocaina, n (%) 0 0-33,6
Cannabis, n (%) 0 0-33,6
Fibrilacidn auricular, n (%) 1(11,1) 0,9-62,6
Cardiopatia isquémica, n (%) 0 0-33,6
Miocardiopatia dilatada n (%) 0 0-33,6
Enfermedad valvular, n (%) 0 0-33,6
Tratamiento antiagregante crénico, n (%) 0 0-33,6
Tratamiento anticoagulante crénico, n (%) 1(11,1) 0,9 - 62,6
Afectacién cerebral
- Derecha 1(11,1) 0,9 - 62,6
- lIzquierda 3(33,3) 8,1-73,8
- Bilateral 3(333) 8,1-73,8
- Posterior 2(22,2) 3,9-76

Tabla 75. Andlisis descriptivo de las CD en el postoperatorio de tumores del SNC

En relacién con el momento de la cirugia, aunque solo el 55,6% (IC 95%: 19,5 — 86,6) se

intervino en las primeras 24 horas des de la cirugia y el 66,7% se intervino mas alld de las 48

horas de la cirugia, todos los pacientes se intervinieron de forma emergente en las primeras

3 h des del inicio de la clinica de HTIC. El 44,4% (IC 95%: 13,4 — 80,5) de los pacientes

presentaban anisocoria en el momento de la cirugia (tabla 76).

VARIABLE
Tiempos
Tiempo desde el inicio hasta el primer TC horas)
Tiempo desde el inicio clinica a la CD (horas)
Tiempo desde el inicio HTEC a la CD (horas)
<24 horas desde el inicio ala CD
< 48 horas desde el inicio ala CD
Antes de la CD
GCS al ingreso, n (mediana)
GCS alingreso < 9, n (%)
GCS antes de la CD, n (mediana)
GCSantesdelaCD<9,n (%)
Anisocoria, n (%)
Desviacion linea media al ingreso (mm), n (mediana)
Desviacion linea media antes de la CD (mm)
Valor de PIC antes de la CD (mmHg), n (mediana)

VALOR

9 (1)
8 (11)
8(3)

5(55,6)
6 (66,7)

9(9)

6 (66,7)
9(3)
7(87,5)
4(44,4)
9(2)
9(3)
9(22)

IC 95%

0,5-25
2-72
2-59

19,5 - 86,6
26,2 -91,9

7-15
26,2-91,9
3-9
31,9 -99,1
13,4 — 80,5
1-10

1-9

12-22
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PIC < 16 mmHg, n (%) 6 (66,7) 26,2 -91,9
DVE 1(11,1) 0,9-62,6
Tratamiento de la HTIC antes de la CD
Manitol 8(88,9) 37,4 — 99,1
Suero salino hiperténico 7(77,8) 33-96,1
Corticosteroides 4(44,4) 13,4 — 80,5
Barbituricos 5(55,6) 19,5 - 86,6
Después de la CD
PIC < 16 mmHg 6 (66,7) 26,2 -91,9
VARIABLE VALOR IC95%
Primer valor de PIC (mmHg), n (mediana) 9(4) 1-22
Tratamiento de la HTIC después de la DC
Manitol 7(77,8) 33-96,1
Suero salino hipertdnico 4(44,4) 13,4 — 80,5
Corticosteroides 4(44,4) 13,4 — 80,5
Barbituricos 2(25) 4-72,4

Tabla 76 Andlisis descriptivo de las CD en el postoperatorio de tumores del SNC

En cuanto a la monitorizaciéon de la presidn intracraneal (tabla 76), se monitorizé en todos
los pacientes des del postoperatorio inmediato. Previo a la CD, la PIC mediana era de 22
mmHg (IC 95%: 12 — 22). Todos los pacientes recibieron tratamiento osmdtico con manitol y
SSH, e incluso en 5 pacientes se realizd tratamiento con barbituricos antes de indicar la CD y
en 4 tratamiento corticoideo. Después de la cirugia, el 66,7% (IC 95%: 26,2 — 91,9) de los
pacientes tenian un valor inferior a 16 mmHg. En todos los pacientes se mantuvo el
tratamiento osmdtico tras la CD para optimizar el control de la HTIC, asi como el tratamiento

barbiturico y el corticoideo (tabla 76).

Por otro lado, respecto alas complicaciones tras la CD fueron varias, las mds frecuente fueron
la aparicién de una fistula de LCR, en 3 de los 9 pacientes y la hidrocefalia en 4 de los 9
pacientes. Otras complicaciones fueron: 2 infecciones del sistema nervioso central, dos

hemorragias epidurales y 1 pseudomeningocele (tabla 77).

Respecto a la estancia en la UCI, la mediana fue de 19,1 dias (IC 95%: 3,6 — 39,6) y la estancia
total en el hospital de 57 dias (IC 95%: 22 — 75). Cinco pacientes fueron éxitus en UCI [. Dos

fueron dados de alta a un centro rehabilitador (tabla 77).

VARIABLE VALOR IC 95%
Complicaciones después de la cd 8(88,9)  37,4-99,1
- Hemorragia epidural, n (%) 2(77,8) 33-96,1
- Hemorragia subdural, n (%) 0 0-33,6
- Higroma subdural, n (%) 0 0-33,6
- Pseudomeningocele, n (%) 1(11,1) 0,9-62,3
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- Fistula LCR, n (%) 3(333) 8,1-73,8
- Ventriculitis / Meningitis, n (%) 2(22,2) 0,4 - 67
- Reabsorcion de la craneoplastia, n (%) 0 0-33,6
- Sindrome del trepanado, n (%) 0 0-33,6
Craneoplastia, n (%) 2 (100) 0,2 — 70,4
Tiempo desde la CD hasta la craneoplastia (meses) 2(1,5) 0,5-2,5
Evolucién
Epilepsia, n (%) 0 0-33,6
Hidrocefalia, n (%) 4(44,4)  13,4-80,5
GCS al alta de UCI 4 (15) 15-15
Exitus en UCI, n (%) 5(55,6)  19,5-86,6
Motivo de Exitus:
- Hipertension endocraneal 2(40) 53-853
- Adecuacién del soporte vital 2 (40) 5,3 - 85,3
- Complicaciones neuroldgicas 1(20) 0,5-71,6
Alta a centro Rehabilitador, n (%) 2(66,7) 26,2 -91,9
Estancia en UCI, dias, n (mediana) 9 (19,1) 3,6-39,6
Estancia en Hospital, dias, n (mediana) 9(57) 22-75

Tabla 77. Andlisis descriptivo de las CD en el postoperatorio de tumores del SNC

Por ultimo, estudiamos el estado funcional de los pacientes. Segin la mRS (grafico 47 y tabla
78): de los 9 pacientes estudiados, cinco pacientes fueron exitus durante su ingreso en UCI
[46,7%; (1C 95%: 19,5 -86,6), siendo la HTIC la causa del éxitus en el 40% (IC 95%: 5,3 — 85,3). En
el momento del alta, de los 4 supervivientes, un paciente presentaba un mRS de 5, un
paciente un mRS de 4, un paciente un mRS de 2 y 1 paciente un mRS de 1. A los 3 meses, un
paciente se mantenia con un mRS de 5y 1 paciente en un mRS de 4, mientras que 2 pacientes
alcanzaban un mRS de 1. A la valoracién de los 6 meses, uno de los pacientes en estado
vegetativo fallecié por causas no neuroldgicas, un paciente se mantenia conun mRS de 4y 2
pacientes en un mRS de 1. En la tltima evaluacidn al afio, el paciente que se mantenia con una
discapacidad moderadamente severa (mRS 4) habia sido éxitus, aumentando a 7 los
pacientes fallecidos (mRS7), mientras que los 2 pacientes restantes se mantenian sin

discapacidad importante.

Si dicotomizamos la clasificacién de la mRS en estado funcional desfavorable (tabla 78),
definido como un mRS de 4-6 y un estado funcional favorable, definido como mRS 1-3, un
77,8% (1C 95%: 33 — 96,1) presenta un estado funcional desfavorable y un 22,2% (IC 95%: 0,4 —

67) un estado funcional favorable.
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6 meses

3 meses 22,2 11,1% 55,6%

Al alta UCI 1,1 1,1 55,6%

0% 50% 100%

EmRS0o B mRS1 m mRS2 EmRS3 EmMRS4 mRS5 EmMRS 6

Grafico 47. Estado funcional segtin la mRS en el postoperatorio de una patologia tumoral

Segun la escala de GOSE valorada al afo de evolucién (grafico 48 y tabla 79): de los 9
pacientes estudiados, al afio, siete eran éxitus, uno era un GOSE 7 (buena recuperacion con

déficit mental y social leve) y 1 alcanzé una recuperacion completa sin déficit.

Si dicotomizamos la clasificacién de GOSE en un estado funcional desfavorable, definido
como un GOSE 1-3, y un estado funcional favorable, definido como un GOSE 4-8, un 77,8% (IC

95%: 33 — 96,1) presenta un estado funcional desfavorable y un 22,2% (1C 95%: 0,4 — 67) un

estado funcional favorable.

ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 77,8 %

Al afio 77,8

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

W Perdidos mGOSE8 = GOSE7 " GOSE6 mGOSE5 mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Gréfico 48. Estado funcional segun la escala de GOSE en el postoperatorio de una patologia tumoral
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VARIABLE VALOR 1C 95%
ESTADO FUNCIONAL SEGUN LA mRS
mRS al alta de UCI
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-33,6
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 1(11,1) 0,9 — 62,3
- 2 (Discapacidad leve), n (%) 1(11,1) 0,9 - 62,3
- 3(Discapacidad moderada), n (%) 0 0-33,6
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 1(11,1) 0,9 - 62,3
- 5(Discapacidad severa), n (%) 1(11,1) 0,9 - 62,3
- 6(Muerte), n (%) 5(55,6) | 19,5-86,6
mRS a los 3 meses
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-33,6
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 2(22,2) 0,4 — 67
- 2(Discapacidad leve), n (%) 0 0-33,6
- 3(Discapacidad moderada), n (%) 0 0-33,6
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 1(11,1) 0,9 - 62,3
- 5(Discapacidad severa), n (%) 1(11,1) 0,9 - 62,3
- 6 (Muerte), n (%) 5| 19,5-86,6
mRS a los 6 meses
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-33,6
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 2(22,2) 0,4 — 67
- 2(Discapacidad leve), n (%) 0 0-33,6
- 3(Discapacidad moderada), n (%) 0 0-33,6
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 1(11,1) 0,9 - 62,3
- 5(Discapacidad severa), n (%) 0 0-33,6
- 6(Muerte), n (%) 6 (66,7) 26,2 - 91,1
mRS al afo
- o(Sin sintomas), n (%) 0 0-33,6
- 1(Sin discapacidad importante), n (%) 2(22,2) 0,4 — 67
- 2(Discapacidad leve), n (%) 0 0-33,6
- 3(Discapacidad moderada), n (%) 0 0-33,6
- 4 (Discapacidad moderadamente severa), n (%) 0 0-33,6
- 5(Discapacidad severa), n (%) 0 0-133,6
- 6(Muerte), n (%) 7(77,8) 33-96,1
mRS al afo
- Evolucién desfavorable (4-6), n (%) 7(77,8) 33-96,1
- Evolucidn favorable (0-3), n (%) 2(22,2) 0,4 - 67

Tabla 78. Andlisis del estado funcional segin la mRS, el GOS y el GOSE en el postoperatorio de una
patologia tumoral
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VARIABLE VALOR 1IC 95%
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN LA ESCALA GOSE
GOSE al afio
- 1(Muerte), n (%) 7(77,8) 33-96,1
- 2(Estado vegetativo), n (%) 0 0-33,6
- 3 (Dependencia completa de otros), n (%) 0 0-33,6
- 4 (Dependencia de otros para otras actividades), n (%) 0 0-33,6
- 5(Incapacidad para volver al trabajo o participar en 0 0-33,6
actividades sociales), n (%) 0 0-33,6
- 6 (Vuelta al trabajo con capacidad o participacion reducidas en 0 0-33,6
actividades), n (%) 0 0-33,6
- 7 (Buenarecuperacion con déficit mental y social leve), n (%) 1(11,1) 0,9 — 62,3
- 8(Buena recuperacion sin déficit), n (%) 1(11,1) 0,9 - 62,3
GOSE al afio
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 7(77,8) 33-96,1
- Evolucidén favorable (4-8), n (%) 2(22,2) 0,4 - 67
ESTADO FUNCIONAL AL ANO SEGUN LA ESCALA GOS
GOS al aio
- 1(Muerte), n (%) 7(77,8) 33-96,1
- 2(Estado vegetativo), n (%) 0 0-33,6
- 3 (Discapacidad severa), n (%) 0 0-33,6
- 4 (Discapacidad moderada), n (%) 0 0-33,6
- 5(Buenarecuperacion), n (%) 2(22,2) 0,4-67
GOS al aino
- Evolucién desfavorable (1-3), n (%) 7(77,8) 33-96,1
- Evolucidn favorable (4-5), n (%) 2(22,2) 0,4 - 67

Tabla 79 Andlisis del estado funcional segin la mRS, el GOS y el GOSE en el postoperatorio de una
patologia tumoral

5.3 EVALUACION DEL ESTADO FUNCIONAL FAVORABLE AL ANO DE
SEGUIMIENTO EN LOS SUPERVIVIENTES

Cuando hacemos la evaluacidn de los supervivientes segun la tendencia de los articulos ya
publicados (grafico 49,) observamos que el 68,3% (IC 95%: 55,3 — 79,4) de la muestra global
consigue un estado funcional favorable al afio de evolucién, destacando en el andlisis por
patologias que las patologias que obtienen un mejor estado funcional son: las hemorragias
intraparenquimatosas supratentoriales [83,3%; (IC 95%: 35,9 — 99,6)], los ictus isquémicos

cerebelosos [100%; (IC 95%: 39,8 —100)] y las patologias tumorales [100%; (IC 95%: 39,8 -100)].
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GLOBAL 31,7
IMACM

TCE 33,3

HSA 33,3

HIP 16,7

Ictus cerebelo

HIP cerebelo 33,3
Tumores

0% 20% 40% 60% 80% 100%

m GOSE 4-8 mGOSE 2-3

Gréfico 49 Evaluacion del estado funcional de los supervivientes con la categorizacion: GOSE 2-3

desfavorable y GOSE 4-8 resultado favorable.

GLOBAL 41,3
IMACM 22,2
TCE
HSA
HIP 33,3
Ictus cerebelo 25

HIP cerebelo

Tumores

0% 20% 40% 60% 80% 100%
m GOSE5-8 mGOSE2-4

Gréfico 50. Evaluacion del estado funcional de los supervivientes con la categorizacién: GOSE 2-4

desfavorable y GOSE 5-8 resultado favorable.
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RESULTADOS. ESTADO FUNCIONAL FAVORABLE AL ANO DE SEGUIMIENTO

Cuando cambiamos la categorizacién (grafico 50), observamos que sdlo un 41,3% (IC 95%: 29
- 54,4) de la muestra global alcanzan un resultado favorable. En el andlisis por patologias
destaca que, el porcentaje de estados funcionales favorables en la HIP supratentorial cae
hasta el 33,3% (IC 95%: 4,3 — 77,8) y en la hemorragia de cerebelo ningin paciente se mantiene
con un estado funcional favorable. Por otra parte, en el TCE y la HSA se mantienen un
porcentaje similar, con un 55,6 (IC 95%: 30,8 - 78,5) y un 58,3 (IC 95%: 27,7 — 84,8),

respectivamente.
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6 DISCUSION

Si bien, en los ultimos afios la CD ha sido fuente de discusién en cuanto a su beneficio
valorado en estado funcional, es sorprendente la falta de consenso sobre el tiempo de
seguimiento necesario y el método de evaluacién del mismo. Durante muchos afios, pocos
estudios establecieron tiempos de seguimiento de los pacientes. Muchos de los estudios
publicados hasta el momento (55,56,89,108,155-162) analizan el estado funcional de los
pacientes afectos de patologia neurocritica que precisan de CD para controlar la hipertension
intracraneal refractaria a los seis meses del ingreso (o menos), probablemente mas
enfocados a valorar la mortalidad. El presente estudio, es uno de los pocos (57,90,118-120)

que analizan el estado funcional al afio.

En el presente estudio, el estado funcional al afio ha sido descrito mediante tres escalas: mRS,
GOSE y GOS, mientras que el andlisis bivariante y multivariante se ha realizado para el estado
funcional desfavorable segtn la escala de GOSE (GOSE 1-3). El motivo por el cual se eligid la
escala de GOSE fue que es una escala mas precisa ya que no sélo evalua la disfuncién motora,
sino que también analiza las habilidades cognitivas y capacidad de volver a realizar las
actividades habituales de la vida diaria. Asf, al analizar la muestra global de 104 pacientes (4
perdimos el seguimiento al afio) objetivamos cémo el estado funcional fue desfavorable en
mds del 50% de los pacientes segun la escala de GOSE (58,6%). Este valor fue muy similar
cuando se analizé mediante la escala de mRS y, cercano al 70% segun la escala de GOS. Estas
diferencias en la valoracién del estado funcional se podrian explicar por el hecho que el
objetivo de la escala GOSE es la de determinar cdmo la patologia neurocritica afecta a la
funcidn en aspectos vitales fundamentales sin pretender proporcionar una informacién

detallada de déficits especificos (163).

En la literatura, la escala de mRS se utiliza sobre todo en la valoracién del estado funcional
en el ictus isquémico, mientras que la escala de GOS y GOSE suponen la medicion mds
utilizada y aceptada de la evolucion después de un TCE. Estas diferencias en la valoracién del
estado funcional han hecho los resultados obtenidos en las distintas patologias, muchas
veces no sean comparables entre si. En nuestro estudio, con la intencién de eliminar esta
diversidad, decidimos hacer una valoracién tanto de mRS y del GOS/GOSE en todas las

patologias, independientemente de la etiologia.

En este punto, es importante debatir cual es el mejor método para evaluar la situacién

funcional de los pacientes. La escala de GOS (Glasgow Outcome Scale) fue el principal
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instrumento para la valoracién del estado funcional en la mayoria de los estudios des de la
publicacién de los resultados del Traumatic Coma Data Bank (164), pero la falta de resultados
positivos puso en duda su sensibilidad para detectar cambios clinicos que, aunque pequefios,
podian ser significativos (165). Esto llevo a modificar la escala, GOSE (extendend Glasgow
Outcome Scale), separando tres de las categorias iniciales: la discapacidad severa, la
discapacidad moderada y la buena recuperacién, en dos categorias: superior e inferior,
pasando de 5 items a 8. Si es verdad, que con este cambio aumentd la sensibilidad respecto
ala escala de GOS inicial, pero probablemente a expensas de aumentar el riesgo de una mala
clasificacion ya que a mayor nimero de items mayor desacuerdo entre los diferentes

observadores.

En nuestro estudio, hicimos la valoracién del estado funcional segun las distintas escalas
validadas (mRS, GOS y GOSE). Hemos observado que, la clasificacién GOS es una escala
demasiado genérica en cuanto a la definicidn de sus items, hecho que dificulta la deteccion
de mejorias, que, aunque minimas, son significativas. Y, ademas, la categorizacién del mRS 'y
el GOSE son comparables, obteniendo el mismo porcentaje de estados funcionales
favorables y desfavorables, menos en ictus isquémico de la arteria cerebral media en la cual
el mRS valora discretamente peor. Esto se podria explicar por el hecho que, el mRS estd
disefiado expresamente para la valoracién de la patologia isquémica y valora sobre todo las

secuelas motoras, mientras que el GOSE hace una valoracion global.

Respecto a los periodos de evaluacién, decidimos hacer una valoracién progresiva, a los 3, 6
y 12 meses solo con el mRS. La mRS es una escala que valora sobre todo la disfuncién motora,
que es en lo que se centra la recuperacién funcional en los primeros meses después de la
craniectomia descompresiva, y dénde se evidencia una mejoria escalonada. Mientras que el
GOSE, al ser una escala que valora mds aspectos cognitivos y relacionados con las habilidades

de la vida diaria, la mejoria se evidencia a mayor plazo.

Estudiando la evolucién de los pacientes hasta el afio, objetivamos que la mayoria de las
patologias mejoraban el estado funcional hasta este momento, excepto en el traumatismo
craneoencefalico y la patologia tumoral, por lo que es aconsejable que los futuros estudios
lleguen a un seguimiento mas largo Esta excepcidén respecto al TCE la podriamos atribuir a
que, al ser una poblacién mas joven, su capacidad de recuperacién fue mids rapida. No
obstante, la recuperacién en habilidades probablemente se alargue mas alld de los 6 meses,
aunque ésta no se traduzca en un cambio de categoria en la clasificacidon de la situacion

funcional.
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Independientemente de la etiologia del dafio cerebral inicial, el estado funcional de los
pacientes tratados con CD en nuestro estudio fue del 58,6%. Estos resultados son
comparables con los obtenidos en los grandes estudios sobre la CD en el ictus maligno de la
arteria cerebral media y en el TCE, con un 57% (57) y un 58% (90) de resultados desfavorables,

respectivamente.

En este punto es importante destacar, que el 66,6% de pacientes que son dados de alta de la
Udl, lo hacen directamente a un centro de RHB, remarcando la vital importancia de la terapia

rehabilitadora en estos pacientes.

Una vez resulta la fase de hipertension intracraneal, entramos en la fase subaguda/crénica
de la recuperacion del dafio cerebral y, es el momento de plantearse la craneoplastia. En
nuestra muestra, el tiempo medio hasta la colocacién del hueso fue de 4 meses. El amplio
periodo del estudio (2010-2017) podria ser una explicacion a este periodo, ya que la tendencia
actual es una colocaciéon mas temprana para reestablecer precozmente la cinética del liquido
cefalorraquideo, si bien, el tiempo éptimo de la craneoplastia, precoz o diferida, es un tema

aun controvertido (166-169).

Si bien, el presente estudio presenta las limitaciones propias de un estudio observacional y
unicéntrico, cabe destacar positivamente la escasa pérdida de seguimiento de pacientes al

afo: cuatro (3,7%).

Finalmente, respecto a las complicaciones, hemos de tener en cuenta que es una técnica
quirdrgica que presenta multiples complicaciones, con unas tasas globales de complicaciones
que oscilan hasta el 53,9% (170) y la proporcion mas elevada de complicaciones esta
relacionada con la alteracidon de la circulacién del LCR, dados los cambios en la fisiologia de
las presiones al realizar la CD. En nuestra muestra, las complicaciones mds frecuentes, de
forma generalizada, fueron las relacionas con la alteracién de la circulacién del LCR (higromas

subdurales y pseudomenigoceles).

6.1 ICTUS MALIGNO ARTERIA CEREBRAL MEDIA

Elictus maligno de la arteria cerebral media representa el 10% de todos los infartos, y se asocia
a un swelling unilateral que conduce a la herniacidn transtentorial con una mortalidad del
80% (171). Una revisién concluye que la reduccion significativa de la mortalidad, del 80% a un
20-35%, y la baja incidencia de complicaciones intraoperatorias, hacen de la CD un tratamiento

relevante en el manejo de la HTIC (172).
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No obstante, el metandlisis de tres estudios europeos(57) en los que se basa la practica clinica
actual demuestra esta reduccion significativa de la mortalidad, pero sin aportar un beneficio
significativo en el estado funcional, con lo que los pacientes que sobreviven lo hacen a costa
de una discapacidad importante. Por tanto, la pregunta que deberfamos intentar responder

es: ¢(los pacientes se benefician realmente de esta opcidén terapéutica?

Asi, en nuestra muestra la mortalidad de los pacientes a los que se les practicé CD afectos de
ictus maligno de la arteria cerebral media fue del 25% al afio. Respecto a los supervivientes, el
33,5% alcanzan un estado funcional favorable segiin la mRS (mRS < 3), mientras que segun
la escala de GOSE la tasa de resultados favorable es del 37,5%. Esta diferencia en el resultado
segun la escala valorada probablemente tiene relacion con que la mRS se centra casi
exclusivamente en la dependencia motora, mientras que la escala de GOSE valora la
funcionalidad de forma global (valorando funciones neuropsicoldgicas y la calidad de vida).
Es importante destacar que, de los pacientes que alcanzan un estado valorado como bueno,
la mayoria estan clasificados en un mRS de 3 (incapacidad moderada: sintomas que restringen
significativamente su estilo de vida o impiden su subsistencia totalmente auténoma) y un GOSE
5 (incapacidad para volver al trabajo o participar en actividades sociales), mientras que solo 1

es capaz de reiniciar una actividad laboral (aunque de menor exigencia).

Es en este punto en el que se plantea la cuestidn de si ser dependiente de otros para alguna
de las actividades de la vida diaria y ser incapaz de volver a trabajar y participar en las
actividades sociales, se puede considerar buena calidad de vida. Seguramente este estudio
se podria completar con encuestas a familiares y pacientes afectos de dicha discapacidad
para conocer cudles son sus vivencias, cdmo ha alterado esta situacion a su vida diariay cémo
les ha afectado emocionalmente (75,173). Probablemente, para alguien que puede
desarrollar una vida auténoma y plena, dicha dependencia no es sinénimo de buena calidad
de vida, pero para los familiares y pacientes afectos la vivencia puede ser muy diferente.
Ademds, me gustaria afiadir que durante las entrevistas realizadas con los pacientes y/o los
familiares, nunca percibi ningun arrepentimiento ante la decision tomada. Es mas,
probablemente, a excepcién de los familiares de pacientes en estado vegetativo, todos ellos

volverian a tomar la misma decision.

Elimpacto de la edad en larecuperacidn de los pacientes ha sido estudiado en varios estudios
que concluyen un peor estado funcional en pacientes mayores (174). Asi, los resultados de
nuestro estudio demuestran cdmo por cada afio que se incrementa la edad del paciente, se

multiplica el riesgo de presentar un estado funcional desfavorable al afio por 1,22. Este hecho
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se justificarfa porque la edad avanzada. La edad avanzada debe tener un efecto en la
capacidad del cerebro de compensar los efectos del ictus; y, ademas, los pacientes mayores
tienden a presentar mas comorbilidades, incrementando el riesgo de un peor estado
funcional. Dado que en los pacientes jévenes se esperan mejores resultados, pero a falta de
atrofia cerebral no permite una misma tolerancia al edema cerebral que en pacientes

mayores con atrofia, estarfa justificada la indicacién mds temprana de la CD.

Con relacién al momento de la cirugia, multiples estudios han sido disefiados para determinar
sielmomento en el que se realiza la CD puede ser clave para mejorar el estado funcional final.
En un metanalisis (61) se intenta demostrar que la CD temprana puede mejorar el estado
funcional, con unos resultados por una parte alentadores, ya que no solo aumenta los
estados funcionales favorable, sino que, dentro de los estados favorables disminuye las
secuelas alcanzando resultados excelentes (definidos como mRS 0-2). Pero esta mejoria del
estado funcional con la CD se acompafia también de un incremento de pacientes que
alcanzan un estado funcional desfavorable, todo muy probablemente debido a un descenso
evidente en la mortalidad. En la misma linea, un metandlisis de estudios aleatorizados,
concluye que la CD reduce el riesgo de muerte y aumenta las probabilidades de alcanzar un
estado funcional favorable comparado con el tratamiento conservador. Sin embargo,
advierte que el beneficio de la cirugia mas alla de las 48 horas de evolucién y en pacientes
afosos es incierto, ya que, por un lado, los datos de una CD tardia son muy limitados para
obtener conclusiones fiables, y, por otro lado, la proporcidn de pacientes afiosos que
alcanzan un estado funcional favorable es muy variable entre los diferentes estudios
incluidos en el metanalisis. No obstante, la tendencia actual, dada la alta especificidad de las
pruebas radioldgicas en las primeras horas de la clinica para predecir el desarrollo de un
IMACM, es determinar la indicacidon de la CD por las pruebas radioldgicas diagndsticas,

incluso antes de que se produzca un deterioro neurolégico.

En nuestro estudio al 64% de los pacientes se les realizé una CD temprana (definida en la
literatura como una cirugfa practicada en las primeras 48 horas des del inicio de la clinica). En
este contexto, alcanzaron un estado funcional favorable el 41% de los pacientes. No obstante,
en el andlisis multivariante, esta diferencia no es estadisticamente significativa. Esto nos
obliga a destacar que a un 36% de los pacientes se les realizé la CD mas alld de las 48 horas
del inicio de la clinica, ademas de que el 44% de los pacientes a los que se les realizé la CD,
presentaban signos de herniacién cerebral (anisocoria): estos porcentajes, probablemente

sean mucho mads elevado del que obtendriamos actualmente, por el hecho de que
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inicialmente las indicaciones de la CD estaban basadas principalmente en la situacion

neuroldgica de los pacientes y no en los criterios radiolégicos.

Respecto al territorio vascular afectado, no existe ninguna evidencia de que la lateralidad del
infarto (del hemisferio dominante o no dominante) afecte al prondstico a largo plazo (80o-
82). En nuestro estudio, tampoco se objetivd relacion estadisticamente significativa entre la

lateralidad del ictus y el estado funcional desfavorable.

Con relacién a la edad, inicialmente pocos estudios incluian pacientes mayores de 60 afios,
pero posteriormente, y teniendo en cuenta que una proporcién considerable de pacientes
pertenecen a este grupo de edad, varios estudios (61,79) empezaron a aumentar el rango de
edad, para esclarecer si estos pacientes se beneficiarian del tratamiento quirdrgico. Los
resultados no fueron muy alentadores, ya que, mientras que los casos fatales entre los
pacientes mayores 60 afios fueron comparables, el resultado funcional en los pacientes
mayores a los que se les realiza una CD era claramente peor. En nuestra muestra, el andlisis
estadistico resultdé significativo para un estado funcional desfavorable la edad de los
pacientes, multiplicando por 1,2 el riesgo de un estado funcional desfavorable, y cuando
buscamos el mejor punto de corte para la edad, todos los pacientes con una edad > 48,5
afios, presentaron un estado funcional desfavorable. Estos resultados obligan a plantearse
de nuevo, cual deberia ser el punto de corte en la practica clinica diaria, teniendo en cuenta
que, la tendencia actual, a pesar de los resultados de los estudios, es a aumentar este limite

de edad.

Actualmente, la CD en los pacientes con ictus maligno de la ACM ha demostrado disminuir la
mortalidad a expensas de una discapacidad. Los estudios iniciales, dicotomizaban los
resultados segun la escala de mRS en: mRS 1-4 estado funcional favorable y mRS 5-6 estado
funcional desfavorable. Las consideraciones éticas de ese momento ya consideraron que
esta clasificacidon no era correcta, justificando que un incapacidad moderadamente severa,
con sintomas que impiden claramente su subsistencia independiente, aunque sin necesidad de
atencién continua (mRS 4) no era probablemente un estado funcional favorable, por lo que
la tendencia fue la de cambiar la clasificacidn a: mRS 1-3 estado funcional favorable y un mRS

4-6 un estado funcional desfavorable.

En nuestro estudio, y con las mismas dudas al respecto, al hacer la valoracién del estado
funcional de los supervivientes, al afio de evolucién con la escala de GOSE, hemos realizado

un analisis con dos categorizaciones diferentes, observando que el porcentaje de pacientes
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con un estado favorable cae del 50% al 22,2% si cambiamos el item GOSE 4 de favorable a
desfavorable. Asi, de nuestra muestra, ningin paciente intervenido con una CD por un
IMACM consigue una recuperacion con capacidad para volver a una actividad laboral y social
con normalidad. Seguramente, disefiar estudios con una potencia adecuada para valorar la
calidad de vida, podrian ayudarnos a tomar decisiones clinicas, ya que el coste-beneficio real

es realmente muy deficiente.

6.2 TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE

Respecto al TCE grave, de acuerdo con los datos del Traumatic Coma Data Bank (164), los
pacientes con GCS < 8 al ingreso presentan una mortalidad del 33%, con un 14% de coma

vegetativo y solo un 7% consigue un estado funcional favorable.

La mayoria de los profesionales estdn de acuerdo en que, cuando la CD se realiza en el
momento adecuado, la PIC se reduce de forma significativa en la mayoria de los pacientes.
En una revisidn sistematica sobre los efectos de una CD en el control de la PIC, mostré que la
PIC disminuia de forma significativa y que aumentaba la PPC en pacientes con HTIC refractaria
secundaria a un TCE (175). En nuestro estudio, en el 70% de los pacientes se consigue

controlar la HTIC tras la CD, disminuyendo hasta valores estrictamente normales.

No obstante, la mdxima preocupaciény, sobre lo que se centran todos los estudios recientes
es determinar si esta reduccién en la PIC se traduce en una disminucién de la mortalidad,
pero, sobre todo, en si aporta un beneficio significativo en cuanto el estado funcional a largo
plazo. Los dos principales estudios aleatorizados realizados al respecto presentan resultados

dispares.

Algunos estudios (176-179) han demostrado una disminucién de la mortalidad por debajo del
20% en el TCE grave que precisa de CD. La tendencia de los especialistas era a pensar que
también mejoraba el estado funcional de dichos pacientes. Asi, tanto el estudio realizado en
pacientes pediatricos (108), como en el RESCUE-ICP (90), los pacientes a los que se les
practicé una CD presentaron un descenso en la mortalidad del 9% y 22% respecto grupo
control, respectivamente. En cambio, el estudio DECRA (89) no encontrd diferencias
significativas en la mortalidad (1%) entre ambos grupos, probablemente debido a sus criterios
de inclusion (valor de PIC que indicaba CD, caracteristicas del TCE) y la propia técnica
quirdrgica (CD bifrontal). Mientras que, fallaron en demostraron también un incremento del

estado funcional favorable. En general, los resultados de estos estudios representan una
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evidencia abrumadora de la eficacia de la craniectomia descompresiva como una
intervencién que salva vidas, al reducir la hipertensidn intracraneal refractaria. Sin embargo,
dado que la intervencién quirdrgica no revierte la fisiopatologia de la lesién neuroldgica
primaria, probablemente cualquier reduccién en la mortalidad produce como resultado un
aumento de la discapacidad significativa. Queda la pregunta de si se debe seguir utilizando la
craniectomia descompresiva, especialmente en aquellas afecciones neuroldgicas en las que
no hay datos de ensayos disponibles. A pesar de estos resultados desfavorables, en la
practica clinica habitual, se siguen realizando CD ante una HTIC refractaria ya que las
caracteristicas de la metodologia en los dos estudios principales hacen pensar que las

conclusiones obtenidas no sean extrapolables a la poblacion general.

Por otro lado, normalmente los estudios dicotomizan los resultados funcionales en dos
categorias: estado funcional favorable y desfavorable. La eleccién de qué se considera un
estado funcional favorable o desfavorable es una discusidn todavia presente y con una
decisién en la mayoria de los casos arbitraria. Inicialmente se consideraba cualquier
dependencia para las de la vida diaria como un estado funcional desfavorable, pero
probablemente sea una clasificacién muy radical, y considerar algin grado de dependencia
como un estado funcional favorable es algo mas razonable. En el disefio de nuestro estudio,
igual que el RESCUE-ICP (89,90), incluimos los pacientes con dependencia de otros para
algunas actividades de la vida diaria (GOSE 4) en la categoria de estado funcional favorable,
con un estado funcional al afo d evolucién desfavorable en el 58,6%. Pero, ademas, decidimos
hacer una segunda valoracién del estado funcional favorable en los pacientes supervivientes
cambiando la clasificacidn tradicional de GOSE 4-8 como estado funcional favorable, a GOSE

5-8.

Los resultados de nuestro estudio concuerdan con los de la literatura. En nuestra muestra, la
mortalidad en la UCI por HTIC refractaria a pesar de la cirugia descompresiva en los pacientes
afectos de TCE fue del 23,3%, aunque ascendié al 36,6% al afio de evolucién por causas no
neuroldgicas (aunque si relacionadas con la situacién de dependencia del paciente). En
cuanto a el estado funcional a largo plazo, la preocupacién de disminuir la mortalidad a
expensas de aumentar el nimero de supervivientes con discapacidades severas es la razén
de multiples estudios, asi como de este trabajo de tesis doctoral, con el objetivo de hallar
respuestas validas para la practica médica del dia a dia. A pesar de la elevada mortalidad al
afio de evolucidn, si analizamos el estado funcional de los pacientes que sobreviven, hasta el

66,7% de los pacientes alcanzaron un estado funcional favorable (12 pacientes de los 18
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supervivientes) segun la categorizacién estdndar que clasifica como estado funcional
favorable el GOSE 4-8. Ademas, en el andlisis realizado con una variante en esta clasificacidn,
que considera un estado funcional favorable un GOSE 5-8, este porcentaje solo desciende
discretamente hasta el 55,6%, mientras que en otras patologias el descenso es critico.
Asimismo, quiero destacar que, que a diferencia de otras patologias como el IMACM, cuatro
pacientes fueron capaces de reiniciar una vida laboral después del TCE, tal y como pudimos

comprobar con las entrevistas telefénicas realizadas durante el seguimiento.

Respecto la técnica quirdrgica utilizada, tanto en nuestro estudio como en la literatura
(47,180-182) se incluyen distintas técnicas quirurgicas dependiendo de las caracteristicas de
las lesiones. De este modo, se realiza una hemicraniectomia derecha o izquierda
dependiendo del hemisferio mds afectado, o una craniectomia bifrontal, si el dafio es difuso.
En el andlisis estadistico de nuestra muestra resultd significativo para un estado desfavorable
el hecho de haberse practicado una CD bifrontal (RR: 14,5; IC 95%: 1,61 — 130,66; p=0,017), €s
decir, en nuestro estudio la CD bifrontal multiplica por 14,5 el riesgo de un estado funcional
desfavorable. Los datos en la literatura respecto el estado funcional de la CD bifrontal en
pacientes con TCE son muy diferentes. Comentar el estudio de Zhaofeng et al. (183), que
concluyd que los pacientes con TCE grave tratados mediante CD bifrontal presentaban un
estado funcional favorable a los 3 meses en el 95% de los casos. Analizando con profundidad
la metodologia de este, el estudio incluyé sdlo un 9% de pacientes con GCS <8 y un 52% de
pacientes con GCS entre 13 y 15. Por lo tanto, un porcentaje tan alto de estado funcional
favorable podria ser debido a las caracteristicas iniciales del dafio cerebral. En nuestro
estudio a cinco pacientes con TCE grave se les practicd una CD bifrontal y, los cinco

presentaron un estado funcional desfavorable.

Referente a la edad, en nuestra muestra, el andlisis estadistico resultd significativo para un
estado funcional desfavorable la edad, multiplicando por 1,09 el riesgo de un estado
funcional desfavorable. Cuando buscamos el mejor punto de corte, la edad de 56,5 afos
resultd tener una especificidad y VPP del 100%, es decir, todos los pacientes de la muestra del
estudio, con edad > 56,5 afios, presentaron un estado funcional desfavorable segiin GOSE al
afio de seguimiento. Esta diferencia en el punto de corte con el IMACM, que marcamos un
punto de corte en 48,5 afos, probablemente se pueda atribuir a las diferencias
fisiopatoldgicas de las dos entidades, asumiendo que en el TCE la zona de dafio cerebral
irreversible es menor que en el IMACM con lo que aporta una mayor opcidn de recuperacion

funcional.
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De todas la patologias analizadas en el presente estudio, los pacientes con TCE fueron los
que con mayor frecuencia fueron trasladados a centros de neuro-rehabilitacidn. Este hecho,
junto con su juventud, podrian haber estado factores determinantes en la buena evolucién
de los pacientes que sobrevivieron. No obstante, a diferencia de otros estudios que hablan
de una capacidad de recuperacién hasta los dos afios de evolucién, en nuestra muestra
después de los 6 meses no objetivamos una clara mejoria. Esto se podria explicar por el hecho
que, la progresion de la mejoria es mas util una vez alcanzada una recuperacion favorable y
posiblemente pequefios avances no se traducen en una mejora en las escalas de valoracidn,
necesitando mas tiempo de estudio para determinar dénde se encuentra el limite de
recuperacion. Ademds, el tamafio de la muestra de pacientes con TCE es pequefa para poder

sacar una conclusion mas firme.

6.3 HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La HSA es una patologia que representa el 5% de los accidentes cerebrovasculares y afecta a
pacientes jovenes, mas frecuentemente mujeres. Segun la literatura, los factores de riesgo
mads importantes son la HTA y el consumo de tabaco, como factores modificables, y la edad
y las caracteristicas del aneurisma como factores no modificables. El pico de edad de una HSA
estd entre los 50-60 afos. Después de la década de los 50, es 1,6 veces mds frecuente en
mujeres, diferencia que no parece tan evidente en edades mas jévenes (184). La HTA ha sido
asociada con un aumento del riesgo de una HSA en diversos estudios, en los que se objetiva
un RR entre 2,0 (1€ 95%1,5-2,7) (185) aun 3,4 (1C 95%, 2,3-5,7) (186). En una poblacién estandar,
ajustada por edad y sexo, la incidencia de una HSA disminuye un 7,1% por cada mmHg de
reduccidén de la TAS, asf como un 2,4% por cada reduccién en el porcentaje de prevalencia de
fumadores (187). En nuestro estudio, el 52,6 % fueron mujeres, con una mediana de edad de

47,2 afos, siendo la HTA la Unica variable que se relacioné de forma estadisticamente

significativa con el estado funcional desfavorable [RR 13,5: IC 95%: 1,47 — 123,7); p=0,02]. Es
decir, el hecho de ser hipertenso multiplica por 13,5 el riesgo de un estado funcional

desfavorable al afio de seguimiento.

Los resultados obtenidos en los estudios sobre la CD en el tratamiento de la HTIC refractaria
en el ictus maligno de la ACM (54-56) y en el TCE (89,90) hacen plantearse la CD como una
opcidn vdlida para tratar la HTIC secundaria en cualquier momento de la evolucién de una

HSA. No existen ensayos clinicos que respondan a la duda de la utilidad de la CD en la HSA.
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La evidencia clinica en el uso de la CD en la HSA se limita a pequefas series de casos

retrospectivos, sin ninguna recomendacién en las guias clinicas al respecto.

Uno de los factores prondsticos clave en la HSA es el estado neuroldgico inicial (valorado con
las escalas de WFNS y Hunt-Hess), mientras que, las complicaciones tardias como la HTIC, el
vasoespasmo Yy la isquemia cerebral tardia empeoran de forma significativa el estado
funcional final. Actualmente, dado que la exclusién aneurismatica ha reducido el riesgo de
sangrado, las principales causas de morbi-mortalidad de la HSA son las complicaciones o
dafio cerebral tardio. En cambio, en nuestro estudio, no encontramos relacidén
estadisticamente significativa con el estado neuroldgico inicial. Por lo tanto, de estos
resultados se deduce que puede que el estado funcional final de estos pacientes dependa de
las lesiones secundarias, ademas del dafio que se produce inicialmente. De esta manera se
pone de manifiesto la necesidad de avances en el tratamiento de todos los procesos que
aumentan la lesién secundaria en esta patologia. De todas maneras, en el presente estudio,
si bien se objetivd relacién con el dafo cerebral tardio causado por el vasoespasmo, ictus e

hidrocefalia, no llegaron a la significacion estadistica.

El fundamento de la craniectomia descompresiva en la HSA es la de prevenir o controlar
cualquier proceso que pueda aumentar la lesién secundaria en el curso de la HSA como las
lesiones isquémicas, la HTIC, asi como mejorar la presién de perfusién cerebral, mejorar la
circulacién colateral leptomeningea y evitar las compresiones mecanicas sobre estructuras

cerebrales producidas por herniaciones cerebrales.

Respecto al momento de la cirugia, parece que el momento de realizarse la CD puede ser un
factor que influyera en el estado funcional a largo plazo. El primer estudio dirigido a
demostrar la eficacia de la CD profilactica en contexto de una HSA analizé el uso dela CD en
pacientes con HSA de alto grado asociada a un hematoma por la rotura de aneurisma
localizados a nivel de la bifurcaciéon de la arteria cerebral media (120). El buen control de la
PIC, asi como los excelentes resultados clinicos obtenidos a los 12 meses, permitieron concluir
que la CD era una técnica que podia beneficiar a un subgrupo bien seleccionado de pacientes
con hemorragias subaracnoideas. Sin embargo, pocos afios después un estudio (119)
mostraba que, si bien la CD reducia de forma significativa la mortalidad, los supervivientes
mostraban unos resultados desfavorables en las escalas de calidad de vida. Igual que en el
TCE, enla HSA la CD se puede realizar de forma profilactica o primaria, o de forma secundaria.
En nuestro estudio el 31,5% de las CD se realizaron de forma profildctica en contexto del

clipaje del aneurisma con un estado funcional favorable en el 50% de los casos, mientras que
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el 68,42% de los casos se realizd un CD secundaria y el estado funcional favorable solo se
alcanzé en el 38% de los pacientes. A pesar de las diferencias en los estados funcionales al

afio, éstas no fueron significativas.

En un estudio (117) se concluyé que el estado funcional de los pacientes dependia de la
etiologia de la HTIC, siendo los pacientes que sufren un evento isquémico en el curso de la
HSA los que tienen peor estado funcional. Los datos de nuestro estudio coinciden con la
literatura, teniendo en cuenta que de los 19 pacientes a quiénes se les realizé una CD, once
pacientes (57,89%) presentaron algin evento isquémico en el curso de la HSAy de estos, solo
3 (27%) alcanzé un estado funcional favorable; mientras que de los 8 pacientes que no
presentaron ninguna complicacién isquémica, el 62% alcanzd un estado funcional favorable.

Estas diferencias tampoco resultaron significativas.

Estos resultados nos hacen concluir que, una vez superada la fase inicial de la HSA, no es tan
importante para el estado funcional final el momento en el que realizar una CD secundaria, si
no el motivo que nos lleva a realizar la intervencidn quirdrgica. Si la CD se hace por isquemia

los resultados deberian ser extrapolables a los del ictus isquémico de la ACM.

En 2017 se realizé un primer metanalisis (122) sobre el estado funcional de la CD en las HSA
graves. A pesar de que concluyen que la CD se asocia con altas tasas de resultados
desfavorables defienden que los resultados son similares a los estudios realizados en otras
patologias como TCE o el ictus maligno (57,90). Nuestros resultados sugieren que la CD serfa
beneficiosa en cuanto a mortalidad, con una mortalidad entre nuestros pacientes del 31,58%,
porcentaje similar a la descrita en la literatura, con un resultado desfavorable en los pacientes
que sobrevivieron del 33,3%; mientras que el 66,7% alcanza al aflo un estado funcional
favorable (GOSE 4-8). Si de nuevo evaluamos el estado funcional favorable con la
categorizacion que define el estado funcional favorable de GOSE 5-8, el porcentaje, igual que
en el TCE, desciende discretamente a 58,3, y ademas el 23,8% alcanzan una independencia

completa pudiendo reiniciar sus actividades laborales y sociales previas (GOSE 7-8).

En este punto nos preguntamos de nuevo cual ha de ser la mejor categorizaciéon para
asegurar una buena practica clinica. Aunque es importante tener presente que ante una
lesién cerebral aguda grave, se tiene que asumir que las posibilidades de recuperacion
completa son anecddticas y se debe esperar un cierto grado de discapacidad, por lo que

probablemente, ser dependiente de otros solo para algunas actividades de la vida diaria,
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aunque éstas te limiten las capacidades para volver a trabajar y participar en las actividades

sociales como se hacia previamente, se puede considerar buena calidad de vida.

6.4 HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA SUPRATENTORIAL

A pesar de las mejoras en el tratamiento, la HIP es todavia una de las formas mds
devastadoras de enfermedad cerebrovascular. El principal objetivo de la cirugia es disminuir
el efecto masa tanto del hematoma como del edema secundario. En los ultimos estudios
publicados en relacién con la evacuacién o no del hematoma, el STICH 1 y Il (127,128), los
resultados sugieren que la cirugia para evacuar el hematoma no mejora el estado funcional y
que, ademas, lo empeora en los pacientes mas graves. La CD con o sin evacuacién del
hematoma puede tener un papel en el tratamiento de los pacientes en coma con
desplazamiento de la linea media y hematomas grandes o en pacientes con HTIC refractaria.
No obstante, la evidencia cientifica disponible actualmente estd basada en estudio de clase

Segun la literatura, el volumen del hematoma y la localizacién son los dos principales
predictores del prondstico. Hematomas con volimenes > 30 ml se asocian a un estado
funcional desfavorable, y la combinacidn de un volumen > 60 ml y un GCS < 8 tiene una
mortalidad a los 30 dias superior al 90% (126). En nuestro estudio, la mortalidad es elevada,
alcanzando casi la mitad de los pacientes (46,7%). Este mal resultado concuerda con la
literatura, teniendo en cuenta que la media del volumen del HIP en nuestros pacientes era >
60 ml (69 ml) y que el 93,3% se intervienen con un GCS < 8. Es importante destacar que, a
pesar de la elevada mortalidad, cinco de los seis supervivientes alcanzaron un estado
funcional favorable (83,3%), pero si consideramos un estado funcional favorable un GOSE5-8
el porcentaje disminuye drasticamente hasta el 33,3% y ninguin paciente volvid a trabajar. Este
hecho apoyalaidea de que la CD es una opcidén terapéutica que puede disminuir la mortalidad
y aunque puede mejorar el estado funcional, teniendo en cuenta el dafio irreversible del

hematoma, la capacidad de recuperacién es limitada.

Para responder a la pregunta si existen diferencias en el estado funcional entre los
hematomas lobares y los profundos, se disefid el estudio STICH Il (128). El estudio quiso
demostrar si la evacuacién precoz de los hematomas lobares mejoraba la mortalidad y el
estado funcional, pero no encontrd significacién estadistica. En el presente estudio hubo una

tendencia a incrementar el riesgo de presentar un estado funcional desfavorable si la CD se
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realizaba precozmente (<24 horas), probablemente por tratarse de pacientes con un estado

neuroldgico mas critico por hematomas de gran volumen.

A diferencia de otras patologias neurocriticas, en la HIP no se contempla la realizacién de una
CD primaria. A pesar de que las indicaciones varian de forma sustancial en cada estudio, la
mayoria coinciden en realizar una CD en pacientes en situaciones clinicas muy graves, como
serian los signos clinicos de herniacién cerebral, o aumentos de PIC refractarios al
tratamiento médico. En nuestro estudio, todas las CD en contexto de un HIP se realizaron de
forma secundaria. El 93,3% de los pacientes se intervino con un GCS < de 9 y mas del 50%

presentaban signos de herniacion cerebral previos a la cirugia.

En el presente estudio no hubo un incremento del riesgo de presentar un estado funcional

desfavorable en funcién de la localizacién del hematoma (lobar o profundo).
6.5 ICTUS ISQUEMICO DE CEREBELO

Aunque la estimacidn del prondstico es dificil, los pacientes con infarto cerebeloso tienden a
presentar un estado funcional mas favorable al afio de seguimiento que los pacientes con
hemorragia cerebelosa (144). Asi se demostrd en el presente estudio (p=0,035), a pesar del
pequefo tamafio muestral. Ademads, si analizamos Unicamente a los supervivientes v,
considerando un buen estado funcional un GOSE 5-8, todos los pacientes con hemorragia
cerebelosa presentaron un estado funcional desfavorable y, en cambio, el 75% de los

pacientes con ictus cerebeloso evolucionaron a un estado funcional favorable.

Los pacientes que presentan un deterioro neuroldgico secundario al ictus de cerebelo,
presentan una mortalidad del 85% si no se trata correctamente (188,189). Pacientes con
grandes ictus isquémicos de cerebelo pueden tener un estado funcional favorable si no se
complican con la compresidn de tronco y la herniacion cerebelosa (144). En nuestra estudio,

la mortalidad fue del 33,3%

En uno de los estudios mas grandes realizados (141), el Unico predictor de mal prondstico fue
el bajo nivel de conciencia antes de la cirugia, con un 74% de los pacientes que alcanzaron un
estado funcional favorable, pero el momento de la cirugia también es crucial para el
prondstico funcional de los pacientes. En nuestro estudio, el 83,3% de los pacientes
presentaba GCS < 9 previamente a la cirugia y también el 83,3% de los pacientes se
intervinieron en las primeras 48h de evolucién. Aunque en nuestra muestra el porcentaje

global de supervivencia es menor, del 66% de pacientes que sobrevivieron , entre el 75% y
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100% alcanzaron un estado funcional favorable dependiendo de su consideramos favorable

un GOSE 4-8 o un GOSE 5-8.

En nuestro estudio, solo el 33,3% de pacientes precisaron de la colocacién de una derivacion
ventricular externa, para evitar un posible herniacién ascendente (190). Aunque los datos al
respecto no son concluyentes, la literatura recomienda la colocacién de un DVE juntamente
con la CD posterior(140). Si bien, hay estudios que defienden que la colocacién de un DVE

puede reducir la necesidad de practicar una craniectomia de fosa posterior (191).

En cuanto al resultado funcional, la mayoria de los estudios no estdn disefiados para valorar
el prondstico funcional. Este es un punto que destacar en nuestro estudio, en el que hacemos
una valoracidn del estado funcional de los pacientes evaluado tanto de forma objetiva, segiin
escalas clinicas validadas, como subjetiva con una entrevista a los pacientes y/o familiares. En
el momento del alta el 75% presentaba un estado funcional desfavorable segun la escala de
mRS; no obstante, en el seguimiento evolutivo, se objetivo una mejoria progresiva hasta la
valoracién final al afio en la que la que todos los pacientes que sobrevivieron alcanzaron un

estado funcional favorable.

La mayoria de los estudios al respecto, no han sido disefiados para valorar el prondstico
funcional de los pacientes coniictus cerebeloso. El presente estudio fue disefiado para valorar
a largo plazo el estado funcional de los pacientes afectos de esta patologia, objetivando asf

una mejoria funcional progresiva a lo largo del afio del accidente vascular.

6.6 HEMORRAGIA DE CEREBELO

Debido al pequefio tamafio de la fosa posterior, una pequefia hemorragia puede producir un
importante efecto masa y comprimir tanto el tronco encefdlico como el IV ventriculo
produciendo hidrocefalia. A diferencia de las hemorragias intraparenquimatosas
supratentoriales, la hemorragia de cerebelo per sé es un factor de riesgo independiente de

mortalidad sin importar del tamafio del hematoma (126).

No existen estudios aleatorizados que valoren la mejor estrategia de tratamiento de las
hemorragias de fosa posterior. Los protocolos y algoritmos publicados basan sus

tratamientos en el GCS, el tamano del hematoma y en la presencia de hidrocefalia (192-194).
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En nuestra muestra, antes de la cirugia el 75% de los pacientes presentaban un GCS <9 y se
intervinieron en las primeras 24 horas de evolucién. Solo un paciente, que inicialmente se
intervino para la evacuacién del hematoma y que posteriormente se reintervino para la

cirugia descompresiva, se operé mas alla de las 48 h de evolucién.

Igual que en los pacientes con ictus isquémico de cerebelo, ante el riesgo de una herniacién
ascendente con la colocacidn de un DVE, no se aconseja la colocacién de la DVE antes de la

cirugia.

En nuestra muestra, como Unica variable significativa para un estado funcional favorable al
afo de evolucidn destacé la realizacién de la craneoplastia, resultado evidente teniendo en

cuenta que se realiza a los pacientes con una evolucién favorable.

En cuanto al estado funcional al afio de evolucidn, a pesar de la que muestra estudiada es
muy pequefia, merece la pena mencionar que, aunque el 50% de los pacientes alcanzan un
estado funcional favorable, estos se clasifican en el peor item dentro del grupo de estado

funcional favorable (GOSE 4), con secuelas mds importantes que en los ictus isquémicos.

6.7 PATOLOGIA TUMORAL

A pesar de que la muestra estudiada es pequefia y muy heterogénea, hay discretamente
mayor nimero de tumores benignos (55,5%), que en general son mas grandes y, que por su
comportamiento benigno, la actitud terapéutica tiende a ser mas agresiva. Aunque si bien es
cierto, que ante un paciente con patologia neurocritica que sufre una complicacién grave

después de una cirugia programada, la actitud siempre tiende a ser mas agresiva.

Poca informacién existe en la literatura con relacién a qué actitud se debe seguir ante esta
situacidn. El resultado entre nuestros pacientes, a pesar de haber sido intervenidos de forma
precoz, es francamente desfavorable, presentando la mayor mortalidad de todas las
patologias. Pero también es importante remarcar que los dos pacientes que sobrevivieron lo
hicieron con un estado funcional muy favorable al afio de seguimiento y, que todos los que

fallecieron lo hicieron en la UCI después de una adecuacién del soporte vital consensuada

(40%).
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6.8 CONSIDERACIONES ETICAS

Mientras que hay una evidencia casi indiscutible de que la CD es efectiva para reducir el
aumento critico de la PIC y la mortalidad, persisten considerables dudas sobre el estado
funcional y la calidad de vida de los pacientes que sobreviven, que generan problemas éticos
complejos, que no son exclusivos de la CD, sino que son comunes a todas las intervenciones
que reducen la mortalidad a expensas de un riesgo de un estado funcional pobre en los
supervivientes (195). Tradicionalmente, en los estudios sobre lesiones cerebrales, sobrevivir
con algun grado de independencia se ha definido como un resultado favorable (discapacidad
moderada), pero estudios clinicos recientes han empezado a usar el resultado de
discapacidad moderadamente severa (mRS 4) como un resultado favorable después de un
IMACM y un GOSE 4 después de un TCE. Este cambio implica importantes consideraciones.
Aunque el estudio RESCUE-ICP (90) mostré un resultado favorable global del 42,8% en el
grupo quirurgico y del 34,6% en el grupo del tratamiento médico, la proporcién de pacientes
que alcanzaron un grado de independencia suficiente para volver a la vida laboral y a la vida
social previa fue del 32% y del 28,5% respectivamente. De forma similar, en el metandlisis de
los 3 estudios europeos sobre el IMACM (57), la proporcidn de resultados favorables,
definido como una discapacidad moderadamente severa o mejor (mRS 1-4), fue del 75% en el
grupo quirdrgico respecto al 24% del grupo médico; no obstante, el tanto por ciento de
pacientes que sobrevivieron con una discapacidad solo moderada o mejor (mRS 1-3) fue del
43% y del 21% respectivamente. Ademds, en los pacientes mas afoso la capacidad de
recuperarse con una minima discapacidad probablemente es menor; en el estudio DESTINY-
I1(58) solo el 7% en el grupo quirurgico y el 3% de los pacientes en el grupo médico, con edades

entre 61-82 afios sobrevivieron con una discapacidad moderada.

Esimportante tener en cuenta que los diferentes métodos de evaluacidn del estado funcional
(Ia mRS o el GOSE) pueden representar diferentes niveles de discapacidad. Por ejemplo, el
GOSE 4 describe una situacion clinica en la cual un individuo es independiente dentro de casa
mientras un mRS 4 es incapacidad de andar o de tener cura de sus necesidades bdsicas sin

ayuda.

La justificacién cientifica para usar el GOSE 4-8 o el mRS 0-3 como resultados favorables es
porque es improbable sobrevivir sin ningun tipo de discapacidad después de una lesion

cerebral grave, pero tenemos que recordar que el grado de discapacidad definido como
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favorable en los estudios actuales no tiene por qué ser considerado un resultado satisfactorio

para el paciente y sus familiares.

Dado que la actitud individual ante diferentes niveles de discapacidad varia de forma
considerable, en general, es mdas importante la calidad de vida global que no tanto la
capacidad funcional valorada de forma aislada. La percepcidn del paciente de la salud
personal, el bienestar y la satisfaccién con la vida frecuentemente es discordante con su
estado de salud objetivo. Muchos individuos aparentan estar adaptados al evento que les
cambid la vida y aceptan un grado de discapacidad que previamente habrian juzgado como

inaceptable (196).

Un articulo indispensable de comentar durante esta discusién es el que escribid un
anestesidélogo que narra su propia experiencia tras sufrir un ictus maligno de la ACM que se
traté con una CD por HTIC refractaria (197). En el articulo comenta que a pesar de que su
estado funcional tras el ictus no es el que disfrutaba anteriormente y que no es ni de lejos el
estado que se imaginaba para sus 50 afios, sigue siendo una vida que vale la pena vivir (a live

worth living).

Ademas, con este articulo se puso en evidencia laimportancia de una rehabilitacién intensiva
para poder maximizar asf las posibilidades de recuperacidn tras una lesién cerebral severay
los desafios a los que se enfrentan tanto los pacientes y sus familiares al requerir de una

terapia que probablemente serd para toda la vida.

Una revisidn sistematica de 16 estudios confirmd que la mayoria de los pacientes y sus
familiares/cuidadores estaban satisfechos con la vida después de un IMACM tratado con CD
y volverian a escoger la opcién quirdrgica otra vez a pesar de las tasas de discapacidad

moderadamente severa, la depresién y en general la reduccién de su calidad de vida.

La opinién de los médicos ante la discapacidad también es muy variable, y pueden ser muy
diferentes a la opinidn de sus pacientes. En el estudio DESTINY-S (173), estudio multicéntrico
en el que se entrevisté a 1860 profesionales involucrados en el tratamiento de pacientes con
un IMACM, solo el 38% de los encuestados consideré un mRS de 4 0 mejor como un resultado
favorable; mientras que el 79,3% opiné que un mRS 3 es una definicién mas apropiada de
resultado favorable. Segun el 47,7% de los encuestados considera el hemisferio afectado
como uno de los factores con mayor influencia a la hora de tomar decisiones, de esta manera,

hay una diferencia sustancial en la proporciéon de médicos que recomendarian una CD en el
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hemisferio dominante vs en el hemisferio no dominante, con in 46,9% y un 72,9%

respectivamente.

En resumen, a pesar de todo los conocimientos sobre el papel de la craniectomia
descompresiva en el control de la HTIC refractaria, el beneficio sobre el estado funcional y la
calidad de vida sigue siendo dudoso. Son necesarios mas estudios, asi como apostar por la
neuromiotorizacién para que pueda ayudar en la toma de decisiones. Ademds, se deben
realizar estudios dirigidos a ofrecer un mejor conocimiento de cémo un individuo

competente se siente ante la posibilidad de sobrevivir con una discapacidad severa.

6.9 FORTALEZAS Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Una de las principales fortalezas del presente estudio fue conseguir un seguimiento de los
pacientes a largo plazo (hasta el afio del ingreso en UCI) y presentar un porcentaje de
pacientes perdidos durante el seguimiento muy bajo [3,7% (4/108)]. Ademds, destacar que es
muy dificil conseguir un tamafio muestral importante en este tipo de tratamiento. Asi, el
estudio de Taylor et al. (108) consiguié reclutar 57 pacientes afectos de TCE a lo largo de 7
anos, el DECRA (89) 115 pacientes en 8 afnos, el RECUE-ICP (90) 408 pacientes en 10 afios y
participando 52 hospitales y, los estudios europeos sobre CD en ictus maligno de la ACM
tardaron 4-5 afos en reclutar 40 pacientes, por lo que es destacable que el Hospital Germans

Trias i Pujol haya podido incluir 108 pacientes en 10 afios.

Otra fortaleza del presente estudio es que es uno de los pocos que analizaron a lo largo del
mismo periodo de tiempo el estado funcional de las distintas patologias neurocriticas que

precisaron de una CD para tratar la HTIC refractaria.

El estudio presenta una serie de limitaciones. En primer lugar, los resultados deben ser
interpretados con mucha cautela ya que, como estudio observacional, es incapaz de
controlar las variables de confusién y, no disponemos de grupo control. En segundo lugar,
previo al estudio se calculé el tamafio muestral adecuado para responder al objetivo principal
y, posteriormente al estudio, se demostré que presentaba una potencia correcta. Pero el
hecho de haber analizado las diferentes patologias de manera individual, ya que su
fisiopatologia es muy diferente, ha provocado que la potencia real del estudio para cada
patologia neurocritica, sea insuficiente. En segundo lugar, considerar una puntuacién 4 en la
escala de GOSE como estado funcional favorable es muy discutible, pero permite comparar

nuestros resultados con los publicados hasta el momento, si bien, los pacientes que
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sobrevivieron también fueron valorados considerando un buen estado funcional excluyendo

la puntuacidn 4 en la escala GOSE.
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7 CONCLUSIONES

v Los pacientes afectos de hipertensién intracraneal refractaria, tratados mediante

craniectomia descompresiva, presentaron un estado funcional desfavorable del 59,3%.

v Los mortalidad de los pacientes con hemorragia cerebelosa fue similar a la del ictus
cerebeloso, mientras que la de los pacientes con hemorragia intraparenquimatosa
supratentorial tendid a ser superior a la del ictus maligno de la arteria cerebral media. La

mortalidad de los pacientes con patologia tumoral fue mayor.

v" El estado funcional de los pacientes con hemorragia cerebelosa fue peor que en el ictus
cerebeloso, mientras que el de los pacientes con patologias supratentoriales fue similar.

El estado funcional de los pacientes con patologia tumoral tendid a ser peor.

v' El estado funcional tendid a ser mas favorable en los pacientes con TCE y HSA.

v" Todos los pacientes presentaron mejoria del estado funcional en cada evaluacién de
seguimiento, exceptuando los pacientes con traumatismo craneoencefdlico grave y con
patologia tumoral.

v" El factor relacionado con un estado funcional desfavorable en los pacientes con ictus

maligno de la arteria cerebral media fue la edad superior a 48,5 afios y, en el traumatismo

craneoencefalico grave fueron la edad superior a 56,5 afios y la craniectomia bifrontal.
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8 APLICABILIDAD Y LINEAS DE FUTURO

El presente trabajo coincide con otros autores, que muestran que a pesar de que la
craniectomia descompresiva mejora la supervivencia de los pacientes afectos de
hipertension intracraneal es a expensas de aumentar la morbilidad. Ante esta evidencia, se
deben abrir nuevas lineas de investigacién que profundicen en el conocimiento de la
fisiopatologia del dafio cerebral secundario, para poder lograr, en un futuro, controlar dichos
factores y minimizar el dafio cerebral y asi, evitar la evolucién fatal de las patologias

neurocriticas.

El presente trabajo respalda también los estudios ya publicados que realizan una valoracién
funcional a largo plazo y demuestran cdmo la recuperacién de los pacientes ocurre
tardiamente, como minimo hasta el afio de seguimiento y, especialmente en jévenes. Este
hecho es importante porque el actual sistema publico de rehabilitacion ofrece tratamiento
durante un corto periodo de tiempo, disminuyendo las posibilidades de recuperacién de
estos pacientes. Una terapia tan agresiva y costosa deberia acompafiarse de una
rehabilitaciéon prolongada en el tiempo, especialmente si los pacientes han presentado un
TCE o una HSA, que son los que tienden a presentar mejor estado funcional dentro de los
supervivientes. Junto con la terapia rehabilitadora se deberia ofrecer también apoyo

psicoldgico a todo el grupo familiar.

El presente trabajo nos hace reflexionar sobre trabajos futuros con encuestas de satisfaccién
sobre el estado funcional realizadas tanto a pacientes como a familiares, con un tamafio

muestral adecuado para cada patologia neurocritica.
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ANEXO

10 ANEXOS

10.1 COMITE DE ETICA

N\
T <>
Germans Trias i Pujol
Hospital

Direccié Centre
Crta, De Canyet, 3/n
08916 Sadalona

CONFORMITAT DE LA DIRECCIO DEL CENTRE

La Dra. Beatriu Bayés Genis, Directora de centre de |'Hospital Universitari Germans Trias i
Pujol, i vista I'autoritzacié del Comite d'Etica de la Investigacid.

CERTIFICA
Que coneix la proposta realitzadz pel Servei de Medicina Intensiva - HUGTIP, per tal que sigui

realitzat al nostre Centre I'estudi titulat:

“Analisi de Festat funcional a I'any d’evolucié dels pacients neurocritics amb hipertensié
intracranial refractaria.”,

Codi de protocol: EOCraniectomia-HTECR, versid: 1 (Agost 2017),

i que sera realitzat per la Dra. Mireia Anglada Olivan del Servei de Medicina Intensiva com a
investigadora principal.

Que esta d'acord amb |a seva viabilitat des del punt de vista econdmic.

Que accepta la realitzacié d'aquest al Centre.

Signat a Badalona a 10 d’octubre de 2017

Ref. CEl: P1-17-186
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N\
- )

Germans Trias i Pujol
Hospital

Comité d’Etica de 13 Investigacic

DICTAMEN DEL COMITE D'ETICA DE LA INVESTIGACIO

El Dr. Magi Farré Albaladejo, President del Comité d'Etica de la Investigacié de I'Hospital Universitari
Germans Trias i Pujol,

CERTIFICA

Que aq Comité ha avaluat la proposta de realitzacid del projecte d’investigacio:

coon EOCraniectomia-HTECR REF.CEI PI-17-186

TiToL Anblisi de Festat funcional a Fary d'evoludio dels pacients neurccritics amb hipertensié intracranial
refractdria. Versié: 1 {Agost 2017)

PROMOTOR Servei de Medicina Intensiva - HUGTIP

Full d'Informadié al Paclent | Consentiment Informat versic # Full dinfarmacié al Paclent / Famdliar del Pacient i
Consentiment Informat versid 1 {Agost 2017)

| considera que:

» Es compleixen els requisits necessaris d'idoneitat del protocol en relacio amb els objectius de I'estudi
i que I'estudi compleix amb els aspectes que es recullen a la Llei d'Investigacié Biomédica 14/2007.

» El procedi per obtenir el i informat, incloent el full d'informacié per als subjectes i
el pla de reclutament de subj previ s0n adeq

» El procediment previst per al maneig de dades personals és adequat,

» Lacapacitat de I'investigador i els seus col-laboradors, aixi com els mitjans disponibles son apropiats
per realitzar el projecte,

» En cas d'obtencid | processament de mostres bioldgig) aguesta s'adequard al que preveu el Reial
Decret 1716/2011.

Que aquest Comité ha decidit emetre DICTAMEN FAVORABLE en la reunid celebrada el dia 29 de
setembre de 2017 acceptant que I'esmentat estud| sigui realitzat a I'Hospital Universitari Germans Trias i
Pujol per la Dra. Mireia Anglada Olivan del servel de Medicina Intensiva com investigadora principal.

Que a 'esmentada reunid es van plir els requisits que bieix la |
de I'esmentat CEl sigul valida.

gislacié vigent perqué Ia decisié

Que el CEl de I'Hospital Universitari Germans Trias i Pujol tant en la seva composicié como en els seus
procediments, compleix amb les normes de BPC (CPMP/ICH/135/95) | amb la legislacié vigent que regula
el seu funcionament, i que la composicié del CEl és la indicada en I"annex L.

Que en el supdsit que algun membre del CE| sigui investigador principal o col-laborador de I'estudi
avaluat, aguest s'absentard de la reunié durant la deliberacid i presa de decisié. ~

Signat a Badalona, a 29 de bre de 2017

immuw
Hasptw

Comita d"Etica de la Investigacis

Dr. Magi F, Albaladejo,

REF,CEY: PI-17-186
Pégina 1de 2
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ANEXO

10.2 SCORES DE GRAVEDAD

10.2.1 EN HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

10.2.1.1 ESCALA ICH SCORE

La Escala ICH SCORE se desarrollé con el objetivo de clasificar los pacientes con una
hemorragia intraparenquimatosa en los momentos iniciales de su evaluacién. S desarrollé
una escala que pudiera ser utilizada de forma consistente en la valoracidn inicial del paciente
y en la intervencidn urgente. El estudio (126) evalud retrospectivamente la historia de 152
pacientes, eligiendo, mediante andlisis univariante y multivariante aquellos items de facil
obtencidn al ingreso, que influyeran en el prondstico a 30 dias desde el ingreso. Aunque en
el estudio se hicieron modelos separados para aquellos pacientes con hemorragias supra e
infratentoriales, finalmente se unificaron en un solo modelo que contenia las variables mas
influyentes en ambos supuestos. La mortalidad global en el periodo de los enfermos
estudiados fue del 45%. El score se elabord finalmente mediante regresion logistica. La
puntuacion en la escala de Glasgow fue el pardametro mas significativo, por lo que se le dio el
mayor peso en la escala. En dicho estudio, las tasas de mortalidad a los treinta dias para los
pacientes con puntuaciones de uno, dos, tres y cuatro fueron 13%, 26%, 72% y 97%,
respectivamente. Todos los pacientes con puntuacidon mayor de 5 fallecieron, y en el grupo

estudiado ningun paciente alcanzd los 6 puntos.

VARIABLES PUNTUACION
GCS
>12 ©
5-12 1
<5 2

VOLUMEN DEL HEMATONA
<30 0
>30 1
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR
NO 0
SI 1
LOCALIZACION
- SUPRATENTORIAL 0
- INFRATENTORIAL 1
EDAD
<80 [}

>80 1

TOTAL 0-6

Tabla 80. ICH SCORE
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10.2.1.2 SCORE ICH-GRADIENT SCALE

Es una variante de la escala ICH SCORE, que permite predecir tres variables prondsticas,
sirviéndose de prdacticamente los mismos parametros que la ICH, logrando una mayor

potencia prondstica, y una mayor sensibilidad en la mortalidad inicial y a los 30 dias.

El estudio (198) evalud las historias clinicas de 378 pacientes, 187 varones y 191 mujeres, con
una edad media de 64.2 afios. Evaluaron los ftems a incluir mediante andlisis bivariante y
multivariante, asignando puntos a cada item en relacién con su importancia en el prondstico,
y en relacién con la mayor drea posible bajo la curva ROC. Los resultados comparativos,
dieron a este Score mayor exactitud en la prediccidon de la mortalidad y estado funcional

favorable al final del periodo de estudio de 30 dias.

VARIABLES PUNTUACION
GCS
13-15 1
9-12 2
3-8 3

VOLUMEN DEL HEMATONA
SUPRATENTORIAL <40 ml 1
40-70 ml 2
>70 ml 3
INFRATENTORIAL. <10 ml 1

10-20 ml 2
>20ml 3
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR
NO 1
SI 2

LOCALIZACION
- SUPRATENTORIAL 1

- INFRATENTORIAL 2
EDAD

<45 1

45-64 afos 2

> 65 afios 3
TOTAL o-15

Tabla 81. SCORE ICH - GRADIENT SCALE

10.2.1.3 FUNCTIONAL SCORE

La FUNC SCORE es una herramienta clinica, utilizada al ingreso del paciente en el hospital que
intenta predecir una independencia funcional (definida como un GOS 4-5) a los 90 dias de la

hemorragia intraparenquimatosa.
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Serealizd un estudio prospectivo sobre el estado funcional en 629 pacientes con hemorragia
intracerebral espontanea. A los 9o dias, 162 (26%) pacientes alcanzaron la independencia
funcional. En el estudio se mostré que, ningun paciente con un FUNC score =0< 4 conseguia
una independencia funcional, mientras que mas del 80% de los pacientes con un FUNC score

de 11 conseguian un estado funcional favorable.

La edad, la escala de coma de Glasgow, la localizacién de la hemorragia intracerebral, el
volumen (todos p<0,0001), y el deterioro cognitivo pre-hemorragia (P=0,005) se asociaron

de forma independiente con estado funcional favorable (Glasgow outcome scale > 4).

Se concluyé que el FUNC score es una herramienta de evaluacién clinica valida que identifica
a los pacientes con hemorragia intracerebral que van a lograr la independencia funcional y,
por tanto, pueden servir de orientacién en la toma de decisiones clinicas y la seleccién de

pacientes para ensayos clinico.

VARIABLES PUNTUACION

VOLUMEN DEL HEMATONA

<30 4

30-60 2

>60 (o]
EDAD

<70 2

70-79 1

>80 (o]
LOCALIZACION

-LOBAR 2

- PROFUNDA 1

- INFRATENTORIAL o
GCS

>9 2

<9 o
Discapacidad cognitiva

NO 1
Sl (]

TOTAL o-1t

Tabla 82. FUNCTIONAL SCORE
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10.2.2 EN HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Las escalas de Hunt-Hess (114) y de la WFNS (115) permiten cuantificar la gravedad del estado
clinico, mientras que la escala de Fisher (199), basada en la cantidad y distribucién de la
hemorragia, ayuda a predecir el riesgo de vasoespasmo, estableciendo clasicamente al grado

3 como el de mayor riesgo de vasoespasmo.

ESCALA HUNT Y HESS

Grado | Ausencia de sintomas, cefalea leve o rigidez de nuca leve

Grado 1l Cefalea moderada-severa, rigidez de nuca o paresia de pares craneales
Grado 1l Obnubilacién, confusién, leve déficit motor
Grado IV Estupor, hemiparesia moderada-severa.

Grado V Estupor, coma profunso

Tabla 83. ESCALA HUNT Y HESS

FOCALIDAD
15 Ausente

13-14 Ausente

13-14 Presente

7-12 Presente/ausente

3-6 Presente/ausente

Tabla 84. ESCALA WORD FEDERATION NEUROSURGERONS

ESCALA DE FISHER

SIN SANGRE
Sangre difusa fina, < 1 mm en cisternas verticales
Coagulo grueso en las cisternas, > 1 mm en cisternas verticales

Hematoma intraparenquimatoso, hemorragia
intraventricular

Tabla 85. ESCALA DE FISHER
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10.3 ENTREVISTA ESTRUCTURADA GOSE

Entrevistado:

ESCALA DE GOSE
1 M Muerte
2 EV Estado vegetativo
3 DS- dependencia severa alta
4 DS+ dependencia severa baja
5 DM- dependencia moderada alta
6 DM+ dependencia moderada baja
7 BR- buena recuperacién baja
8 BR+ buena recuperacién alta

- Paciente solo [J

- Familiar, amigo, cuidador solo [

- Paciente con un familiar, amigo, cuidador [

1) ESTADO DEL NIVEL DE CONCIENCIA:

a.

(El paciente es capaz de obedecer drdenes sencillas o es capaz de decir
alguna palabra?

i. Si

ii. No (EV)

2) INDEPENDENCIA EN CASA

a.

¢Es esencial la asistencia de una persona para algunas actividades de la vida
diaria?

i. Si

ii. No(EV)->iralapregunta3
¢Necesita ayuda frecuente de alguna persona que esté cerca o que esté en

casa la mayor parte del tiempo?
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i. Si(DS-)
ii. No (DS+) = el paciente ha de ser capaz de tener cura de él mismo en
casa como minimo unas 8 horas durante el dia
3) INDEPENDENCIA FORA DE CASA
a. (Escapazdeiracomprar sin ayuda?
i. Si
ii. No (DS+) = incluye ser capaz de planear que se tiene que comprar,
contralar el dinero y tener un comportamiento correcto en publico.
b. (Escapaz de moverse por el barrio/ciudad sin ayuda?
i. Si
ii. No (DS+) = incluye conducir o utilizar el transporte puiblico
4) FEINA
a. (Actualmente es capaz de trabajar en las funciones que realizaba
previamente (o de cuidar a otras personas en casa)?
i. Si-»iralapreguntas.
ii. No
b. (Qué limitaciones tiene?
i. (Tiene las capacidades de trabajo reducidas? [1 (DM+)
ii. ¢Es capaz de trabajar en un trabajo controlado o actualmente no es
capaz de trabajar? [1 (DM-)
5) ACTIVIDADES SOCIALES Y OCIO
a. (Escapaz de continuar una vida social normal y disfrutar de actividades fuera
de casa?
i. Si->iralapregunta6.
ii. No
b. ;Qué tipos de limitaciones tiene?
i. Participa un poco menos: la mitad de lo que solia hacer antes [](BR-)
ii. Participa mucho menos: menos de la mitad [ (DM+)
iii. Esincapaz de participar [1(DM-)
¢. ¢Laslimitaciones en la vida social y en las actividades de ocio representan un
cambio respecto anterior a la lesién neuroldgica?
i. Si
ii. No

6) FAMILIA Y RELACION CON LOS AMIGOS
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a. ¢(Se han roto las relaciones familiares o amistades debido a problemas
psicoldgicos?
i. Si
ii. BNo->anaralapreguntay
b. ¢Cudn frecuente han sido los problemas?
i. Ocasional: menos de una vez a la samana [1(BR-)
ii. Frecuente:una vez ala semana o mas, pero no tolerable [1(DM+)
iii. Constante: diario e intolerable [1(DM-)
¢. iEl nivel de los problemas representa un cambio respecto antes de la lesién
neuroldgica?
i. Si
ii. No
7) VUELTA A LA VIDA HABITUAL
a. ¢Hay algun otro problema actualmente relacionado con la patologia
neuroldgica que afecte a la su vida diaria?
i. Si(BR-)
i. No (BR+)
b. ¢Siproblemas similares estaban presentes antes, han empeorado?
i. Si

ii. No
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10.4 RESUMEN GRAFICAS ESTADO FUNCIONAL SEGUN EL mRS

4,7
1afio

2,85
6 meses 8,571 18,09 22,8 10,4 37,14

1’
3meses W7y TN 30,4 17,14 46,7

0,9
Alalta UCl  pi 48,6 29,6

0% 46 50% 100%

EmMRS0 ® mRS1 mmRS2 EMmMRS3 EmRS4 mmRS5 mmMRS6

Estado funcional segun la escala mRS en la muestra global

24,42 11,63
3meses ik bRyl 30,23 18,6 32...
Al aIta 13,5
0% 20% 40% 60% 80% 100%

EmMRS0 EMmMRS1 mmRS2 EmMRS3 EmMRS4 mmRS5 EmMRS6

Estado funcional segun la escala de mRS en patologia neuroldgica supratentorial
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1afo

6 meses

3 meses

Al alta

EmRS0 mmMRS1

20 40 10 30

10 30 20 10 30

10 50 10 30

10 20 40 30
0% 50% 100%

EmRS2 EmMRS3 EBmMRS4 mmRS5 EmMRS6

Estado funcional segtin la escala mRS en la patologia neuroldgica infratentorial

1afio

6 meses

3 meses

Al alta

EmRS0 EmMRS1

1afo

6 meses

3 meses

Al alta

EmRS0 EmMRS1

4,1 29,1 33,4 8,3 25
16,66 45,83 12,5 25
1,16 54,16 16,66 25
4 80 16
0% 20% 40% 60% 80% 100%

EmRS2 EmMRS3 EBmMRS4 EmmRS5 EmMRS6

Estado funcional segun la escala mRS en el IMACM

17,24 10,34

13,79

13,8 20,7 13,8 20,7 31
16,7 16,7 43,3 23,3
0% 20% 40% 60% 80% 100%

EmRS2 EmMRS3 EBmMRS4 mmRS5 EmMRS6

Estado funcional segin la mRS en el TCE
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53
1afio 10,5 26,3 158 52 36,9
5,26
6 meses 526 21,05 15,79 15,79
3meses ol RIPhS 21,05 31,58 31,58
INENCRSEIE D6 21,05 42,11 31,58
0% 20% 40% 60% 80% 100%

EmMRS0O B mRS1 mmRS2 EmRS3 EmRS4 mmRS5 EmMRS6

Estado funcional segtin la mRS en la HSA

L 7,9 30,7 7,6 53,8
6 meses 21,42 28,5 50
3meses EEEIL] 35,7

Al alta UCI 13,3 40 46,7

U1
o

133

0 50% 100%

EmRS0o B mRS1 m@mmRS2 EmRS3 EmMRS4 EmRS5 EmMRS6

Estado funcional seginla mRS enla HIP

1afio 33,3 33,3 33,3

6 meses 16,7 33,3 16,7 33,3

3 meses 16,7 16,7 33,3 33,3

Al alta UCI 16,7 16,7 33,3 33,3
0% 50% 100%

EmRS0 B mRS1 m mRS2 EmRS3 EBmMRS4 EmRS5 EmMRS6

Estado funcional segiin la mRS en el ictus isquémico de cerebelo
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1afo 50 25 25

6 meses 25 25 25 25

3 meses 50 25 25

Al alta UCI 25 50 25
0% 50% 100%

EmMRS0O B mRS1 m mRS2 EmRS3 EBmMRS4 mmRS5 EmMRS6

Resultado funcional segtin escala de mRS en la hemorragia de cerebelo

1afio 22,2 77,8%
6 meses 22,2 1,1% 66,7%
3 meses 22,2 1,1% | 11,1 55,6%
Al alta UCI 11,1 1,1 | 11,1%  11,1% 55,6%
0% 50% 100%

EmRS0o B mRS1 m@mmRS2 EmRS3 EmMRS4 EmRS5 EmMRS6

Estado funcional segiin la mRS en el postoperatorio de una patologia tumoral
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10.5 RESUMEN GRAFICAS ESTADO FUNCIONAL SEGUN EL GOSE

4,8 ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 59,3 %

Al afo

1 2,9

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

mGOSE 8 GOSE 7 GOSE6 mGOSE5 ®mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Grafico 51. Estado funcional al afio de evolucidn segun la escala GOSE en la muestra global

ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 60%

Al afo

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m GOSE 8 GOSE 7 GOSE6 mGOSE5 mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Gréfico 52. Estado funcional segtin la escala GOSE en patologia neurolégica supratentorial

ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 40 %

Al afo

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m GOSE 8 GOSE 7 GOSE6 mGOSE5 mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Estado funcional segun la escala GOSE en patologia neuroldgica infratentorial
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ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 62,4 %

4,1

Al afo

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

mGOSE 8 GOSE 7 GOSE6 m®mGOSE5 ®mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Estado funcional segun el GOSE al afio de evolucion de un IMACM

3,4 ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 58,6 %

Al afo
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mGOSE 8 GOSE 7 GOSE6 mGOSE5 mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Estado funcional segin el GOSE al afio de evolucién en el TCE

ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 57,9 %

Al afo
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Estado funcional seguin el GOSE al afio de evolucién en una HSA
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ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 61,4 %

Al afo

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m GOSE 8 GOSE 7 GOSE6 mGOSE5 mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Estado funcional segin el GOSE al afio de evolucién en una HIP

ESTADO FUNCIONAL
DESFAVORABLE: 33,3 %

Al afo

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m GOSE 8 GOSE 7 GOSE6 mGOSE5 mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Estado funcional al afio de evolucidn segtin la escala GOSE en ictus isquémicos de cerebelo

ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 50 %

Al afo

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

mGOSE 8 GOSE 7 GOSE6 m®mGOSE5 ®mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Estado funcional segtin la escala GOSE en las hemorragias de cerebelo
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ESTADO FUNCIONAL DESFAVORABLE: 77,8 %

Al afio 1,1 77,8

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Perdidos mGOSE8 = GOSE7 =m GOSE6 mGOSE5 mGOSE4 mGOSE3 mGOSE2 mGOSE1

Estado funcional segun la escala de GOSE en el postoperatorio de una patologia tumoral
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