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RESUMEN

Introduccion: los traumatismos craneoencefdlicos (TCE) son la primera causa de
muerte y discapacidad en la poblacién menor de 45 afios en la Unién Europea vy la
causa mas frecuente de muerte y discapacidad después de un accidente de tréfico. Las
secuelas neurolégicas en el TCE son una consecuencia de la suma de lesiones primarias
(producidas de forma inmediata al impacto) y de las lesiones secundarias que aparecen
de forma diferida al impacto mecénico.

Tanto las lesiones postraumaticas difusas como las focales tienen como via final de dafio
cerebral secundario el incremento de la presién intracraneal (PIC) y la isquemia, que en
la mayoria de los casos se acomparia de herniacién cerebral causada por gradientes
de presién intercompartimental de tipo subfalcial, transtentorial o cerebeloso. La
hipertensién intracraneal (HIC) es la primera causa de muerte en los pacientes con un
TCE grave.

La craniectomia descompresiva ha sido utilizada desde hace mas de un siglo por los
neurocirujanos para controlar la HIC secundaria a diferentes enfermedades, bien de
forma 1) primaria, ampliando una craniectomia inicialmente practicada para evacuar
un hematoma postraumético, o 2) de forma secundaria, es decir, como Gltimo recurso
terapéutico ante la falta de respuesta al tratamiento médico del edema cerebral.

La préctica de la craniectomia descompresiva se apoya en la teoria de Monro-Kellie,
que explica la relacién entre los diferentes componentes volumétricos del compartimiento
intracraneal y la PIC. Cuando la capacidad compensadora intracraneal se agota, se
genera un incremento en la PIC, con el consecuente descenso del FSC que, ademas se
acentta en los segmentos herniados del tejido cerebral. En esta situacién, la apertura de
una ventana craneal mediante la retirada transitoria de la calota craneal, acompafada
de la apertura de la duramadre, con o sin duroplastia, proporciona un incremento
instantaneo del contenedor craneal y su distensibilidad total, que conducen al descenso

de la PIC, mejoran la PPC de las dareas cerebrales isquémicas y reducen las

herniaciones cerebrales.
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A pesar de lo extendido de su uso, sobre todo ante situaciones desesperadas de
ausencia de respuesta al tratamiento médico, la indicacién de craniectomia
descompresiva en los pacientes con TCE grave no tiene todavia un soporte cientifico
claro. Ademads, no es una técnica exenta de riesgos quirrgicos. Yang y cols. en su serie
de casos encuentran que hasta el 50% de los pacientes presentaron alguna
complicacién relacionada con la cirugia. Incluso el 30% de los pacientes complicados
precisé tratamiento quirdrgico del evento adverso secundario a la retirada del hueso
craneal.

Las complicaciones encontradas en los pacientes con craniectomias descompresivas
pueden ser comunes a cualquier procedimiento neuroquirdrgico (infecciones, fistulas de
LCR, hematomas, efc) o directamente relacionadas con la ausencia del colgajo éseo
(herniacién, sindrome de trefinado, efc). Sin embargo, son las alteraciones en la
dinédmica del LCR los eventos mas frecuentes y complejos que sufren los pacientes con
TCE grave sometidos a craniectomias descompresivas. En términos prdécticos, y aunque
al parecer pueda existir una relacién entre ellos se clasifican en dos grandes grupos: los
higromas subdurales postrauméticos y la hidrocefalia postraumatica.

En condiciones normales, el espacio subdural es un espacio virtual existente entre la
capa interna de la duramadre y la aracnoides. Dado que en la superficie cerebral el
LCR se encuentra separado del espacio subdural por el espacio subaracnoideo, la
existencia de colecciones subdurales es un hecho anormal, aunque puede verse con
relativa frecuencia después de un TCE o tras procedimientos quirtrgicos en los que el
espacio subaracnoideo queda en contacto con el espacio subdural. Se han propuesto
diferentes mecanismos que expliquen la presencia de liquido en este espacio (desgarro
aracnoideo, exudados, etc).

Las colecciones subdurales postrauméticas representan entre el 7 y el 12% de las masas
intracraneales tras un TCE. En los pacientes con craniectomias descompresivas su
incidencia es superior (26-57%). Segin su localizacién se clasifican en: ipsilaterales,
contralaterales, interhemisféricos y/o bilaterales. Los higromas ipsilaterales representan
la alteracion hidrodindmica mas frecuente en pacientes con craniectomia descompresiva

y el 85% de los pacientes presentan una evolucién favorable (resolucién espontanea).
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Aproximadamente el 15% de los pacientes con higromas subdurales desarrollan
hidrocefalia. Recientemente Nalbach y cols. encontraron que la mayoria de los
pacientes con higromas subdurales ipsilaterales no se resuelven con el drenaje
ventricular externo. Estas colecciones que no mejoran con la evacuacién de LCR
ventricular sugieren que la evolucién de la gran mayoria de los higromas no estd
relacionada en un principio con la hidrocefalia.

La dilatacién ventricular es un hallazgo frecuente en pacientes que sobreviven a un TCE
grave e incluso se observa en pacientes con TCE moderado y puede estar relacionado
con procesos atréficos secundarios a lesién axonal difusa, relacionado con el déficit de
la absorcién del LCR o bien, una combinacién de ambos fenémenos.

En los pacientes con TCE grave, el diagnéstico de hidrocefalia postraumética se basa
principalmente en alteraciones radiolégicas sintomdticas. Es decir, dilatacién ventricular
con o sin trasudado transependimario, asociada a algunos sintomas no especificos.
Estos dltimos van desde un estancamiento en la evolucién tras una mejoria inicial,
aumento de la hipertonia, pérdida de memoria, alteracién de la marcha, incontinencia
de esfinteres, epilepsia, y otros sintomas menos frecuentes.

El diagnostico es complejo, particularmente en casos agudos y subagudos debido a las
lesiones cerebrales traumaticas concomitantes que reducen el acceso clinico al paciente
(Ej. enfermos en coma) dificultando la deteccién de variaciones neurolégicas
relacionadas con la hidrocefalia. La escasez de los sintomas y la no especificidad de
estos (acompafiado de los sintomas propios del TCE) no han permitido definir hasta el
momento unos criterios clinicos objetivos para su diagnostico.

Afortunadamente, la presencia de dilatacién ventricular es un hallazgo constante,
medible y objetivo para acercar el diagnostico. La gran dificultad en estos pacientes es
determinar si esa dilatacién ventricular o ventriculomegalia se relaciona con un proceso
atréfico (hidrocefalia ex vacuo) o a una verdadera hidrocefalia "activa”.

A pesar de encontrar una dilatacién ventricular en casi todos los pacientes con
sospecha de hidrocefalia postraumdtica, en la actualidad existe una gran controversia
sobre la correcta definicién de esta enfermedad. Quizas esto explica las grandes

diferencias en las incidencias publicadas en la literatura, que van desde muy bajas
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como 0,7% o 1,5% hasta frecuencias relativamente altas como el 86%. Por lo tanto, en
la actualidad es dificil estimar la verdadera incidencia de este trastorno.

El debate sobre ventriculomegalia o hidrocefalia (ventriculomegalia sinftomatica) no es
nuevo, lo complejo es que todavia en 2014 no estd resuelto. Para empeorar este
desconcierto, la incorporacién de conceptos relativamente recientes como la
“hidrocefalia postraumatica asociada a la craniectomia descompresiva” ha intensificado
la discusién entre los diferentes especialistas.

Numerosos autores han confirmado que la presencia de hidrocefalia en pacientes con
TCE grave modifica el pronéstico final (funcional y conductual). En condiciones ideales
la correccién de la ventriculomegalia postraumatica deberia ofrecer la oportunidad de
recuperacién para estos pacientes. Sin embargo, hay que tener en cuenta que, la
reduccién del tamafio del ventriculo no siempre se acompafa de una mejoria clinica.
Esto, sumado a la falta de criterios de seleccién y evaluacién de los pacientes con
hidrocefalia son responsable de la gran variabilidad en la tasa de mejoria tros la
colocacién de una DVP que existen publicadas en la literatura (52-80%).

Distintos autores han intentado relacionar con escaso éxito diversos factores clinicos y
radiolégicos en pacientes con ventriculomegalia e hidrocefalia. La edad, la presencia
de hemorragia subaracnoidea traumdtica, el sangrado intraventricular, la gravedad vy el
tipo de trauma han sido los factores de riesgo mas relacionados con el desarrollo de la
hidrocefalia postraumética. Aunque algunos autores han intentado encontrar una
relacién fisiopatolégica entre los higromas subdurales y la hidrocefalia postraumatica,

los resultados contindan siendo insuficientes y controvertidos.

Hipotesis y Objetivos: La hidrocefalia postraumdtica en un evento frecuente en los
pacientes con traumatismo craneoencefdlico grave que precisan craniectomias
descompresivas y estd directamente relacionado con el pronéstico final de estos
enfermos. La presencia precoz de higromas subdurales en estos pacientes operados
representa un factor decisivo a la hora de predecir que enfermos desarrollaran
dilatacién ventricular sintomdtica.

Los objetivos principales de este estudio son:
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1. Determinar la incidencia de hidrocefalia postraumatica en los pacientes con TCE
grave que precisaron craniectomia descompresiva.

2. Identificar los factores de riesgo directamente relacionados con el desarrollo de
hidrocefalia postraumdtica.

3. Comparar el pronéstico de los pacientes con y sin hidrocefalia postraumatica.

4. Andlizar la relacién existente entre la formacién de higromas subdurales y el

desarrollo de hidrocefalia postraumética.

Pacientes y Métodos: Se recogieron de forma sistemdtica y consecutiva los datos de
los pacientes ingresados con TCE grave desde el 1 de enero del 2000 hasta el 1 de
enero del 2009 que cumplieran los siguientes criterios de inclusién: Edad = a 15 afios,
puntuacién en la GCS < 8 puntos tras resucitaciéon no quirdrgica, TC craneal realizado
dentro de las primeras 6 hs tras el TCE y pacientes sometidos a craniectomia
descompresiva primaria o secundaria a lo largo de su estancia en nuestro hospital. Los
criterios de exclusién fueron: TCE grave provocados por arma de fuego y paciente que
fallecen en las primeras 72hs tras el TCE. Se recogieron las siguientes datos: a)variables
epidemiolégicas  (edad, sexo, antecedentes médicos, mecanismo traumdtico);
b)variables clinicas (GCS, pupilas, deterioro neurolégico, hipotensién arterial, hipoxia,
lesiones asociadas); c)variables radiolégicas (intervalo traumatismo-TC  cranedl,
clasificacién de Marshall, fractura craneal, hundimiento craneal, tipo de lesién
traumdtica, estado de las cisternas basales, desplazamiento de la linea media, volumen
de la lesion, hemorragia subaracnoidea traumdtica, hemorragia intraventricular
traumdtica);  d)variables  quirdrgicas  (intervalo  traumatismo-cirugia, tipo de
descompresiva, localizacién de la descompresiva, tamafio de la descompresiva,
distancia borde superior craniectomia-linea media, evacuacién de lesion
infraparenquimatosa, reconstruccién, monitorizacién de la PIC); complicaciones
craniectomias descompresiva (infecciones, fistula de LCR, epilepsia postraumatica,
sindrome de trefinado, herniacién a través de la craniectomia);  e)variables
relacionadas con alteraciones hidrodindmicas postquirtrgicas (higromas subdurales,

tiempo descompresiva-higroma, localizaciéon del higroma subdural, evoluciéon del
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higroma, ventriculomegalia, tiempo descompresiva-ventriculomegalia, hidrocefalia
postraumdtica)

Se realizé un andlisis estadistico descriptivo, univariable y multivariable (regresién de
cox) con el objeto de identificar los factores relacionados con el desarrollo de
hidrocefalia postraumdtica. En el andlisis se consideré significativa toda diferencia con
valor de p = 0,05. Se establecieron intervalos de confianza al 95%. La informacién
almacenada en la base de datos se analizé mediante el programa estadistico SPSS

versién 12.

Resultados: Al aplicar los criterios de inclusién y exclusion, el nomero de sujetos de
este estudio fue de 127. La edad media fue de 37 afios y el 73% fueron hombres. El
mecanismo de lesién mas frecuente fue el accidente de trafico (39%), seguido de la
caida (36%). Aunque el 57% de los pacientes presenté lesiones asociadas, solo é casos
debieron ser sometidos a cirugia urgente extracraneal. El desplazamiento de linea
media secundario a hematoma subdural, seguido de las contusiones cerebrales fueron
las causas mas frecuentes de craniectomia.

La craniectomia descompresiva primaria, unilateral (fronto-tempo-parietal) fue la cirugia
més frecuente. El tamafio del colgajo éseo varié entre 112 y 246 cm? y el 63% estaba
cerca (<2,5cm) de la linea media. El 46% de los pacientes requirié ademds de la
craniectomia descompresiva evacuacién de lesién masa. El cierre de la duramadre se
realizé con sustituto dural no suturable en el 70% de los pacientes.

El 50% de los pacientes con craniectomias descompresivas presentaron alguna
complicacién tras la cirugia. Mas del 65% de estos casos no precisaron tratamiento
quirdrgico. Tras la cirugia se observaron crisis epilépticas (7,8%), sindrome de trefinado
(6,3%) y herniacién a través de la craniectomia (16%). Los higromas subdurales se
diagnosticaron en el 46% de los pacientes con craniectomia descompresiva, seguidos
de la ventriculomegalia (33%) y de la hidrocefalia postraumética (24,4%).

El tiempo transcurrido entre la cirugia y el diagnéstico de la coleccién subdural fue de 9
dias de mediana. La localizacién més frecuente fue ipsilateral a la cirugia (35%),

seguido del higroma interhemisférico (25%).
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La ventriculomegalia se observé en 42 pacientes. El 74% de estos pacientes desarrollé
finalmente hidrocefalia. La hidrocefalia postraumética se diagnosticé en 31 enfermos
(24,4%), el indice mFHI fue de 40 + 7,5 (p<0,001). El tiempo transcurrido entre la
craniectomia descompresiva y el desarrollo de hidrocefalia fue de 30 dias (RIQ 21-75
dias). Ademés, los pacientes con hidrocefalia postraumatica presentaron peor evolucion
a los 6 meses que los pacientes con tamafio ventricular normal (p=0,007). Solo el 19%
de los pacientes con hidrocefalia consiguen una independencia para las actividades de
la vida diaria (discapacidad moderada o una buena recuperacion).

En el andlisis univariable los pacientes con HSAt presentan mayor riesgo a desarrollar
hidrocefalia postraumatica que aquellos que no la presentaron en el TC craneal inicial
(p=0,002). Al estudiar las variables quirdrgicas, observamos que el tamafio y la
proximidad de la craniectomia a la linea media aumentan el riesgo de producir
alteraciones hidrodinamicas. El tamafio medio de la craniectomia descompresiva fue
superior en los pacientes con hidrocefalia que en los que no la presentaron. El 94% de
los pacientes que finalmente se diagnosticaron de hidrocefalia en nuestro estudio
presentaron un tamafio = 162 cm? (p<0,001).

En nuestra serie la proximidad de la craniectomia descompresiva a la linea media
(<2,5cm) estuvo estadisticamente relacionada con la variable hidrocefalia (p=0,042).
Por ofro lado, la evacuacién de contusiones cerebrales o el tipo de reconstruccion dural
utilizada durante la cirugia no mostraron una asociacién estadisticamente significativa
con la dilatacién ventricular sintomética.

Lla presencia de higroma subdural se asocié estadisticamente con el diagnostico de
hidrocefalia postraumdtica (p<0,001). Es especialmente relevante la localizacién de
estas colecciones subdurales, puesto que los higromas ipsilaterales (p=0,003) y los
higromas interhemisféricos (p<0,001) muestran una estrecha relacién estadistica con la
hidrocefalia. Sin embargo, las colecciones contralaterales y las bilaterales (ipsi +
contralaterales) no estan vinculadas significativamente.

El intervalo de tiempo entre la aparicién de los higromas subdurales y el diagnostico de
hidrocefalia postraumética fue de 20 dias (RIQ 10-55 dias). Todos los higromas se

observaron antes del diagnostico de hidrocefalia. Ningin paciente presenté hidrocefalia
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antes que el higroma, ni hidrocefalia el mismo dia de la aparicion del higroma
subdural. En nuestra serie el higroma siempre precede al diagnostico de hidrocefalia.

En el andlisis multivariable observamos que la presencia de higroma interhemisférico
multiplica la Hazard ratio de hidrocefalia por 14 (p<0,001). Es decir, los pacientes con
higroma interhemisférico tras la craniectomia descompresiva presentan una
probabilidad de desarrollar hidrocefalia postraumética 14 veces mayor que los
pacientes que no tienen higromas en esta localizacién.

Ademaés, los pacientes con craniectomias descompresivas que tenian un tamario igual o
superior a 162 cm? presentaron un Hazard ratio de 8,95 (p=0,004). Es decir, los
pacientes con craniectomias descompresivas de tamafio =162 cm? presentan una
probabilidad de desarrollar hidrocefalia 9 veces mayor que los pacientes con
craniectomias descompresivas mdas pequefias.

En nuestra serie, la HSAt, la distancia cercana a la linea media de la craniectomia
descompresiva y la presencia de higroma ipsilateral a la cirugia no mantienen una

relacion estadisticamente significativa tras el andlisis multivariable.

Discusion: La frecuencia de hidrocefalia postraumética en pacientes con craniectomia
descompresiva en nuestra serie fue del 24%, y se encuentra dentro de los valores
publicados por otros grupos de investigadores. Muchos autores han remarcado la
importancia de diagnosticar de forma precoz la hidrocefalia postraumética, puesto que,
como muestran nuestros resultados, los pacientes con hidrocefalia postraumdtica
presentan un peor pronéstico final. Por este motivo, es relevante identificar desde los
primeros dias tras el TCE aquellos pacientes con mayor riesgo a desarrollar esta
alteracién hidrodindmica. En esta busqueda de variables asociadas a la hidrocefalia se
han propuesto numerosos factores.

Algunos autores han podido relacionar la edad con este evento. Sin embargo, nosotros
no hemos sido capaces de identificar una relacién estadisticamente significativa entre la
edad y la hidrocefalia.

la hidrocefalia postraumdtica no parece estar relacionada con los eventos

epidemiolégicos o clinicos pre-hospitalarios. Es decir, los pacientes con signos de
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enclavamiento (alteraciones pupilares), deterioro neurolégico, hipoxia o hipotensién
antes de la craniectomia descompresiva no presentan mayor riesgo de hidrocefalia.

la presencia de HSAt después del TCE grave aumenta la frecuencia de presentar
dilacién ventricular sintomética. Sin embargo, sorprende que la cantidad de sangre que
se encuentra en las cisternas no esté asociada a este evento, quizés por este motivo, en
el andlisis multivariable la HSAt pierde asociacion estadistica. Conclusiones similares
han sido publicadas por otros autores.

El tamafio de la craniectomia descompresiva resulté ser una variable relevante en
nuestro estudio; los resultados de nuestro trabajo sugieren que una craniectomia
descompresiva grande va acompafiada de mayor riesgo a desarrollar hidrocefalia
postraumdtica. Los pacientes con craniectomias descompresivas, que tienen un colgajo
éseo de tamafio = 162 cm? presentan 9 veces més probabilidad de ser diagnosticados
de hidrocefalia que aquellos con una descompresién craneal de tamafio inferior. Estos
resultados son contradictorios, pero frecuentes en la clinica, es decir, en un momento
“agudo” necesitamos un colgajo éseo grande (para control la HIC), mientras que en un
momento “subagudo/crénico” el tamafio grande de la craniectomia descompresiva esta
asociado a més alteraciones hidrodindmicas.

Oftros autores, afirman que ademds del tamafio es importante la localizacién de la
craniectomia descompresiva. De Bonis y cols. observaron que la cercania de la
craniectomia descompresiva con la linea media (<2,5 c¢m) del créneo aumenta de forma
significativa el riesgo de desarrollar hidrocefalia postraumatica. Sin embargo, en
nuestro trabajo solo encontramos esta relacién en el estudio univariable, perdiendo
asociacién estadistica en el andlisis multivariable.

Los higromas subdurales representan una de los eventos mas frecuentes tras la
craniectomia descompresiva (46%). Segun nuestros resultados, no solo es relevante su
presencia, sino también su localizacién. El higroma interhemisférico es una coleccién
subdural que se observa con relativa frecuencia (25%) y de forma temprana (9 dias) en
los pacientes con TCE grave que precisan una craniectomia descompresiva; y su
presencia estd directamente relacionada con el  desarrollo de hidrocefalia
postraumdtica (14 veces mas que en aquellos pacientes que no presentan este signo

radiolégico).
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Aunque el mecanismo de produccién del higroma interhemisférico no se conoce con
exactitud, es por su localizacién préxima a las granulaciones aracnoideas el evento
hidrodindmico mas precoz y especifico relacionado con la hidrocefalia postraumatica;
pero a diferencia de lo que se piensa no es un signo radiolégico “nuevo”, sino que esta
presente en numerosas publicaciones. Sin embargo, no ha sido estudiado como un
evento aislado, y su asociacién con la hidrocefalia postraumatica no ha sido estudiado
con anterioridad.

Como se observa en los resultados de nuestro trabajo, el higroma interhemistérico
siempre fue observado antes de la dilatacién ventricular y ningin paciente de nuestra
serie presenté hidrocefalia postraumdtica previa, ni hidrocefalia en el momento de la
aparicién del higroma interhemisférico. Es decir, parece existir una secuencia temporal
entre el TCE grave (dia 0), la craniectomia descompresiva (primeras horas), la aparicién
del higroma (9 dias) y finalmente el desarrollo de hidrocetfalia postraumética (30 dias).
Luego, el higroma interhemisférico representa un signo radiolégico precoz y siempre
precede a la dilatacién ventricular. De esta manera, los pacientes con craniectomia
descompresiva que presenta higroma interhemisférico requieren un seguimiento

radiolégico y clinico més estrecho.

Conclusiones: La frecuencia de hidrocefalia postraumética en los pacientes con TCE
grave que precisaron craniectomias descompresiva en nuestra serie fue del 24,4%.
Nuestro estudio revela que los Unicos factores que parecen estar relacionados con el
desarrollo de hidrocefalia postraumética son: a) El tamafio de la craniectomia
descompresiva = a 162cm? y b) la presencia de Higroma Interhemisférico.

Los pacientes con hidrocefalia postraumética presentaron peor evolucién final que los
pacientes que no fueron diagnosticados de esta complicacién. Nuestros resultados
indican, un aumento de la morbilidad (estado vegetativo o discapacidad severa) en este
grupo de pacientes, sin que se observe un aumento significativo de la mortalidad
asociada.

Cuando se desarrolla tras la craniectomia descompresiva, el higroma interhemisférico

aparece de forma precoz y antes de la hidrocefalia postraumdtica. Su presencia
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multiplica por 14 la probabilidad de desarrollar hidrocefalia, con una sensibilidad del

84% y un valor predictivo negativo del 95% (p < 0,001)
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Introduction: Traumatic Brain injury (TBI) constitutes a major health and socio-
economic problem throughout the world and is one of the most important causes
of death and disability in the population under 45 years in the European Union. After
severe traumatic brain injury, medical and surgical therapies are performed to minimize
secondary brain injury. Intracranial hypertension (ICH) is the most important cause of
death in patients with severe TBI.

Decompressive craniectomy is a surgical procedure used for the treatment of either the
different causes of swelling or expansive cerebral lesions. Primary decompressive
craniectomy is carried out when the bone flap is not replaced after the evacuation of a
cerebral mass, whereas secondary decompressive craniectomy is performed as a
second-line freatment for refractory intracranial hypertension.

The benefit of this procedure is related to the reduction of the ICP, thereby improving
brain oxygenation, cerebral perfusion, and compliance. Decompressive craniectomy is
not a new tool. It has been used since ancient times and has been attracting interest for
more than a century as a therapy for treating severe brain edema. Several prospective
and retrospective studies have reported good results in groups of selected patients.

From a technical point of view, decompressive craniectomy is a relatively simple
procedure, but complications are not uncommon. Few published studies have concerned
complications, and some authors have suggested that the presence of complications may
diminish the potential benefits of the decompressive craniectomy.

The complications founded in patients with decompressive craniectomy may be common
to any neurosurgical procedure (infection, CSF leaks) or directly related to the absence
of the bone flap (herniation, syndrome of trephined, efc).

CSF dynamics distortions are the most frequent and complex event in patients with
severe TBI and decompressive craniectomy. Although it seems to be a relationship
between them, they are classified into two groups: subdural hygroma and post-traumatic
hydrocephalus.

Electron microscopy studies have indicated that there is no dead space between the dura

and arachnoid layers. If either the trauma or the surgery breaks the inner layer of the
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dura, CSF will fill a virtual space between the aforementioned dura and the arachnoid
layers. The etiology of these collections is not clear and different pathophysiological
mechanisms have been proposed as responsible for their production and maintenance
(Subarachnoid-dura interface tear, effusion to the subdural space).

The incidence rate of subdural collections after head trauma is between 7 and 12%. The
incidence of this complications rises to 26-57% of head injury patients if a
decompressive craniectomy is performed. Subdural hygromas are classified as ipsilateral
o contralateral to the decompressive craniectomy, interhemispheric or bilateral.
lpsilateral hygromas represent the most frequent hydrodynamic complication after
decompressive craniectomy in patients with TBI and about 85% of patients have a
favorable outcome (spontaneous resolution).

Approximately 15% of patients with subdural hygromas finally develop posttraumatic
hydrocephalus. Recently Nalbach et al. found that most patients with ipsilateral subdural
hygromas do not improve with ventricular external drainage. These observations suggest
that the evolutions of most of the hygromas are not related to ventricular dilatation.
Ventricular dilatation is a frequent finding in patients who survive a severe TBI and may
also be present in the follow-up of those with a moderate TBI. In head-injury patients,
increased ventricular size may be related to an atrophic process secondary to diffuse
axonal injury, to a secondary CSF absorptive deficit, or to a combination of both
phenomena.

In patients with severe TBI, the diagnosis of posttraumatic hydrocephalus is mainly
based on symptomatic radiographic abnormalities and on some non-specific symptoms.
Hydrocephalus can present as several different clinical syndromes, which may include
failure to neurological improvement, cessation to improve affer an initial improvement,
increased hypertonia, memory loss, gait disturbance, incontinence and epilepsy.
Nonetheless, these symptoms are also very often the result of the brain injury per se and
therefore these symptoms cannot in a simple way be used as criteria for posttraumatic
hydrocephalus in patients with disordered consciousness and severe disability

undergoing rehabilitation.
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Ventricular dilation instead remains an objective criterion. The great difficulty in these
patients is determining whether posttraumatic hydrocephalus is related to an atrophic
process (hydrocephalus ex vacuo) or to a true, “active” hydrocephalus.

Posttraumatic hydrocephalus could greatly impact morbidity and mortality after TBI. s
incidence rate has been reported to be 0.7-86%. The management of ventricular dilation
following severe head injury is controversial. As a result, the response of patients to CSF
shunting procedures is difficult to predict. Generally, the results of CSF diversion in these
patients are not encouraging, even because posttraumatic damage is sometimes too
severe and could determine itself a poor outcome. At present, the lack of established and
widely accepted evaluation criteria for patient selection are responsible for the variable
shunt responders in the literature, ranging from 52% to 80%.

Several articles have documented a possible correlation between posttraumatic
hydrocephalus and decompressive craniectomy. The incidence of this correlation
appears to be more relevant in the presence of larger craniectomies. Waziri et al. have
recently suggested that decompressive craniectomy may play a role in the “flattening” of
the normally dicrotic CSF pulse waveform seen in patients who undergo decompressive
craniectomy, due to the tfransmission of the pressure pulse out through the open cranium.
It is possible that disruption of pulsatile ICP results in decreased CSF outflow and thus
affect the ventricular enlargement.

To find predictors of increased ventricular size, several authors have studied the possible
relationship between posttraumatic hydrocephalus and several clinical or radiological
parameters without good results.

Age, traumatic subarachnoid hemorrhage, intraventricular bleeding, the severity and
type of trauma were some of the risk factors associated with the development of
posttraumatic  hydrocephalus.  Although some authors have tried to find a
pathophysiological relationship between subdural hygromas and posttraumatic

hydrocephalus, their finding remains controversial.
Hypothesis and Objectives. Posttraumatic hydrocephalus in a frequent event in

patients with severe head injury requiring decompressive craniectomy and is directly

related to the final outcome of these patients. The early presence of subdural hygromas
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represents a predicting radiological factor in patients will develop symptomatic
ventricular dilation.

The objectives of this study are:

1. To determine the incidence of posttraumatic hydrocephalus in patients with severe TBI
who required decompressive craniectomy.

2. To identity the relationship between posttraumatic hydrocephalus and several clinical
and radiological features.

3. To compare the outcome of patients with and without posttraumatic hydrocephalus.

4. To analyze the relationship between subdural hygromas and the diagnosis of post-

traumatic hydrocephalus.

Patients and Methods: We conducted a retrospective, consecutive cohort study at
the Hospital 12 de Octubre, in Madrid, from January 2000 to January 2009. In this
period, we selected for the study patients attended in the department of neurosurgery at
this hospital with (inclusion criterions) non-missile severe head injury (GCS score < 8),
age greater than 15 years, patients undergoing primary or secondary decompressive
craniectomy in whom at least 1 CT scan was obtained within 6 hours of injury. We
excluded patients who died within 72 hours of injury, because we believe that in this
period there is not enough time to develop hydrocephalus. Several data were
systematically collected: a) epidemiological variables (age, sex, medical history,
traumatic mechanism); b) clinical variables (GCS, pupils alterations, neurological
impairment, hypotension, hypoxia, associated injuries); ¢) radiological variables (TBI-
cranial CT interval, Marshall classification, skull fracture, status of the basal cisterns,
midline  shift, traumatic subarachnoid hemorrhage, traumatic  intraventricular
hemorrhage); d) surgical variables (TBI — surgery interval, type of decompression,
location y size of the decompression, superior limit - midline craniectomy, evacuation
infraparenchymal mass, cranioplasty, ICP monitoring); decompressive craniectomy
complications (infections, CSF fistula, posttraumatic epilepsy, trephination syndrome,
herniation through the craniectomy); e) CSF postsurgical distortions (subdural hygroma,
hygroma-decompression  time, location subdural hygroma, hygroma evolution,

ventriculomegaly , ventriculomegaly-time decompression, posttraumatic hydrocephalus).
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Statistical Analysis:  Study outcome focused specifically on the development of
hydrocephalus after craniectomy. In the descriptive analysis, qualitative variables are
shown as percentages. Quantitative variables are described by mean

+ SD or by median and interquartile range, depending on whether they were or were
not normally distributed. The Pearson chi-square or Fisher exact test was used for
univariate analysis of qualitative variable and the Mann-Whitney Utest was for
quantitative variables. The association between variables was considered to be
significant when the p value was less than 0.05. Because some patients died during the
follow-up period, we used the Cox proportional hazards regression method for
multivariate analysis. With this method the time between surgery and outcome
(hydrocephalus present or absent) could be defined with more precision. The statistical

analyses were carried out using the SPSS version 12.

Resulfs: The study populations consisted of one hundred twenty seven patients. The
mean age was 37 years and 73% were men. The most common mechanisms of injury
were traffic accident (39%) and fall (36%). Although 57% of patients had associated
injuries, only 6 cases needed emergency non-cranial surgery. The midline shift
secondary to subdural hematoma, followed by brain contusions were the most common
causes of craniectomy. Unilateral decompressive craniectomy (fronto - tempo -parietal)
was the most frequent procedure. Area of craniectomy ranged between 112cm? and
246 cm? and 63% were close to midline (<2.5 cm). About 46% of patients required
mass evacuations. At the end of the surgery the reconstruction was with no suturable
dural allograft in 70% of patients.

Of the 127 patients, 50% developed complications after decompressive craniectomy.
Most of them did not require surgical treatment. Posttraumatic seizures were especially
rare in our series, and only late seizures were observed in 7.8% of patients. Subdural
hygromas were observed in 46% patients, followed by ventriculomegaly (33%) and post-
traumatic hydrocephalus (24%).

The mid time between surgery and the diagnosis of subdural collection was 9 days. The
most common location was ipsilateral to surgery (35%), followed by interhemispheric

hygroma (25%).
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Ventriculomegaly was observed in 42 patients and 74% of these patients progressed to
hydrocephalus. Posttraumatic hydrocephalus was diagnosed in 31 patients (24%), the
mFHI index was 40 + 7.5 (p<0.001). The time between decompressive craniectomy and
development of hydrocephalus was 30 days (IQR 21-75 days). In addition, patients with
posttraumatic hydrocephalus showed worse outcomes at 6 months than patients with
normal ventricular size (p=0.007). Only 19% of patients with hydrocephalus get on
independent activity after TBI (moderate disability or good recovery).

In the univariate analysis, patients with traumatic Subarachnoid hemorrhage were more
likely to have posttraumatic hydrocephalus (p= 0.002). In addition, Patients with biggest
craniectomy and craniectomy close to midline were associated with hydrodynamic
disturbances. The average size of decompressive craniectomy was larger in patients with
hydrocephalus than in those who had not and most of patients with hydrocephalus had
> 162 cm? of bone flap (p <0.001). Patients who developed posttraumatic
hydrocephalus were more likely to have bone flap upper limit proximity to the midline
(<2.5 cm; p=0.042). Furthermore, mass evacuation of brain contusions or type of dural
reconstruction used during surgery did not show a statistically significant association with
hydrocephalus.

The presence of subdural hygroma was statistically associated with the diagnosis of post-
traumatic hydrocephalus (p<0.001). The location of these subdural collections was
especially important. lpsilateral hygroma (p=0.003) and interhemispheric hygromas
(p<0.001) were statistical associated with posttraumatic hydrocephalus. However,
bilateral or contralateral hygromas were not related with this event. In all patients with
hydrocephalus the presence of the hygromas preceded the ventricular enlargement.

In the multivariate analysis, only interhemispheric hygroma and bone flap =162cm?
were associated with a higher risk of posttraumatic hydrocephalus. Our results suggest
that patients with interhemispheric hygroma after decompressive craniectomy were more
likely to develop posttraumatic hydrocephalus (14 times higher than patients without
hygromas at this location; p<0.001).

In addition, patients with decompressive craniectomy and bone flap = 162 cm? showed

a hazard ratio of 8.95 (p=0.004). That is, patients with decompressive craniectomy
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>162 cm? size were associated with the development of posttraumatic hydrocephalus 9
times higher than patients with smaller bone flap.

However, traumatic subarachnoid hemorrhage, decompressive craniectomy close to the
midline and ipsilateral hygroma were not significant independent risk factors for
developing posttraumatic hydrocephalus after decompressive craniectomy in the

multivariate analysis.

Discussion: The incidence of hydrocephalus in patients suffering severe traumatic head
injury and requiring decompressive craniectomy has been reported to be 0.7-86% the
wide range owing to different evaluation criteria. Using clinical and radiological criteria
for the diagnosis, we observed an incidence of hydrocephalus of 24%. Our findings
confirm that posttraumatic hydrocephalus is a common complication following
decompressive craniectomy.

Regarding the lack of correlation between age and ventricular size, posttraumatic
hydrocephalus could be expected to be more frequent in elderly patients because the
efficiency of cerebrospinal fluid reabsorption decreases with age. In the present series,
the correlation between age and symptomatic ventriculomegaly was not significant.

The lack of significant association between clinical or epidemiological pre-hospital
variables was surprising (traumatic mechanism, GCS, pupils alterations, neurological
impairment, hypotension, hypoxia, associated injuries). A more severe brain injury can
be expected to produce more severe diffuse axonal injury, favoring ventricular
enlargement. However, the probability of death also increases when the GCS is low.

The lack of relationship on the multivariable analysis between the presence of blood in
the subarachnoid spaces and ventricular enlargement was surprising but not new, similar
conclusions have been published by other authors.

Several articles have documented a possible correlation between posttraumatic
hydrocephalus and decompressive craniectomy. The incidence of this correlation
appears to be more relevant in the presence of larger craniectomies. The atmospheric
pressure, cerebral blood flow, cerebrospinal fluid, and the impediment of venous return
have all been implicated in the neurological changes observed after decompressive

craniectomy. Gardner’s theory supports that the neurological and cognitive improvement
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observed in patients subjected to cranioplasty was secondary to the effects of barometric
pressure on the cerebral vasculature. The large cranial defects and the sinking of skin
into the dura and brain create a reduction in cerebral blood flow. In the present series,
the correlation between the size of the bone flap and the posttraumatic hydrocephalus
was significant. This result suggests that bigger cranial bone defect favors the developing
of symptomatic ventriculomegaly. Patients with bone flap =162 cm? have 9 times more
likely to be diagnosed of posttraumatic hydrocephalus than patients with smaller cranial
defects. These results are contradictory, but frequent in the clinic, ie, in an "acute" stage
after TBI patients need big bone flap for Intracranial hypertension control , while in a
"subacute/chronic" moment, big size of decompressive craniectomy is more frequently
associated with hydrodynamic disturbances.

Other authors stated that decompressive craniectomy, when the skull is removed too
close to the midline, this reduces the external force compressing the veins mainly during
the diastolic phase, thus causing an increase in venous outflow, which in turn produces
an increase in extracellular fluid absorption and a decrease in the volume of the brain
parenchyma, which causes ventricular enlargement. Unfortunately, our findings could not
confirm this theory.

In the present study, subdural hygromas represent one of the most frequent
hydrodynamic events after decompressive craniectomy (46%). Others authors reported a
similar incidence. Subdural hygromas can be located ipsi- or contralateral to the side of
the decompressive craniectomy although in some cases they are bilateral of located in
the interhemispheric space. We observed that interhemispheric hygroma was
significantly associated to the presence of posttraumatic hydrocephalus. Patients with
inferhemispheric hygroma have 14 times more likely to be diagnosed of posttraumatic
hydrocephalus than patients without this early radiological sign.

Although the real mechanism of the interhemispheric hygroma is unknown, there seems
to be two consecutive phases connecting the formation of interhemispheric hygroma and
the genesis of hydrocephalus: In severe TBI, a large mass lesion acutely increases ICP,
shifting the brain parenchyma toward the contralateral side and raising the pressure over
the cerebral falx; after decompressive craniectomy, the brain parenchyma is shifted

again but this time toward the ipsilateral side, generating a suction effect and expanding
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SUMMARY

the interhemispheric space. During this first phase there could be a
mechanical/inflammatory blockage of the subarachnoid space so that the resistance to
CSF outflow is increased. This concept could explain why interhemispheric hygromas are
observed during the 1st days after bone flap removal (rebound phase). In a later phase,
as Waziri et al. have explained regarding patients with cerebral stroke, and assuming
that the arachnoidal granulations function as pressure-dependent one-way valves from
the subarachnoid space to the draining venous sinuses, it is possible that a disruption of
the pulsatile ICP dynamics secondary to the opening of the cranial vault may result in a
decreased CSF outflow (hydrodynamic phase).

The amplitude of slow-wave ICP decreased following decompressive craniectomy,
probably reflecting reduced ICP and an improved pressure-volume relationship. In other
words, decompressive craniectomy increases cerebral compliance but decreases the
resistance to CSF outflow, “flattening” the normally dicrotic ICP waveform that usually
allows outflow of CSF from the subarachnoid space. Probably both rebound and
hydrodynamic phases are necessary to cause postiraumatic hydrocephalus after
decompressive craniectomy, first increasing the resistance of CSF output, and then
rapidly reducing this resistance when bone flap remove is performed. Thus, after the
rebound mechanism takes place, the space between the brain and the falx expands,
creating a new chamber that is filled with CSF. This collection persists due to
disturbances in the resistance to the CSF outflow, linking to the development of early
hydrocephalus as our study suggests. As we have observed in this study, the presence of
interhemispheric hygromas has high sensitivity and specificity to predict the development
of early hydrocephalus in the following days.

As seen in the results of our work, the interhemispheric hygroma was always observed
before ventricular dilatation and no patients in our series presented posttraumatic
hydrocephalus before. That is, there appears to be a temporal sequence between the
severe TBl (day 0), decompressive craniectomy (few hours after), the diagnosis of
inferhemispheric hygroma (9 days) and finally the development of posttraumatic

hydrocephalus (30 days).
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SUMMARY

Interhemispheric hygroma represents an early radiological sign and patients presenting
this hydrodynamic event after decompressive craniectomy need more close clinical and

radiological follow up.

Conclusions: Hydrocephalus was observed in 24.4% of the patients with severe TBI
who required decompressive craniectomy. Patients with posttraumatic hydrocephalus
had worse prognosis than patients who were not diagnosed with this event. Our results
suggest that symptomatic ventriculomegaly increased morbidity (vegetative state or
severe disability). However we no found significant changes in mortality incidence.

Larger craniectomy (=162 cm?) and Interhemispheric hygromas were the only

clinical/radiological variables associated to posttraumatic hydrocephalus.
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INTRODUCCION

Los traumatismos craneoencefdélicos (TCEs) se definen como “la aparicién
de lesiones en la cabeza que se asocia con sintomas o signos atribuibles a la
lesién, como la disminucién del nivel de conciencia, amnesia, otras anomalias
neurolégicas o neuropsicolégicas, fractura de craneo, lesiones intracraneales o
la muerte”'*®. El traumatismo en la cabeza provoca lesiones fisicas que generan
alteraciones del contenido craneal debido a un intercambio brusco de energia
provocado por cualquier mecanismo fisico (accidente de trafico, caida casual,

agresion, efc)'’.

los TCEs son la primera causa de muerte y discapacidad en la
poblacién menor de 45 afios en la Unién Europea y la causa mas frecuente de
muerte y discapacidad después de un accidente de tréfico. El 10% de los
pacientes que sufren un TCE, presentan un TCE grave, que son los pacientes que
presentan una puntuacién en la Escala de Coma de Glasgow (GCS) inferior o
igual a 8 puntos (anexo 1). Estos resultados conllevan importantes repercusiones
sanitarias, econémicas y sociales'”’. Un andlisis realizado recientemente por el
grupo IMPACT (International Mission for Prognosis And Clinical Trials)
demuestra que la mortalidad en los pacientes con TCE grave ha caido de forma
importante en la dltima década; sin embargo hasta el 50% de estos pacientes
pueden presentar un pronéstico final malo o muy malo (discapacidad grave o
estado vegetativo) a pesar de ser tratados en cualificados centros de

referencia®®.

los TCEs no sélo representan un grave problema socioeconémico y
sanitario en la Comunidad Europea sino en todo el mundo ?* “°. La incidencia
global estd aumentando, en parte debido al incremento en la utilizacién de

vehiculos de motor en paises subdesarrollados®®. La OMS ha estimado que hacia
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el afio 2020 los accidentes de trafico seran la tercera causa mas importante de
la carga global de enfermedad y lesién®. En paises desarrollados las leyes de
seguridad vial y las medidas preventivas han reducido la incidencia de
traumatismos craneales debido a accidentes de trafico''®, mientras que la
incidencia de las caidas ha aumentado en la misma medida que la edad de la
poblacién, lo que provoca un aumento de la edad media de la poblacién que

sufre TCE en la actualidad.

Con el objeto de reducir la morbi-mortalidad del TCE grave en 1996, la
fundacién contra el Trauma Cerebral (BTF: Brain Trauma Foundation) junto con la
Sociedad Americana de Neurocirugia redactaron las primeras guias del manejo
del TCE grave. A lo largo de los afios (tltima edicién en 2007) estas guias han
permitido mejorar y protocolizar el tratamiento de estos pacientes.
Recientemente, en un estudio realizado en Nueva York se ha demostrado que la
utilizacién de estas guias ha contribuido a reducir la mortalidad de los pacientes

con TCE grave®.

Las secuelas neurolégicas en el TCE son una consecuencia de la suma de
lesiones primarias (producidas de forma inmediata al impacto) y de las lesiones
secundarias que aparecen de forma diferida al impacto mecanico. Lla
hipertension intracraneal (HIC) es la primera causa de muerte en los pacientes
con un TCE grave. La mayoria de los pacientes que experimentan HIC presentan
lesiones focales o una inflamacién cerebral difusa uni o bilateral, cuya etiologia

y patologia aun estén poco definidas.

La HIC se define como el aumento de la presién dentro de la cavidad
craneal por encima de 20 mmHg medido en cualquier espacio intracraneal
(compartimiento subdural, intraventricular, extradural o intraparenquimatoso). La

morbi-mortalidad de los pacientes con TCE grave estéd directamente relacionada
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INTRODUCCION

con el aumento de la Presién intracraneal (PIC)'?°. Sin embargo, el concepto de
HIC ha sido muy heterogéneo en los diferentes estudios clinicos (numero de
episodios de PIC = 20 mmHg, PIC media, tiempo con PIC elevadas, érea bajo
la curva, tiempo que requieren medidas de segundo nivel, efc). Por ello, la
verdadera incidencia de HIC en los pacientes con TCE grave es dificil de
estimar. Un ejemplo claro es el estudio con Dexanabinol en donde solo el 10%
de los pacientes presento PIC por encima de 25 mmHg® mientras que en el
estudio TCDB (Traumatic Coma Data Bank) el 72% de los pacientes presenté PIC
por encima de 20 mmHg. Probablemente estas diferencias se entiendan si
observamos que el 50% de los pacientes en el estudio del Dexanabinol tenian
lesiones trauméticas clasificadas como tipo Il (clasificacién Marshall. Ver anexo
2). Por el contrario en el TCDB solo el 24% de estos pacientes presentaron

lesiones difusas.

El papel del aumento de la PIC en el TCE presenta de forma sorprendente
poca relevancia en algunos “megaestudios” como el CRASH (Corticosteroid
Randomisation After Significant Head Injury) o el IMPACT donde en sus modelos

predictivos sobre el pronéstico del TCE grave no incluyen los valores de PIC 8

122

Aunque en la actualidad continua existiendo una gran variabilidad en el
tratamiento de la HIC secundaria al TCE grave*', en la mayoria de los centros
hospitalarios de alta complejidad se siguen las recomendaciones redactadas por
la BTF en sus ultimas ediciones (Bullock 2000 y 2007). Estas recomiendan un
tratamiento sistemético y escalonado de los pacientes con aumento de la PIC
(=20 mmHg) secundario a TCE grave. Las medidas para el tratamiento de la
HIC se clasifican en tres escalones: medidas generales, tratamiento de primera

|Il

linea y finalmente tratamientos de “segundo nive
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Lo medidas generales incluyen elevaciéon de la cabeza del paciente,
manejo hemodindmico sistémico, optimizacién del aporte cerebral de oxigeno,
manejo de iones, glucemia, osmolaridad plasmdtica, control estricto de la
temperatura, profilaxis antiepiléptica, analgesia y sedacién. Entre las medidas
de “Primera linea” se incluyen el drenaje de LCR mediante catéter
intraventricular, relajantes  musculares, terapias  hiperosmolares  (sueros
hiperténicos) e hiperventilacién moderada. En aquellos casos en que la PIC no
se controle con medidas de primer nivel se introduce el concepto de HIC
refractaria'®. Las guias de practica clinica aconsejan en su algoritmo pasar al

III

tratamiento con las denominadas medidas de “segundo nivel”. Estas son: la
dosis elevadas de barbitiricos (coma barbitirico), la manipulacién de la Presién
Arterial Media (PAM) para aumentar la Presién de Perfusion Cerebral (PPC) a
valores supranormales (Terapia de Rosner), la hiperventilaciéon intensa

(PaCO,<30mmHg), la hipotermia y la craniectomia descompresiva'?.

Una revisién sistematica sobre la utilizacién de barbitdricos en el TCE
grave no encontré mejoria en el pronéstico final de estos pacientes. Aunque los
barbitoricos consiguen reducir la PIC, esta mejoria de la presiéon no se
acompafada de una reduccién en la morbi-mortalidad de estos pacientes'".
Ademads, este estudio demostré que uno de cada cuatro pacientes tratados con
barbituricos presentan hipotensién arterial y solo se recomiendan en aquellos

pacientes hemodindmicamente estables.

La hiperventilaciéon ha sido ampliamente usada como tratamiento de la
HIC refractaria por su gran eficacia en la disminucién de la PIC (hoy
cuestionada ampliamente). Ahora bien, dado que el mecanismo por el cual
disminuye la PIC es la vasoconstriccién de los vasos cerebrales y, con ello, del
componente sanguineo intracraneal, su efecto puede ser teéricamente deletéreo

por la consiguiente disminucién del Flujo sanguineo Cerebral (FSC). Este efecto
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seria especialmente peligroso en la fase precoz del TCE grave, pues en las
primeras horas tras el trauma hay una importante disminucién del FSC®. En el
ensayo clinico aleatorizado realizado por Muizelaar y cols. se comparé el
pronéstico de pacientes con TCE grave que recibieron tres combinaciones de
tratamientos diferentes: 1) ventilacién normal (PaCO, 35+/- 2 mm Hg); 2)
hiperventilacién (PaCO, 25+/-2 mm Hg) y 3) hiperventilacién mas trometamina.
El pronéstico final a los 3 y 6 meses fue significativamente peor en los pacientes
que habian recibido hiperventilacién, aunque los resultados a 12 meses ya no
mostraban diferencias significativas. Con estos datos, las guias clinicas de la BTF
recomiendan evitar el uso de hiperventilacién de forma profilactica con un nivel
IIl. Sin embargo, aceptan su uso como tratamiento de la HIC refractaria con un

nivel de evidencia lll'> %8,

Debido al potencial “neuroprotector” que confiere la hipotermia, este
método ha sido empleado como tratamiento en los pacientes con TCE grave.
Pero no es hasta los afios 90 cuando se comienzan a realizar los primeros
ensayos clinicos. Estos estudios de fase Il y I, mostraron resultados iniciales
esperanzadores, pero su reducido tamafio muestral han limitado su impacto en

la literatura?? 23 134,

Recientemente, Sydenham y cols. han realizado una revisién sistemdtica
de la literatura para la Cochrane Library en la que han analizado los resultados
de 1614 pacientes incluidos en 23 ensayos clinicos. En esta revision se
comprueba que no hay ain evidencia que sustente el beneficio de la aplicaciéon
de la terapia mediante hipotermia sobre pacientes con TCE grave, pues dicho

beneficio ha sido sélo encontrado en estudios de baja calidad'*2.

Dos teorias deben ser probadas de forma prospectiva para sistematizar la

utilizacion de la hipotermia como tratamiento de los pacientes con TCE grave. La
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primera es que la hipotermia terapéutica confiere neuroproteccién profilactica
después de una lesion cerebral traumdtica. La segunda es que la hipotermia
reduce la PIC después de una lesién cerebral traumdtica. La primera debera ser
probada en el ensayo aleatorizado de control (POLAR ECA) y la segunda en el
Eurotherm3235 trial.
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1. CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS

La craniectomia descompresiva ha sido utilizada desde hace mas de un

siglo por los neurocirujanos para controlar
la HIC  secundaric o  diferentes
enfermedades, bien de forma 1) primaria,
ampliando una craniectomia inicialmente
practicada para evacuar un hematoma
postraumatico o resecar un tumor, o 2) de
forma secundaria, es decir, como Ultimo
recurso terapéutico ante la falla de
respuesta al tratamiento médico del edema
cerebral. Aunque la practica de la
craniectomia se remonta a milenios (Fig. 1),
la primera descripcién de su uso en un

enfermo con TCE grave se debe a Theodor

E. Kocher en 190193,

Figura 1. Existen numerosas evidencias
de trepanaciones redlizada en la
antigiiedad.

A principios del siglo XX, Harvey

Cushing empleé de forma reglada la
craniectomia  descompresiva del hueso
temporal en pacientes con incremento de la
PIC secundaria a diversas enfermedades,
como la hidrocefalia, lesiones
intfracraneales  postraumdticas,  pseudo-
tumor cerebri y diversos tipos de
tumoracién intracraneal. A pesar de la

enorme influencia de este pionero de la
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CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS

neurocirugia, el uso de la craniectomia descompresiva decayé drasticamente
durante décadas porque muchos cirujanos pensaban que esta maniobra sélo
servia para retardar la muerte de los enfermos operados, o para prolongar la
supervivencia de ofros que finalmente permanecian en estado vegetativo

129139 Sin embargo, la craniectomia nunca dej6 de realizarse

persistente
totalmente y en las décadas de 1980 y 1990 se reinstaurd su uso, al tiempo que
la comunidad neuroquirirgica se planteaba por primera vez esclarecer sus
mecanismos de accién, tanto en el laboratorio experimental como en el
escenario clinico, mediante el disefio y la realizacién de ensayos clinicos para

probar su eficacia en grupos de pacientes con diferentes enfermedades

infracraneales generadoras de hipertension intracraneal.

En el afio 2003 se pone en marcha un estudio en fase lll conocido como

DECRA (Decompressive Craniectomy in Patients with Severe Traumatic Brain

Injury)®. Posteriormente en 2007, el grupo Europeo dirigido por el Dr. Peter

Hutchinson disefia el estudio fase lll conocido como RESCUEicp (Randomised
Evaluation of Surgery with Craniectomy for Uncontrollable Elevation of Intra-

)126

Cranial Pressure)'?. Mientras estos estudios se desarrollaban el interés sobre el

beneficio quirirgico de la craniectomia descompresiva en pacientes con TCE
grave fue creciendo. Numeros publicaciones® '% 3! 3> 37, 57, 38, 65,50, 99,124,130, 158
(series de casos, revisiones sistemdticas, casos clinicos, etc) inundaron las

revistas mas importantes del dmbito neuroquirirgico/neurotraumatolégico.
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1.1 MECANISMO DE ACCION DE LAS CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS SOBRE
EL ESTADO DE HIC REFRACTARIA

Tanto las lesiones postraumdticas difusas como las focales tienen como
via final de dafio cerebral secundario el incremento de la PIC, que en la mayoria
de los casos se acompafia de herniacién cerebral causada por gradientes de
presién intercompartimental de tipo subfalcial, transtentorial o cerebeloso. La
practica de la  craniectomia
descompresiva se apoya en la teoria
de MonroKellie, que explica la
relacion  entre  los  diferentes
componentes  volumétricos  del
compartimiento intracraneal y la
PIC'®. De acuerdo con este
paradigma, el volumen intracraneal

total permanece siempre constante, y

del Figura 2. los
diferentes desplazamientos que el cerebro puede
experimentar al aumentar la PIC.

la aparicién de incrementos
volumen de cualquiera de los
componentes anatémicos del sistema debe ser compensada por la reduccién
volumétrica equivalente de algunos de dichos componentes como son el liquido
cefalorraquideo o el contenido sanguineo cerebral. Cuando esta capacidad
compensadora se agota, se genera un incremento en la PIC, con el consecuente
descenso del FSC que, ademds de tener un alcance generalizado directamente
proporcional al descenso de la PPC, se acentta ain més en los segmentos

herniados del tejido cerebral (Fig.2)'°.

En esta situacién, la apertura de una ventana craneal mediante la
retirada transitoria de proporciones variables de la calota craneal, acompanada

de la apertura de la duramadre, con o sin duroplastia, proporciona un
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incremento instantaneo del contenedor craneal y su distensibilidad total, que
conducen al descenso de la PIC, mejoran la PPC de las dreas cerebrales
isquémicas y reducen las herniaciones cerebrales preexistentes a la propia
maniobra quirdrgica, al tiempo que crean una nueva en el agujero de la propia

craniectomia?’ .

Se ha comprobado que la mejora del flujo sanguineo en zonas donde
éste estaba comprometido por el incremento de la PIC conlleva un incremento de

99,130,131 - Ademds, hay pruebas experimentales de

la presién parcial de oxigeno
que la craniectomia descompresiva mejora la PPC a través de flujo colateral
leptomeningeo. En cualquier caso, las pruebas experimentales sobre el efecto
beneficioso de la craniectomia descompresiva son incuestionables, en especial

cuando se practica precozmente tras la lesién y la reseccién ésea se acompaiia

de una apertura generosa de la cubierta dural.

Aunque la mayor parte de los trabajos experimentales con modelos de
HIC han demostrado que la realizacién de una craniectomia produce una
répida disminucién de la PIC'**, algunos autores indican efectos desfavorables
sobre la funcionalidad y la viabilidad del tejido cerebral. Asi, algunos
investigadores han objetivado un incremento del edema cerebral, infartos
hemorragicos y necrosis de la corteza cerebral en la zona de la craniectomia''*
146154 'y en un estudio realizado con Xenon TC se ha demostrado una reduccién

marcada de la perfusion del tejido cerebral situado en la ventana de la

craniectomia que persiste durante periodos variables'®.
Por ofro lado, se ha comprobado que la practica de una craniectomia

cuando la HIC es extrema y se ha producido ya un importante edema cerebral,

puede tener un efecto no sélo indtil, sino contraproducente, al producirse
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herniaciones cerebrales internas o externas que acentéan y propagan la

isquemia cerebral® '8,

En el escenario clinico, diferentes autores han comprobado que la
apertura del contenedor rigido craneodural induce un descenso inmediato de la
presién intracraneal, que permite mejorar la PPC con la utilizacién de la PAM
dentro del rango fisiolégico. Es importante tener en cuenta, ofra vez mds, que
una apertura dural amplia es tan importante como el tamafio de la reseccién
4sea practicada. En series de enfermos en los que se monitorizé la PIC durante y
después del procedimiento, la craniectomia por si solo indujo descenso de la PIC
en torno al 15% del valor preoperatorio, que alcanzaron el 70% cuando a la

retirada del hueso se afiadié la apertura dural®™.

1.2 CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA EN EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

A pesar de lo extendido de su uso, sobre todo ante situaciones
desesperadas de ausencia de respuesta al tratamiento médico, la indicacion de
realizar una craniectomia descompresiva en pacientes con TCE grave no tiene
todavia un soporte cientifico claro. La 0ltima revisiéon de la Colaboracién
Cochrane sobre el uso de la craniectomia descompresiva en la HIC refractaria al
tratamiento médico agresivo concluye que no hay suficiente evidencia cientifica
para recomendar este procedimiento de forma rutinaria en la poblacién

124 Sin embargo, podria ser una opcién en los nifios. La craniectomia

adulta
descompresiva en la poblacién pedidtrica permite controlar la PIC de forma
eficiente y reduce la probabilidad de muerte o mala evolucién estimada entre 6
E146

y 12 meses después del TC

Aunque se han publicado diferentes estudios prospectivos y

retrospectivos realizados en un centro Unico que indican que esta técnica puede
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deparar buenos resultados en grupos seleccionados de pacientes, en otros
trabajos no se ha observado un beneficio prondstico significativo tras la
craniectomia. Asi, Munch y cols., a pesar de encontrar una mejora en el control
de la PIC, y un incremento del tamafio de las cisternas basales, no observaron
una mejoria en el resultado final de los enfermos craniectomizados®™. Estos
resultados coinciden con los registrados en otros estudios de series

retrospectivas'®.

Por el contrario, otros grupos de investigadores han demostrado que la
craniectomia descompresiva, ademds de controlar la PIC médicamente
intratable, permite conseguir una mejoria del resultado clinico final, si bien la
mayoria de los estudios compararon los resultados con controles procedentes de
la literatura cientifica. Asi, por ejemplo, Aarabi y cols., en una serie prospectiva
de enfermos intervenidos tras presentar HIC refractaria a tratamiento médico,
concluyen que la evolucién de los operados es mejor que la observada en
cohortes histéricas del mismo centro, o extraidas de la literatura cientifica®. Mds
recientemente, Chibbaro y cols., revisaron enfermos sometidos a craniectomias y
reseccion del uncus temporal y encontraron mejores resultados de los
esperados®. Sin embargo, todos estos estudios adolecen de serios defectos de
disefio para poder mostrar realmente si la craniectomia descompresiva es o no
efectiva, entre los que se encuentran: cardcter retrospectivo de todos ellos,
ausencia de una técnica quirdrgica comun, heterogeneidad de los enfermos

incluidos en el estudio o la ausencia de un control identificable.

Qiu y cols. presentan en 2009 los resultados de uno de los pocos estudios
controlados y randomizados en craniectomias descompresivas con numerosas
limitaciones en los criterios de selecciéon de los pacientes. Sin embargo parece
claro que las craniectomias grandes (15 cm de didmetro) obtienen mejores

resultados que las pequefias (8 cm de didmetro)''°. Sobre el tamafio de colgajo
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4seo quedan pocas dudas, el 40% de los pacientes con craniectomias grandes
(15 x 12 cm) presentan una buena evolucién frente al 28% de los pacientes con

craniectomias de (8 x 6 cm)®2.

En 2010 se publica un meta-andlisis sobre la influencia de la
craniectomia descompresiva sobre la PIC y la PPC en el tratamiento de los
pacientes con TCE grave'”. En este estudio se demuestra una reduccién
significativa de la PIC tras la descompresién craneal. La disminucién de la PIC es
maxima inmediatamente después de la craniectomia y aumenta posteriormente
en las primeras 24-48hs; sin embargo esta elevacién se mantiene relativamente
estable y siempre estd por debajo de los valores de PIC pre-operatorios.
Ademds, se produce una reduccién del nimero de episodios de HIC y de la
duracién de estos. Por el contrario, la craniectomia descompresiva no consigue
disminuir la PIC en el 8-20% de los pacientes, asociandose este grupo con peor

prondstico final.

En medio de toda esta controversia en torno al beneficio de la
craniectomia descompresiva, esperdbamos que los resultados de aquellos
estudios iniciados a mediados de la primera década del 2000 aportaran alguna
informacién relevante. Sin embargo la publicacién de los resultados del DECRA

en abril del 2011 no consiguié dar luz a esta polémica®.

1.3 ESTUDIO DECRA

El estudio DECRA (Decompressive Craniectomy in patiens with Severe
Traumatic Brain Injury) se disefio en el 2002 y comenzé a reclutar enfermos en el
periodo comprendido entre el 2003 y el 2010. Fue un estudio randomizado y

multicéntrico (15 hospitales de Australia, Nueva Zelanda y Arabia Saudi) con el
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objeto de identificar los beneficios de la craniectomia descompresiva bifronto-
temporo-parietal en adultos menores de 60 afios con TCE grave y fracaso para
mantener la PIC por debajo de 20 mmHg tras utilizar las medidas de primer
nivel. Se defini6 como HIC refractaria a la PIC mantenida por mas de 15
minutos (continua o intermitente) en el periodo de una hora a pesar del
tratamiento médico completo de primera linea segin las guias de la BTF. Se
definié TCE grave a aquellos pacientes con GCS < 8, o bien por una TC con en
la que se observaba una lesién cerebral compatible con tipo Il en la
clasificacién de Marshall (Las lesiones masa estaban excluidas). La técnica
quirdrgica empleada fue craniectomia bifrontal amplia con apertura dural (sin
seccion del seno longitudinal a nivel de la base frontal). El grupo médico podia
someterse a hipotermia moderada, barbitiricos, o ambos. El resultado primario
era la diferencia entre el grupo de mala evolucién a los 6 meses (discapacitado
grave o peor evolucién) respecto de los independientes. Como resultados
secundarios fueron analizados el control horario de la PIC, asi como los dias de

ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y en el hospital.

Al finalizar el estudio, los pacientes del grupo craniectomizados tenian
una estancia menor en UCl y un mejor control de la PIC, pero la estancia
hospitalaria era la misma que en el grupo de tratamiento médico. Tras la
craniectomia descompresiva la PIC fue significativamente mas baja (14,4 vs
19,1 mmHg, p < 0,0001), asi como el tiempo de ventilacién mecanica y
estancia en UCI. Sin embargo, el pronéstico desfavorable a los 6 meses fue mas
importante en el grupo de las pacientes con craniectomias descompresivas que
los tratados solo con medicacién (70% en los pacientes con craniectomias

descompresivas y 51% en los tratados solo con medicacién; odds ratio 2,21

[intervalo del 95% entre 1,14 - 4,26]; p =0,02)*.
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Aunque estos resultados pueden ser en parte preocupantes, existen
cierfos defalles del estudio a tener en cuenta antes de concluir una idea general
sobre las craniectomias descompresivas. Solo el 4,5% de los 3478 pacientes
fueron incluidos en el estudio (n=155). Setenta y tres fueron randomizados al
tratamiento médico mientras que ochenta y dos al grupo quirdrgico. Existié un
buen balance entre ambos grupos excepto en el nimero de pacientes con
midriasis bilateral arreactiva, significativamente mas alto en el grupo de las
craniectomias que el grupo control (27% vs 12% respectivamente); esto sin duda

representa un factor importante en la interpretacién de los resultados.

Algunos autores ademds intensifican el debate fundamentando que la
técnica quirdrgica realizada en el DECRA es mejorable, es decir, realizando
ademds un corte en hoz cerebral de la fosa craneal anterior permitiendo una

126 Otra observacién

expansién mayor en el vector anterior de la craniectomia
importante es que la mayoria de neurocirujanos e intensivistas considera que 15
minutos de PIC > 20 mmHg es un criterio “escaso” para considerar una

craniectomia descompresiva'®2,

Independientemente de si el estudio RESCUEicp (Fig.3) pondra fin a

cualquier duda sobre la eficacia de la s Y e m
e 4o \ ' .
&

M
j 7

craniectomia descompresiva para

. o] Cfresn s
mejorar el resultado, hay ofros debates iSpedy
. . . Sl
pendientes sobre cuestiones complejas, yreses Hp
by e [0t

- vwﬁl]

B . il

como las complicaciones del tratamiento

quirtrgico y la calidad de vida de los
supervivientes®®.  Honeybul y cols.,
recientemente introduce ciertos

conceptos éticos sobre cual es el

o ) Figura 3. Logotipo con el que se representa
“beneficio  sustancial” de  estos el estudio RESCUEicp.
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tratamientos. Es decir, si un paciente desea sobrevivir con una discapacidad
grave o no. Sorprendentemente muchos pacientes “se adaptan” a eventos
desafortunados de la vida que previamente habian juzgado como inaceptables
por lo que el debate de la calidad de vida puede que no tenga una respuesta a

corto plazo® >

Recientemente el grupo cooperativo dirigido por el Dr. Bullock (COSBID:
Co-Operative Studies on Brain Injury Depolarizations) propone realizar estudios
prospectivos para medir el beneficio de las craniectomias primarias tras la
evacuaciéon de una lesiones masa. los resultados iniciales de estos autores,
sugieren que el tratamiento mds agresivo (cirugia precoz, craneotomias grandes
y la no reposicién del colgajo éseo electiva) pueden reducir la PIC, prevenir las
lesiones por despolarizacién cortical y mejorar el pronéstico final de los
pacientes con TCE grave. Particularmente en aquellos casos donde se requiera la
evacuacién de un hematoma subdural agudo o una contusién, incluso cuando la

PIC no sea un factor decisivo para decir la cirugia®’.
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1.4 COMPLICACIONES DE LAS CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS

Lo craniectomia descompresiva no es una técnica exenta de riesgos
quirtrgicos. El primero en asumir que las craniectomiaos descompresivas van
asociadas con una alta morbilidad fue Yang y Cols. En su serie de casos hasta
el 50% de los pacientes presenta alguna complicacién relacionada con la
cirugia (y hasta el 25% present6 mas de una). Ademés, el 30 % de los
pacientes complicados precisé tratamiento quirirgico del evento adverso

secundario a la craniectomia descompresiva'®*.

Las complicaciones encontradas en los pacientes con craniectomias
descompresivas pueden ser comunes a cualquier procedimiento neuroquirdrgico
o directamente relacionadas con la ausencia del colgajo éseo. Se describen las

siguientes complicaciones mas frecuentes:

a. Infeccién de herida quirtrgica y Fistula de LCR.

b. Epilepsia postraumatica.

c. Sindrome de Trefinado.

d. Hematoma intracraneal contralateral a la craniectomia descompresiva.

e. Herniacion a través de la craniectomia (asociado a infarto
isquémico/hemorragico en los bordes éseos).

f.  Alteraciones Hidrodinamicas de LCR (estas serdn desarrolladas en el
préximo apartado):

- Higromas subdurales

- Hidrocefalia postraumdtica

En el estudio DECRA los pacientes con craniectomia descompresiva
presentaron un 37% de complicaciones (medicas y quirdrgicas) comparado con

los pacientes tratados medicamente que presentaron un 17%. Sin embargo, estos

39



CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS

datos no son estadisticamente significativos 'y es mejor analizarlos
detalladamente para entender esta diferencia entre los dos grupos; por ejemplo,
los pacientes que sélo recibieron tratamiento médico presentaron mayor
incidencia de neumonias, embolias pulmonares y shock séptico (quizé esta sea

la explicacion de la estancia mas prolongada en UCI de los pacientes de este

grupo)?.

A. INFECCION DE HERIDA QUIRURGICA y FiSTULA DE LCR

Aunque la infeccion de la herida quirdrgica podria ser un problema
frecuente en estos pacientes (cirugias urgentes) estos datos no se confirman en
las diferentes series. Se estima que la infeccién de herida quirdrgica e infeccion
infracraneal se encuentra en torno al 3,7%'**. Sin embargo estos datos son
dificiles de estimar, puesto que los paciente politraumatizado reciben
antibioticoterapia de forma sistematica por infecciones respiratorias que podrian

modificar la incidencia de este TABLA 1. FRECUENCIA DE INFECCIONES

evento. Otros autores (Tabla 1), TRAS CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS
refieren tasas de infecciones AUTOR (ANO) II\II;\IIRITAE(%:ISAREAL
similares  (3-5%)%.  Aunque, la Polin (1997)'” 3%
utilizacién  de  plastias  durales Yang (2003)'¢* 6%
sintéticas ha generado en algunos Jiang (2005)¢? 3%
cirvjanos la sensacién de mayor Aarabi (2006)? 2%
nimero de infecciones, estas no Chibbaro (2007)2° 2%
parecen confirmarse en las series de Huang (2008)° 59

craniectomias descompresivas®*.

En el estudio DECRA las infecciones/dehiscencias de la herida quirtrgica
son asombrosamente mds frecuentes en pacientes que no han sido operados (7%

en pacientes craniectomizados vs 9% en pacientes con tratamiento médico). Las
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infecciones subgaleales siguen esta inercia y representan el 4% en los pacientes
con tratamiento médico, mientras que se observa en el 3% de los pacientes con
craniectomias descompresivas. El diagnostico de meningitis/ventriculitis se
observo en el 3% de los pacientes operados comparado con el 4% en los
pacientes sin cirugia. El Unico dato que parece “esperable” es el nimero de
abscesos cerebrales, dos pacientes operados presentaron esta complicacion

mientras que ningun enfermo del grupo de tratamiento médico fue diagnosticado

)25.

de esta infeccién (Fig. 4

Figura 4. Empiema subdural postquirdrgico: A: RM craneal axial (T1 sin contraste) observando coleccién
subdural en el drea de la craniectomia. B: T1 con contraste: importante captacién del las membranas.
C: Restriccién en la secuencias de difusién.’®

Las fistulas de LCR por la herida quirdrgica se observan en el 3,7% de los
casos'®, ocurren al final de la primera semana de la cirugia (6" dia) y suelen
estar asociados a infeccion de la herida quirirgica o alteraciones

)'**. En el estudié

hidrodinamicas del LCR (higromas a tensién o hidrocefalia
DECRA la incidencia fue del 5%, aunque los autores no publican los detalles de

esta complicacion®.
B. EPILEPSIA POSTRAUMATICA

Las crisis postrauméticas se clasifican en precoces, es decir, aquellas que
ocurren durante los primeros 7 dias tras el TCE, y tardias aquellas que

comienzan pasada la primera semana del trauma craneal. Las crisis precoces se
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observan entre el 4 y el 25% de los pacientes con TCE, mientras que las crisis
tardias pueden ocurrir en el 9-25% de los pacientes sin tratamiento especifico.
Aunque solo presenta una evidencia experimental (fenémeno Kindling), se cree
que aquellos pacientes que experimentan crisis precoces presentan mds riesgo

de epilepsia postraumdtica (crisis tardias)'.

En la actualidad sabemos que el 50% de los pacientes con TCE y lesiones
penetrantes presentard crisis epilépticas. El beneficio de la profilaxis con
farmacos antiepilépticos ha mantenido divididos a los especialistas durante
afios. Por un lado, estos farmacos se asocian a numerosas reacciones adversas
que podrian modificar la evolucién del paciente con TCE grave (alteracion del
nivel de conciencia, alteracién de la memoria, interaccién con otras
medicaciones, etc). Sin embargo, en los pacientes con un dafio cerebral
traumdtico agudo la crisis podria significar un aumento de la PIC,
modificaciones en la Presién Arterial, cambios en la liberacién de oxigeno en los

tejidos periféricos y cerebral y liberacién masiva de neurotransmisores.

Las guias del manejo del TCE grave dirigidas por la BTF en su Gltima
edicién (2007) identifican los siguientes factores de riesgo para desarrollar crisis
epilépticas':

-GCS < 10.

- Contusién Cortical cerebral con o sin lesiones cerebrales penetrantes

- Fractura hundimiento.

- Hematomas Epidural / Subdural / intraparenquimatoso.

- Crisis convulsivas en las primeras 24hs del TCE.

Este mismo grupo concluye que no hay suficiente evidencia (nivel |) para
realizar tratamiento profilactico con antiepilépticos para prevenir las crisis

tardias.
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Sin embargo, recomienda la utilizacién de fenitoina o valproato para
reducir la incidencia de crisis precoces sobre todo a aquellos pacientes con los

factores de riesgos antes mencionados.

En la actualidad no hay evidencia de que las craniectomias
descompresivas representen un factor de riesgo afiadido para presentar crisis
epilépticas. Yang y cols., publica un incidencia del 10% de crisis'®*, mientras
que otros autores (incluido el estudio DECRA) ni siquiera mencionan las crisis

epilépticas tras la cirugia® %°.

C. SINDROME DE TREFINADO

En 1939 Grant y cols. describen un grupo de sintomas y signos
neurolégicos, cognitivos y psicolégicos secundarios a la craniectomia*?. Se lo
conoce como “Syndrome of the trephined” o
“Sinking Skin Flap Syndrome” (Fig. 5). Es una
complicacién  tardia de los pacientes con
craniectomias descompresivas (varias
semanas/meses fras la cirugia). Aunque es dificil
estimar su frecuencia por la alta variabilidad en el

seguimiento de estos enfermos se observa entre el

13-26%. Se acompafia de sintomas inespecificos

como mareos, inestabilidad, dificultad para  Figura 5. Craniectomia bilate-
ral. Se observa el hundimiento
concentrarse, alteracién de la memoria y del  de la piel por debajo de los

limites del hueso®’.
humor. Los pacientes refieren ademas cefalea en

los bordes de la craniectomia.

El diagnostico es complejo, puesto que muchos de estos sintomas son

comunes con secuelas postraumdticas o con el sindrome de estrés postraumatico.
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En raras ocasiones, este sindrome se presenta con un déficit neurolégico (mas
frecuentemente motor, seguido de trastornos del lenguaje). Afortunadamente el
déficit motor (sobre todo debilidad de miembro superior contralateral) mejora

tras la reposicién del colgajo 6seo'*®.

El mecanismo fisiopatolégico que explica este sindrome ha sido tema de
debate en varios foros especializados. Se han propuesto diversas teorias como
los cambios que ejerce la presiéon atmosférica directamente sobre el cerebro,

alteracién de la circulacion del LCR y los cambios en el FSC.

Algunos autores han asociado los sintomas motores de este sindrome con
la presencia de contusiones frontales y temporales en los TC craneales iniciales.
Son estas dreas contundidas las que causan un deterioro de la circulaciéon de
LCR con edema en el parénquima cerebral alrededor del defecto 6seo'*°. Estos
mismos autores observan que
los pacientes con sindrome
motor  del trefinado  han
presentado higromas subdurales
ipsi-laterales a la craniectomia
en estudios iniciales. Esta teoria

propone que el liquido excesivo

subdural  acompafiado  de

alteraciones en la circulacion Figura 6. El estudio con TC perfusién muestra una
mejoria significativa en el MMT, CBF Y CBV en el

del LCR provoca un edema que hemisferio ipsilateral tras la cranioplastia. @) TC con

dilatacién ventricular; b)1 mes antes de la cranioplastia

altera la funcién motora tras colocar una DVP; ¢) 24bhs tras la cranioplastia’.

subyacente'®®. Estudios con TC
craneal de perfusion (Fig. 6) demuestran una disminucién del FSC en estas areas
expuestas sin hueso y la posterior mejoria de la circulacién cerebral al recolocar

el colgajo craneal (cranioplastia)®’ 13> 1%¢,
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Otros autores prefieren explicar este fenémeno con el tamafio de la
craniectomia. Yamaura y cols., observaron que los pacientes con craniectomias
pequefias mantienen el contorno de la piel sobre los bordes del hueso y por lo

135181 "En cambio, los

tanto presentan menos influencia de la presién atmosférica
grandes defectos craneales exponen al cerebro a la presion ejercida por la
atmosfera. Es mas, algunos autores han demostrado que los latidos cerebrales
dentro y fuera de los limites del craneo pueden provocar atrofia y gliosis

cerebral*.

Aunque lo mas probable es que el sindrome de trefinado se explique por
la asociacién de estas teorias lo que queda claro es que la reposicién del hueso
de forma precoz puede revertir la sinftomatologia del paciente como se observa

en la RM funcional publicada por el grupo de Nueva York recientemente'*,

los pacientes con craniectomia descompresiva pueden desarrollar en
ocasiones una herniacién cerebral inversa, es decir, el colgajo de piel se hunde
a nivel de la craniectomia hasta provocar un cuadro neurologico muy grave (Fig.
7)*. Ha este sindrome se lo conoce como “HERNIACION PARADOJICA” vy se
puede obsevar hasta en el 11% de los pacientes sin hueso craneal'® ',
Aunque se ha asociado a la utilizacién de drenajes lumbares, existen
publicaciones de este evento de forma

14 Para explicar este

espontanea'?®
fenomeno nuevamente, el papel de la
presion atmosferica sobre el parenquima

cerebral juega un rol importante, pero no

es suficiente. Suele ir acompafiado de

Figura 7. Paciente con hidrocefalia
postraumdtica al que se le coloca un drenaje
lumbar. En la imagen de la derecha se
observa una importante herniacién para-
déjica.

algun factor desencadenante como un
cambio postural rapido o una gran

salida de LCR por el drenaje lumbar (al
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salir LCR a nivel lumbar hay pérdida de presion hidrostatica dentro del
compartimiento de LCR espinal, esto genera un gradiente de presién aunque no
haya una presiéon elevada en el compartimiento craneal y asi facilitar una
herniacién de los elementos del sistema nervioso central a través del foramen
magno). Se ha propuesto como tratamiento de este evento colocar al paciente en
Trendelenberg, hidratacién, cierre del drenaje lumbar y evitar soluciones

hipeosmolares en el tratamiento'®.

D. HEMATOMA INTRACRANEAL CONTRALATERAL A LA CRANIECTOMIA

Numerosos autores han demostrado que las contusiones postraumaticas
pueden aumentar su tamafio durante las primeras horas tras el TCE'® 0, Las
alteraciones en la coagulacién, el alcoholismo, alteracién de la temperatura (la
hipo o hipertermia alteran la coagulacién), la hipotensién y la hipoxia
postraumdtica se han identificado como potenciales factores de riesgo para el
crecimiento de las contusiones cerebrales'®. Otros autores afirman que la
presencia de hemorragia subaracnoidea y contusiones de tamafa grande en el
TC craneal inicial representan el factor de riesgo més importante para predecir

la evolucién y crecimiento de estas lesiones** '¢2,

Las craniectomias descompresivas pueden en ocasiones provocar una
“nueva” lesién contralateral, aumentar el tamafio de una lesiéon ya conocida
(contusiones expansivas) o presentar sangrados a distancia del hemisferio
descomprimido®’. La répida reduccién de la PIC juega un papel muy importante
en estos hematomas, es decir, con la presencia del hueso y su presién ejercida
sobre el parénquima cerebral se genera un efecto de “tapén” o “bloqueo” que
evita que haya una salida excesiva del liquido intravascular al espacio
extravascular. Al retirar el hueso (“destapar”) se favorece la aparicién o aumento

de las contusiones cerebrales, como el efecto que se observa al retirar el corcho
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de una botella de cava'®. Estos hematomas son potenciales focos de dafio
secundario y pueden ser responsables de empeoramiento clinico tras la cirugia.
Sin embargo, es importante no confundir este fenémeno, con la presencia de
infartos hemorragicos del hemisferio cerebral descomprimido que se produce en
los bordes éseos de la craniectomia (ver més adelante. Herniacién a través de la
craniectomia).

La presencia de fracturas craneales contralaterales representa un factor de
riesgo para desarrollar estos hematomas. En la serie de Su y cols. el 71% de los
pacientes con hematomas nuevos presenté fracturas'®®. En la misma linea, otros
autores observan que un mal TC craneal inicial (Escala Rotterdam 5-6. Ver
Anexo 3) presenta mas del 80% de probabilidades de aumentar el tamafio de

las contusiones ya conocidas (Fig. 8).

Cuando el hematoma contralateral es “nuevo” es mds frecuente que sea
un hematoma  epidural. la
incidencia varia entre el 7% en la
serie de Yang y cols.' y un 28%
de hematomas epidurales nuevos
contralaterales de la serie de Flint

y cols.’” (el 70% de estos

hemofomos se Sospechoron en Figura 8. Paciente con hemafoma SUdeI’GI OgUdO

izquierdo que tas una craniectomia descompresiva
qUiréfono por un edema cerebral primaria se observa la aparicién de dos contusiones

temporales (derecha).
difuso agudo que no permitié la

reposicion del hueso al finalizar el procedimiento). Ademds, se observé un 30%
de empeoramiento de las lesiones intraparenquimatosas ya conocidas en el TC

craneal preoperatorio.

Quizd este grupo de pacientes con riesgo a nuevos hematomas por tener

fracturas, contusiones previas y/o TC patolégicos sean candidatos a tratamientos
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para reducir el sangrado (factor VI
recombinante). Sin embargo, no existe en la
actualidad evidencia del beneficio de la
administracién de este grupo de farmacos

en los pacientes con TCE grave.

Por otro lado, se ha propuesto para

reducir este tipo de hematomas la apertura

dural en “enrejado” (Fig.9). Desafortuna-

damente, se ha cuestionado la capacidad
para reducir la PIC y en la actualidad no se

utiliza™.
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Figura 9. Esquema de la apertura
dural segin Mitchell y cols® (arriba).
Duramadre abierta en “enrejado” en un
paciente con HIC refractaria (abajo).
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E. HERNIACION A TRAVES DE LA CRANIECTOMIA

Se define como la salida de componente
infracraneal por los bordes de la craniectomia.
Yang y cols. definen la herniacién cuando el
parénquima cerebral sobrepasa més de 1,5 cm
por encima de una linea imaginaria que pasa

1%, Mientas que

por la tabla externa del créneo
Flint y cols. la define como el digmetro de tejido
cerebral que se extiende més alld de una linea
recta trazada entre los bordes exteriores de la
tabla del defecto de la craniectomia (Fig. 10)%.
Es mas frecuente en los primeros dias y se
observa sobre todo en craniectomias pequefas,
provocando compresién de las venas corticales
cerebrales y laceracién del parénquima en
contacto con los bordes del hueso, que en
ocasiones producen isquemia, necrosis ©

hemorragia'®.

Figura 10. Méfodo para medir el
grado de herniacién  cerebral
segin Yang y cols’®* (arriba) o
Flint y cols®” (abajo).

En algunas series representan hasta el 28% de las complicaciones. Para evitarla

Figura 11. Dispositivo fabricado con espongostan y seda colocado ambos lados de
las venas corticales para evitar su compresién al herniarse el cerebro? .

49



CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS

se recomienda realizar craniectomias grandes. Se han sugerido varias técnicas
para reducir esta complicacién (Fig.11). Sin embargo el procedimiento mas

eficaz para evitarlas es realizar un colgajo de tamafio adecuado?.
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2. ALTERACIONES HIDRODINAMICAS EN PACIENTES CON TCE

Sin duda las alteraciones de la dindmica del LCR en los pacientes con
TCE grave y craniectomias descompresivas son los eventos mdas complejos y
dificiles de entender y tratar. En términos practicos, y aunque al parecer pueda

existir una relacion entre ellos se clasifican en dos grandes grupos:

- Higromas subdurales postraumaticos

- Hidrocefalia postraumatica

El LCR situado en el sistema ventricular y espacio subaracnoideo
constituye alrededor de 150 ml de los 1600 ml definidos como el volumen
contenido dentro de la béveda craneal. EI LCR tiene tres funciones vitales muy
importantes: a) Protecciéon mecdnica del sistema nervioso central (actta como
amortiguador, dentro de la sélida béveda craneal); b) Mantenimiento del medio
inferno (es un vehiculo para sustancias neuromoduladoras involucradas en la
regulaciéon de las funciones vitales: quimiorreceptores, hormonas de la
neurohipdfisis e hipotaldmicas) y ¢) Mantenimiento de volumen (el LCR circula
entre el craneo y la médula espinal para compensar los cambios en el volumen

de sangre intracraneal, manteniendo una presién constante).

El LCR es producido en un 70% en los plexos coroideos de los cuatro
ventriculos cerebrales, sobre todo los laterales, y en un 30% en el epéndimo (las
membranas aracnoideas secretan cantidades adicionales de liquido y una
pequefia cantidad proviene del propio encéfalo, a través de los espacios
perivasculares como resultado de la produccién de agua del metabolismo
oxidativo de la glucosa, movimiento de agua a través de los capilares o del
epéndimo). Se produce a razén de 0,35 ml/minuto o 500 ml/dia. Un adulto

renueva estos 150ml cada 3 o 4 horas. Se distribuye en ventriculos laterales: 30
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ml, el lll y IV ventriculo: 10 ml, espacios subaracnoideos cerebrales y cisternas:

25 ml, espacio subaracnoideo espinal: 75 ml.

El LCR formado en los ventriculos laterales pasa al lll ventriculo por el
agujero de Monro, desde este por el acueducto de Silvio al IV ventriculo y a
través de los orificios de Luschka (laterales) y de Magendie (medial) accede a la
cisterna magna. Desde la cisterna magna el LCR fluye caudalmente hacia el
espacio subaracnoideo espinal, ventralmente hacia las cisternas de la base
(prepontina, interpeduncular, ambient o cisterna supraselar) y posteriormente
hacia la corteza cerebelosa. El movimiento de LCR esta directa e indirectamente
regulado por las variaciones respiratorias (inspiracién y espiracién), la
pulsatilidad que se trasmite del latido cardiaco a las arterias del poligono de
Willis, el movimiento ciliar de las células del plexo coroideo y la propia

produccién de LCR que impulsa el movimiento continuo de liquido.

En condiciones normales la produccién de LCR es constante, por lo que
para mantener el volumen total de liquido ajustado a la doctrina de Monro-Kellie
(ver pagina 31) es la absorciéon de LCR la que juega un papel crucial en el
mantenimiento de este equilibrio. La reabsorcién del LCR es directamente
proporcional a la presién del liquido. Comienza a 5 mm Hg y se eleva lineal-
mente hasta 20 mm Hg (1,5 ml/minuto). Se interrumpe a los 60 mm de agua
que corresponde a la presién de los senos venosos. Clasicamente se ha
asumido que el regreso del LCR al sistema venoso se realiza a través de las
granulaciones aracnoideas. Sin embargo, hoy sabemos que el LCR drena

también al sistema linfatico.
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Es decir existe un sistema “dual” o doble de salida (Fig 12). El sistema

linfatico no existe en el Sistema Nervioso Central, sin embargo estudios

experimentales  en
animales y humanos
muestran que los
espacios perivascu-
lares de los nervios
craneales se comuni-
can con los ganglios
linfaticos cervicales
(sobre todo  del
nervio olfatorio). Por
ofro lado, la
oclusién  experimen-
tal en animales del
sistema linfatico de
la cabeza provocan
el aumento de la
PIC, sugiriendo que
el drenaje al sistema
linfatico juega un rol
importante  en la

salida de LCR del

crdneo'.

Granulaciones Aracnoideas
SENOS VENOSOS

ﬁJS—!ELEkQ)

— ~

Ganglios Ganglios
linfaticos linfaticos

Figura 12. la reabsorcién de LCR se produce por un sistema doble
(granulaciones aracnoideas y espacio perivasculares de los nervios
craneales).
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Las granulaciones Aracnoideas, también conocida como los cuerpos de

Pacchioni  son  pequefias
protrusiones de  aracnoides
infroducidas dentro de los
senos  venosos  cerebrales.
También se encuentran en la
salida de los nervios espinales.

El gradiente de  presiéon

hidrostatica mayor que se
genera en la granulacién

aracnoidea permite el paso de

LCR al seno venoso (Fig. 13). Figura 13. E/ LCR se absorbe principalmente a través
de las granulaciones aracnoideas.

Sin  embargo, cuando  se

produce un aumento de la presién venosa por encima de PIC, como por ejemplo

en la trombosis de seno venoso, se produce una disminucién de la salida del

LCR, pero nunca una inversién del flujo.

ALTERACIONES HIDRODINAMICAS ASOCIADAS A LA CRANIECTOMIAS
DESCOMPRESIVAS

Cuando el hueso craneal es retirado debido al aumento de la PIC no
controlada, el crédneo que se comportaba como una estructura “cerrada” con
limites rigidos y siguiendo la doctrina de Monro-Kelly se transforma en una
estructura completamente distinta, una “caja abierta”, sometido a nuevos

factores*.
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Tras la  craniectomia

descompresiva con apertura de
la duramadre la PIC baja
rdpidamente,  aumenta  la
“compliance” o complianza

cerebral  (capacidad  para

distenderse), y la presién
ejercida sobre las estructuras de
la linea media cerebral mejoran
inmediatamente. Este espacio

“extra” para el contenido

infracraneal mejora la fisiologia

PIC

Antes de la
craniectomia
descompresiva

"' Después de la
& craniectomia
descompresiva

Y

Volumen intracraneal

Figura 14. Curva Volumen-Presién antes y después de
la craniectomia.

del FSC y baja la PAM (Fig. 14)™°. Sin embargo, debemos tener en mente que

existen una nueva fuerza “invisible” a la que el parénquima cerebral se expone:

la presién atmosférica® 28 194,

la presién atmosférica

representa  (con  pequefias
variaciones  diarias) una
fuerza de 1033 cm H,O

sobre el parénquima cerebral
(Fig. 15)*. En 1968, Langfilt
observé que la presién del
LCR se modificaba con la
presencia o no del hueso
craneal. Es su estudio midié la
presién de LCR a nivel lumbar
y después de

antes una

cranioplastia, y atribuyé estas

FUERZAS EJERCIDAS SOBRE EL CONTENIDO INTRACRANEAL EN PACIENTES CON
CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS

EXTRA-CRANEALES
« Cuero cabelludo

+ LCR subgalear

* PRESION ATMOSFERICA (1,033 cm H,0)

INTRA-CRANEALES
« Presion del LCR
« Fuerzas Gravitacionales
+ Propiedades Fisicas
+ Compliance Cerebral
* Lesiones masas no evacuadas

+ Anclaje de la duramadre

Figura 15. Esquema de las fuerzas a las que esta
sometido el contenido intracraneal tras la craniectomia

descomoresiva?.
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modificaciones a la fuerza ejercida por la presion atmosférica sobre las

estructuras intracraneales’”.

Por lo tanto, en los pacientes con craniectomias descompresivas existe un
cierto “equilibrio” entre fuerzas extra-craneales y fuerzas intracraneales (Fig.16).
Este balance se comprende mejor cuando existe un desequilibrio, como ocurre
en el sindrome de trefinado, la herniacién paradéjica o la no mejoria de la PIC

tras la descompresiva por un taponamiento externo®.

DESEQUILIBRIO INTRA-EXTRA CRANEAL

HERNIACION SINDROME EQUILIBRIO TAPONAMIENTO
PARADOIJICA TREFINADO CRANIECTOMIA EXTENO

-Trendelenburg - Cranioplastia - Cranioplastia - Drenar Higroma
+ Hidratacién » Revisar durotomia
- Cierre DL

- Cranioplastia

Figura 16. En este esquema, la flecha azul representa la presién atmosférica (que suele
ser constante), mientras que la presién intra-craneal puede variar (flecha roja). Es decir las
fuerzas intracraneales pueden ser muy negativas (herniacién paraddjica por una “succién”
de LCR desde el espacio subaracnoideo espinal); negativas (sindrome de Trefinado),
normales o superiores a las fuerzas extra-craneales (presencia de higromas o hematomas
ipsilaterales a la craniectomia) que aumenten la PIC.
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La presién atmosférica actia sobre el parénquima cerebral de forma lenta
pero constante, reduciendo el retorno venoso regional cerebral en el drea
expuesta (como se observé en el sindrome de trefinado)'®®. Se ha demostrado
que pasado un tiempo, la  presiéon atmosférica reduce el Flujo sanguineo
Cerebral local y el metabolismo cerebral. Ademés, Dujovny y cols. demostraron
que grandes defectos craneales inducen cambios a nivel celular, particularmente
en las mitocondrias y la mejoria clinica tras la cranioplastia es directamente
proporcional a la recuperacién de la funcién mitocondrial®.

La repercusién que produce la retirada del hueso craneal y/o la apertura
dural sobre la dindmica de LCR ha sido investigada en animales hace tiempo.
Los estudios de Shapiro y cols. demostraron que la resistencia a la salida de LCR
(Rout) desciende el doble de su valor normal tras la craniectomia descompresiva

133

mientras que la compliance cerebral aumenta (como se mencioné

anteriormente).

Sin  embargo,

como afirma Waziri PIc

157 CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

y cols existe un

aplanamiento de la
MW~.

onda dicrota normal

de presion del LCR

CRANIOPLASTIA

PIC

de forma casi

constante y, dado

que las granulaciones

aracnoideas (Fig. 17
(Fig ) Figura 17. En la figura de arriba se observa a un paciente con

craniectomia descompresiva que al realizar el test de infusién la
resistencia a la salida de LCR (Rout) fue baja. Mientras que al recolocar
el hueso (figura de abajo) el Rout es alfo y precisé colocacién de DVP.

funcionan como una
valvula unidireccional

dependiente de la presién hacia los senos venosos durales, es posible que la
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disrupcién de la onda pulsatil provoque una disfuncién de dichas granulaciones,
reduciendo la capacidad de absorcién de LCR (aunque su resistencia a la salida
sea baja) y explicando porque es mdas frecuente encontrar colecciones

subdurales ipsilaterales en estos pacientes.
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2.1 HIGROMAS SUBDURALES POSTRAUMATICOS

Las colecciones subdurales postraumaticas representan entre el 7 y el 12%

de las masas intracraneales postraumdticas’. Aunque en los pacientes con

craniectomias descompre

sivas su incidencia es superior (26-57%)" %4

En condiciones normales, el espacio subdural es un espacio virtual

existente entre las capa interna de la duramadre y la aracnoides (Fig. 18). Dicho

espacio estd atravesado cerca de la convexidad por las venas puente, que

conducen el drenaje venoso del parénquima cerebral hacia el seno longitudinal

superior.

Duramadre
periostica

Duramadre
meningea

Interface ——
dural-aracnoidea

Bgrrera ,
aracnoidea celular

Espacuq >
subaracnoideo

Parénquima

—
cerebral

N
—_

CRANEO

}

‘ Fibras de colageno

Amorfo

Uniones
estrechas y

tipo gap

| =

<+«—— Liquido

Cefalorraquideo
it et | [

Figura 18. Inferfaz aracnoidea-dural

l
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Dado que en la superficie cerebral el LCR se encuentra separado del
espacio subdural por el espacio subaracnoideo, la existencia de colecciones
subdurales es un hecho anormal, aunque puede verse con relativa frecuencia
después de un traumatismo craneal o tras procedimientos quirdrgicos en los que
el espacio subaracnoideo queda en contacto con el espacio subdural, siendo

uno de los ejemplos claros la craniectomia descompresiva®.

PERSPECTIVA HISTORICA DE LOS HIGROMAS

En 1733 el profesor Thomas Schewncke describié la primera coleccién
liquida subdural en un paciente fallecido por TCE grave. Posteriormente, Mayo
en 1894 cuidé de un nifio de 12 afios con cefalea, disfasia y hemiparesia
derecha tras un trauma. Un trepano en el lado izquierdo revelé salida de liquido
similar al LCR, la evacuacién completa alivié los sintomas y permitié una
recuperacién funcional. En 1924 Naffziger descubre un desgarro en la
membrana aracnoidea, permitiendo salida de LCR al espacio subdural que luego

se transformé en una coleccién con efecto masa'” ¢,

En 1945 Walter Dandy acufa el término “subdural hygroma” a las
colecciones benignas de LCR en el espacio subdural. En 1980 después de la
intfroduccién del TC craneal, los Higromas Subdurales fueron motivo de gran

%4 en 2008 lo define en pacientes con

interés'. Finalmente Yang y cols
craniectomias descompresivas como una coleccién hipodensa superior a 1 cm

medida desde la corteza cerebral a la capa interna de la piel en el TC craneal.
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ETIOPATOGENIA

Los higromas subdurales son mas comunes en hombres, se localizan con
més frecuencia en la regién frontal y pueden ser uni o bilaterales” . Se han
observado tras un TCE, pero no es la nica etiologia relacionada’. Algunos
autores afirman encontrar higromas tras meningitis, craneotomias, craniectomias,
hidrocefalias, trombosis venosas, en complicaciones de quistes aracnoideos o
simplemente espontaneas'®. Los pacientes mayores pueden presentar una atrofia
cerebral tan marcada que aumente el espacio subaracnoideo de la convexidad,
llevando a la confusién con higromas subdurales. Los higromas también se
pueden observar como un mecanismo de compensacién en estados de
hipotensiéon de LCR a consecuencia de fistulas o punciones lumbares

significativas'.

La etiopatogenia de esas lesiones sigue sin estar clara y la aparicién de
una coleccién liquida en el espacio subdural puede originarse por mecanismos
muy variables:

- Desgarro aracnoideo con paso unidireccional de LCR.

- Una alteraciéon vascular o parenquimatosa subyacente que origina un
exudado hacia el espacio subdural (con o sin  formacién de neomembranas
vascularizadas).

- Ruptura iatrogénica de la interfaz aracnoidea-dural.

A. DESGARRO ARACNOIDEO

la duramadre presenta dos capas bien identificadas, la duramadre
periéstica fuertemente adherida al periostio, rico en fibras de colageno
(otorgando gran resistencia) y la duramadre meningea en contacto con la capa

aracnoidea a través de una delgada capa de sustancia amorfa con escasas
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fibras de colageno y por lo tanto menos resistente a las lesiones directas. El
espacio subaracnoideo estd separado de la duramadre meningea por una capa
de células unidas fuertemente entre ellas (desmosomas, uniones estrechas y

uniones tipo gap)'.

Una fuerza cinética o un impacto directo como ocurre en el TCE puede
dafiar la integridad de la barrera o “interfaz aracnoidea-dural” produciendo una

comunicacién entre ambos espacios' %% 137167,

En 1973 Hoff y cols®'. estudiaron mediante cisternografia isotépica a tres
pacientes que presentaban un higroma postraumdtico, evidenciando tras la
inyecciéon a través de una puncién lumbar que el marcador difundia desde el
espacio subaracnoideo lumbar hasta el espacio subdural de la convexidad. Los
autores afirman que un desgarro aracnoideo permite el paso unidireccional de
liquido al espacio subdural donde se acumula. Otros autores han encontrado
estos desgarros o “tear” aracnoideos durante la cirugia.

%7 publicaron en 1998 una serie de 76 pacientes

Yoshimoto y cols
operados de aneurismas cerebrales y analizaron el desarrollo de colecciones
subdurales en 24 de ellos. La coleccidn se resolvié en todos los pacientes que
habian presentado aneurismas espontdneos (no hemorragia subaracnoidea);
mientras que en aquellos con hemorragia previa el 81% presentaron colecciones
subdurales que posteriormente desarrollaron dilatacién ventricular. Segin estos
autores el desgarro aracnoideo fue el factor causante del acumulo de liquido
subdural, afirmando que esta coleccién corresponderia a la fase de hidrocefalia
externa previa a la dilatacion ventricular.

145

Tanaka y cols'*. encontraron un aumento del espacio subdural en 76 de

los 147 pacientes que habian sido sometidos a una craniectomia para el
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tratamiento de un aneurisma intracraneal, aunque solo 6 de ellos precisaron
evacuacién quirdrgica. El andlisis de los factores implicados les llevéd a la
conclusién de que aunque los ancianos presentan mas frecuentemente
colecciones subdurales (probablemente en relaciéon con un mayor grado de
atrofia cerebral y menor capacidad de re-expansién del cerebro), es en los
pacientes j6venes en los que estas colecciones resultaron mas frecuentemente
sintomdticas, especialmente en aquellos que precisaron més de una
craneotomia. Asombrosamente, en su discusién no consideran a la craniectomia
descompresiva como factor de riesgo. Sin embargo, otros autores han sefialado
que la craniectomia descompresiva afecta de forma significativa a la circulacién
de LCR al disminuir la elastancia y la resistencia al flujo de salida y estas

variaciones pueden favorecer la aparicién de colecciones subdurales® '°.

Finalmente, Kawaguchi y cols®. estudiaron ocho pacientes operados por
aneurismas cerebrales que habian desarrollado colecciones subdurales e
hidrocefalia. Atribuyeron la presencia de colecciones a la rotura aracnoidea y la
hidrocefalia a alteraciones en la reabsorcion de LCR. Demostraron la
comunicacién entre el higroma y el espacio subaracnoideo con cisternografia y
trataron a todos los pacientes con éxito mediante DVP (reduciendo tanto el

tamafo ventricular como el de las colecciones subdurales).

B. EFUSION SUBDURAL. FORMACION DE NEOMEMBRANAS VASCULARIZADAS

A pesar de que el desgarro aracnoideo ha sido el mecanismo mas
cominmente implicado en el desarrollo de las colecciones subdurales, muchos
autores han dudado de su existencia y han propuesto mecanismos alternativos.

137

Stone y cols'”’. analizaron el contenido protéico del liquido subdural

acumulado en una serie de pacientes con higromas tras TCE grave y encontraron
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que el contenido protéico de las colecciones era muy superior al del LCR. Los
autores proponen como origen del higroma a una efusién al espacio subdural
desde capilares dafados en el parénquima subyacente. Ofros autores, ya
habian sefialado con anterioridad que la separacién de la interfaz aracnoidea-
dural a consecuencia de un trauma puede permitir una coleccién de fluido por

mecanismo de efusién pasiva ante un estado de deshidratacién, atrofia cerebral

o PIC disminuida’.

Hasegawa y cols*®. estudiaron cinco casos de higromas subdurales

trauméticos con captacién de

gadolinio en su bordes, que al
realizar la cisternografia  no
mostraban  comunicacién  del
espacio subdural con el espacio
subaracnoideo.  Estos  autores

sugerian por un lado que los

higromas estaban excluidos del

L . Figura 19. Imagen intraoperatoria de las neo-
circuito de HU|O de LCR, y por membranas vascularizadas en un higroma subdural

tras craniectomia descompresiva’®.

otro, que estaban densamente
vascularizados. Dichas hipétesis fueron confirmadas de forma directa; puesto
que en dos de los pacientes los higromas aumentaron de tamafio y fueron
resecados quirtrgicamente; la inspeccién durante la cirugia no evidencié paso
de LCR a los higromas, mientras que el andlisis microscépico de las meninges
resecadas revel6 la presencia de una neomembrana vascularizada con
numerosas fenestraciones y pinocitosis bajo la duramadre. Sin embargo, en la
actualidad es dificil no confundir estos higromas con hematomas subdurales

crénicos evolucionados (Fig. 19) ' 13> 1%,
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C. RUPTURA IATROGENICA DE LA INTERFAZ ARACNOIDEA-DURAL

Otro mecanismo que contribuye a la formacién de higromas es la propia
craniectomia descompresiva. Esta teoria se defiende facilmente debido a las
moltiples publicaciones cientificas que relacionan los higromas subdurales
ipsilaterales con la retirada de hueso (independientemente de si la causa de la
cirugia ha sido un trauma, una hemorragia subaracnoidea, un hematoma

)1, 59, 62, 135, 164

infraparenquimatoso o un tumor cerebral . Por ofro lado, se ha

sugerido que la utilizacién de duroplastias tras la craniectomia descompresiva

reduce la incidencia de higromas subdurales' %% '3,

Més del 90% de los higromas observados son ipsilaterales a la
craniectomia descompresiva, por el contrario los higromas subdurales
observados en traumas “cerrados” (no operados) se localizan a ambos lados

con similar frecuencia'®’.

Un ejemplo es la serie de Koizumi y cols’. con 63
casos de higromas subdurales trauméticos no operados, 32 eran bilaterales, 12

eran derechos y 19 eran izquierdos.

DIFERENCIA ENTRE HIGROMA SUBDURAL, EFUSION SUBDURAL E
HIDROCEFALIA EXTERNA

En un estudio con més de 4000 pacientes con TCE grave Llicata y col”.
observaron que en un fercio de los pacientes que presentaron hidrocefalia
postraumatica esta estuvo precedida por un acumulo transitorio de LCR subdural,
con una reduccién progresiva inversamente relacionada con el aumento del
tamafio ventricular, y que desaparecié finalmente debido a la hidrocefalia
concomitante. Para estos autores, el mecanismo subyacente implicaba un paso
transitorio de LCR a través de la aracnoides, bien por un aumento de

permeabilidad a nivel de las uniones intercelulares, o bien secundario a un
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gradiente de presién aumentado entre el espacio subaracnoideo y el subdural.
Otros autores'® reportaron casos similares de hidrocefalias postraumaticas

precedidas por colecciones subdurales.

HIDROCEFALIA EXTERNA

La hidrocefalia externa es una enfermedad bien conocida en los nifios,
caracterizada por macrocefalia. Es una enfermedad clinicamente benigna que
cursa con la presencia de colecciones hipodensas extra-axiales en el TC craneal.
Esta enfermedad no ha sido descrita aun en adultos. Aunque la mayoria de los
casos pedidtricos son idiopdticos, algunas se asocian a trauma, infeccién o

hipertensién venosa'® #,

El curso de la enfermedad es autolimitado, se manifiesta en los primeros 6
meses de vida y se resuelve espontdneamente a los 2 afios. Sin embargo, un
nimero pequefio de nifios pueden desarrollar una hidrocefalia interna
comunicante progresiva requiriendo la colocacién de DVP después de los 2
afos. Los nifios parecen ser mas susceptibles a la acumulacién de liquido en el
espacio extra-axial, probablemente por: la persistencia de las suturas craneales
abiertas, la plasticidad del craneo inmaduro y la debilidad del cerebro infantil
no mielinizado. La hidrocefalia externa se caracteriza por la preservacién en el
TC craneal de los surcos y cisternas basales ipsilaterales. En los nifios es comin
ademds la presencia de colecciones interhemisféricas (sobre todo en la porcién

anterior)® 1>,

El factor responsable de la conversién de hidrocefalia externa a interna es

aun desconocido. Ambos parecen requerir alteraciones en la absorcién de LCR.

El exceso de LCR, como consecuencia del desequilibrio entre la produccién vy la
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absorcién produce la acumulacién de liquido en areas de menor resistencia

dentro de la cavidad craneal® 'V,

Cardoso y cols'®. defienden que el exceso de LCR puede acumularse en
diferentes compartimientos intracraneales, como el espacio extra-axial
(hidrocefalia externa) el intersticium cerebral (hipertensién intracraneal benigna)
o en los ventriculos (hidrocefalia interna). Posteriormente, estos autores afirman
que el LCR acumulado se desplaza de un compartimiento a ofro. Hogan y
Woolsey observaron pacientes que alternaban el desarrollaban de hidrocefalia

comunicante con hipertensién intracraneal benigna®?.

No hay un consenso undnime en relacién a la localizacién subaracnoidea
de esta coleccién. Consecuentemente, el termino hidrocefalia externa no es
universalmente aceptado. Algunos autores creen que el exceso de liquido se
encuentra en el espacio subdural y prefieren llamar a estas colecciones
“colecciones subdurales benignas” °' 120 121, 137,
Otros evitan la controversia relacionada con la
localizacién y prefieren llamarlas “colecciones
extro-axiales o extra-cerebrales benignas” (Fig.

20) '8 . Tanto como si el liquido estd en el

espacio subdural o subaracnoideo, todos los

investigadores coinciden en que se producen por

) _ ) ) Figura 20. Imagen de una
alteraciones hidrodindmicas del LCR. hidrocefalia externa en un nifio.

la causa precisa de las colecciones extracerebrales benignas en la
infancia no ha sido aun determinada, aunque diversas teorias han sido

propuestas:
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- Barlow® sugiere que estan causadas por las obstrucciones anatémicas o
funcionales por distintas causas a nivel de los villis aracnoideos.

- Mori y cols” proponen que la dilatacién de los espacios subaracnoideos
puede estar causada por una hidrocefalia comunicante debido a un bloqueo
distal a nivel de la convexidad o parasagital.

- Raimondi''

apoya la teoria del movimiento libre de LCR desde el
espacio subaracnoideo hacia el espacio subdural en presencia de acumulo
excesivo y patolégico de LCR (defiende la presencia de LCR en ambos espacios).

- Odita'%? defiende que la dilatacién de los espacios subaracnoideos en
los nifios puede ser una variante del desarrollo normal del cerebro con la
acumulacién transitoria de LCR en la regién frontal. Segun esta autora, cualquier
nifio con un aumento répido del tamafio de la cabeza puede tener estas
colecciones.

I'°" sugieren que la desproporcién céfalo-craneal es el

- Nogueira y Zaglu
principio bésico de esta entidad.

- Piatt'”” sugiere que la hidrocefalia externa esté causada por un disturbio
en el desarrollo del crecimiento de la base craneal (una excesiva respuesta de la
calota que lleva a un crecimiento distinto del cerebro).

- Hellbusch® define la hidrocefalia externa del nifio como una alteracién

transitoria de la circulacién de LCR, debido al retraso de maduracién de las

granulaciones aracnoideas.

Sin embargo, ninguna de estas teorias explica porque se observan los

higromas subdurales en adultos y cudl es su relacién con la hidrocefalia.
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HIDROCEFALIA EXTERNA EN EL ADULTO

El término “hidrocefalia externa” utilizado en estos casos ha sido
trasladado de la literatura pedidtrica, a pesar de las controversias relacionadas

con la fisiopatologia de estas colecciones extra-axiales de baja densidad.

Ahora bien, en el adulto este término es completamente erréneo y deberia
evitarse, puesto que solo puede aumentar el desconcierto y la complejidad de
estas colecciones (Fig. 20). En los adultos no se observa retraso de maduracion

craneal, ni de las granulaciones aracnoideas ni alteraciones del desarrollo'’.

A manera de sumario creemos que es mejor reducir la controversia y
eliminar el concepto de hidrocefalia externa del adulto clasificando las

colecciones subdurales en el adulto en dos grandes grupos:

- EFUSION SUBDURAL (sin riesgo a desarrollar hidrocefalia).
- HIGROMAS SUBDURALES (con riegos de desarrollar una hidrocefalia).

EFUSION SUBDURAL POSTRAUMATICA

las efusiones subdurales son colecciones liquidas xantocrémicas
subdurales habitualmente relacionadas con el TCE, que estén encapsuladas por
una neomembrana con capilares y no comunicados con el espacio
subaracnoideo®. Podria ser un precursor del hematoma subdural crénico debido
al sangrado repetitivo derivado de la hiperfibrinolisis que tiene lugar en la
membrana externa’. A pesar de que la cisternografia seria el método mas fiable
para diferenciar la efusiéon subdural del higroma, no siempre es posible
realizarlas debido al efecto de masa de la propia coleccién subdural*®>'. Mori y

cols”. estudiaron las colecciones subdurales con RM craneal con gadolinio y
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consiguieron diferenciarlas de forma segura con los higromas. La siguiente tabla

resume toda esta informacién (Tabla 2).

TABLA 2. DIFERENCIAS ENTRE HIGROMAS Y EFUSION SUBDURAL TRAUMATICA

HIGROMA
Causa Habitual Cirugia/Trauma
Mecanismo Desgarro Aracnoideo
Aspecto del liquido Claro
Contenido Proteico Bajo (<0,5g/1)
Densidad Similar al LCR
Comunicaciéon con LCR DIRECTA

Normal. Aracnoides

HIS"OIOg'a desgqrrqdc

Cisternografia Contraste en su interior

RM diferida con contraste Leve captacion

EFUSION
Trauma

Dafio parenquimatoso o
vascular

Xantocrémico

Elevado (1g/1)

Superior al LCR

Aislado por Neomembrana

Neomembranas
vascularizadas. Picnocitosis

No fluye contraste

Intensa captacién

Miranda y cols?2.

Sin embargo, continta existiendo mucha controversia, e incluso en una

misma publicacién los autores utilizan los conceptos de higromas y efusién como

sinébnimos.
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CLASIFICACION DE LOS HIGROMAS SUBDURALES

Se han propuesto distintas clasificaciones de higromas subdurales,
algunas sélo relacionadas con TCE cerrados y ofras asociadas a las
craniectomias descompresivas. Las mas difundidas los dividen en traumdticas,
espontaneas o postquirdrgicas’> ’%; o en simples/complejas'’; o precoz/tardia,
efc.

%% quienes combinan de mejor manera

Probablemente es Zanini y cols
estas distintas caracteristicas en una clasificaciéon simple de higromas subdurales.

Este autor divide los higromas en tres grupos (ver ademés Tabla 3):

- GRUPO | (Higromas sin evidencia de efecto de masa)
1a 2> Higromas sin dilatacién ventricular

1b > Higroma con dilatacién ventricular

- GRUPO Il (Higroma con efecto de masa significativo).

Los pacientes del Grupo Ta probablemente presentan un desgarro de la
aracnoides con salida de LCR al espacio subdural pero sin alteracién de los
mecanismos de reabsorcién de LCR por lo que no desarrollan dilatacion
ventricular inicial. En este grupo de pacientes solo se puede observar
hidrocetfalia cuando el higroma subdural esté resuelto, y probablemente esté més
relacionado con los factores de riesgo conocidos de hidrocefalia postraumética
(hemorragia subaracnoidea, sangrado intraventricular, etc) que con el higroma

propiamente dicho'®’.
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TABLA 3. CLASIFICACION HIGROMAS SUBDURALES SEGUN ZANINI

GRUPO Ia GRUPO Ib GRUPO 1l
Efecto de masa No No Si
Surcos convexidad Presentes Presentes Ausentes
Ventriculos Normales Dilatados
Imagen
Alteracién Absorcién Marcada

Imégenes utilizadas por Zanini y Cols'®. para clasificar los higromas Subdurales. Es dificil saber si el

ejemplo del Grupo Ib no tiene efecto de masa. Ademas la dilatacién ventricular es muy sutil.

Los pacientes del Grupo 1b parecen estar relacionados también con el
desgarro de la aracnoides pero en esta ocasién existe un detferioro en la
absorcién de LCR que va acompaiado de dilataciéon ventricular en un mismo
momento. Por el contrario, los pacientes del Grupo Il presentan probablemente
un aumento de la PIC (signos radiolégicos de efecto de masa sobre los surcos

169 afirmaron que los pacientes de este dltimo grupo

cerebrales). Zanini y cols
presentan un deterioro marcado de la reabsorcién de LCR. Sin embargo solo

uno de los cinco enfermos de este grupo presenta hidrocefalia.

Aunque Util, esta clasificacién presenta claras limitaciones; esté realizada
en enfermos con TCE cerrado (no hay casos de craniectomias descompresivas);
la edad de los pacientes es relativamente inferior a la mayoria de las series de

TCE grave y por dltimo se han obtenido conclusiones solo con el TC craneal.
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%7 clasificaron los higromas en simples o

Varios afos antes, Stone y cols
complejos. Los higromas simples son aquellos en los que el higroma subdural es
la manifestaciéon més importante, mientras que en los higromas complejos el
higroma era parte de un conjunto de lesiones cerebrales como hematomas
subdurales, epidurales o hemorragias intracerebrales. El 20% de los higromas
simples se consideraron signos de atrofia cerebral, mientras que los restantes
presentaron sintomatologia clinica (trastornos confusionales, hemiparesia, etc).

137 encontraron un valor alto de proteinas en un grupo de pacientes

Stone y cols
con higromas, puede que muchos de estos casos hoy fuesen considerados

efusiones subdurales.

HIGROMAS SUBDURALES Y CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS

Yang y cols'®*. observaron higromas subdurales en el 26,5% de los
pacientes con craniectomias TABLA 4. FRECUENCIA DE
. . HIGROMAS SUBDURALES
descompresivas secundarias a TCE - CIGROMA
) ) AUTOR (ANO) SUBDURAL
grave. Segin su localizacién los
L - Gaab (1990) 22%
clasifico en: ipsilaterales,
45 o,
contralaterales, interhemisfericos 'y Guerra (1999) 26%
164 o,
bilaterales. Los higromas ipsilaterales Yang|(2003) 2l
representan la alteracién Jiang (2005) ¢ 16%
hidrodindmica mas frecuente en los Aarabi (2006?) 50%
pacientes con craniectomias Huang (2008)*° 26%
descompresivas. Otros autores como Honeybul (2012)>* 56%
Aarabi y cols', confirman estos Frecuencia de Higromas subdurales en las series
més importante de pacientes con TCE grave y
resultados; el 92% de los higromas  craniectomias descompresivas.

son del mismo lado de la cirugia, sin embargo solo el 2,8% de los higromas
ipsilaterales presenta un efecto masa con desplazamiento de linea media (Tabla

4).
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Por el contrario, aunque los higromas contralaterales son menos frecuentes

(6-7%)" '®* su evolucién es rapida y muy sintomdtica, requiriendo tratamiento

quirdrgico con més frecuencia que las colecciones ipsilaterales. En la serie de

Aarabi y cols'. 2 de los 3 pacientes con higromas contralaterales precisé

tratamiento quirdrgico.

163

Yang y cols

. confirmaron el pronéstico mas térpido de los higromas

contralaterales (Fig. 21), de 11 de sus pacientes 4 requieren cirugia (uno

evacuaciéon a través de trepano y 3 precisaron
derivacién subduro-peritoneal). Estos autores
observan que estos higromas son mas frecuentes
en aquellos pacientes con mayor desviacién de
la linea media antes de la craniectomia. Es
quizd ese rdpido cambio de presién
acompafado de las alteraciones de absorcion
del LCR como se comenté antes los responsables
de esta complicacién'®. En cuanto a la
prevencién es muy controvertido, nuevamente se

sugiere que la duroplastia podria reducir los

higromas aunque quedan muchas dudas por resolver

Figura 21. Higroma contralateral
al craniectomia descompresiva con
importante  desviacién de linea
media.

138 Otros autores, prefieren

colocar en un mismo tiempo la derivacién subduro-peritoneal y la cranioplastia”.

Sin embargo, el nimero de casos es bajo para sacar conclusiones generales.
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EVOLUCION DE LOS HIGROMAS SUBDURALES

'“% se ha observado que

Utilizando el método de medicién de Sucu y cols
el volumen medio de los higromas tras la craniectomia descompresiva es de
aproximadamente 10ml durante la primera semana; aumenta de forma
progresiva hasta la cuarta semana (volomenes en torno a 60ml) para luego

reducir su tamafio de forma progresiva y desaparecer a mediados del 4 mes

postquirtrgico’.

El 85% de los pacientes que presentaron higromas subdurales tras la
craniectomia descompresiva presentaron una evolucién favorable (resolucion
espontanea) y solo 7% presento un inesperado sangrado (alrededor del dia 50
post-craniectomia)'. Otros autores confirman esta evolucién favorable (en la serie

de Yang y cols'®. el 87% de los higromas se resuelve espontaneamente).

Aarabi y cols" ?. observaron que solo el 15% de los pacientes con
higromas subdurales desarrolla hidrocefalia. Recientemente Nalbach y cols'®.
encontraron en los pacientes sometidos a craniectomias descompresivas y
colocacién de DVE por sospecha inicial de
hidrocefalia que mas del 60% de los pacientes
desarrollaban higromas subdurales ipsilaterales y
estos no se resolvian con el drenaje ventricular.

Estas colecciones que no mejoran con la

evacuacién de LCR ventricular conocidas como

CAPECTH (Craniectomy-Associated Progressive Extra-

N\
Axial  Collections with Treated Hydrocephalus) Figura 22. Fjemplo de una
) ) coleccién tipo CAPECTH.
confirman que la evolucién de la gran mayoria de  Persistencia del higroma a pesar

_ ‘ del DVE?. 190,
los higromas no estd relacionado con la

dilatacién ventricular (Fig. 22).
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2.2 HIDROCEFALIA POSTRAUMATICA

Dandy y Blackfan en 1913 describieron la primera hidrocefalia
postraumdtica tras craniectomia descompresiva en un nifio que sufrié una caida

con TCE grave”.

En 1965 Hakim traté a un paciente de 16 afos en estado semicomatoso
con historia reciente de TCE*. Después de colocarle una derivacién ventriculo-
atrial, el paciente presenté una répida y sorprendente mejoria; regresando a su

colegio tres meses mads tarde.

Lla dilatacion ventricular es un hallazgo frecuente en pacientes que
sobreviven a un TCE grave e incluso estd presente en el seguimiento de los
pacientes con TCE moderado. Puede estar relacionado con procesos atréficos
secundarios a lesién axonal difusa, relacionado con el déficit de la absorcion del

LCR o bien, una combinacién de ambos fenémenos'®.

En los pacientes con TCE grave, el diagnéstico de hidrocefalia
postraumdtica se basa principalmente en alteraciones radiolégicas y sintomas no
especificos. Es decir, dilatacién ventricular asociada con  trasudado
transependimal, espacio de la convexidad cerebral normal o reducido y/o
cisternas silvianas pequefias* (Tabla 5) y en algunos sintomas. Estos van desde
un simple fallo en la mejoria neurolégica, estancamiento en la evolucién tras una
mejoria inicial, aumento de la hipertonia, pérdida de memoria, alteracién de la
marcha, incontinencia de esfinteres, epilepsia, y otros menos frecuentes
(desordenes emocionales, craneotomia a tensién o acumulos subcuténeos de

) 8,79, 89

liquido
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El diagnostico es complejo, particularmente en casos agudos y subagudos
debido a las lesiones cerebrales traumdticas concomitantes que reducen el
acceso clinico al paciente (Ej. enfermos en coma) dificultando la deteccién de

variaciones neurolégicas relacionadas con la hidrocefalia.
La escasez de los sintomas y la no especificidad de estos, acompanado

de los sintomas propios del TCE, no han permitido definir hasta el momento unos

criterios clinicos objetivos para su diagnostico.

TABLA 5. CRITERIOS RADIOLOGICOS DE HIDROCEFALIA POSTRAUMATICA

CRITERIOS DE GUDEMAN

e Dilatacién asta frontal

e Dilatacién asta temporal
e Dilatacién Il ventriculo

e Surcos Normal/Ausentes

e Trasudado ependimario

e indice Evans (a/e)
« FHI (a/b)

Indice Asta Frontal
e mFHI (a/c)

Indice Asta Frontal

modificado

Resumen de los criterios radiolégicos utilizados para identificar la hidrocefalia postraumética.
En los criterios de Gudeman la presencia de 3 o mds caracteristicas confirma el diagnéstico.
Otros sistemas utilizan mediciones absolutas. El indice de Evans (>0,3) y el indice del asta
frontal (=0,3) no son dtiles en pacientes con craniectomias descompresivas porque utilizan un
parémetro éseo, en estos casos se recomienda el indice asta frontal modificado (mFHI).
a:ancho mayor entre ambas astas frontales; b:distancia entre las tablas internas donde se ha
medido a; c: distancia bicortical; e: distancia entre las tablas internas en el sitio de mayor
ancho del créneo (biparietal).
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Muchos autores han remarcado la importancia y la dificultad en un
diagnostico diferencial precoz entre la atrofia cerebral (ventriculomegalia) y la

verdadera Hidrocefalia® 6% >89 91,

Afortunadamente, la presencia de dilatacién ventricular es un hallazgo
constante, medible y objetivo para acercar el diagnostico. La gran dificultad en
estos pacientes es determinar si esa dilatacion ventricular o ventriculomegalia se
relaciona con un proceso atréfico (hidrocefalia ex vacuo) o a una verdadera

hidrocefalia "activa”.

A pesar de encontrar una dilatacién ventricular en casi todos los pacientes
con sospecha de hidrocefalia postraumdtica, en la actualidad existe una gran
controversia sobre la correcta definicion de hidrocetfalia postraumética.

8,43,68,108 g dilatacién ventricular (ventriculomegalia)

Para algunos autores
es sinénimo de hidrocefalia y por lo tanto el diagnostico es simplemente
radiolégico (criterios de Gudeman). Estos autores afirman que en la gran
mayoria de estos pacientes (sobre todo en fases aguda/subaguda) la clinica no
forma parte del diagnostico, puesto que un alto porcentaje de pacientes que
sobreviven a un TCE grave presentan un deterioro neurolégico tan importante
que no se pueden identificar (en estas series la hidrocefalia puede observarse
hasta en el 86% de los pacientes con TCE grave).

Otros autores'” 7% &7

, en cambio, diferencian la ventriculomegalia de la
hidrocefalia postraumatica sintomdtica en aquellos pacientes con ventriculos
aumentados que ademds se acompaiian de un empeoramiento neurolégico

(como es de esperar la incidencia de hidrocefalia en estas series es menor).
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>3 evita la controversia inicial

Finalmente un tercer grupo de autores” '
entre ventriculomegalia e hidrocefalia postraumatica sintomdtica en un primer
momento, re-definiendo a los pacientes tras el tratamiento, es decir, hidrocefalia
postraumdtica a aquellos que mejoran tras la colocacién de la DVP vy

ventriculomegalia a aquellos pacientes que no presentan cambios clinicos tras la

cirugia.

El debate sobre ventriculomegalia e hidrocefalia no es nuevo, lo complejo
es que todavia en 2014 no estd resuelto. Para empeorar este desconcierto, la
incorporacién de conceptos relativamente recientes como la “hidrocefalia
postraumdtica asociada a la craniectomia descompresiva” ha intensificado la

discusién entre los diferentes especialistas''® 43 144157,

Puesto que la clinica y la radiologia no consiguen identificar que enfermos
tienen ventriculomegalia y que enfermos hidrocefalia postraumética, algunos
autores sugieren realizar estudios hidrodindmicos en los pacientes con TCE, es
decir mediciones de las presiones de LCR para decidir que pacientes con
hidrocefalia postraumdtica necesitan una derivacién ventriculo-peritoneal?®® 39 82,

Pero a pesar de estas recomendaciones en pocos centros en la actualidad se

realiza rutinariamente esta medicién.

Marmarou® en 1996 sugiere que los pacientes con ventriculomegalia
deben someterse a estudios hidrodindmicos ya que el 45% de los pacientes con
ventriculomegalia postraumatica presentan alteraciones en la dindmica LCR. En
este trabajo se midieron el tamafo ventricular, la presién de apertura y la
resistencia al flujo de salida de LCR (Rout). Con este método, se identificaron
cinco categorias de pacientes: Normales, Hipertensién intracraneal benigna,

Atrofia cerebral, Hidrocefalia a Presién Normal e Hidrocefalia de presién alta.
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La principal limitacién de ese estudio fue que el sistema de clasificacién
era totalmente especulativo y no se basa en una serie clinica consecutiva. De

hecho, el objetivo de

Marmarou (75 pacientes)

este estudio no era la —

identificacién de pacien- oy e
FHI < 0,3 FHI 20,3

tes que responden al

PIC> 15 PIC=15 PIC>15

tratamiento, sino simple-

mente conocer datos —A—

Rout =6 Rout>6
hidrodinadmicos (sélo l 1'
cuatro pacientes de lo NORMAL | | wrscessens ||| ATROFIA || HEfoceaus | | HBEcRER

serie fueron sometidos a

30 ) Figura 23. Clasificacién propuesta por Marmarou y cols® para
DVP)*. Ademés no se identificar diferentes circunstancias hidrodindmicas tras un TCE

) o grave.
podria  utilizar  esta

clasificacién en pacientes con craniectomias descompresivas (Fig. 23).

Desafortunadamente desde la publicaciéon de Marmarou en 1996, muy
pocos autores han podido reproducir estos resultados; y a pesar de las posibles
repercusiones clinicas de la ventriculomegalia en estos pacientes, su estudio ha
suscitado poca o ninguna atencién a los especialistas y son muy escasas las

series clinicas con estudio de la dindmica de LCR tras el TCE grave®.

Para ofros autores como Poca y cols.'® el alto porcentaje de pacientes
con ventriculomegalia que desarrollan finalmente hidrocefalia (més del 70% a
los 2 meses) y el claro beneficio de su tratamiento publicado por otros autores”™”
105

justifican el tratamiento de estos pacientes sin utilizar estudios

hidrodindmicos.

Ademds, Czosnyka y cols?®. probaron que los estudios hidrodindmicos

realizados en pacientes con craniectomias descompresivas, pueden modificarse
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de forma significativas tras la colocaciéon del colgajo éseo. Es decir, pacientes

sin alteraciones hidrodindmicas compatibles con hidrocefalia inicialmente,

pueden presentar una alta resistencia a la salida del LCR (Rout) tras la

cranioplastia y precisar DVP. Otros autores'®* apoyan esta teoria, de colocacién

del colgajo éseo (intentar restablecer la fisiologia normal del LCR) vy

posteriormente valorar el tratamiento de la dilatacién ventricular.

INCIDENCIA

la gran controversia en la

definicién  explica las  diferentes
incidencias publicadas en la literatura,
que van desde muy bajas como 0,7%
o 1,5%

hasta frecuencias

relativamente altas como el 86%% '
43,68,79,85,89,91,108,153 |4 mavoria de
las series mds recientes son de
hidrocefalias postraumaticas secunda-

rias a craniectomias descompresivas

(ver tabla 6).

1% observaron que

Poca y cols
el 30% de las ventriculomegalias se
presentaron dentro de los primeros 10
dias tras el TCE, el 57% dentro del

primer mes y el 70% en los primeros

dos meses.

TABLA 6. FRECUENCIA DE HIDROCEFALIA

) HIDROCEFALIA
AUTOR (ANO)

POSTRAUMATICA

Gaab (1990) 13%
Guerra (1999)% 14%
Polin (1997)1%° 29%
Yang (2003)'¢5 29%
Aarabi (2006)? 10%
Chibbaro (2007)% 2%

Huang (2008)*° 8%

Choi (2008)?' 23%
Yang (2008)'¢4 9%

De Bonis (2010)* 34%
Cooper (2011)% 10%
Honeybul (2012)>* 36%
low (2013)%" 2,6%

Frecuencia de Hidrocefalia postraumdtica en las
series mds importante de pacientes con TCE grave
y craniectomias descompresivas
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Meyer y cols”'. afirma que las hidrocefalias tardias (mdas de 1 mes) se
asocian a procesos atréficos o anoxico-isquémicos por deterioro de la sustancia
blanca periventricular. Mientras que las hidrocefalias precoces (asociadas a

HSAt o HIV) son de mejor pronéstico y partidarias de tratamiento con DVP.

PRONOSTICO

En la actualidad es muy dificil predecir que enfermos van a desarrollar
una dilatacién ventricular y cudles de ellos van a mejorar tras la colocacién de

una vélvula de derivacién ventriculo-peritoneal.

Numerosos autores han confirmado que la presencia de hidrocefalia en

pacientes con TCE grave modifica el pronéstico final (funcional y conductual)>*

89 1% Incluso se ha comprobado que a mayor dilatacién ventricular, mayor
probabilidad de presentar epilepsia 'y cambios irritativos en el

electroencefalograma (EEG)'*.

En condiciones ideales la correccion de la ventriculomegalia
postraumdtica deberia ofrecer la oportunidad de recuperacién para estos
pacientes. Sin embargo, hay que tener en cuenta que, la reduccién del tamafio

del ventriculo no siempre se acompafa de una mejoria clinica.

la falta de criterios de selecciéon y evaluacion de los pacientes con

hidrocefalia, junto con los factores antes mencionados son responsable de la
| P

gran variabilidad en la tasa de mejoria tras la colocaciéon un una DVP que existe

ublicadas en la literatura, que van desde 52% al 80%?2' 8 79,89, 91,104,153
p q

153

Tribl y cols'°. utilizaron criterios clinicos y radiolégicos para hacer un

diagnéstico de hidrocefalia postraumdtica, y solo utilizan la gammagrafia
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isotépica de LCR si tenian dudas en el diagnéstico (incluso los autores
desaconsejan la utilizacién de cisternografia por la mala correlacién con el

pronéstico final). El 52,1% de pacientes se beneficiaron de la implantacién de

DVP.

Mazzini y cols®. analizaron a 13 pacientes con hidrocefalia
postraumdtica. El grado de hidrocefalia de los pacientes se clasificé en 4 tipos
(de O ~ normal a 3 - grave) y fue juzgada por la inspeccién visual de los
ventriculos y surcos, en comparacién con el tamafio esperado en una persona de
la misma edad. En la puncién lumbar evacuadora (50ml) preoperatoria la
presion de apertura en todos los pacientes fue normal, pero solo se observd
mejoria clinica en un paciente. Cinco pacientes presentaron mejoria radiolégica
y el 69% mejoria clinica tras la DVP.

159 estudiaron un grupo de pacientes seleccionados por

Wen y cols
criterios clinicos y radiolégicos. Todos presentaron PIC normal antes de la
cirugia y el 64,5% de los pacientes presenté mejoria tras la cirugia (20/31

pacientes).

Otros autores”™ examinaron la alteracién del flujo en el acueducto de
Silvio antes y después del tratamiento. Observaron que la reduccién del flujo
tras la derivacién ventriculo-peritoneal se correlacioné con una mejoria
neurolégica significativa. En esta serie, la tasa de mejoria con DVP fue del 80%
(16/20 pacientes). Recientemente De Bonis y cols®. encontraron una tasa de
mejoria al tratamiento de pacientes con hidrocefalia del 66,6%, que es
comparable con otros articulos publicados (utilizé criterios clinicos, radiolégicos

y estudios hidrodindmicos para definir hidrocefalia y su tratamiento).
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Lluego, al finalizar esta seccién sobre la definicién, incidencia y
pronéstico de la hidrocefalia postraumatica queda claro que la dilacién
ventricular es un fenémeno relativamente frecuente en pacientes con TCE grave,
que su presencia puede empeorar la situaciéon en estos pacientes y que su
diagnostico precoz puede colaborar con una evolucién favorable. Sin embargo
quedan muchas preguntas sin contestar, como por ejemplo, que factores estan
relacionados con el desarrollo de hidrocefalia y ciales de ellos nos pueden
ayudar a identificar a los pacientes que finalmente necesiten un tratamiento

quirdrgico.

En la siguiente seccion desarrollamos estos factores relacionados con la

hidrocefalia y su potencial implicacién en la etiopatogenia de ésta enfermedad.
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2.3 FACTORES RELACIONADOS CON LA HIDROCEFALIA POSTRAUMATICA

Distintos autores han intentado relacionar diversos factores clinicos y
radiolégicos en pacientes con ventriculomegalia e hidrocefalia con resultados

controvertidos® 7 49 8%

lo edad, la presencia de hemorragia subaracnoidea traumdtica, el
sangrado intraventricular, la gravedad y el tipo de trauma han sido los factores
de riesgo mas relacionados con el desarrollo de la hidrocefalia postraumatica.
En los dltimos afios la craniectomia descompresiva se ha asociado con el
aumento de la incidencia de las alteraciones hidrodinamicas de LCR en los

pacientes que precisaron este procedimiento quirdrgico.

EDAD

La edad es un factor ampliamente estudiado en el TCE grave. Numerosos
autores han encontrado una estrecha relacién entre la edad y la hidrocefalia

postraumdtica (mayor edad, mayor dilatacién ventricular)®? >4 6689149

198 ho encontraron relacién

Sin embargo, ofros autores, como Poca y cols
entre la edad y la presencia de hidrocefalia. En esta serie sélo 10 pacientes
tenian mas de 45 afos (y en el 70% de estos el indice de Evans fue superior a
0,3). Incluso algunos autores®’, han observado una incidencia superior de
hidrocefalia postraumatica en pacientes jovenes; aunque estos autores no
encontraron una explicaciéon para este hallazgo, es importante destacar que

incluyeron pacientes de 10 a 72 afos, y puede que la inclusiéon de individuos

mds j6venes (<15 afios) sea responsable de estos resultados atipicos.
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la presencia de dilatacién ventricular en pacientes con TCE grave y
mayor edad ha sido atribuida a numerosos factores. Se ha observado que la
presencia de fibrosis meningea aumenta en los pacientes mayores, alterando la

149

circulaciéon de LCR y disminuyendo la absorcién de este Otra posible
explicacién, estaria relacionada con el tamafio del espacio subaracnoideo. Los
pacientes mayores presentan espacios aracnoides més grandes, y por lo tanto

con mayor capacidad para acumular sangre durante un TCE®'.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA TRAUMATICA (HSAt)

la hemorragia subaracnoidea traumdtica (HSAf) se observa con
frecuencia tras un TCE (entre el 48 y el 60% de los pacientes con TCE grave),

especialmente asociado a contusiones cerebrales y/o hematomas subdurales'*’.

Se ha demostrado que la hidrocefalia puede ocurrir en pacientes con
HSAt por bloqueo en la circulacién de LCR (mecanismo obstructivo) o
alteraciones en la absorcién de LCR en las granulaciones aracnoideas

) 1%, Ademds la presencia de HSAt masiva se ha

(mecanismos absortivo
asociado a la presencia de vasoespasmo y dafo isquémico cerebral. El
diagnostico de vasoespasmo asociado a HSAt ha demostrado ser un factor de
mal pronéstico en los pacientes con TCE grave'®.

Tian y cols™’

. en 2008 sugieren en una series de 301 pacientes la
estrecha relacién entre la HSAt y la hidrocefalia. Estudiaron el espesor (<5mm /
>5mm), la distribucién (focal/difusa) y la localizacién (cisterna de la
base/convexidad) de la sangre en el espacio subaracnoideo. Los pacientes con
HSAt méas grave (codagulos grandes o difusos) presentaban mayor incidencia de

hidrocefalia postraumética. Sin embargo, no encontraron asociacién entre la

HSAt y la localizacién.
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Desafortunadamente ofros autores no han podido demostrar que la

presencia de HSAt tenga relacién con la hidrocefalia postraumatica®® >* 198,

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR TRAUMATICA (HIV1)

En conocido que la presencia de sangre dentro de los ventriculos
cerebrales produce una obstruccion en la circulacion del LCR (hidrocefalia
obstructiva). El sangrado intraventricular traumatico puede ser secundario a una
lesion tipo cizallamiento de vasos subependimarios o por el volcado de sangre

desde una contusién cerebral adyacente®.

Sin embargo la gran mayoria de publicaciones sobre hidrocefalia
postraumdtica no la han considerado como un factor relevante'”: 2! 66 81 89, 108,
Esto puede explicarse por diferentes motivos: la hemorragia intraventricular
traumatica (HIVH) puede
verse en el contexto de un
paciente politraumatizado
con numerosos sangrados
intracraneales (HSAt,

contusiones, hematomas

subdurales,  hematomas

epidurales) y aunque su

Figura 24. La presencia de HIVt aislada es infrecuente.

incidencia se estima en
torno al 20% de los sangrados intracerebrales, no hay clasificacién que
identifique este factor de forma independiente. Otra explicacién estaria
relacionada con la HIVt “aislada”, es decir sangre intraventricular sin ningin
otro hallazgo radiolégico de TCE grave (Fig. 24); esta entidad es

extremadamente rara (1,7%)%°.
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149 encontraron una clara asociacién estadistica entre la

Tian y cols
presencia de sangre intraventricular y la hidrocefalia postraumatica (OR 6,5 Cl
95% 2,7-15 p<0,0001). Sin embargo estos resultados no han sido reproducidos

por otros autores®.

GRAVEDAD DEL TRAUMATISMO

Un traumatismo més grave, es esperable que produzca una lesién axonal
difusa més importante, favoreciendo el agrandamiento ventricular. Sin embargo,
la probabilidad de morir también aumenta cuando el GCS disminuye®” '%
reduciendo la posibilidad de desarrollar hidrocefalia tras el trauma. Ademdas,
hay una estrecha relacién entre la duracién del coma y el desarrollo de

dilatacién ventricular® 7',

Numerosos autores afirman que un deferioro neurolégico inicial
importante (GCS inicial < 6) va acompafiado de mayor riesgo a desarrollar
hidrocefalia postraumatica'” °* ® .También se ha relacionado la presencia de
fracturas craneales (sobre todo de la base craneal) con la dilatacién ventricular,
quizda como signo de un TCE de alto impacto o de peor pronéstico®'. Honeybul y
cols®* encontraron una estrecha relacién entre la hidrocefalia postraumdtica y la
presencia de alteraciones pupilares (pupilas arreactivas) o valores altos de PIC
antes de la craniectomia descompresiva. Sin embargo, no todas las

publicaciones confirman esta relacion®* 8! 198,

Es interesante destacar que la hidrocefalia postraumética puede

observarse en pacientes con cualquier tipo de lesién cerebral, incluso en

pacientes con TC craneal normal o solo con pequefias lesiones'®.
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OTROS FACTORES DE RIESGO

En la literatura cientifica se mencionan algunos factores de riesgo de
hidrocefalia postraumética como la colocacién de Drenaje Ventricular Externo o
la presencia de infecciones intracraneales (ventriculitis). Sin embargo no se ha

podido demostrar una clara asociacién entre estas variables®*.

HIDROCEFALIA Y CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

la hidrocefalia postraumdtica tras la craniectomia descompresiva se

asocia con el mal pronéstico de estos pacientes?' 3% >4,

la relacién entre la craniectomia descompresiva y el desarrollo de
hidrocefalia postraumdtico no es nueva, y ha sido mencionado por numerosos
autores en las series previas al estudio DECRA. Sin embargo, en los tltimos afios

su asociacién ha despertado gran interés entre los expertos® #°.

la incidencia de la dilatacién ventricular parece ser superior en los
pacientes con craniectomia descompresiva. Incluso, algunos autores han
encontrado una relacién entre el tamafio de la craniectomia y la hidrocefalia®’.
De Bonis y cols®’. han identificado ademdas que ciertos limites en la craniectomia
se asocian significativamente con el desarrollo de la hidrocefalia (véase mas
adelante). Para estos autores, parece existir una relacién entre el tamafio, la

localizacién de la craniectomia y el desarrollo de hidrocefalia.

Una explicacién para el aumento de la incidencia de hidrocefalia en
pacientes con craniectomia descompresiva podria estar relacionada con la
expectativa de vida. Es decir, los pacientes sometidos a estos procedimientos

viven mds y por lo tanto somos capaces de ver alteraciones hidrodindmicos que

89



ALTERACIONES HIDRODINAMICAS POSTRAUMATICAS

no veriamos si los pacientes fallecieran por no haber sido operados.
Desafortunadamente este fundamento no parece solido tras la publicacién de los
resultados del estudio DECRA (donde la craniectomia descompresiva no mejora

la supervivencia de los pacientes con TCE grave)®.

En 2007 Waziri y cols'’. observaron en un grupo de 18 pacientes con
ictus (isquémicos /hemorrdgicos) sometidos a craniectomias descompresivas una
incidencia sorprendentemente més alta de hidrocefalia (88%) que en otros
enfermos no operados, y mas de la mitad de estos precisé DVP a pesar de la
cranioplastia. Los autores atribuyen esta mayor frecuencia de hidrocefalia a la
presencia de cambios hidrodinamicos del LCR, es decir, el aplanamiento de la
onda dicrota normal de presién del LCR de forma casi constante y, dado que las
granulaciones aracnoideas funcionan como una valvula  unidireccional
dependiente de la presién hacia los senos venosos durales, es posible que la
disrupcién de la onda pulsatil provoque una disfuncién de dichas granulaciones,
reduciendo la capacidad de absorcién de LCR. Los autores proponen que, si la
cranioplastia se hace de manera precoz, dicha onda vuelve a la normalidad,
conjuntamente con la resolucién de la hidrocefalia. Por el contrario, cuando la
cranioplastia se demora en exceso, al mantener esta disfuncién la onda se
perpetta y la hidrocefalia no se resuelve, por lo que se requerird la derivacién
externa de liquido con mayor frecuencia.

113,143,144 no han podido demostrar que el acto

Sin embargo, ofros autores
quirtrgico propiamente dicho (retirada del hueso con o sin duroplastia)
represente un factor de riesgo para desarrollar ventriculomegalia o hidrocefalia
de forma aislada.

143

Takeuchi y cols'* recientemente (2013) realizaron un estudio con

animales para intentar identificar el papel que juega la craniectomia

90



INTRODUCCION

descompresiva en la ventriculomegalia. Dividen los animales en cuatro grupos
(control, descompresiva sin trauma, trauma y trauma con descompresiva). Estos
autores concluyen que la craniectomia descompresiva no representa un factor de
i d llar dilatacic fricul imales. Ot tores'’
riesgo para desarrollar dilatacién ventricular en animales. Otros autores

apoyan esta teoria al demostrar que los animales con TCE y craniectomias
descompresivas presentan menor expresion de Aquaporina 4 (AQP-4).
Recordemos que la sobre-expresion de la AQP-4 parece estar directamente

relacionada con el grado de hidrocefalia'*2.

Finalmente, De Bonis y cols®, confirma que la hidrocefalia postraumatica
se puede observar en pacientes con craniectomias descompresiva antes o

después de la cranioplastia.

TAMANO Y LOCALIZACION DE LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

Otra variable relacionada con el
desarrollo  de  la hidrocefalia
postraumdtica es el tamafio de la
craniectomia.  Qiu y cols''’, en un
estudio prospectivo y randomizado
evalta a dos grupos de pacientes, en
uno le realiza craniectomias de 15 c¢m

de digmetro (limite posterior: 3-4 cm

por detrds del conducto auditivo

externo; limite superior: a 2cm de la

Figura 25. Método para medir el drea
media de craniectomia (A) segin Munch y
cols”. asumiendo que es hipotéticamente un
circulo; d: digmetro mdximo calculado en el
TC craneal; h: representa la linea mdxima
perpendicular a “d”. Formula A= n [(d/2)*+h?]

linea media; limite inferior a nivel del
cigoma; limite anterior: a nivel frontal
sobre la linea media pupilar). En el

segundo  grupo se realizé una
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craniectomia de 8 c¢cm de didmetro centrada sobre el drea que el cirujano
consideré mds oportuna para mejorar la presién intracraneal. Estos autores
demostraron una mejoria clinica del 40% de los pacientes con craniectomias
grandes (15 x 12cm) frente al 28% de los pacientes con craniectomias més
pequefias (8 x 6 cm). Sin embargo los pacientes con craniectomias
descompresivas grandes presentaron un 11% de higromas subdurales mientras
que no se observaron coleccién subdurales en el grupo de craniectomias
descompresivas pequefias. Desafortunadamente, los autores no valoraron la
hidrocefalia postraumatica en estos pacientes.

De bonis y col*’., realizan un
estudio retrospectivo sobre la presencia
de hidrocefalia postraumdtica en los
pacientes con craniectomia descom-
presiva. Definen el tamafio de la

craniectomia segun los criterios de

Munch (Fig. 25)” y observa que los

p<0.001

pacientes con hidrocefalia presentan un

tamafio de 165 + 22 cm?, comparado

W <25cm
O z25cm

No. of patients

con los 160 +28 cm? de los pacientes

que no presentaron hidrocefalia (p = e

0 1

0,09). Este grupo, también observa que bycrocepraius o hycrocephaus

Figura 26. En la figura A se observa un
paciente con craniectomia descompresiva
cuyo borde superior es > 2,5cm y por lo tanto
menor riesgo de hidrocefalia postraumdtica

(abajo).

de 9 pacientes que desarrollaron
hidrocefalia postraumdtica, 8 de ellos
(89%) tenia una craniectomia cuyo
limite superior era inferior a 2,5 cm de la linea media (p=0,004). Los autores
afirman que las craniectomias descompresivas “demasiado cerca” de la linea
media (Fig. 26), reduce las fuerzas que ejercen presién sobre las venas en la

fase diastélica, provocando un aumento del retorno venoso, el cual conlleva al
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aumento de la absorciéon de liquido extracelular provocando dilataciéon
ventricular. Desafortunadamente otros autores no han podido confirmar esta

relacion*.

los pacientes con craniectomias descompresivas bilaterales, es decir
bifrontales parecen tener un riesgo superior para desarrollar hidrocefalia
postraumdtica'®. Honeybuy y cols®*, presento en 2012 una serie de pacientes
con craniectomias descompresivas, donde el 50% de estos eran bilaterales (Fig.
27). Aunque los resultados no fueron estadisticamente significativos en los
estudios multivariables,
existe una tendencia entre
los abordaijes bifrontales y
la necesidad de una DVP
definitiva. Estos hallazgos

han sido observados por

otros autores con

Figura 27. Paciente con craniectomia descompresiva bilateral
81,109 (izquierda) que fras 2 semanas desarrolla hidrocefalia.

diferentes resultados
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HIPOTESIS DE TRABAJO

La hidrocefalia postraumética es una complicacién frecuente en los pacientes con
traumatismo craneoencefdlico grave que precisan craniectomias descompresivas
y estd directamente relacionado con el pronéstico final de estos enfermos. La
presencia precoz de higroma subdural es un predictor potente del riesgo de

desarrollar dilatacién ventricular sintomética en estos pacientes.

OBJETIVOS

Los objetivos principales de este estudio son:

1. Determinar la incidencia de hidrocefalia postraumatica en los

pacientes con TCE grave que precisaron craniectomia descompresiva.

2. Identificar los factores de riesgo directamente relacionados con el

desarrollo de hidrocefalia postraumdtica.

3. Comparar el pronéstico de los pacientes con y sin hidrocefalia

postraumdtica.

4. Andlizar la relacién existente entre la formacién de higromas

subdurales y el desarrollo de hidrocefalia postraumatica.
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PACIENTES Y METODOS

1.PACIENTES

El Hospital 12 de Octubre es un centro de alta complejidad que cubre
una poblacién de casi 600.000 habitantes del sur de la provincia de Madrid.
Ademés, por disponer de dos helipuertos en su complejo, asi como de una
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) especifica para pacientes
politraumatizados, sirve de referencia para el resto de la comunidad auténoma y

comunidades fronterizas.

Para este estudio, se recogieron de forma sistemdtica y consecutiva los
datos de los pacientes ingresados con TCE grave desde el 1 de enero del 2000

hasta el 1 de enero del 2009 que cumplieran los siguientes criterios:

1.1. CRITERIOS DE INCLUSION:

e Edad = a 15 afios.

e Puntuacién en la GCS < 8 puntos tras resucitacién no quirtrgica.

e TC craneal realizado dentro de las primeras 6 hs tras el TCE.

e Pacientes sometidos a craniectomia descompresiva primaria o secundaria

a lo largo de su estancia en nuestro hospital.

1.2. CRITERIOS DE EXCLUSION:

e TCE grave provocados por arma de fuego.

e Paciente que fallecen en las primeras 72hs tras el TCE.
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1.3 ASPECTOS GENERALES

Todos los pacientes fueron valorados por un intensivista y un
neurocirujano en el momento de su llegada al centro hospitalario, ingresando en
UCI para vigilancia y monitorizacién. En aquellos enfermos que no precisaron la
evacuacion de una lesién masa inmediata, se monitorizé de forma invasiva la
PIC a través de la colocacién en la cabecera del enfermo (UCI) de un sensor
infraparenquimatoso. Preferentemente se colocé el sensor en el hemisferio de

mayor dafio cerebral observado en el TC craneal inicial.

Todos los pacientes en el momento del ingreso en UCI, iniciaron un
protocolo de tratamiento siguiendo los pasos que marca la BTF. No se realizé

hipotermia en ninguno de los pacientes.

Tras la craniectomia descompresiva se realizé en todos los casos apertura
de la duramadre amplia. El colgajo éseo se envié a banco de hueso segun
protocolo de la comunidad de Madrid. Se realizé de forma sistemdtica
seguimiento radiolégico y clinico de los pacientes al menos los primeros 6

meses.

2. VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS
- Edad: Se expresé en afios, como variable cuantitativa discreta. Como ya se
ha mencionado se excluyeron los pacientes en edad pediétrica, por lo que todos

los casos del estudio tuvieron una edad de 15 afios o superior.

- Sexo: Hombre o mujer.
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- Antecedentes médicos: Se recogieron todos aquellos antecedentes que
pudieran tener infterés en cuanto a su implicacién pronostica como:
drogodependencia, intoxicacién efilica aguda o crénica, coagulopatia
patolégica o medicamentosa, enfermedad neurolégica previa, cardiopatia,

nefropatia, endocrinopatia y/o patologia respiratoria.

- Mecanismo traumatico: Se distinguieron los siguientes grupos:1) Accidente
de tréfico (ocupante de vehiculo cuatro ruedas); 2) accidente de motocicleta; 3)

atropello; 4) caida; 5) impacto directo por objeto en movimiento; 6) otros.

3. VARIABLES CLINICAS

- GCS (Glasgow Coma Scale): Se determiné la puntuacién (ver Anexo 1) a la

llegada al Hospital 12 de Octubre tras estabilizacién clinica (post-resucitacion).

- Pupilas: Se distinguié entre las siguientes categorias la situacién exploratoria
de las pupilas tras resucitacion médica y previa intervencién quirdrgica (diémetro
y/o reflejo fotomotor alterado): 1) Invalorables; 2) No patolégicas; 3) Midriasis

unilateral arreactiva; 4) Midriasis bilateral arreactiva.

- Deterioro neurolégico: Presencia o ausencia de detferioro neurolégico
previo a la cirugia tras el traumatismo, definiendo el mismo como disminucién en
la GCS, cambios pupilares, cambios en la PIC o cambios en el TC craneal, que
determinaran la necesidad de realizar intervencién quirirgica evacuadora

urgente cuando al ingreso no habia sido considerada.
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- Hipotension arterial: Presencia de episodio de Tensién Arterial sistélica
inferior a 90 mm de Hg, incluida la parada cardiaca durante el intervalo

traumatismo-cirugia.

- Hipoxia: Presencia o ausencia de episodio de saturacién arterial de oxigeno

inferior al 90% durante el intervalo Traumatismo-Cirugia.

- Lesiones asociadas (politraumatizado): Fueron recogidas aquellas lesiones
extracraneales significativas que, por su gravedad, pudieran tener importancia
en el pronéstico general del politraumatizado. Asi mismo se recogi6 si el
paciente habia sido sometido a laparotomia urgente con anterioridad a la

cirugia intracraneal.

4. VARIABLES RADIOLOGICAS

- Intervalos Traumatismo-TC craneal: Periodo de tiempo en minutos desde

que se produce el traumatismo hasta que se realiza el primer TC craneal.

- Clasificacion de Marshall: Clasificaciéon segun la TCDB publicada en 1991

(ver Anexo 2).

- Fractura craneal: Ha sido considerada como fractura craneal cualquier tipo
de fractura de la béveda o base craneal que fuera diagnosticada en el TC

craneal con ventana ésea.

- Hundimiento craneal: fragmento &seo fracturado que sobrepasa la

profundidad superior de la anchura de la calota craneal.
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- Tipo de lesién traumatica: Se recogieron todas las lesiones observadas en el
TC craneal, subdividiéndolas en los grupos que se enumeran a continuacién: 1)
Hematoma epidural; 2) Hematoma subdural; 3) Contusién cerebral Gnica o

moltiple.

- Estado de las cisternas basales: Se clasificaron entre normales o patolégicas

(estas dltimas pueden estar comprimidas o ausentes).

- Desplazamiento de linea media: Se recogié la distancia en milimetros (mm)
el desplazamiento de la linea media en la TC craneal. Asi mismo se categorizé
en dos subgrupos aquellos en los que este desplazamiento era mayor o menor

de 5 mm.

- Volumen de la lesién: Se calcul6 el volumen de las lesiones hemorrégicas o
isquémicas multiplicando los digmetros méaximos de la lesion en sus tres ejes medidos en
centimetros (cms) y dividiendo entre 2 (ABC/2). El resultado de esta férmula se expreséd
en centimetros cubicos (cc). Las contusiones cerebrales se clasificaron en dos grupos

(menor o mayor a 25cc).

- Hemorragia Subaracnoidea Traumatica (HSAf): Presencia de contenido
hiperdenso en el TC craneal inicial a lo largo de los espacios subacnoideos. La
cantidad de sangre se clasifico en | (escasa, <1 mm de espesor) o Il (abundante, >1 mm

de espesor).

- Hemorragia Intraventricular Traumatica (HIVH): Presencia de sangre en el

sistema ventricular.
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5. VARIABLES QUIRURGICAS

- Intervalo Traumatismo-Cirugia: Tiempo pasado desde el momento del

traumatismo al momento de la intervencién quirdrgica recogido en horas.

- Tipo de Descompresiva: Se dividieron las intervenciones quirirgicas
realizadas en primarias o secundarias.

Primaria: cuando tras la evacuacién de un hematoma o lesién masa, el
neurocirujano no puede reponer el hueso por el edema cerebral (craniectomias
primarias obligadas) o el neurocirujano Senior considera que dados los grandes
dafios cerebrales observados durante la cirugia la colocacién del hueso puede
empeorar su situacién clinica (craniectomia descompresiva electiva). Mas del
90% de los Neurocirujanos Senior que formaron parte de esta serie tenian més
de 10 afios de experiencia en la especialidad.

Secundaria: se definié craniectomia descompresiva secundaria a aquella

medida de segundo nivel utilizada en pacientes con HIC refractaria.

- Localizaciéon de la descompresiva: Se clasificaron en 1) unilateral (fronto-
temporo-parietal); 2) Bifrontal o 3) bilateral (frontotemporo-parietal a ambos

lados).

- Tamaiio de la descompresiva: Se midié en cm? segun el método de Munch y

cols® (ver introduccién. Fig. 26) con el primer TC craneal postquirtrgico.

- Distancia borde superior craniectomia-linea media: se clasifico en mayor

o menor de 2,5 cm.

- Evacuacién de lesién intraparenquimatosa: Tras la apertura dural la

evacuacién de una contusién fue considerada como variable, puesto que es el
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momento donde se podria general una comunicacién entre el espacio

subaracnoideo y el subdural de forma iatrogénica.

- Reconstrucciéon: Se clasifico en: duramadre abierta o sustituto dural (esta

Oltima variable se dividié en sustituto suturable o no suturable).

- Monitorizacién de la PIC: Tras la craniectomia descompresiva los pacientes se
clasificaron en 2 grupos: 1) control de la PIC solo con descompresiva (+ medidas de
primer nivel); 2) mal control de PIC con craniectomia descompresiva (precisa otras

medidas de segundo nivel).

6. COMPLICACIONES CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVA

- Infecciones: Se clasificaron en: 1) meningitis (LCR patolégico por puncién
lumbar); o 2) Infeccion herida quirtrgica (signos inflamatorios locales

acompafado de supuracién (con o sin fiebre asociada).

- Fistula de LCR: Se definié como salida de LCR por herida quirtrgica con o sin

signos de dilatacién ventricular.

- Epilepsia postraumatica: Aparicién de crisis desde el momento del
traumatismo hasta los 6 meses de este. Se dividieron en precoces (<7 dias) o
tardias (pasada la primera semana). También se recogié el tratamiento

antiepiléptico: profilactico, terapéutico.
- Sindrome de Trefinado: Empeoramiento clinico contralateral a la

craniectomia tras mejoria inicial y sin otros signos que justifiquen este deterioro.

Se clasifico en dos grupos: sindrome psicolégico-cognitivo o sindrome motor.
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- Herniacién a través de la craniectomia: Salida de componente intracraneal
por los bordes éseos de la craniectomia. Se realizé una medicién del
parénquima que sobrepasa la linea imaginaria de la tabla externa del craneo

segun los criterios de Yang y cols'®*.

7. VARIABLES RELACIONADAS CON ALTERACIONES HIDRODINAMCAS
POSTQUIRURGICAS

- Higromas subdurales: colecciones hipodensas en el TC craneal en
cualquier momento desde la cirugia hasta la recolocacion del hueso o 6 meses

tras el trauma.

- Tiempo Descompresiva-Higroma: se midi6 en dias el tiempo transcurrido
entre la craniectomia descompresiva y el diagnostico radiolégico de higroma

subdural.

- Localizacién del higroma subdural: se clasificaron en ipsilateral (mismo
lado de la craniectomia), controlateral, interhemisférico. Ademds, se consideré

higroma bilateral si coincidia el higroma ipsilateral con el contralateral.

- Evolucién del higroma: Se closificé en: Empeoramiento clinico (sintomatico

y/o efecto de masa). Preciso tratamiento: si/no
- Ventriculomegalia: Se define como la dilatacién asintomatica del sistema
ventricular. Utilizamos como criterio la presencia de mFHI > 0,3. La presencia de

trasudado ependimario excluyé este diagnostico.

- Tiempo Descompresiva-Ventriculomegalia: medida en dias
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- Hidrocefalia postraumatica: Criterios: 1) Dilatacién ventricular (mFHI > 0.3 o
la presencia de 3 o mas criterios de Guderman (dilatacién asta frontal,
dilatacién asta temporal, dilatacién Il ventriculo, surcos de la convexidad
ausentes)) y 2) Sintomas relacionados (fallo en la mejoria neurolégica,
estancamiento en la evolucién tras una mejoria inicial, aumento de la hipertonia,
pérdida de memoria, alteracién de la marcha, incontinencia de esfinteres,
epilepsia, desordenes emocionales, craneotomia a tensién o higromas
subcutaneos de liquido). Todos los pacientes con dilatacién ventricular (mFHI >

0,3) y trasudado ependimario se consideraron hidrocefalia postraumdtica.

- Tiempo Descompresiva-Hidrocefalia: medida en dias. Ademés se
clasificaron las hidrocefalias en precoces, aquellas diagnosticadas antes de los

50 dias, o tardias si superaban este tiempo.

- Tratamiento hidrocefalia: se dividié en 1) solo DVP; 2) DVP y

cranioplastia en el mismo momento; 3) solo cranioplastia.

8. EVOLUCION

- Estancia en UCl: Medida en dias.

- Estancia hospitalaria: Medidas en dias.

- Exitus: si/no.

- Causa de exitus: 1) Muerte encefdlica (neurolégica); 2) No muerte encefdlica:

causa sistémica (no neurolégica); 3) Mixta: causa sistémica y neurolégica.
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- GOS (Glasgow outcome scale): Escala de evolucion de Glasgow (ver

anexo 4). Se agrupan en dos categorias y se considera, mala evolucién a la

muerte, estado vegetativo y discapacidad severa, y buena evolucién a la

discapacidad moderada y buena recuperacién. El GOS se obtuvo a los 6 meses

del TCE.

9. ANALISIS ESTADISTICO

Se considera significativa toda diferencia con valor de p < 0,05 (error a
del 5%). Se establecieron intervalos de confianza al 95%. la informacién

almacenada en la base de datos se analizé mediante el programa estadistico

SPSS versién 12.

En el andlisis descriptivo las variables cualitativas se describieron como
frecuencias absolutas y relativas. Las variables cuantitativas se describieron por
su media y desviacién estandar (DS) o por su mediana y rango intercuartilico
(RIQ) dependiendo de su distribucién segin una curva normal. La prueba de

normalidad se realizé con el test de Kolmogérov-Smirnov.

En el andlisis univariable, la variable dependiente fue “desarrollo de
hidrocefalia postraumética”. La relacién entre la variable dependiente y las
diferentes variables independientes se realizé mediante el test de chi-2 (con o
sin test exacto de Fisher) para las variables cualitativas, mientras que se utilizé el
test de Student o la U de Mann-Whitney para las variables cuantitativas. En
aquellas variables independientes que se sospeche confusién o interaccién con
la variable dependiente se realizaré andlisis estratificado para comprobar esta

sospecha.
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El andlisis multivariable se realizé6 mediante regresién de Cox. Este
método estadistico permite valorar la relacién de una variable dependiente
categoria  (hidrocefalia  postraumdtica) con un conjunto de variables
independientes y ademds permite construir un modelo predictivo. En la regresién
de Cox se incluyeron aquellas variables estadisticamente significativas en el
andlisis univariable y aquellas que aunque no fueron significativas tiene

relevancia clinica probada en la literatura cientifica.

En la Regresién de Cox la variable dependiente dicotémica (ha sucedido
o no el acontecimiento estudiado: hidrocefalia postraumética) no se analiza
desglosada del tiempo, se analiza en el tiempo, en el momento de aparicién,
si es que aparece (no mira un punto fijo del tiempo para ver si ha acontecido o
no el suceso estudiado, sino que se contempla en qué momento ha sucedido). A
diferencia de la regresién logistica binaria que trabaja con la Odds ratio (OR),
la regresién de Cox utiliza el Hazard ratio (HR), que mide el riesgo del

acontecimiento en el tiempo transcurrido.
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Los resultados se presentan en tres apartados consecutivos: estadistica

descriptiva, andlisis univariable y finalmente el andlisis multivariable.

1. ESTADISTICA DESCRIPTIVA

De los 588 pacientes con TCE grave ingresados en el Hospital 12 de
Octubre durante el periodo de tiempo de estudio (2000-2009), 207 enfermos
precisaron intervenciéon quirrgica. De estos, 139 fueron sometidos a
craniectomias descompresivas, tras aplicar los criterios de inclusién y exclusién
anteriormente expuestos, el nimero de sujetos de este estudio fue de 127 (se

excluyeron 12 pacientes).

1.1 CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES EXCLUIDOS

Se excluyeron 12 pacientes por fallecer en las primeras 72hs. Se
consideré este criterio de exclusién porque la causa de muerte en los primeros
dias tras el TCE no estd relacionada directamente con la hidrocefalia
postraumdtica sino con la lesién traumética inicial. De este grupo de pacientes
excluidos, 8 fallecieron por deterioro sistémico secundario a politraumatismo (no
neurolégico). Mientras que los restantes 4 enfermos, presentaron deterioro
neurolégico agudo y signos de enclavamiento (midriasis bilateral) a los pocos
minutos de ingresar en UCI. Tras realizar la craniectomia descompresiva, los
pacientes no presentaron una evolucién favorable, falleciendo dentro de los
primeros 3 dias del TCE. El TC craneal postquirirgico de estos ultimos 4

enfermos mostré signos de isquemia severa en tronco cerebral.
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1.2 CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES INCLUIDOS

A continuacién, se muestran los datos de los 127 pacientes incluidos con
TCE grave con GCS =< 8 y sometidos a craniectomia descompresiva. Se
muestran las caracteristicas epidemiolégicas, neurolégicas, los antecedentes

patolégicos, las complicaciones y la morbi-mortalidad.

1.2.1 VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS

El andlisis descriptivo de las caracteristicas epidemiolégicas en cuanto a
edad, sexo, mecanismo de lesién, presencia de politraumatismo, estado

neurolégico y factores pre-hospitalarios se muestra a continuacién (Tabla 7).

TABLA 7. VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS

Sexo
VARIABLES n %
Edad (media, rango) 37 16-78
Sexo
— Hombre 93 73,2
— Mujer 34 26,8
Mecanismo
— Accidente Tréfico 49 38,6 Mecanismo
8% 2%
— Accidente Moto 9 7,1
— Atropello 10 7,9
~ Caida 46 36,2 =
— Impacto Directo 10 7,8 s 7%
— Otros 3 2,4

la edad media fue de 37 afios, con el 50% de los casos entre 26 y 47
afos, més frecuente en los hombres (73%) y un 28% presenté enfermedades

asociadas previas al TCE. El 76% de los pacientes fueron trasladados al hospital
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en ambulancia medicalizada (UCI mévil). El mecanismo de lesién més frecuente

fue el accidente de trafico (39%), seguido de la caida (36%).

1.2.2 VARIABLES CLINICAS

A su llegada al hospital los pacientes de nuestra serie presentaron los

siguientes parametro (ver tabla 8 y figuras anexas).

Alteracién Pupilar
TABLA 8. VARIABLES CLINICAS AL INGRESO 17%

VARIABLES n % )
21% \ g 59%
Alteracién Pupilar
- Invalorables 4 3,1 3%
- No patolégicas 75 59,1
- Midriasis unilateral 27 21,3 Deterioro Neurdlogico
- Midriasis bilateral 21 16,5 No
42%
- 3 48 37,8
- 4 14 11
-5 12 9,4
5sc J - 6 17 13,4
HZiZit:l -7 20 15,7 Politraumatismo
- 8 16 12,6
- 35 74 58,2 NO
- 6-8 53 41,8 43%
Sl
Deterioro neurolégico 74 58,2 \ 7%
i i 100%
e cntedes 3y |
60%
Hipoxia 28 22
40%
20%
Hipotensién arterial 39 30,7 0%
Hipoxia Hipotensién
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Aunque el 57% de los pacientes presenté lesiones asociadas, solo 6 casos
debieron ser sometidos a cirugia urgente extracraneal. El 58% de los pacientes

presenta un deterioro o cambio neurolégico antes de la cirugia, siendo la

disminucién del GCS (41%) la causa més frecuente.

1.2.3 VARIABLES RADIOLOGICAS

El tiempo trascurrido

TABLA 9. TC CRANEAL INICIAL

desde el traumatismo hasta
VARIABLES n %

la realizacién del primer
TC craneal oscilé entre los Clasificacién TCDB . g7

- Tipo Il !

26 minutos y las 6 horas, - Tipo IV 7 5,5
. . - TipoV 109 85,8

con un tiempo medio de
2 3 horas. Como se puede Fractura craneal 93 73,2
observar en la Tabla 9, la Fractura hundimiento 18 14,1
presencia de HSAt y HIVt Hematoma Epidural 29 22,8

(factores conocidos de la
Hematoma Subdural 83 65,4
hidrocefalia postraumdtica) <25 cc 52 40,9
estdn presentes en nuestra > 25 cc 31 24,4
serie. Dados los criterios de Contusién 92 72
o 4 <25 cc 81 64
inclusion de este estudio no s 25cc 17 8

hay lesiones cerebrales tipo
HSAt 119 93
l'y Il de la TCDB (Anexo 2). - Escasa 73 575
El desplazamiento de linea - Abundante 46 36,2
media secundario a HIVt 39 30,7
hematoma subdural, segui- Desplazamiento > 5mm 62 48,8

do de las contusiones
Cisternas patolégicas 91 71,7

cerebrales fueron las cau-

sas mds frecuentes de craniectomia.
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1.2.4 VARIABLES QUIRURGICAS

la craniectomia TABLA 10. DATOS RELACIONADOS CON LA CIRUGIA

descompresiva primaria,
VARIABLES n %

unilateral  (frontotempo-

) ) Tipo Descompresiva
parietal) fue la cirugia

— Primaria 124 97,6

mds frecuente. El tamaio — Obligadas 46 36,2
del lagio & . — Electivas 78 61,4
el co gG|O oseo vario _ Secundaria 3 2,4

entre 112 y 246 cm? y

Craniectomia

el 63% estaba cerca (< _ Unilateral 107 84,2

2,5cm) de la linea — Bifrontal 1 8,7
— Bilateral 9 7,1

media. Al 46% de los

pacientes no solo se le Tamaiio (Media/DS) 160 cm’ + 22,4

realizé la craniectomia Distancia Borde Superior

descompresiva con aper- <25cm 80 63
= 2,5cm 47 37

tura  dural sino  que

ademas preciso evacua- Evacuacion (lesién masa) 58 45,7

cién de lesion masa Reconstruccion dural

(contusién  Gnica  15%, - Abierta 29 22,8
- Suturada 9 7,1

hematoma subdural - No suturada 89 70,1

aislado 9%, contusiéon + DS: desviacion estandar
hematoma subdural

22%.Tabla 10). El tiempo transcurrido entre el TCE y la craniectomia
descompresiva fue de 3,5 hs de mediana con un RIQ que va desde las 2 hs a
las 8 hs. El 70% de los pacientes se operaron dentro de las primeras 6 hs (ver

grafico de la pagina siguiente). El cierre de la duramadre se realizé con sustituto

dural no suturable (70%) con més frecuencia.
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En el histograma
Tiempo TCE - Craniectomia Descompresiva
de la derecha se

100 89

observa la distribuciéon

a 80
del tiempo que E

g 60
transcurre entre el TCE y &

i
la realizaciéon de la & 40

E

=]
craniectomia  descom- Z 20 10 5
presiva. Solo 8 enfermos 0

<bhs 6-24hs 1-7 dias >7 dias

se operaron mas alla de

la primera semana del

TCE.

Tras la cirugia se continué con la monitorizacién de la PIC mediante
sensor intrapenquimatoso en el 83,4% de los pacientes (en 21 casos no se
monitorizé la PIC en gran parte de ellos por la mala evolucién inmediatamente
después de la cirugia). Se consiguié control de la PIC “sélo” con la craniectomia
descompresiva (asociadas a medidas de primer nivel) en el 79% de los casos,
mientras que un 21% de
los pacientes preciso ofras Control de la PIC tras la Craniectomia

medidas de segundo nivel

para mantener valores de

mBuen control

PIC  adecuados  (ver = Mol control

diagrama de sectores a la
derecha). No se observé
ninguna relacién entre el
tamafio de la craniectomia, el control de la PIC y el pronéstico final de estos

pacientes.
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1.2.5 COMPLICACIONES DE LAS CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS

El 49,6% de los

TABLA 11. COMPLICACIONES POSOPERATORIAS

acientes con  craniec-
P VARIABLES n %
tomias  descompresivas
Infecciéon 5 3,9
presentaron alguna com- - Herida 4
plicacién tras la cirugia. - Meningitis ]
Mas del 65% de estos Fistula LCR 2 1,6
casos no precisaron fra- Epilepsia Postraumatica * 10 7,8
tamiento quirdrgico. En la - Tardia 10
Tabla 11 se resumen los Sindrome de Trefinado 8 6,3
eventos relacionados con g fsicaicogilive 2
- Motor 3
las craniectomias descom-
) ) Herniacién (a fravés de la 21 165
presivas en nuestra serie. craniectomia) '
Hematoma contralateral** 9 7,1
En cuanto a las - Aumento de previo 43 34
crisis epilépticas, fueron Higroma Subdural 58 45,7
especio|men’re raras  en Hidrocefalia postraumatica 31 24,4

nuestro estudio, y solo se
* No se observaron crisis precoces; ** Hematoma “nuevo”

observaron crisis tardias

en el 7,8% de los pacientes. Durante la estancia en UCI, solo se realizé EEG en

el 3% de los pacientes (por aumento de la PIC sin causa conocida).

El Sindrome de Trefinado motor se diagnostico en 3 pacientes (torpeza
miembro superior en 2 casos y hemiparesia asociada a trastorno motor del
lenguaje en un paciente). El tiempo medio transcurrido entre la craniectomia
descompresiva y la aparicién de los sintomas fue de 150 + 22 dias (5 meses).

La craneoplastia se realizé tras el diagnostico con una mejoria completa del
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nuevo déficit motor en los tres casos, mientras que la alteracién del lenguaje solo

se recuperé parcialmente.

La herniacién a través de la craniectomia se observé en el 16% de los
pacientes. El 38% de estos casos (8 pacientes) presenté signos isquémico-
hemorragicos en los bordes de la craniectomia, precisando re-intervencién

(evacuacién + ampliacién de craniectomia) en dos pacientes.

la evolucién de las lesiones hemorragicas tras la  craniectomia
descompresiva se presenta en la siguiente grafico. El 33% de los pacientes

desarrollan un aumento del tamafio de la contusién cerebral comparado con el

estudio preoperatorio. En el

40
18% de los casos se observa

(%)
w

edema cerebral difuso

w
(=]
L

ro
o
I

asociado a cambios isquémi-

cos que no estaban presentes

Porcentaje
o
o

o

inicialmente.  Ademds, 9

[e=]

pacientes fueron diagnostica-

w

dos de nuevas lesiones 0
Aumento Swelling/infarto Nuevo

hemorragicas tras la cirugia
(4 hematomas epidurales, 2 hematomas subdurales y 2 contusiones
contralaterales). El 66% de estos pacientes precisé intervencion quirirgica

contralateral para evacuar esta nueva lesién hemorragica.

Los higromas subdurales se observaron en el (46%) de los pacientes con
craniectomia descompresiva, seguidos de la ventriculomegalia (33%) y de la
hidrocefalia postraumatica (24,4%). Estas alteraciones se presentan con més

detalles en el siguiente apartado de resultados.
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1.2.6 VARIABLES RELACIONADAS CON LOS TRASTORNOS HIDRODINAMICOS

POSTRAUMATICOS

Los higromas subdurales
fueron la complicaciéon mas
frecuente tras una  craniecto-
mia descompresiva (46%). El
tiempo transcurrido entre la
cirugia y el diagnéstico de la
coleccién subdural fue de 9
dias de mediana (RIQ 5-12).
la localizacién més frecuente
fue ipsilateral a la cirugia
(35%), seguido del higroma
interhemistérico  (25%). la
evolucién de los higromas fue
muy buena, solo el 4%
presentaron empeoramiento
clinico con desviacién de la

linea  media;  precisando

TABLA 12. ALTERACIONES
HIDRODINAMICAS TRAS LA CIRUGIA

VARIABLES n %
HIGROMAS SUBDURALES 58 45,7
- localizacién
- lpsilateral 45 35,4
- Contralateral 5 3,9
- Interhemisférico 32 25,2
- Bilateral 5 3,9
- Evolucion
(Empeoramiento clinico) 5 3,9
- Tratamiento quirdrgico 5 3,9
VENTRICULOMEGALIA 42 33
- mFHI 38 +7,8*
HIDROCEFALIA
POSTRAUMATICA 31 24,4
- mFHI 40 + 7,5*

mFHI: indice asta frontal modificado.* Estadisticamente

significativo (p<0,001)

infervencién quirdrgica los 5 casos. El tratamiento para todos los casos fue la

evacuacién con drenaje subdural (Tabla 12).

La ventriculomegalia se observé en 42 pacientes, el tamafio ventricular

medio fue de 38 + 7,8 (p<0,001). El intervalo de tiempo entre la craniectomia

descompresiva y la dilatacién ventricular fue de 25 dias (RIQ 20-39 dias). El

74% de los pacientes que presentaron ventriculomegalia cumplieron finalmente

criterios de hidrocefalia postraumdtica.
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La hidrocefalia postraumdtica se diagnosticé en 31 enfermos (24,4%), el
indice mFHI fue de 40 + 7,5 (p<0,001). El tiempo transcurrido entre la
craniectomia descompresiva y el desarrollo de hidrocefalia fue de 30 dias (RIQ
21-75 dias). El 71% de los pacientes presentaron hidrocefalia antes de los 50
dias (hidrocefalia precoz), mientras que 11 enfermos fueron diagnosticados

pasado los 2 meses de la cirugia (hidrocefalia tardia).

El tratamiento de la hidrocefalia solo se completé en 28 pacientes (los
restantes 3 casos no se trataron por rechazo familiar). Los tratamientos se
clasificaron en tres grupos (ver pacientes y métodos):

- Solo DVP: En el 18% de los casos se colocé DVP (presiéon media no
programable) con catéter proximal contralateral al sitio de la craniectomia
descompresiva, de este grupo 4 enfermos requirieron finalmente la colocacién
de la plastia craneal por hundimiento progresivo del colgajo cutédneo a nivel de
la craniectomia  descompresiva. El intervalo de tiempo craniectomia
descompresiva- DVP fue de 80 dias de mediana (RIQ 62-126).

- DVP + Plastia: En 17 pacientes se realizé en un mismo procedimiento
quirtrgico la colocacién de la plastia craneal con la DVP. En este ltimo grupo
se observa un hematoma epidural tras la colocacién de la plastia que requirié
evacuacién quirdrgica y una infeccién del colgajo éseo que obligo a retirarla e
iniciar  tratamiento  antibidtico. El intervalo de tiempo craniectomia
descompresiva-DVP/Plastia fue de 150 dias de mediana (RIQ 121-162).

- Solo Plastia: Finalmente en 6 enfermos se colocé la plastia craneal sin
DVP inicial. La falta de evolucién favorable de 2 de los pacientes conllevé
finalmente a la colocacién de DVP programable varios meses después. El

infervalo de tiempo craniectomia descompresiva-Plastia fue 190 dias de mediana

(RIQ 180-201).

118



RESULTADQOS

1.2.7 VARIABLES RELACIONADAS CON LA EVOLUCION

La mortalidad global fue
del 23%. Llas causas mas
frecuentes de fallecimiento
fueron la muerte encefdlica
secundaria al TCE vy la etiologia
mixta (neurolégica + sistémical).
El 82% de los exitus se produjo
dentro de los primeros 30 dias

(mediana de 12 dias con un

RIQ 9-17) Tabla 13.

la  morbilidad  fue
medida a los 6 meses mediante
el GOS. El 60% de los
pacientes presentaron un mal
prondstico al  finalizar el
seguimiento de esta serie,
mientras que el 40% obtuvo

una buena recuperacién o una

TABLA 13. VARIABLES DE EVOLUCION

VARIABLES n %
Estul.'lciq en UCI 15 (826)
(mediana -RIQ)

Estancia Hospitalaria
(mediana -RIQ) 27(1-51)
Exitus 29 22,8
Causa Exitus
- Muerte encefélica 11 38
- Causa sistémica 7 24
- Mixta 11 38
GOS 6 meses
- 1 Exitus 29 22,8
- 2 Vegetativo 7 5,5
- 3 Discapacidad Grave 41 32
- 4 Discapacidad Moderada 34 26
- 5 Buena recuperacion 16 12
GOS 6 meses
- Mala evolucioén (1-3) 77 60,6
- Buena evolucién (4-5) 50 39,4

RIQ: rango Intercuartilico; GOS:

score

Glasgow Outcome

discapacidad moderada, pero independiente para algunas de sus actividades

diarias.
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2. ESTADISTICA ANALITICA

Este apartado se divide en dos secciones, el estudio univariable y

finalmente el estudio multivariable.

2.1. ANALISIS UNIVARIABLE

2.1.1 ANALISIS DE VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS Y CLINICAS

En la siguiente tabla (Tabla 14) se muestran las variables epidemiolégicas
y clinicas asociadas al desarrollo de hidrocefalia postraumética tras la

craniectomia descompresiva.

TABLA 14. ANALISIS DE VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS-CLINICAS

Variables HIDROCEFALIA
Epidemiolégicas Ve
n Sl NO p
Clinicas n=231(%) n =96 (%)

Edad (media, DS) 32 (12) 38 (15) 0,082
< 45 afos 24 (77) 62 (64) 0133
> 45 afios 7 (23) 34 (36) !

Hombre 23 (74) 70 (73) 0,545

Pupilas patolégicas* 13 (42) 35 (36) 0,366

GCS llegada hospital
3-5 19 (61) 55 (57)

6-8 12 (39) 41 (43) A0
Deterioro neurolégico 20 (83) 54 (67) 0,104
Politraumatismo 15 (48) 58 (60) 0,297
Hipoxia 7 (23) 21 (22) 0,557
Hipotension 12 (38) 27 (28) 0,187

* Pupilas patolégicas = pupilas arreactivas uni y bilaterales (las pupilas invalorables, se consideraron
como no patoldgicas).
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Lo edad (tanto como variable continua como categorizada) puede estar
relacionada con la hidrocefalia postraumética para algunos autores, sin
embargo en nuestro estudio no existe una asociacién estadisticamente
significativa. Lo mismo ocurre con el GCS al llegar al hospital, la hipotensién, la

hipoxia y la presencia de politraumatismo.

2.1.2 ANALISIS DE VARIABLES RADIOLOGICAS

Al realizar el andlisis de las variables radiolégicas con el TC craneal al
ingreso se observé que los pacientes con HSAt presentan mayor riesgo de
hidrocefalia (p=0021). Sin embargo, la cantidad de sangre en las cisternas no

estd relacionada estadisticamente (Tabla 15).

TABLA 15. ANALISIS DE VARIABLES RADIOLOGICAS

Variables HIDROCEFALIA
Valor
Radiolégicas Sl NO p
n=231(%) n =96 (%)

Fractura craneal 26 (84) 67 (70) 0,093
Fractura hundimiento 6(19) 12 (12) 0,250
Hematoma Epidural 9 (29) 20 (21) 0,239
Hematoma Subdural 17 (59) 66 (69) 0, 446
Contusién 21 (68) 71 (74) 0,324

< 25cc 19 (971) 62 (87)

> 25¢cc 2 (9) 9(13) 0,519
HSAt 26 (84) 93 (97) 0,021

- Escasa 13 (50) 60 (65) 0133

- Abundante 13 (50) 33 (35) ’
HIVt 6(19) 33 (34) 0,086
Desplazamiento > 5 mm 14 (45) 48 (50) 0,397
Cisternas patolégicas 24 (77) 67 (70) 0,282

HSAt: Hemorragia Subaracnoidea traumética; HIVt: Hemorragia Intraventricular traumdtica
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En el andlisis univariable la hidrocefalia postraumatica no se asocia de
forma significativa con la presencia de HIVt, cisternas patolégicas (comprimidas
o ausentes), hematoma subdural ni con el desplazamiento de linea media mayor

de 5mm en el TC craneal pre-quirirgico.

2.1.3 ANALISIS DE VARIABLES QUIRURGICAS

Al andlizar las variables quirdrgicas, observamos que la craniectomia

descompresiva primaria, ya sea electiva u obligada no estd vinculada con la

TABLA 16. ANALISIS DE VARIABLES QUIRURGICAS

Variables HIDROCEFALIA
Valor
Quirdrgicas S| NO p
n=231(%) n=96 (%)
Descompresiva Primaria 29 (93) 95 (99) 0,147
- Obligada 8 (28) 38 (40)
- Electiva 21 (72) 57 (60) 0,322
Localizacién
- Unilateral 26 (84) 81 (84) 0,572
- Bi-frontal 1(3) 10 (10) 0,197
- Bilateral 3(10) 6 (6) 0,382
Tamafio & Media (DS) 184,5 (28) 151,7 (13) 0,001
<162 cm? 2 (6) 71 (74) 0.00]
>162 cm? 29 (94) 25 (26) ¢
Distancia Borde superior 24 (77) 56 (58) 0,042
<25cm
Evacuacion contusion 16 (52) 42 (47) 0,288
Reconstruccién dural
- Abierta 5 (16) 24 (25) 0.438
- Sustituto dural 26 (84) 72 (75) ’
- Suturada 1(4) 8(11)
- No suturada 25 (96) 64 (89) Yt

DS: Desviacién estandar

presencia de hidrocefalia postraumatica (Tabla 16). Sin embargo, el tamafio y la
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proximidad de la craniectomia a la linea media aumentan el riesgo de producir

alteraciones hidrodindmicas.

El tamafio medio de la craniectomia descompresiva fue superior en los
pacientes con hidrocefalia (184 cm? que en los que no la presentaron (152
cm?®). Realizamos una categorizacién de la variable cuantitativa continua
(tamafo colgajo éseo) en una variable cualitativa dicotémica para su valoracion
en el andlisis multivariable. El punto de corte 6ptimo del tamafio de la
craniectomia (162 cm?) se estimé con la mediana aritmética (que ademds
corresponde con los criterios “bibliogréficos” publicados por otros autores). El
94% de los pacientes que finalmente se diagnosticaron de hidrocefalia en

nuestro estudio presentaron un tamafio = 162 cm? (y°= 43,6 y p< 0,001).

En nuestra serie la proximidad de la craniectomia descompresiva a la
linea media (< 2,5cm) esta estadisticamente relacionada con la variable
hidrocefalia (x*= 3,6 y p= 0,042). Por otro lado, la evacuacién de contusiones
cerebrales o el tipo de reconstruccién dural utilizada durante la cirugia no

muestra una asociacién estadisticamente significativa con la hidrocefalia.

2.1.4 ANALISIS DE VARIABLES RELACIONADAS CON LAS COMPLICACIONES DE
LAS CRANIECTOMIAS DESCOMPRESIVAS

En la Tabla 17 se muestran los resultados de la relacién entre las distintas
complicaciones de las craniectomias descompresivas y la hidrocefalia. Como en

el apartado anterior, las alteraciones hidrodindmicas se presentan por separado.

la hidrocefalia postraumética no se asocié estadisticamente con la
presencia de infecciones (herida quirdrgica/meningitis), la presencia de fistula
de LCR, epilepsia tardia, sindrome de trefinado, herniacién a través de la

craniectomia ni hematomas (contralaterales o aumento del previo).
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TABLA 17. ANALISIS DE VARIABLES COMPLICACIONES POST-DESCOMPRESIVAS

Variables HIDROCEFALIA
. . ) Valor
Complicaciones Craniectomias
Descompresivas N NO P
n=231(%) n =96 (%)
Infeccién 1(3) 4 (4) 1,0
Fistula LCR 1(3) 1(1) 0,430
Epilepsia Tardia 0 (0) (1) 0,756
Sindrome de Trefinado 2 (6) 6 (6) 0,625
Hemiadén a ravés craniecomia 8 (26) 13 (13) 0,96
Hematoma contralateral 4 (13) 5 (5) 0,223
- Aumento de previo 9 (29) 34 (35) 0,663

2.1.5 ANALISIS DE VARIABLES HIDRODINAMICAS POSTRAUMATICAS

la presencia de higroma subdural se asocié estadisticamente con el
diagnostico de hidrocefalia postraumdtica (x* = 28,3 y p < 0,001). Es
especialmente relevante la localizaciéon de estas colecciones subdurales, puesto
que los higromas ipsilaterales (x* = 3,5 y p= 0,003) y los higromas

interhemisféricos (x> = 74,9 y p < 0,001) muestran una estrecha relacién

TABLA 18 RELACION HIGROMA SUBDURAL - HIDROCEFALIA

HIDROCEFALIA
Variable Valor
Higromas Subdurales S| NO
n=231(%) n =96 (%)

lpsilateral 18 (58) 27 (28) 0,003
Contralateral 2 (6) 3 (3) 0,355
Interhemisférico 26 (84) 6 (6) 0,001
Bilateral 2 (6) 3(3) 0,355
Empgoramle'nto c||r!|c,o ' 2 (6) 3(3) 0,355
(Precisa tratamiento quirirgico)
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estadistica con la hidrocefalia. Sin embargo, las colecciones contralaterales y las

bilaterales (ipsi + contralaterales) no estén vinculadas significativamente (Tabla

18).

Como se comenté en el apartado anterior, el tiempo transcurrido entre la

craniectomia descompresiva y el diagnostico de higroma subdural fue de 9 dias

con un RIQ de 5-12 dias.

El tiempo entre la craniectomia descompresiva y la hidrocefalia no
presenté una distribucién normal (medida con el método de Kolmogorov-
Smirnov), por lo que se utilizé en su andlisis pruebas no paramétricas.
Transcurrieron 30 dias de mediana entre la craniectomia descompresiva y el

diagnostico de hidrocefalia (ver tabla 19).

TABLA 19. TIEMPOS ENTRE LOS EVENTOS HIDRODINAMICOS

Variables PERCENTIL Valor

Continuas (Tiempos) Media 25 50* 75 p
Descompresiva - Higroma 9,4 5 8 12 0,043
Descompresiva - Hidrocefalia 87,6 21 30 75 0,001
Higroma - Hidrocefalia 75 10 20 55 0,001

* El percentil 50 corresponde con la Mediana aritmética.

El intervalo de tiempo (mediana) entre la aparicién de los higromas
subdurales y el diagnostico de hidrocefalia postraumatica fue de 20 dias (RIQ
10-55 dias). Todos estos higromas se observaron antes del diagnostico de
hidrocefalia. Ningun paciente presenté hidrocefalia antes que el higroma, ni
hidrocefalia el mismo dia de la aparicién del higroma subdural. En nuestra serie

el higroma siempre precede al diagnostico de hidrocefalia.
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2.1.6 ANALISIS DE VARIABLES DE EVOLUCION

Las variables relacionadas con la evolucién de los pacientes de nuestra
serie se resumen en la Tabla 20. La estancia en UCI y la estancia hospitalaria
no presentaron una relacién estadisticamente significativa entre los pacientes con

o sin hidrocefalia.

TABLA 20. ANALISIS DE VARIABLES DE EVOLUCION A LOS 6 MESES

Variable HIDROCEFALIA
Valor
Evolucién S NO P
n=31(%) n =96 (%)
Estancia en UCI* media (DS) 14 (7) 15 (8) 0,456
Estancia Hospitalaria* media (DS) 33 (6) 29 (7) 0,367
Exitus 4(13) 25 (26) 0,099
Causa Exitus
- Neurolégica 2 (50) 9 (36)
- Sistémica 1 (25) 6 (24) 0,827
- Mixta 1(25) 10 (40)
GOS 6 MESES
- Mala evolucién (1-3) 25 (81) 52 (54) 0.007
- Buena evolucién (4-5) 6(19) 44 (46) ’

* Medida en dias; DS: Desviacién Estéandar.

Los pacientes con hidrocefalia postraumatica presentaron peor evolucién
a los 6 meses que los pacientes con tamafio ventricular normal (*= 6,8 y p=
0,007). Solo el 19% de los pacientes con hidrocefalia consiguen una
independiente para las actividades de la vida diaria (discapacidad moderada o

una buena recuperacién).
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2.1.7 RESUMEN DEL ANALISIS UNIVARIABLE

Al finalizar el andlisis univarible de los pacientes con o sin hidrocefalia,

las variables que han resultado estadisticamente significativas son:

- HSAt

- Tamafio de la craniectomia =162 cm®

- Distancia del Borde Superior de la craniectomia < 2,5 cm
- Higroma subdural lpsilateral

- Higroma subdural interhemisférico
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2.2 ANALISIS MULTIVARIABLE

Para el andlisis multivariable se utilizé la regresion de Cox, que a
diferencia de la regresién logistica binaria clésica, incluye la variable tiempo.
Puesto que, a lo largo del seguimiento algunos pacientes del estudio mueren, la
regresion de Cox permite definir con mayor precisién la relacién entre las
distintas variables independientes y la hidrocefalia, sumando la informacién del

tiempo que transcurre entre la cirugia y el diagnostico o no de la hidrocefalia.

2.2.1 REGRESION DE COX DE LAS VARIABLES DISPONIBLES EN EL ESTUDIO
UNIVARIABLE

Realizamos el procedimiento de Regresion de Cox, por pasos hacia
adelante (razén de verosimilitud) por tener una capacidad predictiva superior al
método convencional. Se han incluido las siguientes variables: edad, HSAG,
Tamafio de la craniectomia =162 cm?, Distancia del Borde Superior de la
craniectomia <2,5 cm, Higroma subdural lIpsilateral, Higroma subdural

interhemisférico (Tabla 21).

TABLA 21. ANALISIS MULTIVARIABLE (REGRESION DE COX)

95% IC Exp (B)

VARIABLES B ET Wald Sig. Exp(B)

Inferior  Superior
Edad 001 001 1,36 0244 0,982 095 1,01
HSAt 086 057 2,24 0134 0423 0,14 1,30
Tamaio =162 cm? 2,19 | 0,76 | 8,24 | 0,004 | 8,95 2,00 40,02
Distancia Borde superior <2,5 cm? 064 0,486 1,73 0188 1,89 073 490
Higroma lIpsilateral 016 | 040 | 015 | 0692 | 0853 039 1,88
Higroma Interhemisférico 2,64 0,52 25,6 0,001 14,1 5,06 39,30

Regresion de Cox (método pasos hacia adelante, razén de verosimilitud), parémetro estimado (B), su error
estandar (ET) y su significacién estadistica con la prueba de Wald, que es un estadistico que sigue una ley Chi
cuadrado con 1 grado de libertad. Y la estimacién de la HR (Exp(B)) con su intervalo de confianza al 95%.
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Como se observa

en la tabla anterior, la T T

presencia de higroma

K=}
o]
1

interhemisférico multiplica

la Hazard ratio  (Exp (B))

i=]
o
1

de hidrocefalia por 14;
con un IC 95% entre 5y
39 (p < 0,001). Es decir,

Supervivencia acumulada
(=]
%

E=}
(%]
1

que los pacientes con

higroma  interhemisférico
0,0

tras la craniectomia . ; . ' ; ; ;
] 30 &0 20 120 150 180

Tiempo Craniectomia Descompresiva - Hidrocefalia

descompresiva  presentan
Figura 28. la regresién de Cox nos permite observar en la

una PrObii“dO‘d de curva de supervivencia como la presencia de la variable

. . higroma interhemisférico divide de forma significativa la

desarrollar hidrocefalia probabilidad de presentar hidrocefalia postraumdtica. Llinea

. verde (presencia de higroma interhemisférico) y linea azul (no
postraumatica 14 veces  higroma inferhemisférico).

mayor que los pacientes

que no tienen higromas en esta localizacién (Fig. 28).

Los pacientes con craniectomias descompresivas con un tamafio igual o
superior a 162 cm? multiplica la Hazard ratio de hidrocefalia por 8,95; con un
IC 95% entre 2 y 40 (p = 0,004). Es decir, que los pacientes con craniectomias
descompresivas de tamafio =162 cm? presentan una probabilidad de
desarrollar hidrocefalia 9 veces mayor que los pacientes con craniectomias

descompresivas mas pequefias.

En nuestra serie, la HSAt, la distancia cercana a la linea media de la
craniectomia descompresiva y la presencia de higroma ipsilateral a la cirugia no
mantienen una relaciéon  estadisticamente  significativa  tras el andlisis

multivariable.
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2.3 MODELOS PREDICTIVOS

Finalmente las variables que mantiene la significacién estadistica en el
andlisis multivariable son el higroma interhemisférico y el tamafio =162cm? de
la craniectomia descompresiva. Para conocer la capacidad de estas variables
como modelos predictivos realizaremos el test de R? de Nagelkerke (si este

indice es superior a 0,5 (alto valor predictivo))

la R? de Nagelkerke fue > 0,5 (0,77) y por lo tanto, el higroma
inferhemisférico y el tamafio de la craniectomia son muy buenos modelos
predictivos. Podemos medir la sensibilidad y especificidad de estas variables

para diagnosticar y predecir la hidrocefalia en este grupo de pacientes.

En la siguiente tabla se resume la sensibilidad y especificidad de ambas

variables (Tabla 22).

TABLA 22. SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LAS VARIABLES

VARIABLES S E VPP VPN ABC Sig.
Higroma inferhemisférico 84% 94% 91% 95% 0,88 < 0,001
Tamaiio = 162 cm? 93% 74% 63% 97% 0,83 < 0,001

Higroma Interhemisférico

+ Tamaro =162 cm? 84% 94% 91% 95% 0,88 < 0,001

S: sensibilidad; E: especificidad; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; ABC:
drea bajo la curva; Sig: significacién estadistica.
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la frecuencia de hidrocefalia postraumdtica en pacientes con
craniectomia descompresiva en nuestra serie fue del 24%, y se encuentra dentro

de los valores publicados por otros grupos de investigadores® '7 2 32 43, 54, 66, 79,

85, 89, 108, 135 143, 165 Como se comentd en la introduccién de esta tesis, los
criterios diagnésticos influyen en la frecuencia de este evento. Cuando la
dilacién ventricular se considera de forma aislada (sin clinica asociada) la
incidencia es superior (como se podria esperar), puesto que la ventriculomegalia

es también una manifestacién de atrofia cerebral que acompafia a los pacientes

con TCE grave.

El diagnostico es complejo, particularmente en casos agudos y subagudos
debido a las lesiones cerebrales traumdticas concomitantes que dificultan la
valoracién clinica del paciente (Ej. enfermos en coma) dificultando la deteccién
de variaciones neurolégicas relacionadas con la hidrocefalia.

2 81,89, 91,108, 165 han remarcado la importancia de

Muchos autores'
diagnosticar de forma precoz la hidrocefalia postraumatica, puesto que, como
muestran nuestros resultados, los pacientes con hidrocefalia postraumética

presentan un peor prondstico final.

Por este motivo, es relevante identificar desde los primeros dias tras el TCE
aquellos pacientes con mayor riesgo a desarrollar esta alteracién hidrodinamica.
En esta busqueda de variables asociadas a la hidrocefalia se han propuesto

numerosos fCICfO res.
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Algunos autores®” ** 1% han podido relacionar la edad con este evento.
Sin embargo, nosotros no hemos sido capaces de identificar una relacién

estadisticamente significativa entre la edad y la hidrocefalia.

La hidrocefalia postraumatica no parece estar relacionada con los eventos
epidemiolégicos o clinicos pre-hospitalarios. Es decir, los pacientes con signos
de enclavamiento (alteraciones pupilares), deterioro neurolégico, hipoxia o
hipotensién antes de la craniectomia descompresiva no presentan mayor riesgo
de hidrocefalia. Algunos autores han encontrado asociacién entre el GCS al
ingreso y la hidrocefalia, pero desafortunadamente estas series incluyen a
pacientes con GCS mayor de 8 y por lo tanto no se pueden comparar esos datos

con los encontrados en nuestro estudio®*.

La primera asociacién con significacién estadistica la encontramos en el
TC craneal inicial. La presencia de hemorragia subaracnoidea después del TCE
grave aumenta el riesgo de presentar dilaciéon ventricular sinfomdtica. Sin
embargo, sorprende que la cantidad de sangre (escasa/abundante) que se
encuentra en las cisternas no esté asociada a este evento. Quizds, por este
motivo, en el andlisis multivariable la HSAt pierde asociacién estadistica.

Conclusiones similares han sido publicadas por otros autores'®.

Por ofro lado, seria légico pensar que la sangre dentro del sistema
ventricular, provoque obstruccién a la circulaciéon de LCR e hidrocefalia aguda
postraumdtica. Sin embargo, el nimero de pacientes con esta variable es
insuficiente en nuestra estudio y no nos permite obtener conclusiones (p= 0,086).

Otros autores no han podido demostrar la relacién entre estas variables®* '%°,

La frecuencia de infecciones del SNC en los pacientes con TCE grave es

relativamente baja, y este dato es llamativo, puesto que la mayoria de estos
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enfermos se operan en circunstancias urgentes que podrian elevar su incidencia.
La meningitis es una etiologia conocida de hidrocefalia, sin embargo el bajo
nimero de pacientes con estas infecciones dificulta la posibilidad de sacar
conclusiones entre estos factores. En nuestro estudio, solo hay un paciente que
presenta meningitis confirmada con bioquimica de LCR y no presenté dilatacién

ventricular a lo largo del seguimiento.

Se ha postulado que la utilizacién de plastias durales suturadas a los
bordes de la duramadre abierta podria reducir la aparicién de trastornos
hidrodinédmicos en los pacientes con craniectomias descompresivas®? '**. Por
ello, intentamos estudiar si los diferentes sustitutos durales disponibles en nuestro
servicio (Duragen® o Tutopach®) presentaban alguna relacién con la aparicién
de hidrocefalia postraumética. Sin embargo, en nuestra serie no hemos
encontrado diferencias relevantes entre la utilizacién o no de sustitutos durales

suturables.

Los pacientes con hidrocefalia postraumatica presentaron peor evolucién
final que los pacientes que no fueron diagnosticados de esta complicacion.
Nuestros resultados indican, un aumento de la morbilidad (estado vegetativo o
discapacidad severa) en este grupo de pacientes, sin que se observe un aumento

significativo de la mortalidad asociada.

En la actualidad algunos autores'® dudan de la relacién entre la
craniectomia  descompresiva y los trastornos de circulaciéon del LCR.
Desafortunadamente en nuestro estudio no se han incluido los pacientes sin
craniectomia descompresiva (criterios de inclusién), por lo que esta hipétesis no
puede ser valorada en nuestro trabajo. Sin embargo existe una alta frecuencia
de alteraciones hidrodindmicas (higromas subdurales y/o hidrocefalia) en la

evolucién de estos pacientes. De hecho, el higroma subdural se observa en el
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46% de nuestros enfermos, y son mas frecuentes en el mismo lado de la
craniectomia descompresiva (35%).

Segun nuestros resultados, no solo es relevante la presencia de higromas
subdurales, sino también su localizacién. Un ejemplo claro, es el higroma
contralateral, que aunque es el menos frecuente (4%) representa un potencial
problema terapéutico, puesto que la gran mayoria de ellos precisé tratamiento
quirdrgico por el efecto de masa sobre el hemisferio cerebral menos dafiado
durante el TCE. Por ofro lado, el higroma ipsilateral (el més frecuente) se
presenta de forma asintomdtica, y rara vez precisa tratamiento quirdrgico (1

caso en nuestra serie).

TAMANO DE LA CRANIECTOMIA

Como se comento con anterioridad la PIC es el factor pronéstico mas
importante en los pacientes con TCE grave. Estd demostrado, que la HIC se
asocia con la mala evolucién de estos enfermos. Estudios recientes, como el
DECRA® muestran que la craniectomia descompresiva reduce de forma
significativa y eficaz la PIC, aunque no modifica la mortalidad de los pacientes

con TCE grave.

Es ademés importante destacar que el tamafo de la craniectomia juega

"' afirman que a

un papel importante en esta reduccién de la presién. Qiu y cols
mayor tamafio de la craniectomia descompresiva, mejor control de la PIC y
mejor prondstico de estos enfermos (40% de mejoria clinica en los pacientes con
craniectomias grandes comparado con el 28% de los pacientes con
craniectomias mds pequeiias). En nuestra serie, no encontramos asociacién entre

el tamafo de la craniectomia descompresiva, el control de la PIC y el pronéstico

a los 6 meses.
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Sin embargo, los resultados de nuestro trabajo sugieren que una
craniectomia descompresiva grande va acompafiada de mayor riesgo para
desarrollar hidrocefalia postraumatica, y ésta empeora el pronéstico a largo
plazo de estos enfermos. Los pacientes con craniectomias descompresivas, que
tienen un colgajo éseo de tamafo = 162 cm? presentan una probabilidad 9
veces mayor de ser diagnosticados de hidrocefalia que aquellos con una
descompresién craneal de tamadio inferior. Estos resultados son contradictorios,
pero frecuentes en la clinica, es decir, en un momento “agudo” necesitamos un
colgajo éseo grande (para control de la HIC), mientras que en un momento
“subagudo/crénico” el tamafio grande de la craniectomia descompresiva esta

asociado a alteraciones hidrodindmicas.

Otros autores, afirman que ademds del tamafio es importante la
localizacién de la craniectomia descompresiva. Honeybul y cols®*, encuentran
més hidrocefalia postraumética en pacientes con craniectomias bilaterales.
Desafortunadamente en nuestra serie el nimero de pacientes con craniectomias
descompresivas bilaterales es muy bajo y no podemos sacar conclusiones acerca

de esta observacién.

De Bonis y cols®’, observaron que la cercania de la craniectomia
descompresiva con la linea media (<2,5 cm) craneal aumenta de forma
significativa el riesgo de desarrollar hidrocefalia postraumatica. Sin embargo, en
nuestro trabajo solo encontramos esta relacién en el estudio univariable,
perdiendo esa asociacién estadistica al combinar este factor con el tamafio de

craniectomia o la presencia de higromas subdurales.
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HIDROCEFALIA POSTRAUMATICA

Probablemente, todos estos fenémenos estan unidos, el paciente con TCE
grave de peor prondstico (GCS bajo, HSAt, etc) necesita una craniectomia
amplia, cercana a la linea media para controlar la HIC. La descompresién
inicial, provoca una reduccién significativa de la PIC, pero también la formacién

de pequefas colecciones subdurales (higroma interhemisférico). El tamafio

grande la craniectomia

. .. Granulaciones
permite una exposicion Aracnoideas
2 . Ventricul
mayor de parénquima loterales. ——]
cerebral a la presién l ventricolo —| Espado
Subaracnoideo cortical
atmosférica, que mante- Acueducio
de Silvio
nida en el tiempo IV veniriculo —— I
provoca en  algunos \L
pacientes el desarrollo Espacio I—
Subaracnoideo espinal
de dilatacién ventricular A

sinftomdtica (Figura 29 y
Figura 29. Esquema simple donde se puede observar la

30). circulacién normal de LCR desde el sistema ventricular hasta las
granulaciones aracnoideas a nivel de los senos durales.
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NORMAL Craniectomia Descompresiva

L AR -
‘\!J

-

Figura 30. Esquema donde se resumen los distintos eventos hidrodinémicos tras una
craniectomia descompresiva. En la imagen B, se observa el funcionamiento “teérico” de LCR
con el craneo intacto (caja cerrada); al abrir esta caja (craniectomia descompresiva, imagen
C) uno de los circuitos de circulacién de LCR hacia las granulaciones aracnoideas se altera;
la presién atmosférica ejerce un efecto de fuerza “externa” (imagen D) sobre el parénquima
cerebral expuesto, empeorando la circulacién de LCR en esta zona (aplanamiento de la
onda de PIC). Esto explicaria porque los pacientes con craniectomias descompresivas mds
grandes presentan mds riesgo de desarrollar hidrocefalia. Tras una primera fase de “rebote”
tras la retirada del hueso (formacién del higroma interhemisférico), se continua con una fase
“hidrodinémica”. Esta segunda fase, presenta un momento “local” donde se forman los
higromas cercanos a la craniectomia (imagen E), si esta circunstancia persiste en el tiempo,
la absorcién de LCR por otros circuitos fracasa aumentando la presién hidrostatica en el
espacio subaracnoideo (imagen F). Finalmente, el deterioro de la reabsorcién de LCR
mantenido en el tiempo, produce una dilatacién ventricular (Imagen G) mdés o menos
irreversible.
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HIGROMA INTERHEMISFERICO E HIDROCEFALIA POSTRAUMATICA

El higroma interhemisférico es una coleccién subdural que se observa con
relativa frecuencia (25%) y de forma temprana (9 dias) en los pacientes con TCE
grave que precisan una craniectomia descompresiva. Los resultados de nuestro
estudio, indican que su presencia estd directamente relacionada con el
desarrollo de hidrocefalia postraumatica (14 veces més que en aquellos

pacientes que no presentan este signo radiolégico).

Aunque el mecanismo

de produccién del higroma T
interhemisférico no se conoce
con exactitud, parece existir
. " ”
un primer momento o “fase
mecdnica conocida  como
LN

“fase de rebote” tras la

retirada del hueso (efecto de
la  descompresién); 'y un
segundo  momento  (fase
hidrodindmica) comdn a
otros higromas. El higroma

interhemisférico, es por su

Figura 31. En la imagen de arriba se puede observa la
fase mecdnica o de “rebote” que podria explicar la
formacién del higroma interhemisférico, mientras que en la
figura inferior se observa la “fase hidrodinégmica” (comin a
ofras colecciones subdurales).

localizacién préxima a las
granulaciones  aracnoideas,
el evento hidrodindmico més

precoz y especifico relacionado con la hidrocefalia postraumética (Fig. 31)%“.
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El  higroma inter-
hemisférico no es un signo
radiolégico  “nuevo”, sino
que estd presente en
numerosas publicaciones
como se observa en la Tabla
23. Sin embargo, no ha sido
estudiado como un evento
aislado, y su asociacién con
la hidrocefalia  postraumé-
tica ha sido generalizada
con las ofras localizaciones
de colecciones subdurales.
Uno de varios ejemplos
citados en la tabla 23, es el
articulo de Cardoso y cols'®.
que en 1996 presentan en
su publicacién sobre
hidrocefalia  externa  del
adulto, a un paciente que
precisa craniectomia des-
compresiva tras un TCE
grave y desarrolla posterior-
mente hidrocefalia (como se
observa en la figura) el
higroma inferhemisférico
estaba presente de forma

precoz.

TABLA 23. HIGROMAS INTERHEMISFERICOS

Autores (Afo) TC craneal

Cardoso y Cols'®.
(1996)

Licata y Cols”®.

(2001)

Zanini y Cols'®’.

(2007)

Waziri y Cols'™’.
(2007)

Aarabi y Cols’.
(2009)

Low y Cols®’.
(2013)

De Bonis y Cols*®.
(2013)
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HIDROCEFALIA POSTRAUMATICA

Otros autores®® '**, han mencionado en sus publicaciones la presencia del
higroma interhemisférico. Sin embargo, no ha sido realizado con anterioridad

un estudio individualizado y separado de los higromas segin su localizacién.

Recientemente De Bonis y cols®®*. proponen que el higroma
interhemisférico forma parte de una “linea de tiempo” entre la craniectomia
descompresiva y la hidrocefalia. De alguna manera, éste autor confirma nuestros
resultados preliminares®, es decir que el higroma interhemisférico es un signo
radiolégico temprano en los pacientes que finalmente desarrollaran hidrocefalia

postraumdtica (Fig. 32).

9 dias 20 dias

(RIQ 5-12) RIQ 10-55)

Figura 32. linea de tiempo entre el TCE grave (imdgenes de la columna izquierda), 9 dias después se
observa el higroma interhemisférico sin dilatacién ventricular (columna central) y finalmente 20 dias
después de la craniectomia descompresiva se observa hidrocefalia postraumdtica (columna de la
derecha). RIQ: rango intercuartilico.

Como se observa en nuestro estudio, el higroma interhemisférico siempre
fue observado antes de la dilatacién ventricular y ningun paciente de nuestra
serie presenté hidrocefalia postraumética previa, ni hidrocefalia en el mismo
momento de la aparicién del higroma interhemisférico. Es decir, parece existir

una secuencia temporal entre el TCE grave (dia 0), la craniectomia
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descompresiva (primeras horas), la aparicién del higroma (9 dias) y finalmente

el desarrollo de hidrocefalia postraumética (30 dias).

Por tanto, el higroma interhemisférico representa un signo radiolégico
precoz y siempre precede a la dilatacién ventricular. De esta manera, él
pacientes presenta un higroma interhemisférico tras la craniectomia
descompresiva requiere un seguimiento radiolégico y clinico mds estrecho.
Puesto que, mdas del 50% de los pacientes con higromas desarrollaran
hidrocefalia entre el dia 10 y el dia 55 del diagnostico de la coleccién

)4 9

interhemisférica.

ESTUDIOS FUTUROS

Los resultados de nuestro estudio permiten conocer la frecuencia de la
hidrocefalia postraumdtica en los pacientes con craniectomia descompresiva en
nuestro medio, y a cuales debemos realizar un seguimiento més estrecho en el
postoperatorio tras la cirugia (craniectomias grandes y presencia de higroma
interhemisférico). Ademds, nuestro trabajo invita a iniciar nuevos estudios que
permitan responder mds preguntas sobre este complejo proceso postoperatorio.

Algunas de estos son:

- éCual es el mejor momento para colocar una plastia craneal? Durante
muchos afios era impensable reponer el hueso antes de los 6 meses tras el TCE
grave; sin embargo varios autores” '*" °° han demostrado que la infeccién de
la herida quirtrgica no es tan elevada como se pensaba sugiriendo su
colocacién antes de los 3 meses. Como se ha comentado en este estudio,
algunos autores han demostrado que la colocacién de la plastia craneal
restablece la circulacién de LCR” 7. Pero desafortunadamente, no hay evidencia

cientifica clara sobre el momento ideal. Seria interesante desarrollar un estudio
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para poder comparar la frecuencia de hidrocefalia en los pacientes con

cranioplastia precoz o tardia.

- ¢Qué tipo de plastia colocar? éSintética o autdlologa? Algunos autores
141 sygieren que la tasa de infecciones podria ser inferior con plastias
sintéticas. Sin embargo, hay que considerar que los costes son bastante
superiores”’. Un meta-andlisis reciente sugiere que el tiempo, el tipo de plastia

utilizada, o la forma de preservacién de ésta no se asocian con mayor riesgo de

infeccién'®

- éEl drenaje de los higromas de forma precoz reduce la hidrocefalia
postraumdtica? Muchos pacientes desarrollan higromas tras los primeros dias del
TCE grave, y la evacuacién precoz de estas colecciones ipsi o contralaterales
podria representar una opcién intermedia hasta que el paciente esté en
condiciones clinicas para la colocacién de la cranioplastia craneal. Un estudio
futuro seria conocer si esta evacuacién precoz e invasiva reduce la frecuencia de

hidrocefalia.

- éQué tipo de DVP colocar? No hay evidencia cientifica en la actualidad
sobre el tipo “ideal” de vélvula a colocar. éSon mejores las programables en
estos enfermos? Un estudio futuro podria estar encaminado en la necesidad de

modificar la presién de la DVP una vez colocada’®.

Como se observa en este apartado quedan muchas preguntas por
responder, y esperamos que los resultados de nuestro trabajo contribuyan con el
inicio de nuevos estudios que ayuden a obtener més respuestas en un futuro

préximo.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Es un estudio observacional y retrospectivo, con todas las limitaciones que
este tipo de estudios implica, donde sélo se observan los pacientes sometidos a
craniectomias descompresivas, por lo cual los resultados no pueden
generalizarse a pacientes con TCE grave que no han precisado la retirada de
hueso craneal. Sin embargo, dado que los datos han resultado esperanzadores
en la prediccion de la hidrocefalia, parece justificada la futura realizacién de un
estudio prospectivo mas amplio y multicéntrico que aumentase el grado de
evidencia en cuanto a la utilidad o planificacién de los pacientes que puedan

desarrollar hidrocefalia postraumética.

Respecto al tamafio de las craniectomias descompresivas, las nuevas
tecnologias de digitalizaciéon de imagenes, nos permiten obtener volumenes
probablemente més exactos que los utilizados en este estudio. Aunque otros
autores han utilizado el mismo método que nosotros, la reconstrucciones 3D
disponibles en la actualidad permiten obtener una informacién més completa del

defecto éseo.

Finalmente, el tiempo de seguimiento de los pacientes (6 meses) puede ser
en algunos casos insuficiente para determinar la recuperacion/rehabilitacion
final. Asumiendo que podrian existir mejoria/empeoramiento pasado los 6

meses que no hemos podido analizar.

145



146



CONCLUSIONES

1. Lla frecuencia de hidrocefalia postraumética en los pacientes con TCE

grave que precisaron craniectomias descompresiva en nuestra serie fue

del 24,4%.

2. Nuestro estudio revela que los Unicos factores que parecen estar
relacionados con el desarrollo de hidrocefalia postraumatica son:
- El tamafo de la craniectomia descompresiva igual o superior a

162cm?.

- La presencia de Higroma Interhemisférico.

3. los pacientes con hidrocefalia postraumdtica presentaron peor evolucién
final que los pacientes que no fueron diagnosticados de esta
complicacién. Nuestros resultados indican, un aumento de la morbilidad
(estado vegetativo o discapacidad severa) en este grupo de pacientes, sin

que se observe un aumento significativo de la mortalidad asociada.

4. Cuando se desarrolla tras la craniectomia descompresiva, el higroma
interhemisférico aparece de forma precoz y antes de la hidrocefalia
postraumdtica. Su presencia multiplica por 14 la probabilidad de
desarrollar hidrocefalia, con una sensibilidad del 84% vy un valor

predictivo negativo del 95% (p < 0,001)
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ANEXOS
1. Escala de Coma de Glasgow (GCS)

Escala de Coma de Glasgow

Respuesta Motora

Obedece

érdenes

localiza =
el dolor

Retira
al dolor

Flexién  £77
anormal

t/.
Extensién &F::"'k’:"—:‘%?:?ﬂ,

- X

"_‘_‘-».:____‘
anormal

. Y

Respuesta Verbal Respuesta Ocular
Orientado 5
Confuso 4 Espontdnea 4
Inapropiado 3 A la orden 3
Incomprensible 2 Al dolor 2
No respuesta 1 No respuesta 1

- —_———— -
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2. Clasificacién de Marshall (Traumatic Coma Data Bank)

= 7 L. Difusa L. Difusa L. Difusa L. Difusa Masa Masa no
Tipo de Lesion —»| ;0 tipo Il tipo I tipoV | FEacuada | Evacuada
TC Pequeitias | Swelling Swelling Cualquier Lesion
normal lesiones bilateral unilateral lesion >25ccno
Caracteristicas i P o da: i r evacuada evacuada
2 2 . ‘a inea meaa sencia de inea meaa
radlologlcas centrada y cisterras de desviada
cisterras Ia base) »>5 mm)
visitles)
TC ejemplo
de cadatipo
de lesion

3. ESCALA DE ROTTERDAM

Escala de Rotterdam. Clasificacion Tomagrafica

TC craneal

Cisternas basales
Normales
Comprimidas
Ausentes

No o = 5mm
> 5mm

Presente
Avusente

Ausente
Presente

Se suma al fotal

Hematoma epidural

Desplazamiento linea media

Sangre intraventricular o Hemorragia Subaracnoidea

Puntos

+1
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4. Escala de evolucion de Glasgow: GOS (Glasgow

outcome scale)

Escala de evolucion de Glasgow

Escala Valoracion
Muerte Muerte
Estado vegetativo persistente Despierto, no alerta, ausencia de lenguaje o evidencia de

capacidad cognoscitiva; sin embargo, abre
espontaneamente los ojos.

Incapacidad grave Consciente, pero dependiente para las actividades de la vida
diaria, incapaz de vivir de manera auténoma.

Incapacidad moderada Auténomo, pero no puede trabajar, aunque realiza las
actividades de la vida diaria.

Buena recuperacion Reintegrado socialmente, aunque puede representar
secuelas. Estas no le impiden realizar su trabajo, aunque su
rendimiento puede ser menor. Puede padecer leve afectacion
neurolégica o psicologica.
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COMPLICACIONES DE LAS CRANIECTOMIAS

DESCOMPRESIVAS SECUNDARIAS A TCE GRAVE

Ariel Kaen; Luis Jiménez-Roldan; Manuel Amosa; Rafael Alday; Pedro Gomez; Alfonso Lagares; Ramiro Lobato

Servicio de Neurocirugia - Hospital Universitario “12 de Octubre”. Madrid &g

La cranieciomia descompresiva (CD) es un procedimiento quirirgico Tabla 1. Caracteristicas Dem:lg(r:gcas Tabla 2. TC craneal inicial T
utilizado para tratar diferentes causas de edema cerebral o det lesiones Edad (rango) 36 (16-78) | | Clasificacién TCDB s
expansivas. Se define CD primaria cuando fras la evacuacion de un Sexo - Tipo Il 2(3)
hematoma traumatico no se repone el hueso Inicialmente. La CD - Hombres 58 (79) Egg'\} 66 (90)
. ; - - — Mujeres 15(21) -
sgcundar\a' e_s la realizada comt_) ultima opcu_)n t_‘le tratamlenlo_ en la Mecanismos e ]
hipertension intracraneal refractaria. Las complicaciones son habituales, - Trafico 32 (44) HSAt 67 (92)
aunque existen escasas publicaciones sobre su frecuencia, algunos -Caida 29 (40) HIV 21(29)
autores sugieren que su presencia disminuye los potenciales beneficios :g:%‘sm directo ?g; Shift 5 (48)
de la CD. Craniectomia E'sﬁmﬂw 38 (52)
Descompresiva o
OBJETIVO ~ Primaria 7197 Contusion 49 (67)
- Secundaria 2@) Hematoma Subdural
Craniectomia <26 cm2 30 (41)
Determinar la frecuencia de las complicaciones relacionadas con las CD |- Fronto-temporal 63 (86) =25cm2 20 (27)
secundarias a TCE grave y su repercusion sobre la evolucion final. ~ Bicoronal 5@ HSAE hemarragis subsracnoidea
— Bilateral 5(7) ioa; HIV: ia i

MATERIAL Y METODO

Se realizd un estudio refrospectivo de los pacientes ingresados con TCE
grave en el Hospital 12 de Octubre durante el periodo 2000-2006. De un
total de 442 pacientes, 156 precisaron tratamiento quirdrgico y en 96 se
practico CD. Fallecieron durante la primera semana 23 pacientes como
consecuencia directa del trauma, quedando 73 para el estudio.

Se definieron las siguientes complicaciones: a)Colecciones subdurales
(lesiones subdurales hipodensa); b)Hidrocefalia (criterios radiologicos de
Gudeman); c) Herniacion Cerebral (extrusion > 1.5 cm por fuera del plano
del defecto craneal; d) Sindrome del Trefinado (Cefalea, mareos,
dificultad para concentraciéon, asociado o no a forpeza motora
contralateral); ) otros (epilepsia, etc.)

A: Higroms Confraiateral; B: Higroms [psitatersl; C: Higroma Intermemistenico; Dy E: Hemiacion 3 faves de
i ;F:

RESULTADOS

De los 73 pacientes, el 82% fueron varones, la edad media fue de 36 afics (16-78) y el
mecanisme mas frecuente fue la caida (39.7%). Presentaron al menos una complicacion 40
pacientes (55%). Las colecciones subdurales se observaron en 36 pacientes (49%); la
hidrocefalia post-fraumatica se observd en 20 pacientes (27%); |a herniacion se observo en 12
pacientes (16%); el sindrome del trefinado en 5 (7%) y la epilepsia en un caso (1%). A los dos
meses 14 pacientes fallecieron (19%) a consecuencia de las complicaciones relacionadas con
el trauma inicial o complicaciones sistémicas; 4 de ellos presentaron complicaciones que no
recibieron tratamiento quirdrgico. De los 59 enfermos restantes, 15 pacientes permanecian
vegetativos, 27 dependientes y 17 independientes. Se coloco DVP en 6 pacientes, 2 precisaron
evacuacion de las colecciones subdurales y 5 plastias por sindrome de trefinado.

CONCLUSION

Encontramos un 55% de complicaciones relacionadas directamente con CD en pacientes que
sobreviven mas de 7 dias, requiriendo tratamiento quirirgico el 18%. La presencia de
complicaciones ne modifico de forma significativa el potencial beneficio de esta intervencion.

155

Tabla 3. Complicaciones asociadas a las CD.

Hidrocefalia postraumatica
- Precoz (=50d)
- Tardia
- Requirio DVP
Higromas Subdurales
Ipsilateral
Contralateral
Bilateral
InterHemisfericos
Herniacion
Sindrome Trefinado
Psicologico
Motor
Epilepsia
TOTAL COMPLICACIONES

N (%)
20 (27.4)
13 (68)
6(32)
6(30)
36 (40.3%)
29 (40)
2(27)
2027)
17(22)
12 (16.4%)
5 (6.8%)
3(4)
2(3)

1 (1.4%)
54.8%




156



PRODUCCION CIENTIFICA DE LA TESIS

DOI: 1031712010 41510152

Interhemispheric hygroma after decompressive craniectomy:
does it predict posttraumatic hydrocephalus?

Clinical article

Agier Kaew, MLD.,' Lues Jimesez-Rovpas, M.D.,* Raeer Avpay, M.D., PuD.,*
Pepgo A, Gosez, MLD,, PuD.,* Avronso Lacares, ML.D., PaD,,*
Josi Ferminpez Aves, M.D., Pu.D.2 ave Raviro D, Logaro, Pu .2

‘Department of Newrosurgery, Hospital Universitario Virpen del Rocio, Seville; and *Deparment of
Newrosurgery, Hoipital 12 de Octubre, Madnd, Spain

Object. The aim of this study was to detemune the incidence of postrammatic Ipdrocephalis in severely head-
jured patients who required decompressive cramiectomry (D). Adﬁoml t& el

ohjectives were to determine

tiomship between hydrocephalus d several climical and radiological featores, with special atention to subdural

h}'gmmsasu'ﬁ of distortion of the CSF circulation.
Methods. authors conducted a retrospective study of 73 patients with severe bead injury who required
DC. The patients were admitted to the authors” deparmment berween January 2000 and January 2006. Postranmatic

Wwnsd:ﬁnrdas:llmndiﬁ:,dfrmnlhamh&:gmrrﬂlmﬂ'?n.Mﬂfjﬂm of Godemm
criteria. Hygromas were diagnosed based on subdural fiuid collecton amd classified ing to location of the
CTANiECTOMY.

Resuits, Hydrocephabus was &a
of it

pheric hyzromas (THH:) was the

sed in ﬁlpatu:m: (27 A%). After uni- and mulrivariate anabysis, the

y Presence
v independent prognestc factor for development of postmanmaric

hvdrocephalus (p < 00001). More than 807 of patients with THHs developed hydrocephalus within the first 30 days

of mdergoing DC. In 2ll cases the presence of hygromas

dicts the

the dizencels of hcrocephulus. The [ pre.

\ preceded .
ot of hydrocephalus after DT with 94% sensitivity and #6% specificity. The presence of an

chowed an area under the receiver-operator characteristic of 0951 (955 CI 0.87-1.00; p < 0.0001).

Comclusions. H

quired DC . The presence of [HES was a predictve madiological sipn of

was ghserved in 27 4% of the patients with severe maumate brain injary

who re-
ilns development within the first 6

months of D) in patients with severe head mjury. {DOT- 10 31712000 £ INSI0132)

Eey Wonps  #
hydrocephalns =

head injury ~ *

EooMPRESSIVE CTAIUECtomy is a surgical proce-

dure used for the meatment of either the different

causes of swelling or expansive cerebral lesions.

Primary DT is carmied out when the bone flap is not 1e-

placed after the evacuadon of a cerebral mass, whereas

secondary DC is performed as a second-ling meatment
for refractory intracranial hypertension.

The benefit of this procedure is related to the redoc-

Abbreviations used i dhis : DT = decompressive craniecto-
my, GCS = Glaspow Coma . G05 = Glaseow Outcome Scale;
ICP = imtractamial peessure;, THH = imterhemispheric hyproma; IVH =
miraveniricular ;. BEAH = subarachnoid bemomhage; TBI
= tranmatic brain injury, E=Tmmm1:i£0:maDauBan§.
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decompressive craniectomy
subdural by groma

tion of the ICP, thereby improving brain oxyeenation,
cerebral perfusion, and compliance. Decompressive ¢Ta-
niectonmy is not a new tool. It has been used since ancient
times and has been atiracting interest for more than a
CENMIY a5 a therapy for reating severs brain edema. The
effect of DC on clinical outcome is unknown and needs
o be evaluated in a prospective randomized trial Several
prospective and refrospective studies have reported good
results in groups of selected patents 2+

From a technical point of view, DC is a relatvely
simple procedure, ot complications are not WNCOMDOT.
Few published smdies have concerned complications, and
some authors have suzzested that the presence of compli-
cations may diminish the potental benefits of the DL =

1
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Cerebrospinal finid circulation disruptions are one of
the most common complications, appearing either as sub-
dural collections in different locatons or as venmicular
enlargement. In any case, both can modify the reatment
and management of patients with severe TBL

Postiraumatic hydrocephalus is a well-known event,
with an incidence ranging from 0.7 o 86% 4s12:=2 The
wide range is due to the use of different diagnostic criteria
and classifications. The presence of blood in the subarach-
noid or inoravenimicular space could explain the physiopa-
thology of posttranmatic hvdrocephalns in some patients.
However, recent publications about DC in nonmraumatic
patents have indicated that DC &5 an independent factor
for developing commumnicating hvdrocephalus =

Subdural hygromas are a common complication of

craniotomy procedures, especially after DC (complica-
tion range 23-37%).2%* They can be located ipsi- or con-
tralateral to the side of the DC, although in some cases
they are bilateral or located in the interhemispheric space.
Subdural byeromas can be seen even in the 13t week af-
ter surgery, these fiuid collections may grow for up to 4
weeks bt the majority gradually disappearsd without
necessitating surgical management **

The aim of this study was to determine the incidence
of postranmatic hvdrocephals in severely head-injured
patents, who required DC and survived more than 7 days.
Additonal objectives were (o determine the relationship
between hydrocephalis and several clinical and radio-
lozical feamres and to ascertain factors that may predict
the development of hydrocephalns, with special attendon
to subdural bypromas as a sien of distortion of the CSF
circulation

Methods
Smudy Seiting

We conducted a retrospective, consecutdve cohort
study at the Hospital 12 de Octubre, in Madrid, from
January 2000 to Janary 2006 In this period, the depart-
ment of nenrosurgery at this hospital tended to a total of
442 consecutve patients with nonmissile severe head in-
jury (GCS score = B) and age preater than 15 years, in
whom at least 1 CT scan was obtained within 6 hours of
injury. Decompressive craniectomy was performed in 56
patients. Indications inchided the presence of CT-docu-
mented diffuse uni- or bilateral brain swelling or mas-
sive intraoperative brain swelling during evacuation of an
intracranial hematoma. We excluded patients who died
within 7 days of injury (23 patients), becanse we believe
that in this peried there is not enough time to develop
hydrocephalns. Seventy-three patients surviving for more
than 7 days postinjury were therefore included. Of these
patients, 14 died during follow-up, which, for the rest of
the cohort, was a minimmm of & months.

Surgical procedures inchuded removal of the fTonto-
temporoparietal calvaria, bicoronal or bilateral craniec-
tomyy, and expansive durotomy. After surgery, all patents
wele refurned to the nenrological intensive care unit for
ICP monitoring and standard medical management of
cerebral edema. Serial CT scans were acquired in all pa-

2
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dents. Some epidemiological information was collected
at admission, such as age, sex, TBI mechanism, and pres-
ence of severe exiTacranial imjury, posresuscitation level
of conscionsness expressed by GCS score, motor subscale,
and pupil ezaminaton. Final outcome was dichotomized
according to the OS5 in 2 categories: outcome (a
GOS score of 1, 2, or 3) and gmﬂmmﬁ GOs sc:u{Ee
of 4 or 5).

Compured Temography Evaluaion

Findings from the admission CT ing were Ie-
corded according to the TCDB classification ' Individual
Jesions identified on CT scans, such as cerebral conmsions,
raumatic SAH, IVH, or intraexmaazial hemorrhagic col-
lections, were also recorded ™™* Data from subsequent
CT scans were recorded as well For the purposes of this

7, postitaumatic hydrocephalis was defined as the
ﬁme mmwatﬂ%cumﬂﬂscmafbcﬂufﬂm
following criteria: 1) modified Frontal Hom Index score
greaterﬂlanﬂ't?:ﬁhfgreatestmdihcdthffmmalm
divided by the bicortical distance in the same plane) * and
2) Gudeman CT eriteria * Gudemnan CT criteria inchade the
distended appearance of the anterior homs of the lateral
veniricles and the enlarsement of the temporal horns and
third veniricle in the presence of normal or absent sulci.
Periveniricular manshcency is also considered. Climical
examination findings were not inchuded as a defining ele-
ment in the determination of hydrocephalus given the poor
baseline neurological stams of most patdents in the acute
period after brain injury, which resulted in an inability to
quantify subde clinical changes probably referable to hy-
drocephalus. Measurement of ICP was considered, bat &t
was not inchided in this definition. Hyeromas were diag-
nosad based on subdural fnid collection and classified ac-
cording to location of the craniectony (ipsilateral, conira-
lateral, bilateral, and intethemnispheric). Hermiation through
the craniectomy defect was defined as jatng brain ds-
sue more than 1.5 ¢m higher than the plane of the cranial
defect (outer table of the skull, in the middle of the defect).
In patients presenting with hvdrocephalus, prior control CT
scans were specially followed to describe the evohition of
subdural collections and‘or brain shifis and their possible
relation to the penesis of tis complicaton.

Stanistical Aralysiz

Study outcome focused specifically on the develop-
ment of hvdrocephalus after eraniectony. In the descrip-
dve analysis, qualitative variables are shown as per-
cemtages. (Quantitative variables are described by mean
= 5D or by median and interquartile range, depending
on whether they were or were nof normally distributed.
The Pearson chi-square or Fisher exact test was used for
univariate analysis of qualitative variable and the Mann-
Whimev U-test was for quantitative variables. The asso-
ciation between variables was considered to be signdficant
when the p value was less than 0.05. Becanse some pa-
tients died during the follow-up period, we used the Cox

hazards repression method for multivarni-
ate analvsis. Wlﬂluusmﬂhndmzmhﬂwenwﬁen
and owtcome (hydrocephalus present or absent) c
defined with more precision. We included in the model

T Newrasurg / May 21, 2010
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variables that were significant to the presence of hyvdro-
cephalus after DC in the univariate analysis. The hazards
ratio was calculated for the different prognostic factors.
The statstical analyses were performed nsing a software
package (SP55 for windows, release 12.0; 5P55).

Re=zults

The: characteristics of the 73 patients inchoded in the
study are shown in Table 1. Mean age was 36 vears, and
most patients were male. The most frequent canse of se-
vere head injury was motor vehicle accident (44%), and
this was followed by fall (40%). The majority of patients
(97%) had a primary DC and almost all of the procedures
were frontotemporal (B6%).

Amnalysis of the admission CT scans showed that SAH
was a frequent finding (92%); also common were brain
edema (75%) and brain coniusions (67%); IVH, however,
was less common (30%). Hermdation through the craniec-
oIy was seen in 12 patents (16.4%).

The presence of subdural hyeromas was a Very com-
mon finding in patents with DC (49%), the most com-
mon locations being on the area of the craniectomy (40%)
and the intethemispheric fissure (22%). Fourteen patients
harbsored hypromas in 2 or more locations, IHH and ip-
silateral hypromas were the most frequent combination

(B5%).
Hydrocephalius and Time of Presentation

After application of Godeman CT criteria, pdroceph-
ahs was found in 20 (27 4%) of the 73 patients stadied. The
mean modified Frontal Homn Index was 42 (range 345301
Amoeng these 20 patients, hydrocephatns following DO ap-
peared within the first 30 days of injury in 13 (65%), and
delayed hvdrocephalus (after 50 davs) was documented in
T(35%).

Associarion Benween Hydrocephalus and
Clinical/Radiolopical Features

Most clindeal characteristics, inchuding age, sex, mech-
anism of injury, and type of decompression, did not predict
hydrocephalus development. Similarly, initial GCS score,
pupil alterations, and initial motor WETE ot &850
ciated with ven . Contusions were evacuated
in 35 {m%]afﬂmﬁpam No association was found
between hydrocephabus and brain resection. Bilateral cra-
nisctomy was statstcally related to hydrocephalus in uni-
variate but not mmitivariate analyss (Table 2)

Table 1 shows the incidence of hydrocephalus after
DC according to the different types of lesion in the TCDEB
classification. Mo statistically sionificant differences were
found related to this CT score. Other important CT find-
ings, such as as compressed basal cisterns, SAH, or IVH,
were not associated with post-DC hvdrocephalos. Her-
niation through the craniectomy defect was statstcally
related to hydrocephahus, but this significance did not per-
sist in the mmltvariate analysis (Table 2).

Associarion Benween Hydrocephalus and Subdwral
Hypromas
Subdural hyeromas were observed in 18 (90%) of 20

I Newrosurg / May 21, 2010

patients with hydrocephahis, whereas only in 18 (34%) of
33 patients without bydrocephahs (p < 0.001) {Table 1).

In all patients with hvdrocephahos the presence of the
hyzromas preceded the veniricular enlargement. The me-
dian ime between the craniectomy and the appearance of
hyeroma was 9 days (interquartle range 5-13), whereas
median time between hyeromas and hydrocephalos was
18 davs (interquartle range 11-37).

Ipsilateral hypromas and THHs were sipnificantly re-
lated to the development of hydrocephalus after DiC, bat
only the sionificance of IHHs persisted in the multvari-
ate analysis.

In 15 (B3%) of 17 patents with [HE, the dizznoss of
hydrocephalns was pregeded by IHH. In 10 of these pa-
tents the collectons were ansient, showing a progressive
shrinking of size at a rate inversely proportional to te ven-
micnlar enlargemnent rate and evenmally disappearing after
the onset of an overt bydrocephalus,

Inrerhemispheric Hygromas and Hydrocephalus
Multivariate analysis identified only one independent
prognostic factor of decompressive postTanmarc hydro-
cephalns: THH (Table ). Multivariate Cox
hazards mode] curves were plotted for the presence of ab-
sence of [HHs. More than 20% of patients with an IHH de-
veloped hydrocephalus in the first 50 days of D (Fig_ 1.
Receiver-operator characteristic (ROC) curves were
constructed and analvzed by calculating the area under
the ROC curves (AUC) to establish how the IHH predict-
ed development of hydrocephalis in the first 6 months
after DC. The sensitivity was 94% and the specificity was
96%; positive and negatve predictive values were 91%
and 98%, respectively. The presence of an THH showed an
AUC of 02951 (95% CI0.87-1.00; p < 0.0001).

Hydrocephalus and Panent Owicome

Unfavorable outcome (OS5 scores of 1-3) was ob-
served in 15 patents (95%) with postranmatic hydroceph-
alus. Patients with hydrocephalus after DC presented an
increased risk for poor outcome. However, this increased
risk was not observed for mortality (Table 1).

Discussion

The incidence of hydrocephalus in patients suffering
seveTe traumatic bead mjury and requiring DWC has been
reported to be 0.7-B6% =" (he wide range owing o
different evaluation criteria. Using radiological criteria for
the diagnosis, we observed an incidence of hydrocepha-
s of 274% (20 of 73 patents). Moreover, we found CT
evidence that ventricle enlargement developed in several
padents withowt manifesting clinical symptoms (damage
in some of the cases may have been too severe o prodoce
any sympiom). Our findings confirm that postiranmatic
hydrocephalus is a common complicaton following DC.
Subdural hygromas represent a Verv COmMmon event
in our patient population (497%). There is no UNANIMOUS
af_[wmnmthfﬂm:thcaum of this fluid accummila-
tdon, 50 the subarachnoid space could be the place in-
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TABLE 1: Summary of characteratics in 73 patients with or without hydrocephalus fodlowing DC for severs head
injury*
No. of Patients {%)
variable Tokal W/ Hydrocaphalks Wi Hytrocephalus P Vil
no. of patients 73 20 [27.4) 53 (T2.6)
age in yrs [rangs) 25 [16-78) 7.7 [17-52) 35 8 (15-78) NS
SEK N5
male 58 15 43
female 15 3 0
mechanism
miotor venicle accident 32 [44) 7 25 (78} S
fall 29 f40) 93 20 (59) NS
assault 5[ 2 (40 3 (50) NS
oiner 7E 2 [29) 5(71) NS
decompression
primary 71 [57] 18 (25} 53 (75) NS
secondary 2@ 1[50} 1(50) NS
Cranieciomy
frontcemparal 63 [B5) 16 25} 47 [75) NS
pifrontal 5m 0 5 (100} S
Bilat 5[ 4 (80} 1 (20) 0.018
TCOB classifications
Type Hl 5[ 2 (4] 3 (60) NS
Type W 2@ 1[50} 1 (50) NS
Type W 66 [30] 17 [26) 49 [74] NS
CT finding
basal cisterns compeessed 55 [73) 15 [29) 39 (71) NS
traumatic SAH 67 [B53) 15 27} 48 (73) NS
WH 21 29) 524 16 (76} NS
SNift 5 men 38 [52) 21 30 (79) NS
CONSIon
=25mi 41 [56) 9 [23) 32 (7H) NS
=25 ml &) 3[E7T) 5 (53) NS5
subdural hematoma
<25 mi 30 [21) 9 (30} 21 [70) NS
25 mi 20 [27) 7 35} 13 (55) NS
subderal hygromas 35 [49.3) 15 (20} 16 (34)
ipsiat 29 @40 12 [41) 17 (59} 0.036
condralat Ly 1[50} 1 (50) S5
bilat ey 1(50) 1 (50) NS5
interhemispheric 17 [29) 15 [28) 7 0.0:001
evacuabed mass a5 [45) 12 (50} 23 (43} NS
hesmiation 12 [16.4) 975} 3 (25} 0.0:002
PsOT CACOME 56 [76.7) 1935} 37 (70) 0.000
death 14 [13) 4(20) 10 (18.8) NS

* NS = not significant.

volved. However, some authors believe that the excessive External hydrocephalus is a well-kmown clinical en-
finid is within the subdural space and prefer to name this dfy in infants, in mest cases being idiopathic. In other
condition “subdural collections.” Consequently, the term cases it is associated with macrocephaly or oCours as a
external hydrocephalus is not undversally accepted. result of ranma, infection, or venous hyperension. The
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TABLE 2: Prognostic factors of hydrocephalus following DC:
rezults of muttivariate analyais

variaok OR pValue
bilat cramieciomy 029 N5
ipsilat mygroma 205 N5
IHH 28 0.000
herniation 1.5 NS

course is self-limited, manifesting in the first & months
of life and resolving spontanecusly by 2 vears of age. In a
small number of cases, however, this entity can evolve into
symptomatic proeressive internal commmnicating hydro-
cephalus, requiring (CSF slmnting. Factols conibudng o
this conversion are sall unknown, ot it this seems o be
an underlying disturbance of normal CSF absorption !

Autults with severe TEI who have underzone DC have
a propensity for progressive CSF accumulafion manifest-
ing a= enlarging exiraazial collections over the hemni-
sphetic convexity of hydrocephalus, as hypothesized by
Cardoso and Galbraith # This could indicate an inability
to adequately balance the CSF production with the drain-
age into the venons sinuses.

The physiological mechanism by which hydrocephs-
s develops after D)C remains to be determined. To find
predictors of postoraumatic hydrocephalus, several authors
have smdied the possible relationship between venmicu-
lar size and various clinical and radiological parameters,
with controversial results 40~ The lack of a significant
association between the presence of blood within the ven-
tricles or the subarachnoid space and veniricular enlarge-
ment is surprising but not new, ™ but most authors consider
this to be one of the most relevant factors '

The real clinical significance of postraumatic hydro-
cephalis remains coniroversial, even in patients who have
not undersome DC 4" However, our results suggest a rela-
tonship betwesn this C5F alteration and a %m' OUtCOIE
from head imjury in patents in whom a DC has been per-
formed.

In our series, the only factor directly related to the
development of hydrocephalus was an IHH. In more than
85% of patients, subdural intethemispheric CSF collec-
tions preceded the veniricnlar enlargement. In most of the
cases the CSF collections were transient, prosressively
shrinking at a rate inverssly proportonal to the rate of
veniricular enlargement and evenmally disappearing af-
ter the onset of an overt hydrocephalus.

Ohbserving the evoluton of serial control CT scans
obtained in patients with THE priot to the development of
hydrocephahis, we can hypothesize that there are 2 con-
secutive phases conmecting the formation of IHHs and the
zenesis of hydrocephalus: 1) In severe TBI, a laree mass
lesion acutely increases ICP, shifting the brain parenchy-
ma toward the conralateral side and raising the pressure
over the cerebral falx; after DT, the brain parenchyma
is shifted again but this time toward the ipsilateral side,
enerating a sucton effect and LﬁBItEE ingerhemni-
spheric space. During this first could be a
mechanicalinflammatory blockage of the subarachnoid
space 50 that the resistance to CSF outflow is increased

T Newrosurg / May 21, 2010
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Fia. 1. Graph showing the Cox peoportional hazards model curve.

The presence of an IHH was signifcantly associated wih he develop-
ment of hydrecephals in the first & mondns afler DC.

(Fig. 7). This concept could explain why IHHs are ob-
seTved during the 1st days after DC (rebound phase). 2) In
a later phase, as Wazin and colleagues™ have explained
regarding patients with cerebral srokes, and assuming
that the arachnoidal function as pressure-de-
pendent one-way valves from the subarachnoid space o
the draining venous sinnses, it is possible that a disruption
of the pulsatile ICP dvnamics secondary to the opening
of the cranial vanlt may result in a decteased CSF outflow
(rydrodynamic phase).

The amplitude of slow-wave ICP decreased follow-
ing DC, probably reflecting reduced ICP and animproved
pressure-volume relatonship. In other words, DC in-
creases cerebral compliance but decreases the resistance
to CSF outflow, “fHattening™ the normally dicrotic ICP
waveform that usually allows outfiow of CSF from the
subarachnoid space (Fiz. 2y

Probably both rebound and hydrodynamic phases
Are NeCcessary to canse postranmatic hydrocephalus after
DC, first increasing the resistance of CSF output, and then
rapidly reducing this resistance when DC is performed.
Thns, after the rebound mechanism takes place, the space
between the brain and the falx expands, creating a new
chamber that is filled with C5F. This collection persists
dne to disturbances in the resistance w the CSF ouflow,
linking to the development of early hydrocephalos as our
study sugpests. o

As we have observed in this study, the presence of
IHH (which occurs, on median, within the first 9 days
after DC) has high sensitivity and specificity to predict
the development of early hvdrocephatus in the following
days (median 18 days).

Conclusions

was observed in X7 4% of the aﬁzﬁ

Hydroe
with severe [BI who required D}, We found
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REBOUND PHASE

HYDRODYNAMIC PHASE

Fia. 2. Diagrams and CT scans obiined in @ 23-year-old patient with a severe TEA.  A: Axial CT scan showing a subdural
hematoma, the patient's iniial GCS score was 4. B: Comtrol CT scan obiained 24 hours adter DC revealing a small hypodense
subdural collecton [refound phasel.  C and D: Axial CT scans acquired 10 and 37 days after DC, ilusirating the hydrodynamic
phase. Mode that subdural coliection and ventricular sze increased progressively.

presence of waumatic SAH and IVH were not related to a
higher risk of developing hydrocephalus. The presence of
an IHH was a predictve radiological sisn of hydrocepha-
Ius developing within the first 6 months of DC in pabents
with severs TEL
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with the patient prior to final positioning, the result being
that the operative side can be identified and marked in-
correctly. The only way to address this 1s for the surgeon
to assume a patient-centric worldview for the purposes of
identification and side marking.

Whatever tools and checks are put in place, it is prob-
able that intrinsic differences in humans, in particular
problems with right-left discrimination and establishing
spatial congruence, will remain as key risk factors for
side error. The only way to address this is for the surgi-
cal team members to interact as a highly functional and
resilient team. Checklists, time-outs, and playbooks help
structure communication amongst team members but 1t
1s the team working together that will mitipate the risk to
patient when human factors, fatigue, efficiency tradeoffs,
technical failures, and other factors conspire to put the
patient at risk.

Side errors are amongst rare tragedies that require a
different approach to learning and mitigation compared
with other complications. As Cranston has said with re-
spect to an intrathecal vincristine injection and death:

In the course of reviewing our own mistake, we also sought
information across the country about other, similar, tragedies...
there have been at least three other child deaths. ... Each was
fully investigated in the institution where it occurred, both
internally and by provincial coroners. .. the details of these
errors have not been comprehensively shared ... We were not
able to leam from our nustakes, nor did we have the opportu-
nity to leam from those of our colleagues '

Cohen and colleagues are to be congratulated for
bringing this analysis to the attention of the profession.
The Journal of Neurosurgery is thanked for its courage in
publishing this work as it 1s only through such reports that
rare events such as side errors can be better understood
and prevented.

Dav Cocarane, MD., FR.CS5.C.
British Columbia Children’s Hospatal
Vancouver, British Columbia, Canada
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Interhemispheric hygroma

To TrEe Eorror: We read with great interest the article
by Kaen et al* (Kaen A, Jimenez-Roldan L, Alday R, et
al: Interhemispheric hygroma after decompressive cra-
niectomy: does it predict posttraumatic hydrocephalus?
Clinical article. J Neurosurg 113:1287-1293, December,
2010), in which the authors reviewed the records of 73
patients with severe head injuries who underwent de-
compressive craniectomy (DC), either with evacuation of
mass lesions (66 patients, 90%) or without. The authors
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reported that 36 patients developed subdural hygromas,
that 17 (47%) of these patients exhibited intethemispheric
hygromas (IHHs), and that hydrocephalus was observed
in 15 (88%) of the 17 patients with IHHs. Statistical anal-
ysis revealed that the presence of IHHs was a predictive
radiological sign of hydrocephalus development with 94%
sensitivity and 96% specificity. We completely agree with
the authors and wish to provide further comment. Aarabi
et al.? recently reported that, in 54 patients with severe
head injuries who underwent DC with evacuation of mass
lesions, 15 patients developed subdural hygromas, that 10
(67%) of these patients exhibited IHHs. and that hydro-
cephalus was observed in 4 of the 15 patients with subdu-
ral hygromas. These data are in accord with the results of
Kaen et al. In contrast, Aarabi et al! previously reported
that, of 50 patients with severe head injuries who under-
went DC without removal of clots or contusion for diffuse
brain swelling, 25 patients developed subdural hygromas,
which were rarely interhemispheric. Thus, the studies by
Kaen et al * and Aarabi et al'* suggest that the high in-
cidence of IHH might be the result of DC with evacua-
tion of mass lesions. Therefore, we hypothesize that the
volume of the evacuated mass may be correlated with
the occurrence of IHHs. As such, DC with evacuation of
large mass lesions may generate a greater suction effect
and the interhemispheric space is more likely to expand.
If this hypothesis is correct, careful attention should be
paid to the occurrence of IHHs, especially when DC with
evacuation of large mass lesions is performed. Further
investigation info the correlation of the volume of evacu-
ated mass lesions with occurrence of IHHs may provide
additional insight into the mechanism of IHHs after DC.
Satory Taxsucm, M D.

Kmvmoro Nacataw, M.D.

Naorx Otant, MD.

Hmosmr Nawasumo, M D.

National Defense Medical College

Tokorozawa, Saitama, Japan
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craniectomy: does it predict posttraumatic hydrocephalus?
Clinical article. J Neurosurg 113:1287-1293, 2010

Response: We appreciate Dr. Takeuchi and his co-
workers® interest in our study and the opportunity to re-
spond to their comments. We agree that the evacuation
of contusions or large mass lesions could be related to
the development of IHH and postraumatic hydrocephalus.
However, in our work we found no statistically significant
difference in the frequency of appearance of hydrocepha-
Ius between patients who needed brain resection for ce-
rebral contusions as well as DC and those in whom just
a DC was performed (p = 0.20). Furthermore, we found
no statistically significant intergroup differences in the
frequency of IHH or hydrocephalus when we separated
our patients into the following subgroups: patients who
have more than 25 cm? of contusion and needed surgery;
patients who only had subdural hematomas; patients with
subdural hematomas and contusion; and finally patients
with small contusions.

The lack of a relationship between contusion resec-
tion and the development of hydrocephalus is surprising,
but not new’ Recently De Bonis et al! hypothesized that
a medial craniotomy may have a potentially pathogenetic
role in the development of posttraumatic hydrocephalus
(venous blood fiow theory). Nonetheless, this hypothesis
does not explain why the resolution of hydrocephalus
after bone flap replacement was observed only in some
patients. Probably, there are several factors related to the
pathogenesis of IHH and posttraumatic hydrocephalus,
and they work together in the development of ventricular
enlargement. Further studies are necessary to understand
these questions, the real relationship between decompres-
sive craniectomy and posttraumatic hydrocephalus, and
how these factors modify prognosis.

Armr Kaen, M D.
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Interhemispheric Hygroma after Decompressive Craniectomy:

does it predict posttraumatic hydrocephalus?

Ariel Kaenl, Luis Jimenez-Roldan?, Rafael Alday?, Pedro A. Gomez’, Alfonso Lagares’, Ramiro D. Lobato®

1 Departiment of Neurosurgery, Hospital Universitario Virgen del Rocto, Seville; and
X Department of Neurosurgery, Hospital 12 de Octubre, Madrid, Spain

INTRODUCTION
Decompressive craniectomy (DC) 1s a surgical procedure used for the treatment of different S%;?ﬁz;?;:m‘f;éEfmxi:gliuﬁatmm g,fmm
causes of swelling or expansive cerebral lesions. The effect of DC on clinical outcome is Variable — — )
unknown and needs to be evaluated in a prospective randomized trial. From a technical point Hydrocephalus Hydrocephalus pValue
of view, DC is a relatively simple procedure but complications are not uncommon. However, ::;'ec’fp“m“" warh 328
few studies have been published about complications and. some authors suggest that their - 37.T07-62) 38601678) s
presence may diminish the potential benefits of the DC. Cerebrospinal fluid (CSF) circulation 5“_ Male 15 £ NS
disruptions are one of the most common complications. appearing either as subdural —Famale 3 10
collections in different locations or as ventricular enlargement. Mechanizm
The aim of this study was to determine the incidence of post-traumatic hydrocephalus in :;‘:ﬁ“’"ﬂﬂdﬁ accident ;Eﬁg gg E;g; E:
severe head injured patients. who required DC. Additional objectives were fo determine the — Assault 2 (40) 3 (60) NS
relationship between hydrocephalus and several clinical and radiological features, and to find - Other 109 30D ns
factors which could predict the development of hydrocephalus with special attention to Craniectomy a -
subdural hygromas as a sign of distortion of the CSF circulation B E;m;;;]mpml 1553) ';1[1(93 Eg
— Bilateral 4 (30) 1(20) 0.018
TCDB Classifications
MATERIAL AND METHODS e L0 160 NS
- TpeV 17(26) 49 (74) NS
We conducted a retrospective study of 73 patients, admitted in our department from January _(Féf:ld::faL compressed 1629 3971 N
2000 to January 2006, with severe traumatic brain injury (TBI) who required DC. Clinical - ﬁ%ﬂ 153((13;)} Tg E:g g:
and Radiological data were collected. Post-traumatic hydrocephalus was defined: a) modified _ Shift = Smm 301 30 (79) NS
Frontal Horn Index = 33% and b) Gudeman's CT criteria. Gudeman CT criteria include the Subdural Hygroma: 18 90) 1864
distended appearance of the anterior homs of the lateral ventricles and the enlargement of the — Ipsilateral 1241 17 (59) 0.036
temporal horns and third ventricle in the presence of normal or absent sulci. Measurement of — ;:::jm } E;g; igg; m
ICP was considered. but it was not included in this definition. Hygromas were diagnosed — InterHemispheric 15(88) 2(12) 0.0001
based on subdural flmd collection and classified according to location of the cramectomy Poor Outcome 1995 37 (70 0.000
(ipsilateral. contralateral. bilateral. and inferhemispheric). .
Mortality 400) 10 (18.8) NS

RESULTS

Hydrocephalus was diagnosed in 20 patients. After univariate and multivariate analysis. the
presence of interhemispheric hygromas (IHH) was the only one independent prognostic factor
for development of post-traumatic hydrocephalus (p<<0.0001). More than 80% of patients
with IHH developed hydrocephalus within the first 50 days after the DC. In all cases the
presence of hygromas preceded the diagnosis of hydrocephalus. The IHH predicts the
development of hydrocephalus after DC with 94% of sensitivity and 96% of specificity. The
presence of [HH showed an AUC of 0.951 (95% CI 0.87-1.00) p=<0.0001. Patients with
hydrocephalus afiter DC presented an increased risk for poor outcome. However. this
increased risk was not observed for mortality.

CONCLUSION

Hydrocephalus was observed in 274% of the patients with severe TBI who required
decompressive craniectomy. In our study. the presence of tSAH and IVH were not related to a
higher risk of developing hydrocephalus. The presence of interhemispheric hygroma was a
predictive radiological sign of hydrocephalus development within the first six months
following a decompressive craniectomy in patients with severe TBL

Prognostic factars of hydrocephahus:
Results of multiveriate analysis
OR. P Velue

Variable
Bllatera! Cranizctuy
Ipsilatcad Hygrom

Interbemispheric Hygroma

LE NS
el ) NS

%

Con proporonal hazards models curve. The presence of T was siguificerly awocind ©
s davsiopment of Hyedmocophales in e firt xix mont asier IC.

fe—— k somall Epodanse v
callaction (Rebound piuxs). €T scam parfomd 1 deys (5) and 37 days afir DC (C) show the
by i plass, Net Zat bl collacnion Scular i & et
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EARLY TREATMENT OF SUBDURAL HYGROMA REDUCE

THE RISK OF POST-TRAUMATIC HYDROCEPHALUS

Ariel Kaen , Jose M. Almarcha, Jose L. Narros, Jose L. Barbeito, Maria Oliver y Manuel Polaina

Department of Neurosurgery of Hospital Virgen del Rocio. Sevilla. Spain.

INTRODUCTION

Cerebrospinal fluid circulation disruptions are one of the most common complications after decompressive craniectomy
(DC). Recently the authors found a relationship between hydrocephalus and subdural hygromas (SDG). We describe a
difficult case of subdural hygromas treatment following DC and show how early treatment may reduce the risk of post-
traumatic hydrocephalus.

CASE REPORT

A 39-year-old man was admitted to our hospital for severe traumatic brain injury. On admission CT scan show left subdural
hematoma (A). After a standard left frontotemporoparietal craniotomy and hematoma evacuation, his brain severity
expanded toward the craniotomy site, therefore the bone was not replaced (B). Five days later, a follow-up brain CT scan
revealed ipsilateral and interhemispheric hygromas (C). We inifially provided conservative treatment. However, the patient
complained of persistent headache and progressive right hemiparesis. Confrol CT scan shows enlargement of the SDG in
the left side, with midline structures deviating to the right (D). The SDG was drained via skin flap of the craniectomy, after
that the patient's clinical and radiological presentation improved significantly (E). Fifteen days after his admission, the
patient complained again of persistent headache. However, in this occasion he presents left hemiparesis. CT scan
revealed contralateral hygroma (F). Therefore, subdural drain was performed wia burr-hole craniectormy without
complications (G). We consider he has a high risk to develop post-traumatic hydrocephalus (PTH) because he had an
internemispheric hygroma (IHH) in the first days after frauma. Therefore, cranioplasty was performed 31 day after
admission. The neurological posioperative period was uneventful and was discharged 1 week later. Conirol CT scan 6
months after brain injury shows no signs of ventricular enlargement (1) and the patient outcome was good (GOS 5).

Brain

Trauma

DISCUSSION

Several clinical and radiological factors were related with the development of posi-traumatic hydrocephalus. However,
recently the authors suggest that the presence of interhemispheric hygroma was a prediciive radiological sign of
hydrocephalus development. Therefore, we propose that aggressive hygromas treatment and early cranioplasty in these
patients may reduce the incidence of post-traumatic hydrocephalus.
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