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CAPITULO |

RESUMEN

Introduccion. Aunque se ha demostrado que la hemicraniectomia descompresiva
reduce la muerte y mejora el resultado funcional después del infarto maligno del
territorio de la arteria cerebral media, existe un debate en curso sobre si la cirugia
debe realizarse de manera rutinaria, teniendo en cuenta las tasas muy altas de

discapacidad y dependencia funcional en los sobrevivientes.

Objetivo. El pronostico del infarto maligno de un hemisferio crea dudas entre los
neurocirujanos sobre la indicacion de hemicraniectomia descompresiva. ¢Qué
resultados se obtienen a corto y mediano plazo? ¢Estan satisfechas las familias
con la cirugia una vez que el paciente esta en casa? El objetivo de este estudio es
analizar a retrospectiva la decision de los pacientes a consentir la
hemicraniectomia a la luz de la experiencia del resultado funcional al egreso, a los
3 meses y a los 12 meses después de la estancia hospitalaria, saber si estan
satisfechos con los resultados obtenidos y si volverian a consentir el

procedimiento.

Metodologia. Se realizard un estudio retrospectivo de los pacientes mayores de
18 afios con diagndstico de infarto cerebral de arteria cerebral media que hayan
sido tratados quirargicamente de enero 2016 a septiembre 2020 mediante

craniectomia descompresiva. Se entrevistard a los familiares via telefénica. Se



medira el resultado funcional al alta, 3 meses, un afio y actual con la escala
modificada de Rankin (mRS).
Se elaboraran cuestionarios especificos dirigidos a familiares de los pacientes y

realizados via telefénica.

Resultados esperados. La ejecucidn de este proyecto de investigacion
proporcionara informacion de interés para la toma de decisiones con respecto al

manejo quirargico de pacientes con diagndstico de infarto cerebral.



CAPITULO I

INTRODUCCION

En el 10-15% de los infartos de arteria cerebral media se produce un fenbmeno
conocido como infarto maligno. El tejido cerebral dafiado genera un edema que
progresa y compromete el flujo sanguineo regional, culminando en un infarto de
gran extension y ejerciendo efecto masa. Esto conlleva un aumento incontrolado
de la presion intracraneal que repercutird sobre el resto del parénquima y tronco
encefalico conduciendo al paciente a un deterioro neuroldgico grave, seguido de
herniacion cerebral y éxitus. (1,4)

Una vez iniciado este proceso sabemos que incluso con el mejor manejo médico
intensivo la mortalidad alcanza cifras cercanas al 80%, por lo que llegados a este
punto se plante a un ultimo escal6n terapéutico quirtrgico como Unica opcion para
salvar la vida. Esta cirugia es la hemicraniectomia descompresiva, la cual consiste
en la eliminacidbn de elementos 6seos que limitan el proceso expansivo del
cerebro. (2,3,4,5,6)

La realizaciébn de esta sobre pacientes con un dafio neurolégico grave ya
establecido, con altas posibilidades de secuelas severas y la falta de vias clinicas
precisas al respecto siembran el desconcierto entre los profesionales que nos

enfrentamos multidisciplinarmente al infarto maligno.



Etiologia
La definicion de “infarto cerebral maligno” fue mencionado en 1996 por Hacke et
al. para nombrar un tipo muy caracteristico de infarto cerebral, el cual se distinguia
por afectar casi en su totalidad el territorio de la arteria cerebral media (ACM),
ademés de su extension frecuente a otros territorios vasculares; se genera un
efecto de masa secundario a edema citotdxico en su mayor parte y evolucién
clinica casi siempre hacia la defuncion. La causa mas frecuente es por una
obstruccion ya sea ocasionado por un trombo o un émbolo de la arteria carétida
interna o del segmento M1 de la arteria cerebral media, los cuales tienen un muy
bajo porcentaje de reperfusion terapéutica como respuesta al factor activador del

plasmindgeno tisular o de manera espontanea. (7, 8, 9)

Mecanismos de lesion cerebral

La fisiopatologia caracteristica del infarto es el edema cerebral, el cual se
desarrolla normalmente entre el primer y tercer dia posterior al comienzo de los
sintomas (10), generando compresion y herniacion cerebral debido al efecto de
masa, lo cual ocasiona deterioro del estado de alerta debido a la afectacion de las
estructuras cerebrales, con riesgo de muerte (8, 11, 9). Se desarrolla una
disminucion importante del aporte flujo sanguineo cerebral en el territorio con
isquemia, lo cual altera de forma caracteristica las membranas celulares de la
bomba Na+/K+ATPasa, con posterior disfunciébn de la misma y se desarrolla

retencién y saturaciéon de sodio y agua, lo cual genera importante edema citotoxico



(8,11,12). En esta fase temprana de incremento del volumen cerebral no hay
componente afiadido proveniente del espacio intravascular. Ademas de esto, el
territorio con isquemia ocasiona una disfuncion de la barrera hematoencefalica,
debido a esto se acumulan fluidos en el espacio extracelular y se incrementa el
volumen de tejido afectado. (8,11,12). Debido a esto se genera edema
vasogénico, el cual, aunado al edema citotoxico ya presente, generan un aumento
importante de la presion intracraneal que en conjunto con el dafio producido por la
isquemia generan un dafio a la autorregulacion cerebral y se genera un circulo
vicioso. (8,11,12).Finalmente, aunque solo en algunos casos, la pérdida de
integridad de las células endoteliales permite el paso de macromoléculas y
hematies al espacio intersticial, originando transformacion hemorragica del tejido

isquémico (8,11,12).



Estudios de imagen

La progresion del infarto cerebral isquémico es proporcional al grado de afectacion
de la arteria cerebral media y sus ramas, incluyendo la circulacion profunda
alimentada por las ramas centrales anterolaterales. Entre mas territorios
vasculares se encuentren afectados, el riesgo de edema cerebral refractario al

manejo médico, se incrementa.

Los signos tomograficos de mayor poder predictivo de evolucion hacia malignidad
son: compromiso de mas de 2 tercios del territorio de la ACM, afectacion
simultanea de otros territorios vasculares (anterior, posterior) o desplazamiento de

la linea media (8,13,14,15,16)

Dentro del arsenal de estudios de imagen disponibles para esta patologia se
encuentra la tomografia de craneo simple, la cual es muy utilizada por su mayor
disponibilidad, es la resonancia magnética simple de cerebro la que puede
proporcionar mas informacion de esta patologia. (17) Las secuencias de difusion
(DWI-ADC) son mucho mas sensibles a cambios isquémicos hiperagudos

producidos por la falla de la bomba Na+/K+ATPasa (17-19).



Existe una forma de realizar un pronostico una progresion de deterioro del estado
de alerta y delimitar en que pacientes existe mayor riesgo de herniacion cerebral y
eso es mediante el calculo de volumen de tejido cerebral con restriccion a la
técnica de difusion en la resonancia magnética. (17-19) Un volumen de cerebro
con isquemia >145 cm3 se correlaciona con disminucion del estado de alerta en
cerca del 100 % de pacientes segun Oppenheim et al (21). La evidencia actual
demuestra una sensibilidad de 85% con especificad cercana de 95% con puntos
de corte menores (82-89 cm3), a pesar de que en el estudio , los sintomas

comenzaron en las primeras 2 a 6 horas (18,22).



Manejo médico temprano

El objetivo del tratamiento médico en el infarto cerebral tiene como objetivo la
prevencion de dafio cerebral secundario las cuales pueden empeorar el insulto
primario y que pueden ser sistémico o intracraneal. (4,17,23).

El manejo médico en estos pacientes consiste en tratamiento de soporte para
disminuir la probabilidad de transformacion hemorragica, asi como la formacion de
Ulceras por decubito, la enfermedad tromboembdlica, la desnutricibn etc, Se
sugiere mantener la presion arterial entre 140-160 mm Hg para evitar mayor dafio
cerebral. (4,17,23).

La trombdlisis intravenosa dentro de una ventana de tiempo estrecha (hasta 4.5 h
desde el inicio de los sintomas) es el Unico tratamiento con evidencia de clase |
disponible en la actualidad (17); el ensayo ECASS Ill no incluy6 a ningun paciente
con una puntuacién> 25 en el NIHSS (24). La restauracién temprana de la
circulacion puede disminuir el tamafio del infarto y el area del edema, lo que a su
vez puede prevenir la progresion maligna, al menos tedricamente (17,24) . Las
tasas de recanalizacion después de la administracion del activador del
plasmindgeno tisular son bajas para las oclusiones de vasos tan grandes como la
arteria caroétida interna o la rama principal de la arteria cerebral media (25). La
trombdlisis intraarterial y la embolectomia endovascular pueden lograr tasas de
recanalizacion mas altas, aunque estos procedimientos aln no se han estudiado
en ensayos clinicos controlados aleatorios. (25)

La aplicacion de principios basicos de cuidados neurocriticos es fundamental,

como evitar la administracion de liquidos hipotdnicos (dextrosa al 5%, lactato de
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Ringer) y la hipoventilacion, ya que la hiponatremia y la hipercapnia exacerban el
edema cerebral (4,26). La cabeza debe mantenerse en una posicion neutra (no
flexionada ni extendida) pero existe controversia sobre si es preferible mantenerla
en una posicién elevada o plana. La elevacion a 30° favorece el drenaje venoso y
de LCR y ademas reduce la posibilidad de microaspiraciones de contenido
gastrico (24,27). Los estudios clinicos en pacientes con infarto maligno de arteria
cerebral media sugieren que tanto la presion de perfusion cerebral como las
velocidades medias en el Doppler transcraneal son mayores en la posicion
horizontal (0°) (28,29).

Todas y cada una de las medidas terapéuticas disponibles tienen caracteristicas
en comun que deben sopesarse antes de decidir su uso (4,26): La mayoria
requieren preservacion de la fisiologia cerebrovascular (autorregulacion,
reactividad al CO2, permeabilidad intacta de la sangre-cerebro barrera), los
efectos terapéuticos son generalmente transitorios y limitados, pueden tener el
efecto contrario al buscado, su suspension puede provocar el efecto contrario
(rebote), pueden desencadenar potencialmente efectos indeseables graves e
incluso letales y su uso no tiene evidencia cientifica sélida segun los canones de la
medicina basada en la evidencia (30,31).

También debemos mencionar algunas ideas especificamente vinculadas a la
gestion de infarto cerebral maligno. La hiperventilacion solo debe usarse en caso
de emergencia, como cuando existen signos clinicos de herniacion, y debe usarse
moderadamente (PaCO2 30-48 mm Hg) durante intervalos cortos para prevenir el

agravamiento de la isquemia debido a una vasoconstriccion excesiva,
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7,26,32,33,34) Se pueden utilizar los siguientes agentes osmoéticos: manitol,
glicerol y soluciones salinas hipertdnicas. Estos ultimos tienen la ventaja de que
requieren un volumen de infusion menor y se recomiendan para pacientes con
dafo renal, ya que en estos pacientes no se debe utlizar manitol
(7,8,14,25,33,34). Aunque hay pocos estudios que comparen las soluciones
salinas hiperténicas y el manitol, ambas opciones de tratamiento pueden ser
igualmente efectivas si se administran en dosis equimolares (7,8,14,25,33,34). Las
soluciones salinas hipertdnicas a una concentracion superior al 3% deben
administrarse con un catéter venoso central y vigilarse de cerca en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva. Un coma inducido por barbitlricos solo debe
usarse en pacientes altamente refractarios; sin embargo, no debe considerarse
una opcion terapéutica debido a la alta tasa de complicaciones graves. Los
corticosteroides no son una opciébn de tratamiento para el edema
isquémico.(7,8,14,25,33,34)

Aunque los efectos neuroprotectores de la hipotermia son bien conocidos, pocos
estudios han abordado su uso en pacientes con infarto cerebral maligno. Hasta la
fecha, los ensayos clinicos aleatorizados que comparan la hipotermia moderada
(33 ° C durante 24 h) con el tratamiento médico estandar para el accidente
cerebrovascular isquémico agudo (aunque no se limitan a pacientes con un curso
maligno) son ensayos clinicos de fase temprana; por lo tanto, no se pueden sacar
conclusiones firmes de sus datos (35,36) . Sin embargo, la hipotermia solo debe
utilizarse en ensayos clinicos debido a la alta tasa de pacientes que presentan

neumonia como efecto adverso del tratamiento y la falta de mejoras funcionales
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(35,36). La hipotermia se compar6 con el DHC en una cohorte de pacientes con
infarto de arteria cerebral media grande (37) . En este estudio, 36 pacientes fueron
tratados segun el hemisferio afectado: mientras que los pacientes con infarto del
hemisferio dominante fueron tratados con hipotermia moderada, aquellos con
infarto que afecta al hemisferio no dominante se sometieron a craniectomia
descompresiva. No se encontraron diferencias entre los grupos en términos de
edad, estado neurolégico (puntajes NIHSS) o volumen del infarto. La mortalidad
fue significativamente mayor en el grupo tratado con hipotermia (47% vs 12%)
principalmente debido a la hipertension intracraneal refractaria. (37). Se ha
sugerido que la hipotermia podria combinarse con HCD, ya que ambas
modalidades actian de manera distinta y por ende sus efectos benéficos podrian

potenciarse (38)

En un estudio que incluy6 una pequefia serie de 25 pacientes sometidos a DHC,
posteriormente se indujo hipotermia leve en 12 pacientes (35 ° C). Aunque no se
encontraron diferencias en la mortalidad entre los grupos, el resultado funcional
fue mejor a los 6 meses (indice de Barthel y NIHSS) (38) en el grupo tratado con
hipotermia. En conclusion, se necesitan estudios a gran escala cuidadosamente

disefiados para determinar aun mas la efectividad de la hipotermia.
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Manejo neuroquirargico

La hemicraniectomia descompresiva es una técnica quirargica destinada a
incrementar el volumen de la cavidad craneal, permitiendo que el cerebro
edematoso se expanda en forma excéntrica, evitando compresion del tronco
encéfalo, disminuyendo la presion intracraneal,e incrementado el flujo sanguineo

cerebral y la oxigenacion tisular.

Se ha demostrado sin lugar a duda que la hemicraniectomia descompresiva
reduce la muerte y mejora el resultado funcional después de un infarto cerebral
maligno en territorio arteria cerebral media en pacientes jévenes sanos (40,41).

La craniectomia descompresiva unilateral puede estar indicada en pacientes con
edema cerebral hemisférica y desplazamiento de la linea media después de una
lesion cerebral traumatica, isquémica accidente cerebrovascular, o hemorragia
subaracnoidea, y se realiza utilizando en la mayoria de los casos una gran incision

en signo de interrogacién y craniectomia.

Es de suma importancia dimensionar el tamafio adecuado de la craniectomia, ya
gue una craniectomia pequefia puede causar una herniacion transcalvaria y
compresion venosa a lo largo del margen dseo con consecuente infarto venoso y

edema exacerbado.
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A pesar de los resultados positivos consistentes con respecto a la mejora de las
tasas de supervivencia de pacientes con infarto cerebral maligno de arteria
cerebral media posterior a una craniectomia descompresiva, persisten dudas

acerca de los beneficios funcionales y los resultados reales asociados.

Imagen 1

EVC ACM Derecha
Craniectomia descompresiva derecha
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Prondstico y mortalidad

La craniectomia descompresiva para la hipertension intracraneal elevada
secundaria a infarto cerebral maligno es por ahora un procedimiento bien
conocido, sin embargo, la identificacion del paciente individual que se beneficiara
de esta intervencion queda menos claro. Los estudios aleatorizados permiten
sacar la conclusion de que paciente joven de alrededor de 45 afios tiene mas
probabilidades de sobrevivir cuando se somete a craniectomia descompresiva
temprano dentro de las primeras 48 horas, sin embargo, es bien conocido que
esto no cambia la muy probable discapacidad a largo plazo. La indicacion para
realizar este procedimiento es, y sigue siendo, individualizado y debe implicar una
discusién extensa con la familia. (43)

El infarto maligno de la arteria cerebral media representa aproximadamente el
10% de todos los pacientes que presentan accidente cerebrovascular isquémico
con una tasa de mortalidad de hasta el 80% (44). El edema ocupante de espacio
en mas del 50% al 75% de la region de la arteria cerebral media se conoce como
infarto cerebral maligno (44). La craniectomia descompresiva es una cirugia de
rescate para pacientes con infarto hemisférico ocupante de espacio debido al
limitado éxito del tratamiento médico (44). Estos pacientes empeoran rapidamente
dentro de las primeras 48 horas debido a la presencia de un efecto de masa que
puede tener graves consecuencias. El tratamiento médico intensivo con diuréticos

osmaticos, sedacion, hipotermia, hiperventilacion y ventilacion mecanica no ha
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tenido éxito hasta el momento, con una tasa de mortalidad del 80% a pesar del
tratamiento médico.

Diferentes estudios han dividido arbitrariamente el pronostico funcional de los
pacientes como bueno (MRS < 3) o pobre (MRS = 4) con el fin de realizar analisis
dicotomicos. Sin embargo, se ha demostrado que los pacientes con puntuacion en
la MRS de 4, a pesar de presentar limitaciones para la subsistencia independiente
pueden desenvolverse en un entorno social en la medida que cuenten adecuado
soporte de sus allegados.

En cuanto a la calidad de vida, en varios estudios se logré demostrar una relacion
positiva entre HCD y movilidad, manejo en el hogar, cuidado corporal e
independenciapara tareas habituales (7, 8, 9). Aunque la mayoria de los pacientes
con IHM presentan secuelas que impiden el normal desempefio en la vida
cotidiana, los indices de calidad de vida son mejores en los pacientes que fueron
sometidos a HCD (7, 8, 9). Esto se ve reflejado en la proporcion de pacientes que
brindarian su consentimiento retrospectivo, es decir, que al presentarsele el
cuadro clinico preoperatorio y con el conocimiento del estado funcional actual,
autorizarian la realizacién de la descompresioén quirdrgica (7, 8, 9). Hofmeijer et al.
encontraron que aunque 22 de los 38 sobrevivientes tenian una mRS de 4 0 5, 21

de ellos reportaron estar satisfechos con el manejo recibido (40).
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Escalas de prediccion y valoracién clinica

La escala de Rankin modificada (mRS) es la principal escala para medir el estado
funcional de los pacientes posterior a un evento vascular cerebral. Consta de 7
niveles y cubre el rango completo de los pronosticos funcionales, desde
asintomatico hasta la muerte, sus categorias son intuitivas y faciles de utilizar, su
validez actual es demostrada por su alta correlacion con las medidas de la
patologia cerebrovascular como el volumen de un infarto y su concordancia con
otras escalas de eventos vasculares cerebrales; su uso ha demostrado la
efectividad e inefectividad de las terapias en los ensayos clinicos. Su limitacion es
la determinacién subjetiva entre las categorias y la reproducibilidad del puntaje
entre examinadores y pacientes. Sin embargo, aunque existen otras escalas,
éstas se utilizan como complementarias, puesto que la mRS se ha desarrollado
como la medida primaria de prondstico en los ensayos de eventos vasculares

cerebrales agudos (45).

E:cala de Rankin modificado

0 Asintomanco

1 Discapacidad no significativa a pesar de los sintomas; capaz de llevar a cabo todas las tareas v
acuvidades habiruales.

(]

Discapacidad leve; incapaz de llevar a cabo todas sus acnvidades anteriores, pero capaz de cwdar
de sus propios asuntos sin ayuda

3 Discapacidad moderada. requiere alzuna asistencia, pero es capaz de andar sin ayuda

- Discapacidad moderadamente severa: incapaz de andar y de atender sansfactonamente sus necesidades
corporales sin avuda.

5 Discapacidad severa; confinamiento en la cama, ncontnpencia y requerinuento de cuidados y
atenciones constantes,

6 Exitus.
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Antecedentes
La extirpacion quirargica de una porcion del craneo, ya sea para razones medicas
0 supersticiosas se conocen en el antropolégico contexto como "trepanacion”.
Esto comunmente implicé la perforacion o raspado de un agujero en el craneo. La
evidencia de la craniectomia mas primitiva ha sido encontrado en esqueletos de
hasta 6,000 afios de antigiiedad, con hallazgos arqueolégicos bien documentados
difundidos desde el periodo de Peru precolombino a la Europa de la edad de

bronce y Africa neolitica. (42)

3 reconocidos estudios: el estudio francés DECIMAL, el estudio holandés
HAMLET vy el estudio aleman DESTINY demostraron una disminucion importante
en las tasas de mortalidad y una mejora en el resultado funcional en pacientes
manejados con craniectomia descompresiva en comparacién con la terapia
médica. Los estudios han demostrado que la cirugia puede provocar una
reduccion de la tasa de mortalidad al 30% y si la descompresion se realiza dentro

de las 24 horas posteriores al inicio del accidente cerebrovascular, al 10%. (3).

Varios estudios han reportado que se debe considerar la edad un factor importante
en los pacientes a ser sometidos al procedimiento quirdrgico. La decisién de
someter a los pacientes mayores de 60 afios de edad debe ser individualizada:
hay gran controversia con respecto a este punto de corte, ya que algunos autores
describir beneficios méas alla de este grupo de edad, mientras que otros reportan

resultados desfavorables. Un chino estudio evalud la efectividad de craniectomia
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descompresiva en pacientes mayores de 80 afios de edad, concluyendo que la
cirugia, incluso en pacientes en este grupo de edad, puede aumentar la tasa de

supervivencia sin graves compromiso de funcionalidad. (46).

Justificacion
La justificacion de la cirugia descompresiva en pacientes con edema debido a un
infarto cerebral masivo es aliviar la presion intracraneal elevada y crear espacio
adicional para que el cerebro edematizado pueda expandirse, preservando asi el
flujo sanguineo cerebral y prevenir herniaciéon cerebral. Debe de considerarse que
un infarto cerebral masivo puede conducir a un déficit neuroldgico considerable en
ausencia de edema significativo, y estos pacientes claramente no se beneficiarian
de la cirugia descompresiva. El procedimiento implica hemicraniectomia con
reseccion de un gran colgajo 6seo ipsilateral al lado del infarto,seguido de

durotomia con o sin duraplastia. (39)
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Si bien la craniectomia descompresiva ha demostrado que mejora la supervivencia
del paciente, sus efectos sobre el resultado funcional de los pacientes aiun son
inciertos y se presenta a la familia del paciente con la dificil decision de elegir
entre intervencion con craniectomia descompresiva o tratamiento médico. Sin
embargo, el prondstico a largo plazo parece ser favorable si los pacientes logran
sobrevivir a la fase aguda del accidente cerebrovascular. Ademas, mientras que el
resultado funcional de los pacientes no empeora con la craniectomia
descompresiva, el déficit neurolégico es proporcional como resultado del territorio
inicial afectado por la isquemia. La elegibilidad de los pacientes con un infarto
isquemico para someterse a craniectomia descompresiva podria estar mas
informada por los resultados funcionales, mortalidad y datos de calidad de vida.
Esta informacion seria muy ventajosa para pacientes y familias para permitirles
tomar decisiones informadas sobre las opciones de atencion al paciente. La
seleccion de pacientes para craniectomia descompresiva se basa en examen
neurologico, caracteristicas basales del paciente, presentacion del accidente
cerebrovascular, evaluacion de imagen y tiempo desde inicio de sintomas a la
cirugia. La correlacibn de variables clinicas especificas que preceden la
craniectomia descompresiva al resultado del paciente ayudan a informar a los

médicos y a las familias sobre el probable prondstico del paciente (44).
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CAPITULO 1lI

HIPOTESIS

Hipdtesis alternativa
Las familias de los pacientes estan conformes con los resultados funcionales
obtenidos posterior al procedimiento craniectomia descompresiva por accidente

cerebrovascular isquémico con edema cerebral.

Hipdtesis nula
Las familias de los pacientes no estan conformes con los resultados funcionales
obtenidos posterior al procedimiento craniectomia descompresiva por accidente

cerebrovascular isquémico con edema cerebral.

21



CAPITULO IV

OBJETIVOS
Objetivo general
Determinar si los familiares y/o pacientes, posterior a un accidente
cerebrovascular isquémico con edema cerebral sometidos a craniectomia
descompresiva, estan satisfechos con los resultados, aceptan y toleran las

severas secuelas neuroldgicas a favor del beneficio de sobrevivir.

Objetivos especificos
. Determinar la N de pacientes atendidos por ACV isquémico con edema

cerebral con necesidad de descompresion quirtrgica del periodo comprendido de

enero 2016 a septiembre 2019.

. Determinar la tasa de mortalidad a la semana.

. Determinar la tasa de mortalidad a los 3 meses.

. Determinar la tasa de mortalidad a los 6 meses

. Determinar la tasa de mortalidad a los 12 meses

. Determinar la tasa de mortalidad hasta la fecha.

. Determinar el grado de discapacidad en las actividades de la vida diaria a la
semana

. Determinar el grado de discapacidad en las actividades de la vida a los 3
meses.

. Determinar el grado de discapacidad en las actividades de la vida diaria a
los 6 meses.
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. Determinar el grado de discapacidad en las actividades de la vida diaria a

los 12 meses.

. Determinar el grado de discapacidad en las actividades de la vida diaria a la
fecha.
. Determinar en base a los resultados, si los pacientes o familiares aceptan el

grado de discapacidad a favor de la supervivencia del paciente.
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CAPITULO V

MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio

Se realizara un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo en donde los
pacientes con diagnostico de accidente cerebrovascular isquémico tratados
conforme a las guias de practica neuroquirargica mediante craniectomia
descompresiva. Se registraran los datos obtenidos por medio del seguimiento de
pacientes en la consulta externa del Servicio de Neurocirugia con el fin de analizar
su evolucion clinica a la semana, 3 meses, 6 meses, 12 meses y a la fecha

,después del procedimiento quirdrgico.

Contexto

Se incluirdn pacientes mayores de 18 afios que hayan sido tratados de manera
quirargica por meédicos residentes del Servicio de Neurocirugia y Terapia
Endovascular Neurolégica del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzéalez”
de la Universidad Autonoma de Nuevo Lebén en Monterrey, Nuevo Ledn, México
en un periodo comprendido de enero 2016 a septiembre 2020. La informacién

referente a la atencién médica permanecera en el archivo clinico de la institucion.
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Participantes

Criterios de inclusion

. Edad: mayor de 18 afios

. Diagndéstico de accidente cerebrovascular isquémico supratentorial con
edema cerebral.

. Tomografia de craneo simple o resonancia magnética de cerebro de
ingreso que demuestre edema cerebral secundario a isquemia supratentorial.

. Tratados quirdargicamente mediante craniectomia descompresiva.

Criterios de exclusion

. Transformacion hemorragica.

. Accidentes cerebrovasculares isquémicos infratentoriales

. Dilatacion y arreflexia pupilar bilateral al momento del diagndstico.

. Evidencia de sangrado activo retroperitoneal, gastrointestinal, genitourinario

o del tracto respiratorio.
. Coagulopatia no corregida
. Cuenta plaquetaria <75,000 o Coeficiente Internacional Normalizado (INR)

> 1.4 después de ser corregido

. Mujeres embarazadas
. Negativa voluntaria al tratamiento quirdrgico
. Pacientes que no cuenten con informacion referente a su atencion meédica

en el archivo clinico de la institucion.
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Criterios de eliminacion
. Pacientes con diagnéstico por imagen de accidente cerebrovascular

hemorragico.

Variables

Se registraran variables demograficas, clinicas y radiolégicas de la poblacion en
estudio (Tabla 1). Se continuara con el seguimiento de los pacientes a la semana,
3 meses, 6 meses, 12meses y a la fecha después del inicio del evento isquémico

0 hasta el momento de la defuncion del paciente.

Fuentes de datos / medidas

Los datos clinicos y demograficas de cada paciente seran registrados en una base
de datos electrénica realizada en Microsoft Excel por médicos capacitados para la
recopilacion de informacién en el expediente clinico. La evaluacion clinica en el
seguimiento ambulatorio de los pacientes sera realizada por médicos residentes
de el programa de especialidad en neurocirugia. Un médico capacitado, distinto a
los antes mencionados, recabara la informacion correspondiente al abordaje

realizado desde los registros del archivo quirargico de la institucion.
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Sesgos
No hay riesgo de sesgos de seleccion en el presente estudio ya que toda la

informacion se encuentra recopilada en el expediente clinico.

Tamafo muestral
Debido a que se analizaran la totalidad de pacientes atendidos en el periodo
previamente citado el estudio se considera poblacional y no muestral, por lo tanto,

no requiere de un andlisis del tamafio de la muestra.

Métodos estadisticos

Se reportaron frecuencias y porcentajes para variables categéricas. Para variables
numeéricas se reportaron medidas de tendencia central y dispersion
(media/mediana y desviacion estandar/rango intercuartilico segun su distribucion).
En la estadistica inferencial se evalud la distribucién de la muestra por medio de la
prueba de Kolmogorov-Smirnov.

Se estim6 el Odds ratio e IC 95% asociado a mortalidad intrahospitalaria,
discapacidad severa y Glassgow severo para las siguientes variables: Edad >=60,
Horas >=48 desde entrada a Ux hasta operarse, Colesterol >= 200, Trigliceridos
>= 150, Glasgow pre gx severo, Glasgow pre gx severo/moderado, ser hombre,
comorbilidades, lado del infarto.

Se consideraron significativos los valores de p<0.05. Se utiliz6 el paquete

estadistico SPSSv24

27



Aspectos bioéticos y de confidencialidad
El presente protocolo de investigacion sera sometido para su aprobacion al Comité
de Etica en Investigacion del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez” y

al Comité de Investigacion del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez”.

Toda la informacion seréa utilizada de manera confidencial y inicamente con fines
de investigacion. El mecanismo de confidencialidad sera llevado con los principios
de las buenas practicas clinicas y requisitos manejados por el é&rea de
investigacion. Estas convenciones ayudan a proteger al sujeto y garantizar que la
investigacion se realice de forma ética. La recopilacion de los datos para la
investigacion se realizara sin utilizar informacion de identificacion personal de los
pacientes; se registraran las iniciales de su nombre asociado a un numero

consecutivo.

Las imagenes utilizadas no mostraran el nombre del paciente ni su nimero de
registro. Las personas con acceso a la informacion solo seran las que participen
en este protocolo y la base de datos seran protegida por medio de la utilizacion de

una contrasefa.

Los autores declaran no tener conflictos de interés relacionados con la ejecucion

del presente proyecto.
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Resultados esperados

La ejecucion de este proyecto de investigacion proporcionara informacion de
interés para el manejo quirdrgico de pacientes con diagnostico de infartos
cerebrales extensos con necesidad de descompresion quirdrgica. Asi como
ampliar la informacién necesaria para el consenso familiar al aceptar el manejo
neuroquirdrgico, en vista de las secuelas funcionales posterior el evento

isquémico.
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CAPITULO VI

RESULTADOS

Se obtuvo un total de 70 pacientes del periodo Septiembre 2014 a Setiembre
2019. De los cuales se excluyeron 17 pacientes por no contar con expediente
fisico ( se depuraron por protocolo de Hospital) De los 53 pacientes incluidos, 33
hombres, (62%) 20 mujeres (38%). De los mismos, 30 pacientes (56%) tuvieron
infarto en territorio de ACM derecha y 23 pacientes (44%) en ACM izquierda.

La edad promedio de los pacientes fue de 54.44 afios (rango de edad 19-88)

Caracteristicas de la muestra N:53
Sexo
Hombre 33 (62.3%)
Mujer 20 (837.7%)
Localizacién
ACM izquierda 30 (56.6%)
ACM derecha 23 (43.3%)
Edad
< 60 afios 36 (68%)
>60 afios 17 (32%)
Estado funcional previo
mRS =<1 51 (96.2%)
mRS >1 2 (3.8%)

Tabla1
Caracteristicas de la muestra
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De los 53 pacientes enrolados, 31 pacientes (58.4%) eran previamente
hipertensos, 19 pacientes (35.8%) eran diabeticos. 18 pacientes (33.9%) con
tabaquismo moderado, 15 pacientes (28.3%) con etilismo moderado. 10 pacientes
(18.8%) con diagndstico de Hipercolesterolemia ( COL> 200) , 16 pacientes (30.1

%) con Hipertrigliceridemia (TGL >150) , 10 pacientes (18.8%) con cardiopatia

previa.
I R S
Hipertension arterial 31 (568.4%)

Diabetes Mellitus 2 19 (35.8%)

Tabaquismo 18 (33.9%)

Etilismo 15 (28.3%)
Hipercolesterolemia 10 (18.8%)
Hipertrigliceridemia 16 (30.1%)

Cardiopatia previa 10 (18.8%)

Otras 15 (28.3%)

Tabla2
Antecedentes de la poblacién
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De los 53 pacientes enrolados, los cuales se sometieron a hemicraniectomia
descompresiva, fallecieron 22 pacientes (41.5%) durante el internamiento.

De los 22 pacientes que fallecieron, 10 pacientes (45.45%) fallecieron por
bronconeumonia. 8 pacientes ( 36.36%) fallecieron por SDRA ocasionado por
edema cerebral y 4 pacientes ( 18.18% ) fallecieron por causas de etiologia
cardiaca ( IAM / FA).

De los pacientes enrolados, 2 pacientes (3.7%) presentaron una complicacion

asociada al procedimiento quiragico.

Causa de mortalidad en pacientes que fallecieron durante
internamiento.

Bronconeumonia 10 (45.45%)
SDRA ocasionado por edema cerebral 8 (36.36%)
Etiologia cardiaca ( IAM/FA) 4 (18.18%)

Tabla3
Causas de mortalidad en pacientes que fallecieron durante el internamiento

Dehiscencia de herida 2 (3.7%)
Fistula abierta de LCR 2 (8.7%)

Tabla 4
Complicaciones asociadas a hemicraniectomia
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Por otra parte, 17 pacientes (32%) presentaron neumonia como complicacion no
asociada al procedimiento quirdrgico. 10 pacientes (18.8%) presentardn Ulceras de
decubito, 5 pacientes (9.4%) presentaron infeccion de tracto urinario.

1 paciente (1.8%) present6é trombosis venosa profunda de miembro pelvico y 3

pacientes (5.6%) lesion renal aguda.

Complicaciones no asociadas a hemicraniectomia “

Neumonia 17 (32%)
Ulceras por presién 10 (18.8)
Infecciones de tracto urinario 5 (9.4 %)
Trombosis venosa profunda 1(1.8%)
Lesién renal aguda 3 (5.6%)
Hidrocefalia 0 (0%)

Otras 4 (1.5%)

Tabla5
Complicaciones no asociadas a hemicraniectomia

De los 53 pacientes enrolados con diagnéstico de infarto cerebral, se logro
identificar la etiologia de 38 de los casos (71.6%). De los cuales en 15 pacientes
(28.3%) se identifico etiologia carotidea mediante ultrasonido doppler carotideo. Y

21 pacientes (39.6%) se identificd etiologia cardiaca. En 2 pacientes (3.7%) se

denominé etiologia de tipo vasculitis.

Etiologia del EVC N:53
Carotideo 15 (28.3%)
Cardiaco 21 (39.6%)
Vasculitis 2 (8.7%)

Sin etiologia 15 (28.3%)

Tabla 6
Etiologia del EVC
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De los pacientes enrolados en el estudio, sometidos a procedimiento quirdrgico

craniectomia descompresiva, el analisis del Glasgow a la valoracion inicial fue el

siguiente: Para el Glasgow pre quirdrgico la mediana fue 11 (10-14) y la moda

14. Para el glasgow post quirargico la mediana fue 12 (10-14) y la moda 10-14).

Post op 1 semana N(%

DR (5 1(19)
ER - 109
O (. 0

4 (1.5) 0
= 10 (18.9) 6 (11.3)
BN (32 6 (11.3)
R ¢ (19 504

4 (1.5) 3(5.1)
E— 2o
R | (.5 238)
defancién 0 22 (41.5)

Tabla7
Relacion de Glasgow

Glasgow Mediana

1.Q.R)

Preqx  11(10-14) 14

‘Postgqx 12(10-14) 10,14

Tabla8
Medianay moda de Glasgow
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* De los 31 pacientes que sobrevivieron, al momento del egreso, 2 pacientes
(6.4%) alcanzaron un mRS de 1, 2 pacientes (6.4%) alcazaron un mRS de
2, 6 pacientes ( 19.3%) alcanzaron un mRS de 3, 10 pacientes (61.2%)

alcanzaron un mRS de 4 y 2 pacientes (6.4%) alcanzaron un mRS de 5.

2 (6.4)

2 (6.4)

6 (19.3)
19 (61.2)
2 (6.4)

0

D G B W N

Tabla 9
mRs al egreso

Se estimo el riesgo asociado a mortalidad intrahospitalaria de las variables: Edad
>=60, Horas >=48 desde entrada a Ux hasta operarse, Colesterol >= 200,
Trigliceridos >= 150, Glasgow pre gx severo, Glasgow pre gx severo/moderado y
sexo masculine, HTA, DM 2, Etilismo, Tabaquismo, Cardiopatia y lado del EVC,

las cuales no demostraron aumentar el riesgo de mortalidad
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Estimacién de riesgo asociacién con mortalidad intrahospitalaria

I ortidad (v %) OR LC. 86% Valor dep
Edad >=60 (vs. menor a 60)

6 (21.3) 51 16-1.6 .38
1019 58 a0-316 100
5 z21) 152 38600 e
 (40.9%) 268 84-938 12
+82%) 201 41-1031 4
12 (645%) 51 18-116 39
16 12.1%) 28 88-9.19 08
DM (vs no DM) 10 (456.6%) 2.03 .66 -6.38 26
7@18%) B 26-21 1
[Cordiopatia | +182%) 83 16-24 2
14 (63.6%) 16 53-502 4

Tabla 10

Estimacion de riesgo asociacion con mortalidad intrahospitalaria

Se estimo el riesgo asociado a discapacidad severa (rankin 4-5) de las variables:
Edad >=60, Horas >=48 desde entrada a Ux hasta operarse, Colesterol >= 200,
Trigliceridos >= 150, Glasgow pre gx severo, Glasgow pre gx severo/moderado y
sexo masculine, HTA, DM 2, Etilismo, Tabaquismo, Cardiopatia y lado del EVC,
las cuales no demostraron aumentar el riesgo de discapacidad severa.

Estimacién de riesgo asoclacién con escala de Rankin

mRS severo (n, %) OR 1C. 95% Valor dep
Edad >=60 (vs. menor a 60)
5 (23.8%) 2.81 28 -21.97 .63
Horas >=48 (vs. menor a 48) 7 (33.3) .15 .15 -3.5 1.00
208%) % g1 as
3 (14.3%) .38 06-24 .35
Om;—c;;o qx severo (vs leve/moderado) 3 (14.3%) .53
11 (24%) 168 -6 10
DM (vs no DM) 7 (33.3%) 2 33 -12.04 87
B @8.1%) 48 s-121 :
409%) 3 0618 3
14 ©6.1%) 8 16-43 1
0 429%) 2 0-1s 25

OR: Odds Ratlo; I.C.: Intervalo de confianza

Tabla 11
Estimacion de riesgo asociacién con escala de Rankin
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Se estimo el riesgo asociado a Glasgow severo de las variables: Edad >=60,

Horas >=48 desde entrada a Ux hasta operarse, Colesterol >= 200, Trigliceridos

\

= 150, Glasgow pre gx severo, Glasgow pre gx severo/moderado y sexo

masculine, HTA, DM 2, Etilismo, Tabaquismo, Cardiopatia y lado del EVC, las
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Estimacién de riesgo asociacién con Glasgow severo

Glasgow severo (n, %) OR 1.C.98% Valor dep

Edad >=60 (vs. menora 60)

2 (28.6%) 1.9 .31-11.59 .604
Horas >=48 (vs. menora 48) 2 (28.6%) .18 .131-4.30 1.00
Colesterol >= 200 (vs. menora 200) 1(14.3) .68 .07-6.4 .1
Trigliceridos >= 150 (vs menor a 150) 2 (28.6%) 1.01 .17-85.9 .1
Hombre (vs Mujer) 2 (28.6%) .19 .03-1.56 1.11
HTA (vs no HTH) 4 (57.1%) .93 .18-4.6 .1
DM (vs no DM) 3 (42.9%) 1.4 .28-17.07 .69
Etilismo (vs no Etilismo) 0 (0%) 17
Tabaco (vs no Tabaco) 0 (0%) .08
‘Cardiopatia (vs no Cardiopatia) 0 (0%) .32
ACM derecha (vs izquierda) 3 (42.9%) .52 .10-2.6 .45

OR: Odds Ratio; I.C.: Intervalo de confianza

Tabla 12
Estimacion de riesgo asociacion con Glasgow severo

De los pacientes enrolados en el estudio, 31 pacientes sometidos a
hemicraniectomia descompresiva sobrevieron y fueron egresados del hospital. De
los cuales se realizo seguimiento hasta la fecha actual mediante via telefénica.
Encontrando los siguientes resultados: 8 pacientes (15%) fueron localizados,
continuan con vida y se pudo realizar el seguimiento. 5 pacientes (9.4%) fueron
localizados, egresaron vivos del hospital, pero fallecieron un tiempo después.

18 pacientes (34%) egresaron con vida del hospital, no continuaron seguimiento
habitual mediante consulta externa, y no fue posible localizarlos mediante los

telefonos proporcionados en el expediente clinico.
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LLamada N(%)

No contestoé 18 (34)
Contesto 8 (15)
Contestd, egreso vivo y fallecié después 5(9.4)
Defuncion hospital 22 (41.5)
Total 53

Tabla 13
Seguimiento

De los 31 pacientes que se egresaron con vida del hospital, 2 pacientes (6.4% ) se
les realizo craneoplastia. De los 13 pacientes que fue posible realizar el
seguimiento clinico mediante via telefénica en la actualidad, 12 familiares de
pacientes (92.30%) estan conformes con el resultado y respondieron que si a la
pregunta ¢Tomaria de nuevo la misma decision? 7 familiares de pacientes

(53.8%) manifestaron hallazgos sugestivos de depresion.

Variables N (%)
Vivo post qx 31 (58.5)
Craneoplastia 2 (6.4)

Familia conforme 12 (92.30)

Depresion 7 (53.8)

Tabla 14
Seguimiento 2
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De los 5 pacientes que fue posible localizar y realizar el seguimiento via telefonico.
Que egresaron vivos y fallecion después de su egreso: 1 paciente (20%) fallecio 2
meses después, 1 paciente (20%) falleci6 4 meses después, 2 pacientes (40%)

fallecieron 6 meses después y 1 paciente (20%) fallecié 12 meses después.

Fallecio tiempo postqx F(%)
2 meses 1 (20)
4 meses 1 (20)
6 meses 2 (40)
12 meses 1 (20)

Tabla 15
Defunciones ambulatorias

De los 5 pacientes que fue posible localizar y realizar el seguimiento via telefonico.
Que egresaron vivos Y fallecidn después de su egreso: 1 paciente (20%) fallecio
de IAM, 3 pacientes (60%) fallecieron de neumonia y 1 paciente (20%) fallecié de

causas no especificadas.

Causa muerte postqx N(%)
IAM 1 (20)
Neumonia 3 (60)
No esp. 1 (20)

Tabla 16
Etiologia de defuncién en pacientes egresados
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De los pacientes enrolados en el estudio, de los cuales, se pudo realizar el
seguimiento via telefénica. En cuanto al mRS, los resultados fueron: 1 paciente
(12.5%) alcanz6é un mRS de 1, 2 pacientes (25%) alcanz6 un mRS de 3. 4

pacientes (50%) alcanzaron un mRS de 4.

1 (12.5)

2 (25)
1 (12.5)
4 (50)

0

27 (76.5)

Tabla 17
mRs de pacientes al seguimiento

D G| B W N e
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CAPITULO VII

DISCUSION

Los resultados de nuestro estudio pueden ayudar a indicar una craniectomia,
pero principalmente esclarecen con mayor detalle la mortalidad y el prondstico
funcional en nuestra institucion de este tipo de tratamiento para los infartos
cerebrales. Asi como los buenos resultados obtenidos segun la literatura a
nivel internacional, asi como la baja incidencia de complicaciones relacionadas

al procedimiento quirdrgico.

La edad ideal establecida para obtener el mejor beneficio en este tipo de
pacientes es <60 afios de edad segun la evidencia cientifica. En nuestro
estudio poblacional, la edad no tuvo impacto significativo en la mortalidad ni en
el prondstico funcional.

Ni el sexo masculino, ni la edad mayor a 60 afos, ni la presencia de
comorbilidades, lado de infarto, o puntaje en escala de coma de Glasgow al
ingreso estuvieron en relacion con los resultados en cuanto a mortalidad y

prondstico funcional.

Un aspecto relevante es la dificultad en medir la presencia de depresién o no
en esta poblacion ,una de las limitantes es el intentar realizar un interrogatorio
extenso via telefénica, y la poca posibilidad de citarlos de manera presencial

por la pandemia que azota en nuestra actualidad.

41



CAPITULO VI

CONCLUSION

En los parametros analizados con las herramientas en el estudio, en la poblacién
estudiada de nuestra institucién, ninguna variable demostr6 estar asociada a un

mayor nivel de mortalidad o al prondstico.

En la poblacién en la cual se logro realizar el seguimiento telefénico, se demostré
la hipotesis, el presente estudio demuestra la alta tasa de satisfaccion de la familia
ante el gran nivel de discapacidad consecuente de un infarto cerebral que requiere
descompresion quirdrgica. Sin embargo estos resultados no deben de camuflajear
el prondstico.

Es prudente mencionar, sin embargo, el obstaculo que representa la pérdida de
seguimiento del paciente y la dificultad para localizarlos via telefonica o citarlos de

manera presencial.

La falta de muestra poblacional (N) puede afectar los resultados de las relaciones
de las variables tanto para mortalidad y pronéstico como para el seguimiento.
Se debe resaltar el papel de la familia para la toma de este tipo de decisiones, ya

gue en ellos recae, el seguimiento y cuidado de este tipo de pacientes.
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