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CAPITULO I 
 

RESUMEN 

 

Introducción. Aunque se ha demostrado que la hemicraniectomía 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 cirugía 

debe realizarse de manera rutinaria, teniendo en cuenta las tasas muy altas de 

discapacidad y dependencia funcional en los sobrevivientes. 

 

Objetivo. El pronóstico del infarto maligno de un hemisferio crea dudas entre los 

neurocirujanos sobre la indicación de hemicraniectomía descompresiva. ¿Qué 

resultados se obtienen a corto y mediano plazo? ¿Están satisfechas las familias 

con la cirugía una vez que el paciente está en casa? El objetivo de este estudio es 

analizar a retrospectiva la decisión de los pacientes a consentir la 

hemicraniectomía 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 están 

satisfechos con los resultados obtenidos y si volverían a consentir el 

procedimiento.  

 

Metodología. Se realizará un estudio retrospectivo de los pacientes mayores de 

18 años con diagnóstico de infarto cerebral de arteria cerebral media que hayan 

sido tratados quirúrgicamente de enero 2016 a septiembre 2020 mediante 

craniectomía descompresiva. Se entrevistará a los familiares vía telefónica. Se 
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medirá el resultado funcional al alta, 3 meses, un año y actual con la escala 

modificada de Rankin (mRS).  

Se elaborarán cuestionarios específicos dirigidos a familiares de los pacientes y 

realizados vía telefónica. 

 

Resultados esperados. La ejecución de este proyecto de investigación 

proporcionará información de interés para la toma de decisiones con respecto al 

manejo quirúrgico de pacientes con diagnóstico de infarto cerebral. 
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CAPITULO II 

INTRODUCCIÓN 

 

En el 10-15% de los infartos de arteria cerebral media se produce un fenómeno 

conocido como infarto maligno. El tejido cerebral dañado genera un edema que 

progresa y compromete el flujo sanguíneo regional, culminando en un infarto de 

gran extensión y ejerciendo efecto masa. Esto conlleva un aumento incontrolado 

de la presión intracraneal que repercutirá sobre el resto del parénquima y tronco 

encefálico conduciendo al paciente a un deterioro neurológico grave, seguido de 

herniación 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 último escalón terapéutico quirúrgico como única opción para 

salvar la vida. Esta cirugía es la hemicraniectomía descompresiva, la cual consiste 

en la eliminación de elementos óseos que límitan el proceso expansivo del 

cerebro. (2,3,4,5,6) 

La realización de esta sobre pacientes con un daño neurológico grave ya 

establecido, con altas posibilidades de secuelas severas y la falta de vías clínicas 

precisas al respecto siembran el desconcierto entre los profesionales que nos 

enfrentamos multidisciplinarmente al infarto maligno. 
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Etiología 
 

La definición de “infarto cerebral maligno” fue mencionado en 1996 por Hacke et 

al. para nombrar un tipo muy característico de infarto cerebral, el cual se distinguía  

por afectar casi en su totalidad el territorio  de la arteria cerebral media (ACM), 

además de su extensión frecuente a otros territorios vasculares; se genera un  

efecto de masa secundario a edema citotóxico en su mayor parte y evolución 

clínica casi siempre hacia la defunción. La causa más frecuente es por una 

obstrucción ya sea ocasionado por un trombo o un émbolo de la arteria carótida 

interna o del segmento M1 de la artería cerebral media, los cuales tienen un muy 

bajo porcentaje de reperfusión terapéutica como respuesta al factor activador del 

plasminógeno tisular o de manera espontánea.  (7, 8, 9) 

 

Mecanismos de lesión cerebral 

 

La fisiopatología característica del infarto es el edema cerebral, el cual se 

desarrolla normalmente entre el primer y tercer día posterior al comienzo de los 

síntomas (10), generando compresión y herniación cerebral debido al efecto de 

masa, lo cual ocasiona deterioro del estado de alerta debido a la afectación de las 

estructuras cerebrales, con riesgo de muerte (8, 11, 9). Se desarrolla una 

disminución importante del aporte flujo sanguíneo cerebral en el territorio con 

isquemia, lo cual altera de forma característica las membranas celulares de la 

bomba Na+/K+ATPasa, con posterior disfunción de la misma y se desarrolla 

retención y saturación de sodio y agua, lo cual genera importante edema citotóxico 
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(8,11,12). En esta fase temprana de incremento del volumen cerebral no hay 

componente añadido proveniente del espacio intravascular. Además de esto, el 

territorio con isquemia ocasiona una disfunción de la barrera hematoencefálica, 

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 

vasógénico, el cual, aunado al edema citotóxico ya presente, generan un aumento 

importante de la presión intracraneal que en conjunto con el daño producido por la 

isquemia generan un daño a la autorregulación 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 

hematíes al espacio intersticial, originando transformación hemorrágica del tejido 

isquémico (8,11,12). 
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Estudios de imagen 

 

La progresión del infarto cerebral isquémico es proporcional al grado de afectación 

de la arteria cerebral media y sus ramas, incluyendo la circulación profunda 

alimentada por las ramas centrales anterolaterales. Entre más territorios 

vasculares se encuentren afectados, el riesgo de edema cerebral refractario al 

manejo médico, se incrementa.  

 

Los signos tomográficos de mayor poder predictivo de evolución hacia malignidad 

son: compromiso de más de 2 tercios del territorio de la ACM, afectación 

simultánea de otros territorios vasculares (anterior, posterior) o desplazamiento de 

la línea media (8,13,14,15,16) 

 

Dentro del arsenal de estudios de imagen disponibles para esta patología se 

encuentra la tomografía de craneo simple, la cual es muy utilizada por su mayor 

disponibilidad, es la resonancia magnética simple de cerebro la que puede 

proporcionar más información de esta patología. (17) Las secuencias de difusión 

(DWI-ADC) son mucho más sensibles a cambios isquémicos hiperagudos 

producidos por la falla de la bomba Na+/K+ATPasa (17-19). 
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Existe una forma de realizar un pronóstico una progresión de deterioro del estado 

de alerta y delimitar en que pacientes existe mayor riesgo de herniación cerebral y 

eso es mediante el calculo de volumen de tejido cerebral con restricción a la 

técnica de difusión en la resonancia magnética. (17-19) Un volumen de cerebro 

con isquemia >145 cm3 se correlaciona con disminución del estado de alerta en  

cerca del 100 % de pacientes según 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 síntomas 

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

El objetivo del tratamiento médico en el infarto cerebral tiene como objetivo la 

prevención de daño 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 transformación hemorrágica, así como la formación de 

úlceras por decúbito, la enfermedad tromboembólica, la desnutrición etc, Se 

sugiere mantener la presión arterial entre 140-160 mm Hg para evitar mayor daño 

cerebral. (4,17,23). 

La trombólisis intravenosa dentro de una ventana de tiempo estrecha (hasta 4.5 h 

desde el inicio de los síntomas) es el único tratamiento con evidencia de clase I 

disponible en la actualidad (17); el ensayo ECASS III no incluyó a ningún paciente 

con una puntuación> 25 en el NIHSS (24).  La restauración temprana de la 

circulación puede disminuir el tamaño del infarto y el área del edema, lo que a su 

vez puede prevenir la progresión maligna, al menos teóricamente (17,24) . Las 

tasas de recanalización después de la administración del activador del 

plasminógeno tisular son bajas para las oclusiones de vasos tan grandes como la 

arteria carótida interna o la rama principal de la arteria cerebral media (25).  La 

trombólisis intraarterial y la embolectomía endovascular pueden lograr tasas de 

recanalización más altas, aunque estos procedimientos aún no se han estudiado 

en ensayos clínicos controlados aleatorios. (25) 

La aplicación de principios básicos de cuidados neurocríticos es fundamental, 

como evitar la administración de líquidos hipotónicos (dextrosa al 5%, lactato de 



 
 

10 

 

 

Ringer) y la hipoventilación, ya que la hiponatremia y la hipercapnia exacerban el 

edema cerebral (4,26). La cabeza debe mantenerse en una posición neutra (no 

flexionada ni extendida) pero existe controversia sobre si es preferible mantenerla 

en una posición elevada o plana. La elevación a 30º favorece el drenaje venoso y 

de LCR y además reduce la posibilidad de microaspiraciones de contenido 

gástrico (24,27). Los estudios clínicos en pacientes con infarto maligno de arteria 

cerebral media sugieren que tanto la presión de perfusión cerebral como las 

velocidades medias en el Doppler transcraneal son mayores en la posición 

horizontal (0º) (28,29). 

Todas y cada una de las medidas terapéuticas disponibles tienen características 

en común que deben sopesarse antes de decidir su uso (4,26): La mayoría 

requieren preservación de la fisiología cerebrovascular (autorregulación, 

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 suspensión puede provocar el efecto contrario 

(rebote), pueden desencadenar potencialmente efectos indeseables graves e 

incluso letales y su uso no tiene evidencia científica sólida según los cánones de la 

medicina basada en la evidencia (30,31). 

También debemos mencionar algunas ideas específicamente vinculadas a la 

gestión de infarto cerebral maligno. La hiperventilación solo debe usarse en caso 

de emergencia, como cuando existen signos clínicos de herniación, y debe usarse 

moderadamente (PaCO2 30-48 mm Hg) durante intervalos cortos para prevenir el 

agravamiento de la isquemia debido a una vasoconstricción excesiva, 
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7,26,32,33,34) Se pueden utilizar los siguientes agentes osmóticos: manitol, 

glicerol y soluciones salinas hipertónicas. Estos últimos tienen la ventaja de que 

requieren un volumen de infusión menor y se recomiendan para pacientes con 

daño renal, ya que en estos pacientes no se debe utilizar manitol 

(7,8,14,25,33,34). Aunque hay pocos estudios que comparen las soluciones 

salinas hipertónicas 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 hipertónicas a una concentración superior al 3% deben 

administrarse con un catéter venoso central y vigilarse de cerca en pacientes con 

insuficiencia cardíaca congestiva. Un coma inducido por barbitúricos solo debe 

usarse en pacientes altamente refractarios; sin embargo, no debe considerarse 

una opción terapéutica debido a la alta tasa de complicaciones graves. Los 

corticosteroides no son una opción 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 clínicos aleatorizados que comparan la hipotermia moderada 

(33 ° C durante 24 h) con el tratamiento médico estándar para el accidente 

cerebrovascular isquémico agudo (aunque no se limitan a pacientes con un curso 

maligno) son ensayos clínicos 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 clínicos debido a la alta tasa de pacientes que presentan 

neumonía como efecto adverso del tratamiento y la falta de mejoras funcionales 
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(35,36). La hipotermia se comparó con el DHC en una cohorte de pacientes con 

infarto de arteria cerebral media grande (37) . En este estudio, 36 pacientes fueron 

tratados según 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 neurológico (puntajes NIHSS) o volumen del infarto. La mortalidad 

fue significativamente mayor en el grupo tratado con hipotermia (47% vs 12%) 

principalmente debido a la hipertensión intracraneal refractaria. (37). Se ha 

sugerido que la hipotermia podría combinarse con HCD, ya que ambas 

modalidades actúan de manera distinta y por ende sus efectos benéficos podrían 

potenciarse (38) 

 

En un estudio que incluyó una pequeña 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 (índice de Barthel y NIHSS) (38) en el grupo tratado con 

hipotermia. En conclusión, se necesitan estudios a gran escala cuidadosamente 

diseñados para determinar aún más la efectividad de la hipotermia. 
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Manejo neuroquirúrgico 
 

 

La hemicraniectomía descompresiva  es una técnica quirúrgica destinada a 

incrementar el volumen de la cavidad craneal, permitiendo que el cerebro 

edematoso se expanda en forma excéntrica, evitando compresión del tronco 

encéfalo, disminuyendo la presión intracraneal,e incrementado el flujo sanguíneo 

cerebral y la oxigenación tisular. 

 

Se ha demostrado sin lugar a duda que la hemicraniectomía descompresiva 

reduce la muerte y mejora el resultado funcional después de un infarto cerebral 

maligno en territorio arteria cerebral media en pacientes jóvenes sanos (40,41). 

La craniectomía descompresiva unilateral puede estar indicada en pacientes con 

edema cerebral hemisférica y desplazamiento de la línea media después de una 

lesión cerebral traumática, isquémica accidente cerebrovascular, o hemorragía 

subaracnoidea, y se realiza utilizando en la mayoría de los casos una gran incisión 

en signo de interrogación y craniectomía.  

 

Es de suma importancia dimensionar el tamaño adecuado de la craniectomía, ya 

que una craniectomía  pequeña puede causar una herniación transcalvaria y 

compresión venosa a lo largo del margen óseo 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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Pronóstico y mortalidad 
 

 

 

La craniectomia descompresiva para la hipertensión intracraneal elevada 

secundaria a infarto cerebral maligno es por ahora un procedimiento bien 

conocido, sin embargo, la identificación del paciente individual que se beneficiará 

de esta intervención queda menos claro. Los estudios aleatorizados  permiten 

sacar la conclusión de que paciente joven de alrededor de 45 años tiene más 

probabilidades de sobrevivir cuando se somete a craniectomía 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 indicación para 

realizar este procedimiento es, y sigue siendo, individualizado y debe implicar una 

discusión 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 más del 50% al 75% de la región de la arteria cerebral media se conoce como 

infarto cerebral maligno (44). La craniectomía descompresiva  es una cirugía de 

rescate para pacientes con infarto hemisférico ocupante de espacio debido al 

limitado éxito del tratamiento médico (44). Estos pacientes empeoran rápidamente 

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 

osmóticos, sedación, hipotermia, hiperventilación y ventilación mecánica 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 pronóstico funcional de los 

pacientes como bueno (mRS ≤ 3) o pobre (mRS ≥ 4) con el fin de realizar análisis 

dicotómicos. Sin embargo, se ha demostrado que los pacientes con puntuación 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 logró demostrar una relación 

positiva entre HCD y movilidad, manejo en el hogar, cuidado corporal e 

independenciapara tareas habituales (7, 8, 9). Aunque la mayoría de los pacientes 

con IHM presentan secuelas que impiden el normal desempeño en la vida 

cotidiana, los índices de calidad de vida son mejores en los pacientes que fueron 

sometidos a HCD (7, 8, 9). Esto se ve reflejado en la proporción de pacientes que 

brindarían su consentimiento retrospectivo, es decir, que al presentársele el 

cuadro clínico preoperatorio y con el conocimiento del estado funcional actual, 

autorizarían la realización de la descompresión quirúrgica (7, 8, 9). Hofmeijer et al. 

encontraron que aunque 22 de los 38 sobrevivientes tenían una mRS de 4 o 5, 21 

de ellos reportaron estar satisfechos con el manejo recibido (40). 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

17 

 

 

Escalas de predicción y valoración clínica 
 

 

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 pronósticos funcionales, desde 

asintomático hasta la muerte, sus categorías son intuitivas y fáciles de utilizar, su 

validez actual es demostrada por su alta correlación con las medidas de la 

patología 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 clínicos. Su limitación es 

la determinación subjetiva entre las categorías 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 pronóstico en los ensayos de eventos vasculares 

cerebrales agudos (45). 
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Antecedentes 
 

La extirpación quirúrgica de una porción del cráneo, ya sea para razones médicas 

o supersticiosas se conocen en el antropológico contexto como "trepanación". 

Esto comúnmente implicó la perforación o raspado de un agujero en el cráneo. La 

evidencia de la craniectomía más primitiva ha sido encontrado en esqueletos de 

hasta 6,000 años de antigüedad, con hallazgos  arqueológicos bien documentados  

difundidos desde el periodo de Perú precolombino a la Europa de la edad de 

bronce y África neolítica. (42) 

 

3 reconocidos estudios: el estudio francés DECIMAL, el estudio holandés 

HAMLET y el estudio alemán DESTINY  demostraron una disminución importante 

en las tasas de mortalidad y una mejora en el resultado funcional en pacientes 

manejados con craniectomía descompresiva en comparación con la terapia 

médica. Los estudios han demostrado que la cirugía puede provocar una 

reducción de la tasa de mortalidad al 30% y si la descompresión 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 quirúrgico. La decisión de 

someter a los pacientes  mayores de 60 años de edad debe ser individualizada: 

hay gran controversia con respecto a este punto de corte, ya que algunos autores 

describir beneficios más allá de este grupo de edad, mientras que otros reportan 

resultados desfavorables. Un chino estudio evaluó la efectividad de craniectomía 
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descompresiva en pacientes mayores de 80 años de edad, concluyendo que la 

cirugía, incluso en pacientes en este grupo de edad, puede aumentar la tasa de 

supervivencia sin graves compromiso de funcionalidad. (46). 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Justificación 
 

La justificación de la cirugía descompresiva en pacientes con edema debido a un 

infarto cerebral masivo es aliviar la presión intracraneal elevada y crear espacio 

adicional para que el cerebro edematizado pueda expandirse, preservando así el 

flujo sanguíneo cerebral y prevenir herniación cerebral. Debe de considerarse que 

un infarto cerebral masivo puede conducir a un déficit neurológico considerable en 

ausencia de edema significativo, y estos pacientes claramente no se beneficiarían 

de la cirugía descompresiva. El procedimiento implica hemicraniectomía con 

resección de un gran colgajo óseo ipsilateral al lado del infarto,seguido de 

durotomía con o sin duraplastia. (39) 
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Si bien la craniectomía descompresiva ha demostrado que mejora la supervivencia 

del paciente, sus efectos sobre el resultado funcional de los pacientes aún son 

inciertos y se presenta a la familia del paciente con la difícil decisión de elegir 

entre intervención con craniectomía descompresiva o tratamiento médico. Sin 

embargo, el pronóstico a largo plazo parece ser favorable si los pacientes logran 

sobrevivir a la fase aguda del accidente cerebrovascular. Además, mientras que el 

resultado funcional de los pacientes no empeora con la craniectomía 

descompresiva, el déficit neurológico 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  podría estar más 

informada por los resultados funcionales, mortalidad y datos de calidad de vida. 

Esta informacion sería muy ventajosa para pacientes y familias para permitirles 

tomar decisiones informadas sobre las opciones de atención al paciente. La 

selección de pacientes para craniectomía descompresiva se basa en examen 

neurológico, características basales del paciente, presentación del accidente 

cerebrovascular, evaluación de imagen y tiempo desde inicio de síntomas a la 

cirugía. La correlación de variables clínicas específicas que preceden la 

craniectomía descompresiva al resultado del paciente ayudan a informar a los 

médicos y a las familias sobre el probable pronóstico del paciente (44). 
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CAPITULO III 
 

HIPOTÉSIS 
 

 

Hipótesis alternativa 
 

Las familias de los pacientes están conformes con los resultados funcionales 

obtenidos posterior al procedimiento craniectomía descompresiva por accidente 

cerebrovascular isquémico con edema cerebral. 

 
Hipótesis nula 

 
Las familias de los pacientes no están conformes con los resultados funcionales 

obtenidos posterior al procedimiento craniectomía descompresiva por accidente 

cerebrovascular isquémico con edema cerebral. 
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CAPITULO IV 
 

OBJETIVOS  
 

Objetivo general 
 

Determinar si los familiares y/o pacientes, posterior a un accidente 

cerebrovascular isquémico con edema cerebral sometidos a craniectomía 

descompresiva, están satisfechos con los resultados, aceptan y toleran las 

severas secuelas neurológicas a favor del beneficio de sobrevivir. 

 

Objetivos específicos 
• Determinar la N de pacientes atendidos por ACV isquémico con edema 

cerebral con necesidad de descompresión quirúrgica 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 MÉTODOS 
 

 

Diseño del estudio 

Se realizará un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo en donde los 

pacientes con diagnóstico de accidente cerebrovascular isquémico tratados 

conforme a las guías de práctica neuroquirúrgica mediante craniectomía 

descompresiva. Se registrarán los datos obtenidos por medio del seguimiento de 

pacientes en la consulta externa del Servicio de Neurocirugía con el fin de analizar 

su evolución clínica a la semana, 3 meses, 6 meses, 12 meses y a la fecha 

,después del procedimiento quirúrgico. 

 

Contexto 

Se incluirán pacientes mayores de 18 años que hayan sido tratados de manera 

quirúrgica por médicos residentes del Servicio de Neurocirugía y Terapia 

Endovascular Neurológica del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” 

de la Universidad Autónoma de Nuevo León en Monterrey, Nuevo León, México 

en un periodo comprendido de enero 2016 a septiembre 2020. La información 

referente a la atención médica permanecerá en el archivo clínico de la institución. 
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Participantes 

Criterios de inclusión 

• Edad: mayor de 18 años 

• Diagnóstico de accidente cerebrovascular isquémico supratentorial con 

edema cerebral. 

• Tomografía de cráneo simple o resonancia magnética de cerebro de 

ingreso que demuestre edema cerebral secundario a isquemia supratentorial. 

• Tratados quirúrgicamente mediante craniectomía descompresiva. 

Criterios de exclusión 

• Transformación hemorrágica. 

• Accidentes cerebrovasculares isquémicos infratentoriales 

• Dilatación y arreflexia pupilar bilateral al momento del diagnóstico. 

• Evidencia de sangrado activo retroperitoneal, gastrointestinal, genitourinario 

o del tracto respiratorio. 

• Coagulopatía no corregida 

• Cuenta plaquetaria <75,000 o Coeficiente Internacional Normalizado (INR) 

> 1.4 después de ser corregido 

• Mujeres embarazadas 

• Negativa voluntaria al tratamiento quirúrgico 

• Pacientes que no cuenten con información referente a su atención médica 

en el archivo clínico de la institución. 
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Criterios de eliminación 

• Pacientes con diagnóstico por imagen de accidente cerebrovascular 

hemorrágico.  

 

Variables 

Se registrarán variables demográficas, clínicas y radiológicas de la población en 

estudio (Tabla 1). Se continuará con el seguimiento de los pacientes a la semana, 

3 meses, 6 meses, 12meses y a la fecha después del inicio del evento isquémico 

o hasta el momento de la defunción del paciente.  

 

 

Fuentes de datos / medidas 

Los datos clínicos y demográficas de cada paciente serán registrados en una base 

de datos electrónica realizada en Microsoft Excel por médicos capacitados para la 

recopilación de información en el expediente clínico. La evaluación clínica en el 

seguimiento ambulatorio de los pacientes será realizada por médicos residentes 

de el programa de especialidad en neurocirugía. Un médico capacitado, distinto a 

los antes mencionados, recabará la información correspondiente al abordaje 

realizado desde los registros del archivo quirúrgico de la institución. 
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Sesgos 

No hay riesgo de sesgos de selección en el presente estudio ya que toda la 

información se encuentra recopilada en el expediente clínico. 

 

Tamaño muestral 

 Debido a que se analizarán 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 análisis del tamaño de la muestra. 

 

Métodos estadísticos 

Se reportaron frecuencias y porcentajes para variables categóricas. Para variables 

numéricas se reportaron medidas de tendencia central y dispersión 

(media/mediana y desviación estándar/rango intercuartílico según su distribución). 

En la estadística inferencial se evaluó la distribución de la muestra por medio de la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov. 

Se estimó 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 qx severo, Glasgow pre qx severo/moderado, ser hombre, 

comorbilidades, lado del infarto.  

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

estadístico SPSSv24 
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Aspectos bioéticos y de confidencialidad 

El presente protocolo de investigación será sometido para su aprobación al Comité 

de Ética en Investigación del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” y 

al Comité de Investigación del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”.  

 

Toda la información será utilizada de manera confidencial y únicamente con fines 

de investigación. El mecanismo de confidencialidad será llevado con los principios 

de las buenas prácticas clínicas y requisitos manejados por el área de 

investigación. Estas convenciones ayudan a proteger al sujeto y garantizar que la 

investigación se realice de forma ética. La recopilación de los datos para la 

investigación se realizará sin utilizar información de identificación personal de los 

pacientes; se registrarán las iniciales de su nombre asociado a un número 

consecutivo.  

 

Las imágenes utilizadas no mostrarán el nombre del paciente ni su número de 

registro. Las personas con acceso a la información sólo serán las que participen 

en este protocolo y la base de datos serán protegida por medio de la utilización de 

una contraseña. 

 

 

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

del presente proyecto.  
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Resultados esperados 

La ejecución de este proyecto de investigación proporcionará información de 

interés para el manejo quirúrgico de pacientes con diagnóstico de infartos 

cerebrales extensos con necesidad de descompresión quirúrgica. Así como 

ampliar la información necesaria para el consenso familiar al aceptar el manejo 

neuroquirúrgico, 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 período Septiembre 2014 a Setiembre 

2019. De los cuales se excluyeron 17 pacientes por no contar con expediente 

físico ( 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 años (rango de edad 19-88) 

 
 

 
 

Tabla 1 
Características 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 diagnóstico de Hipercolesterolemia ( COL> 200) , 16 pacientes (30.1 

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

previa. 

 
 
 

 
 
 

Tabla 2 
Antecedentes de la población 
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De los 53 pacientes enrolados, los cuales se sometieron a hemicraniectomía 

descompresiva, fallecieron 22 pacientes (41.5%) durante el internamiento. 

De los 22 pacientes que fallecieron, 10 pacientes (45.45%) fallecieron por 

bronconeumonía. 8 pacientes ( 36.36%) fallecieron por SDRA ocasionado por 

edema cerebral y 4 pacientes ( 18.18% ) fallecieron por causas de etiología 

cardiaca ( IAM / FA).  

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

asociada al procedimiento quirúgico. 

 

 
 

Tabla 3 
Causas de mortalidad en pacientes que fallecieron durante el internamiento 

 
 
 

 
 

Tabla 4 
Complicaciones asociadas a hemicraniectomía 
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Por otra parte, 17 pacientes (32%) presentaron neumonía como complicación no 

asociada al procedimiento quirúrgico. 10 pacientes (18.8%) presentarón úlceras de 

decúbito, 5 pacientes (9.4%) presentaron infección de tracto urinario. 

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

pacientes (5.6%) lesión renal aguda. 

 
Tabla 5 

Complicaciones no asociadas a hemicraniectomía 

 
 

De los 53 pacientes enrolados con diagnóstico de infarto cerebral, se logró 

identificar la etiología de 38 de los casos (71.6%). De los cuales en 15 pacientes 

(28.3%) se identificó etiología carotídea mediante ultrasonido doppler carotídeo. Y 

21 pacientes (39.6%) se identificó etiología cardíaca. En 2 pacientes  (3.7%) se 

denominó  etiología de tipo vasculitis. 

 
Tabla 6  

Etiología del EVC 
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De los pacientes enrolados en el estudio, sometidos a procedimiento quirúrgico 

craniectomia descompresiva, el analísis del Glasgow a la valoración inicial fue el 

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

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

 

 
Tabla 7  

Relación de Glasgow 

 
 
 

 
 

Tabla 8  
Mediana y 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. 

 

 

 
Tabla 9 

mRs al egreso 

 
 

Se estimó 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 qx severo, Glasgow pre qx 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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Tabla 10 

Estimación de riesgo asociación con mortalidad intrahospitalaria 

 
 
 
 
 
 

Se estimó 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 qx severo, Glasgow pre qx 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. 

 

Tabla 11 
Estimación de riesgo asociación con escala de Rankin 
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Se estimó 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 qx severo, Glasgow pre qx severo/moderado y  sexo 

masculine, HTA, DM 2, Etilismo, Tabaquismo, Cardiopatia y lado del EVC,  las 

cuales no demostraron   aumentar el riesgo de Glasgow severo preqx. 

 
 

Tabla 12  
Estimación de riesgo asociación con Glasgow severo 

 
 
 
 
 
 
 

De los pacientes enrolados en el estudio,  31 pacientes sometidos a 

hemicraniectomía descompresiva sobrevieron y fueron egresados del hospital. De 

los cuales se realizo seguimiento hasta la fecha actual mediante vía telefónica. 

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 clínico. 
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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 clínico mediante vía telefónica en la actualidad, 12 familiares de 

pacientes (92.30%) estan conformes con el resultado y respondieron que sí a la 

pregunta ¿Tomaría de nuevo la misma decisión? 7 familiares de pacientes 

(53.8%) manifestaron hallazgos sugestivos de depresión. 

 

Tabla 14 
Seguimiento 2 
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De los 5 pacientes que fue posible localizar y realizar el seguimiento vía telefónico. 

Que egresaron vivos y falleción después de su egreso: 1 paciente (20%) fallecio 2 

meses después, 1 paciente (20%) falleció 4 meses después, 2 pacientes (40%) 

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

 
Tabla 15 

Defunciones ambulatorias 

 
 

De los 5 pacientes que fue posible localizar y realizar el seguimiento vía telefónico. 

Que egresaron vivos y falleción después de su egreso: 1 paciente (20%) falleció 

de IAM, 3 pacientes (60%)  fallecieron de neumonía y 1 paciente (20%) falleció de 

causas no especificadas. 

 
Tabla 16  

Etiología de defunción en pacientes egresados 
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De los pacientes enrolados en el estudio, de los cuales, se pudo realizar el 

seguimiento vía telefónica. En cuanto al mRS, los resultados fueron: 1 paciente 

(12.5%) alcanzó un mRS de 1, 2 pacientes (25%) alcanzó un mRS de 3. 4 

pacientes (50%) alcanzaron un mRS de 4. 

 

 
Tabla 17 

mRs de pacientes al seguimiento 
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CAPITULO VII 
 

DISCUSIÓN 
 
 

Los resultados de nuestro estudio pueden ayudar a indicar una craniectomia, 

pero principalmente esclarecen con mayor detalle la mortalidad y el pronóstico 

funcional en nuestra institución de este tipo de tratamiento para los infartos 

cerebrales. Así como los buenos resultados obtenidos según la literatura a 

nivel internacional, asi como la baja incidencia de complicaciones relacionadas 

al procedimiento quirúrgico.  

 

La edad ideal establecida para obtener el mejor beneficio en este tipo de 

pacientes es <60 años de edad según la evidencia científica. En nuestro 

estudio poblacional, la edad no tuvo impacto significativo en la mortalidad ni en 

el pronóstico funcional.   

Ni el sexo masculino, ni la edad mayor a 60 años, ni la presencia de 

comorbilidades, lado de infarto, o puntaje en escala de coma de Glasgow al 

ingreso estuvieron en relación con los resultados en cuanto a mortalidad y 

pronóstico funcional. 

 

Un aspecto relevante es la dificultad en medir la presencia de depresión o no 

en esta población ,una de las limitantes es el intentar realizar un interrogatorio 

extenso vía telefónica, y la poca posibilidad de citarlos de manera presencial 

por la pandemia que azota en nuestra actualidad.  
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CAPITULO VIII 
 

CONCLUSIÓN 
 

En los parámetros analizados con las herramientas en el estudio,  en la población 

estudiada de nuestra institución, ninguna variable demostró estar asociada a un 

mayor nivel de mortalidad o al pronóstico.  

 

En la población en la cual se logró realizar el seguimiento telefónico, se demostró 

la hipótesis, el presente estudio demuestra la alta tasa de satisfacción de la familia 

ante el gran nivel de discapacidad consecuente de un infarto cerebral que requiere 

descompresión quirúrgica. Sin embargo estos resultados no deben de camuflajear 

el pronóstico. 

Es prudente mencionar, sin embargo, el obstáculo que representa la pérdida de 

seguimiento del paciente y la dificultad para localizarlos vía telefónica 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 pronóstico como para el seguimiento. 

Se debe resaltar el papel de la familia para la toma de este tipo de decisiones, ya 

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