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INTRODUCCION

El hematoma subdural crénico ( HSDC ) es una coleccién de
liquido casi siempre oscuro, que no es mas que liquido sanguineo
alterado, asociado con la formacion de neo-membranas situadas
entre la duramadre y la aracnoides.

Es mas frecuente en individuos entre la sexta y séptima década de la
vida y por lo tanto en encéfalos con amplia tolerancia para las
“masas”, lo que debiera permitir un diagndstico temprano en un
paciente con poco compromiso neuroldgico y una cirugia sin riesgos
( 33.47.58 ).

Es por ello, que a pesar de ser una patologia que ofrece pocas
dificultades para su diagnostico y para su manejo quirtirgico, no existe
una técnica que por sus resultados haya recibido una aceptacién
universal.

El trauma es una importante causa de HSDC, usualmente los
pacientes llegan a estar asintomaticos varios dias o semanas después
de recibir una lesidn cerebral minima, aproximadamente la mitad de
las colecciones subdurales traumaticas persistentes desarrollan
HSDC (48 ), sin embargo del 40 al 50% de los pacientes no tiene
historia de trauma. ( 4.8,16,.20,38 ), y por lo tanto otros factores deben ser
considerados como coagulopatias (23.24.43), tratamientos con
anticoagulantes (13.25.63,74), quiste aracnoideo (47,51), malformaciones
vasculares (s3) , metastasis ( 44 ), meningiomas, carcinomatosis
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meningea, sarcomas durales (2052 ) y Sx de Arnold Chiari adquirido

con siringomielia (46 ).

El hematoma subdural créonico ( HSDC ) puede ser una complicacion

de fistula de LCR traumatica, puncion lumbar, deshidratacion

iatrogénica (s4), derivacién ventriculo-peritoneal ( 3 ), anestesia espinal

(19 ). dialisis renal ( 253263 ), cirugia abierta de corazén ( 75 ), y

coleccidn de liquido subdural persistente post-craneotomia ( 31 ).

La presion intracraneal ( PIC. ) baja anormal es una condicion

predisponente que origina esta situacion clinica, principalimente en
personas ancianas ( mayor de 70 afios ) hasta un 83% de los casos
(8), y la mitad de los pacientes tienen historia de abuso del alcohol o
de alcoholismo crénico previamente diagnosticado ( 18.20.38 ).

La formacion del HSDC es probablemente iniciado por un trauma

directo o indirecto , bien sea claramente identificado o sea

insignificante que se asocia con hemorragia por desgarro o laceracion
de las venas puente cortico-durales ( venas de Mittenzweigs ) en la

interfase duramadre-aracnoides ( 70 ).

El encéfalo se encuentra cubierto por la piamadre, que sigue sus
pliegues y surcos en donde se situan las principales arterias y venas
del encéfalo. La aracnoides se sitia sobre los pliegues y surcos
formando entre estos dos, el espacio subaracnoideo. La duramadre es
la capa mas externa, no es elastica, tiene dos capas, la exterior se

adhiere a la superficie interna del craneo y la capa interna se relaciona
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con la cubierta aracnoidea , el espacio virtual comprendido entre la
aracnoides y la duramadre es conocido como espacio subdural.
Las venas cerebrales que atraviesan este espacio tienen pocas
estructuras de sostén, cuentan con dos puntos fijos de implante y por
consiguiente son mMas vulnerables a los traumatismos. La sangre
acumulada en este espacio, no tiene vias de salida y tiende a
delimitarse.

Las venas cerebrales superficiales se originan en el parénquima
cerebral, drenan hacia el seno longitudinal superior y transverso,
atravesando los espacios subaracnoideos y subdural; cerca de su
terminacion perforan la duramadre, penetran los senos en direccion
opuesta a la del flujo sanguineo, asi las venas cerebrales superiores
drenan al seno longitudinal superior en direccion anterior y al seno
transverso en direccion posterior ( 18,20 ). Estos hallazgos explican la
facilidad que existe para que sufran laceraciones y da como resultado
los hematomas subdurales ( 38,70 ). Con el tiempo el coagulo se
licha y se forman pseudo-membranas en la superficie del coagulo
liquido y como los capilares de esta membrana son anormales,
gigantes y fragiles (40,59) mas lo que ocurre dentro del coagulo, la
fibrinolisis y la coagulaciobn anormal acelerada, lo lichan. La
combinacion de estos procesos con la fragilidad capilar de la
membrana ocasiona episodios de microhemorragias en al cavidad del
hematoma . tas hemorragias repetitivas inducen al crecimiento y
propagacion del HSDC y por consiguiente el incremento directo del
volumen del hematoma, desencadenando nuevamente las cascadas
de coagulacion y fibrinolisis ( 35,36 ) El objetivo primario de la cirugia
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es la evacuacion del liquido del hematoma y por consiguiente la
eliminacion del efecto de masa sobre el encéfalo y la remocién de los
factores fibrinoliticos. La exéresis de las membranas no es necesario

de rutina ( 3s.4065 ).

£n la busqueda de la técnica quirirgica optima inicial para el manejo
adecuado y racional del HSDC, y en vista de las diferentes opiniones
encontradas en la literatura meédica (1,4.7,22,24,39,.40.41,42,55,62,65), se
realiza este estudio prospectivo y comparativo con tres técnicas
quirurgicas, nos referimos a las craneostomias que son las técnicas
mas aceptadas como el tratamiento inicial del HSDC; 1) Craneostomia
mediante dos trépanos estandar con drenaje a un sistema cerrado
(30.45); 2) Craneostomia por Twist Drill con drenaje a un sistema
cerrado( 7.24.62) y 3) Craneostomia por Tornillo de Tesistan y lavados
de la cavidad del hematoma (ss). De modo que podamos demostrar la
morbi-mortalidad, estancia hospitalaria y tiempo quirurgico en cada
una de las técnicas a estudiar. La membrectomia via craneotomia ,
craniectomia y por trefina esta reservado para los casos de HSDC

recurrente y refractario al tratamiento inicial.

Se realizé determinacidn de Na, K y osmolaridad, asi como

Proteinas totales, albamina y globulina en el liquido del hematoma
y en sangre venosa tomados simultaneamente, se determind Test de

coagulacioén y de fibrinolisis en el liquido del hematoma.



ANTECEDENTES

Virchow, en 1857 en su publicacién * Das Haematom Der Duramater “,
denominé a esta entidad como una paquimeningitis hemorragica
interna que atribuyd a faita de higiene, alcoholismo cronico, sifilis y a
ia arteriosclerosis generalizada.

Sperling, en 1872 y Spiller, en 1889; independientemente reprodujeron
hematomas subdurales con membranas en perros y gatos
respectivamente mediante la introduccién de sangre en el espacio

subdural.

Trotter en 1914, en su trabajo “ Chronic subdural haemorrhage of
traumatic origin, and its relation to paqueminingitis hemorrhagica
interna”, fue el primero en considerar la ruptura de las venas puente,
como causa de hematoma subdural crénico y a partir de este trabajo
se inicid el conocimiento de la fisiopatologia de esta entidad, pero a

pesar de esto aun persisten muchos aspectos que siguen siendo

motivo de controversia.

El tratamiento definitivo del HSDC es el drenaje quirurgico y la
evacuacion del liquido del hematoma, ya que Svien y Getety, en 1964
demostraron mayor eficacia y menor morbilidad con la evacuacion del
HSDC por trépanos, sobre la realizada mediante la craneotomia con

membrectomia ( 61 ), ademas sabemos que la utilizacién del drenaje a

un sistema cerrado en el postoperatorio reduce el indice de

recurrencia ( 41,67 ).
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Con el advenimiento de la Tomografia Computarizada ( TC ) y la
imagen con Resonancia Magnética ( IRM ) el diagnéstico y la
localizacion exacta del HSDC , han permitido adoptar en general la
aplicacion de dos técnicas quirurgicas: Craneostomia por trépanos y
Craneostomia por Twist Drill, ambas con drenaje a un sistema cerrado

en el postoperatorio.

En general hay un acuerdo entre Neurorradidlogos y Neurocirujanos
en que el Hematoma subdural ( HSD ) se presenta en la TC en tres
formas diferentes: HSD Hiperdenso con atenuacion del alto coeficiente
alrededor de! cerebro ( 35 a 45 Ud. EMI ); HSD Isodenso con alguna
densidad cerebral ( 14 a 24 Ud. EMI ); y HSD Hipodenso con una baja
atenuacion cerebral (4 a 14 Ud. EMI ) (so6«4 ), y de acuerdo a Scotti
y cols el HSD Hiperdenso de origen, es 100% agudo en todos los
pacientes; Isodenso en un 70% es, Subagudo e Hipodenso en un
70% es cronico ( 1260 ) y afirma que es el método mas seguro para
determinar la edad del HSDC especialmente en comparaciéon con la

clinica.

Otras técnicas se han propuesto para el tratamiento inicial del HSDC,
como evacuacion por trefina con infusion de solucidn salina
intraventricular o lumbar (s821.5558), puncién subdural percutanea
colocaciéon de reservorio subcutaneo conectado a un catéter

(1,2.49),
derivacidon subduro-peritoneal (s4) y remocion

subdural (3.37),
endoscopica (57)
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Aungque la realizacion de las craneostomias es considerada como una
el curso y evolucion peri-

intervencidn neuroquirdrgica menor,
operatoria puede ser dificil. Los pacientes ancianos pueden presentar

patologias médicas miltiples asociadas que pueden complicar el
curso clinico y contribuir con la mortalidad de pacientes con HSDC.

Los pacientes con déficit neurolégico profundo y con periodos largos
de hospitalizacion presentan el riesgo de desarrollar Neumonia,
Trombosis venosa profunda, Trombo-embolismo pulmonar e Infarto

del miocardio ( 24 ). Las crisis convulsivas reportadas se presentan

alrededor del 11 al 42% de los pacientes (s,10,58).

La complicacién quirtrgica tocal es el Neumoencéfalo a tensién (s.6.9),
Hemorragia intracerebral (18,20,38), Edema cerebral (11) y Empiema
subdural (14), y en ocasiones después de la cirugia puede persistir el
Kiintworth ha proporcionado evidencia

déficit neurologico (8.39.4362).
HSDC en animales en

que la descompresion rapida del
experimentacion, produce hemorragias petequiales en los nucleos

grises profundos y el tallo cerebral (34 ).

Como el tratamiento del HSDC es muy variado, que incluye diversas
modalidades quirGrgicas como son las craneostomias, craneotomias

y craniectomia; dentro de las craneostomias tenemos la evacuacion
del HSDC mediante dos trépanos estandar, con irrigacion o lavado

de la cavidad del hematoma de forma transoperatoria, colocando una
sonda de drenaje a un sistema cerrado, que es descrito como el

tratamiento clasico ( 30,45 ).
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La Craneostomia por Twist Drill ( un trépano ), ideado por el Dr.
Willian Cone en el Instituto Neurologico de Montreal en 1966,
modificado por los Drs Tabaddor y Shulman en 1977, quienes
colocan una sonda de drenaje a un sistema cerrado (7.24.62), se
describe como un novedoso procedimiento que disminuye la morbi-
mortalidad principalmente en pacientes ancianos o con aito riesgo
anestésico ( 24 ).

La Craneostomia con el Tornillo de Tesistén fue ideada y
desarrollada por el Dr. Francisco Valencia Pérez en el hospital Angel
Leario, de Guadalajara, Jalisco en 1992, e introducido en el instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia M.V.S. en 1993 ( es ). La
craneotomia se realiza de acuerdo a los criterios de Markwalder (38,39),
y la craniectomia de acuerdo a los criterios de Tyson (ss) pero estas
dos ultimas modalidades de tratamiento se reservan exclusivamente
para el HSDC recurrente o refractario al tratamiento inicial.

Lo descrito por el Dr. Markwalder, sobre la utilidad del tratamiento de!
HSDC con trépanos y drenaje, postula que es aconsejable, pero
concluye que los resultados a largo plazo con o sin el drenaje son
idénticos ( 3s.41 ), reportando recidiva del 3% y mortalidad del 2%,
con estancia hospitalaria en promedio de 10 dias y al realizar la
medicion de la PIC. a las 48 horas, a los 10 y 40 dias de
postoperatorio al igual que Hubshmann ( 24 ) concluyen que una
presion subdural (PSD ) alta, la mejoria clinica es mas rapida que en
los pacientes con PSD bajay que la toma de PSD es indispensable
por que, si es baja es predictiva por una pobre respuesta al
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tratamiento y se asocia con ailto indice de recidivas ( 15.24 ). Ademas
la correlacién de la PSD con la clinica indica que los pacientes con
PSD baja inicial su mejoria es a largo plazo y es probablemente por
que tolera grandes volumenes del hematoma con pocos sintomas y
en los pacientes con PSD media o alta en que la complians es menor,
el peligro es mayor a fa descompresidn, con cambios pequefios de la
masa subdural en forma brusca puede incluso producir la muerte (67 ) .

Robinson RG, reporta con el mismo tratamiento con infusién de
solucién salina al espacio subaracnoideo lumbar, recidiva del! 15% ,
mortalidad del 1.5% y una estancia hospitalaria de 7 dias (s5.56).
Hamilton y cols realizé una re-evaluacion de Ila craneotomia
comparada con los trépanos encontrando, recidiva por craneotomia de
4.5%, mortalidad del 15.2% y con los trépanos una recidiva del 3% y
mortalidad 2.2% (22).

Los Drs. Tabaddor y Shulman reportan en su estudio comparativo del
tratamiento del HSDC, en 21 pacientes: Craneostomia por Twist Drill,
recidiva del 2%, mortalidad del 2% y estancia hospitalaria de 7 a 8
dias incluyendo ocasionalmente extension de la hospitalizacion por
factores socioeconémicos, comparado con el tratamiento por trépanos
en 22 pacientes: recidiva del 5%, mortalidad 5% y con la
Craneotomia: recidiva del 25%, mortalidad 30% y concluye que es un
procedimiento simple, eficiente y superior a los tratamientos
convencionales ( 62 ).
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El estudio de Camel y cols con esta misma técnica reporta: recidiva
del 10.5%, mortalidad 8% y estancia hospitalaria en promedio de 16
dias. Hubschmann y cols realizaron el estudio en 22 pacientes
ancianos y gravemente enfermos encontrando, recidiva det 9%,
mortalidad 22% por razones médicas ( 24 ).

Eil Dr. Villanueva Pérez reporta en su estudio, 40 pacientes manejados
con Craneostomia por Tornillo de Tesistan, una recidiva del 2%,
estancia hospitalaria de 3.7 dias, con ausencia de mortalidad, en
contra de 40 pacientes manejados con Craneostomia por trépanos,
una recidiva 22.5%, estancia hospitalaria del 11.8 dias y ausencia de
mortalidad (es ).

El! hematoma subdural traumatico se organiza por compieto a partir
de la duramadre y no de la aracnoides. Las células procedentes del
recubrimiento interno de I|la duramadre y de su mesénquima
perivascular migran hacia el coagulo y se extienden sobre Ila
aracnoides. La organizacién inicia al cabo del 5° al 7° dia y se
produce rapidamente en 10 a 20 dias. La formacién de una delgada
membrana interna y una membrana externa gruesa, generaimente se
completa de las 4 a 8 semanas( 1820 ). Se forma una membrana
externa bastante gruesa en el borde dural del coagulo. El coagulo en
su estadio agudo es en su mayor parte sodlido, mientras que el tipo
Subagudo esta formado por partes soélidas y liquidas y el cronico es
completamente liquido (31).
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Sato y Susuki estudiaron la ultraestructura de la capsula del HSDC
concluyendo que la membrana externa del HSDC es abundante en
vasos sanguineos y en capilares gigantes (canales sinusoidales )
con lumen mayor de 80 Micras de diametro, se observan las
extrusiones citoplasmaticas de las células endoteliales con abundante
tejido de granulaciéon. La membrana basal esta ausente o incompleta
alrededor de las extrusiones citoplasmaticas endoteliales de los
capilares en crecimiento, la permeabilidad wvascular es altamente
anormal en estas regiones. Las uniones abiertas entre las células
endoteliales adyacentes permiten que los corpusculos sanguineos
puedan migrar de las uniones intercelulares de las vénulas en el
tejido inflamado. Las células endoteliales claras en medio de células
endoteliales normales, son probablemente producto de la
degeneracion. El sangrado ocurre sencilla y repetitivamente en los
capilares con abundantes células claras y este sangrado es una de las
causas del crecimiento del HSDC. La membrana externa contiene
fibras de colageno, muchas células migratorias y abundantes capilares
en crecimiento, esto es similar al tejido de granulacion. Los
fibroblastos son metabdlicamente activos con mucho reticulo

endoplasmatico y mitocondrias ( 59,70,72,73 ).

Yamashima y cols investigan la infiltracion de Eosinodfilos en la
membrana externa, siendo almacenado el espécimen en
gluterhaldeido al 2.5% por dos horas y post-fijado en oxido de
tetréxido por 1 hora. Microscopicamente los Eosindfilos estan
prominentemente en la capa interna de ta membrana externa, en un
contenido de numerosos capilares proliferativos y sinusoides
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inmaduros y varias células inflamatorias. Al microscopio electronico
los Eosindfilos contienen caracteristicos granulos citoplasmaticos y
estos granulos son principalmente reconocidos después de la
degranulacién y en todos los casos el material eosindfilo degranutado
se observa dentro de la membrana externa, usualmente en el lumen
vascular, dentro de la pared vascular y el intersticio perivascular. Se
demostré que el infitrado eosindfilo inflamatorio contiene
Plasminégeno en los granulos citoplasmaticos. El Plasminégeno es el
precursor de la enzima activa, plasmina, que juega un importante
papel en mantener la fluidez del HSDC. El Plasminogeno secretado
por los Eosindfilos inhibe 1a formacion de trombos plaquetarios dentro
del lumen y también disuelve las sustancias fibrinoides. La secrecion
de Plasmindgeno inicia la Hiperfibrinolisis local (17, 71, 73,74).

£n cuanto a la Hiperfibrinolisis local sabemos que una vez organizado
el coagulo se consumen los factores de coagulacion, seguido de la
fibrinolisis y por consiguiente la licuefaccion del coagulo, que
mediados por factores propios de la sangre y los producidos por los
Eosindfilos de la neo-membrana parietal, los cuales se encargan de
que permanezca este estado, es decir no permite que las continuas
microhemorragias de los capilares andmailos formen coagulo sdlido,
produciendo por ende crecimiento del HSDC( 29,35.36.50).

Utilizando la infusién de eritrocitos Cr 51 lavados, Ito y cols reportaron
hemorragia continua en un promedio de 6.7% en el contenido del
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hematoma entre 6 y 24 horas después de la infusidn venosa de los
eritrocitos ( marcados ) en 50 pacientes con HSDC( 26).

En relacidon a el comportamiento dinamico del crecimiento dei
hematoma subdural Gardner en 1932, postuld que el crecimiento de!
hematoma se debia al incremento de fa presion osmotica dentro del
hematoma y Zollinger y Gross en 1934, indicaron que el crecimiento
era por incremento de la presion coloido-osmaética ( presion oncética ).
Sin embargo Wier y cols en 1971, demostraron que los electrolitos,
como la osmolaridad en el liquido del hematoma, LCR y en sangre
venosa es la misma (e8). En 1980 demostraron que la presidn
oncdtica, proteinas totales, albimina y hemoglobina contenidos en el
HSDC no presentan diferencia significativa con la sangre venosa,
concluyendo asi que el liquido del HSDC es iso-osmdtico e iso-
oncético. Con las modernas teorias de movimiento de fluido, los
factores que causan desviacion del fluido en el hematoma podrian ser
los siguientes: 1) Incremento de la presion hidrostatica en la
membrana capilar; 2) Incremento de la permeabilidad de los capilares
por la presencia de presion positiva en el cavo arterial y de presion
negativa en el cavo venoso; 3) Incremento en el area de superficie
del sistema capilares; 4) Incremento en la produccién de agua como
resultado del metabolismo de los capilares; 8) Disminucidn de la
reabsorcion de liquidos de la sangre en los capilares y de LCR a
través de la capa aracnoidea-dural. 6) Disminucion de I|a presion
hidrostatica tisular que produce disminucion de la presion
intracraneana. Una disminucién de la presién oncdtica u osmdética
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dentro del lumen de los neocapilares o un incremento en el hematoma
podria tedricamente causar desviacién del liquido ( ss.e9 ).

TENICAS QUIRURGICAS

1) CRANEOSTOMIA POR TREPANOS ESTANDAR CON DRENAJE
A UN SISTEMA CERRADO.

Bajo anestesia local y con sedaciéon de ser requerida, monitorizaciéon
hemodinamica, paciente en decubito dorsal, con la cabeza rotada 45°
al lado opuesto del la localizacion del HSDC, previa asepsia y
antisepsia con Isodine espuma y solucién, colocacion de campos
estériles, se realizan dos incisiones, la primera 2 cm dorsal al
estefanion ( frontal posterior ) y la segunda a nivel de la giba parietal
(parietal posterior ) de dos centimetros aproximadamente que
compromete piel, Tejido Celular Subcutaneo (TCS), Galea, se coloca
separador autoestatico en ambas incisiones y se procede a realizar
los dos trépanos con iniciador de Raney, hasta observar duramadre,
con cucharillas para hueso, se procede a morcelarlos y con bipolar se
coaguia la duramadre, seguidamente con una Angiocat N° 18 montado
en un raquimandmetro se procede a puncionar la dura por el
trépano frontal y medir la presion subdural ( PSD ), una vez realizado
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CRANEOSTOMIA POR TREPANOS ESTANDAR CON DRENAJE A UN SISTEMA CERRADO

FIG 1 A: LOCALIZACION DE LOS TREPANOS.

IRRIGACION DE LA CAVIDAD DEL HEMATOMA .

FIG 1 B:
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trépano frontal y medir la presién subdural ( PSD ), una vez realizado
esto, se drena en forma gradual y controlado el liquido del hematoma
a razoén de 1 cc por minuto los primeros 10 cc y se continda con 2 cc
por minuto los siguientes 10 cc y se termina drenando § cc por minuto
hasta que la PSD sea igual a 0 mm H20, tomando las muestras del
liquido de! hematoma y sangre venosa para el estudio propuesto,
entonces se incide la dura y la membrana externa del hematoma en
forma de cruz a nivel de ambos trépanos , se coagulan bordes con
bipolar y se introduce una sonda de Nelaton 12 FR y se inicia la
irrigacién o lavado de la cavidad del hematoma con solucién salina a
37°C hasta obtener el liquido totalmente claro, esta sonda se
introduce en varias direcciones hasta estar seguros de que la cavidad
esta totalmente libre del liquido del hematoma, se cierra primero la piel
del trépano parietal posterior y se irriga {a cavidad nuevamente con
una nueva sonda de Nelaton N° 10 FR multiperforada para extraer
totaimente el aire y asi evitar neumoenceéfalo a tensién, la cual se
extrae por contravertura y se cierra la piel del trépano frontal posterior
con Nylon 3-0 puntos simples separados y se fija la sonda con igual
sutura a la piel; dando por terminado el procedimiento. Esta sonda se
deja 48 horas a un sistema cerrado, bien sea una bolsa de
ventriculostomia o un guante humedo colapsado. La posicién de los
trépanos podria variar de acuerdo a la localizacion del HSDC (45)
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EPANO ) CON DRENAJE A UN SISTEMA CERRADO.

FIG 2 A: REALIZACION DEL, TREPANO ( TWIST DRILL ) CON UN ANGULO DE 452
A LA SUPERFICIE DEL CRANEO.

FIG 2 B: COLOCACION DE SONDA DE SCOTT ( EN NUESTRO CASO SONDA DE NELATON
10 FR ) MULTIPERFORADA EN LA CAVIDAD DEL HEMATOMA.
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2) CRANEOSTOMIA POR TWIST DRILL ( UN TREPANO ), CON
DRENAJE A UN SISTEMA CERRADO:

Bajo anestesia local, monitorizacidn hemodinamica, y de requerir
sedacion se realiza asepsia y antisepsia con lIsodine espuma y
solucion, colocaciéon de campos estériles, incision en piel de dos
centimetros a nivel de la porcion mas rostral det HSDC y de no
poderse por estética, se realiza a nivel de la porcion mas dorsal del
hematoma, generalmente 2 cms dorsal al estefanion, que
compromete piel, TCS, Galea, se coloca separador autoestatico y se
realiza trépano con iniciador de Cushing pediatrico hasta identificar la
duramadre y se morcela con cucharilla para hueso de modo que
logremos darle una direcciéon de 45° en relacion al plano del craneo y
asi evitar acodamiento de la sonda. Una vez terminado de morcelarce

el trépano, se electrocoagula duramadre con bipolar y se procede a
N° 18 montado en un

puncionar el hematoma con un Angiocat
drenaje gradual y

raquimanometro, se mide PSD y se inicia el
controlado a razon de 1 cc por minuto los primeros 10 cc, se continua
2 cc por minuto los siguientes 10 cc y se finaliza con 5 cc por minuto
hasta que la PSD sea igual a 0 mm H20. Se toman las muestras del
liquido del hematoma y sangre venosa para el estudio. Se procede a
incidir la dura y la membrana externa del hematoma en forma de cruz
y se electrocoagulan los bordes, se introduce sonda de Nelaton N° 10
FR multiperforada en la cavidad del hematoma, se extrae por
contravertura y se conecta a un sistema cerrado, bien sea una bolsa
de ventriculostomia o un guante himedo colapsado. Se cierra piel con
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Nylon 3-0 puntos simples separados y se fija la sonda con igual sutura
a la piel. Esta sonda se deja para que drene por gravedad por 48
horas (62 ).

3) CRANEOSTOMIA POR TORNILLO DE TESISTAN Y LAVADOS
DE LA CAVIDAD DEL HEMATOMA.

Bajo anestesia local, monitoreo hemodinamico y de requerir sedacion ,
paciente en decubito dorsal con al cabeza rotada 45° al lado contrario
del HSDC. se realiza asepsia y antisepsia con |sodine espuma y
solucidn, colocacion de campos estériles, se realiza incisién en el sitio
de mayor diametro de! hematoma, generaimente 2 cms dorsal al
estefanion, de 1 cm que compromete piel, TCS, Galea, se coloca
separador autoestatico, se realiza trépano con broca de 5 mm
montado en perforador de Bunell, hasta identificar duramadre, se
morcela el trépano sin aumentar su diametro ( § mm ), se
electrocoagula la duramadre con bipolar y se procede a realizar
puncion con Angiocat N° 18 montado en raduimanémetro. se mide la
PSD y se procede a la evacuacidn a razén de 1 cc por minuto los
primeros 10 cc, se continua con 2 cc por minuto los siguientes 10 cc y
se finaliza con § cc por minuto hasta que la PSD sea igual a 0 mm
H20. Se procede a incidir la dura y la membrana externa del
hematoma en forma de cruz, se electrocoagulan los bordes con
bipolar, observando su retraccion total, de modo que posteriormente
las hojas no puedan hacer fendmeno de valvula e impidan el
adecuado lavado en el periodo postoperatorio. Se mide el espesor de
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S DE LA CAVIDAQ FEL, HEMATOMA.

CRANEOSTOMIA POR TORNILLO DE TESISTAN

AL

FIG 3 B 3 LAVADOS DE LA CAVIDAD DEL HEMATOMA CON SOLUCION SALINA A 372 C
CON INTERCAMBIOS DE 10 cc en 10 ¢c HASTA QUE EL LIQUIDO DEL
HSDC SEA COMPLETAMENTE CLARO, A LAS 12, 24 Y 48 HORAS DE EL

POSTOPERATORIO.
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la tabla 6sea y de acuerdo a esto se coloca el tornillo con luz y se

ocluye con el tapon-estilete, se cierra piel con Nylon 3-0 puntos

simples separados alrededor del tornillo y se protege con boisa
plastica estéril en forma piramidal.

Se realiza lavado de la cavidad del hematoma por medio del tornillo de
Tesistan a las 12, 24 y 48 horas del postoperatorio, el cual se efectua
de Ia siguiente forma: Previa asepsia y antisepsia se retira gentil y
rapidamente el tapon estilete y se coloca una llave de tres vias a la
que se le conecta una jeringa de 20 cc extrayendo lentamente el total
del liquido del hematoma, y con otra jeringa de 20 cc conectada a la
llave de tres vias, se irriga con 10 cc de Solucion Salina a 37°C,
realizando intercambios de 10 cc en 10 cc lentamente hasta que el
liquido del hematoma sea completamente claro, se retira la llave de
tres vias y se coloca nuevamente el tapén estilete ocluyendo el tornillo
y se protege con una nueva bolsa de plastico estéril.,, este
procedimiento se repite a las 24 y 48 horas, se retira el tornillo con la
ultima lavada de la cavidad del hematoma y se cierra con Nyion 3-0

punto simple separado ( &s ).
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2)

3)

SIS

El tratamiento del HSDC con la Craneostomia por TORNILLO

DE TESISTAN y lavados de la cavidad del hematoma reduce

significativamente la recidiva, la morbilidad postoperatoria, asi

como la estancia hospitalaria y el tiempo quirtrgico.

El liquido del HSDC es iso-osmdtico e iso-oncético por lo que
no es determinante en la fisiopatologia del HSDC.

La Hiperfibrinolisis local es coadyuvante en el desarrolio y

crecimiento del HSDC.



1)

2)

3)

Determinar cual de las tres técnicas quirurgicas es la ideal en el
tratamiento del! HSDC.

Comprobar que el liquido del HSDC es iso-osmdtico e iso-

oncético.

Demostrar que ademas de las microhemorragias de la
membrana externa del hematoma, la Hiperfibrinolisis local es
coadyuvante en el desarrollo y crecimiento de los HSDC.
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MATERIAL Y METODOS

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION:

Se incluirdn solo los pacientes con la certeza diagnéstica de HSDC de
acuerdo a los criterio clinicos de Mckissock y Tomograficos de Scotti.

Se excluirdn {os pacientes con el

diagnostico de HSDC como
complicacién postoperatoria, con discrasias sanguineas o que estén
en tratamiento con anticoagulantes.

INVESTIGACION PROPUESTA:

En el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia, M.V.S. se

realiza estudio prospectivo, comparativo y aleatorio de Enero/84 a
Diciembre/95, sobre tratamiento del

Hematoma Subdurat Crénico
(HSDC ) con tres técnicas quirurgicas, determinacion electrolitos,

osmolaridad y proteinas, en sangre venosa como en liquido det
hematoma y Test de coagulacion y fibrinolisis en el liquido del
hematoma.

Se trataron 129 pacientes con el Dx de hematoma subdurat crénico de
acuerdo a los criterios clinicos dados por Mckissock; un hematoma es
agudo cuando los primeros sintomas se producen dentro de los tres

dias posteriores ai traumatismo, Subagudo dentro de los 4 a 20 dias y
cronico posterior a los 20 dias. ( a3

} v de acuerdo a los criterios
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Tomograficos dados por Scotti G y cols para Hematoma Subdural
Croénico (eo0 ).

La poblacion de estudio consistido en 101 hombres y 28 mujeres, con
edad promedio de 5§8.64 +/- 17.44 ( rango de 16 a 92 afios), con
antecedente de trauma encefalocraneal (TEC) 97 (75.2%) y sin
trauma 32 (24.8%), con el antecedente de TEC puro 53 (41.1%)
pacientes y con patologias asociadas como Alcoholismo crénico 23
(17.8%), Hipertensién arterial 8 (6.2%), Diabetes Mellitus 6 (4.7%),
Epilepsia 4 (3.1%), Tb pulmonar 2 (1.6%) . Dentro de los pacientes
que no refieren el antecedente del TEC Alcoholismo crénico 10
(7.8%), Hipertension arterial 8 (6.2%), Diabetes Mellitus 2 (1.6%),
Diabetes M. Con HTA 1 (0.8%) y Fibrilacion auricular 1 (0.8%). Sin
ningun tipo de antecedente 10 (7.8%).

El tiempo transcurrido entre el traumatismo y el diagndstico, y en los
casos que no contamos con este antecedente, se toma entre el inicio
de los sintomas y el diagndstico varia de 1 a 52 semanas, con un
promedio de 6.42 +/- 4.91, siendo 113 (87.6%) pacientes con un
padecimiento menor a 8 semanas y 7 (5.4%) mayor de 24 semanas.

En todos los pacientes se realizé el diagndstico clinico y radiolégico
por Tomografia computarizada ( TC ) encontrando en 20 (15.5%)
pacientes con hematomas bilaterales, 51(39.5%) del lado derecho y
58 (45%) del lado izquierdo.



£l estado clinico de los pacientes a su ingreso al Instituto , antes de la

cirugia fue de acuerdo a tres escalas aceptadas internacionaimente
como buenos parametros para el estudio del HSDC. Escala
Neurolégica de Markwalder (41) y Escala Neuroldgica de Bender
(«), a pesar de que ésta es muy similar a la Markwalder se realiza
teniendo en cuenta principalmente el estado de las Funciones
Nerviosas Superiores del paciente, también utilizamos la Escala de

Coma de Glasgow (23).

Se realizd seguimiento por consuita externa en promedio de 14 +/-6
meses (rango 6 a 23 meses), Se toma TC a las 48 horas, almes y
los cuatro meses del postoperatorio. Se evalia la condicion del

paciente al egreso y en consulta externa de acuerdo a la Escala

Pronéstica de Glasgow ( EPG ) (27).

Al realizar el interrogatorio ( anamnesis ) encontramos que 88 (68.2%)

pacientes presentaron Cefalea; 57 (44.2) Déficit Motor ( hemiparesia );
48 (37.2%) ailteracion de las Funciones Nerviosas Superiores
(Funciones Mentales ); 25 (19.4) alteraciones de la Marcha; 24
(18.6%) pérdida del control de Esfinteres; 21 (16.3%) Disfasia y 14

(10.9%) debutaron con crisis tonico-clonicas generalizadas |,

excluyendo los 4 pacientes epilépticos. ( ver tabla 4 )

En la exploracion neurologica se encuentra a 59 (45.8%) pacientes
41 (31.8%)

con alteracion de las Funciones Nerviosas Superiores,;



29

con Papiledema ; 80 (62%) con Déficit Motor ( hemiparesia ) yv 33
(25.6%) con Atavicos ( ver tabla §).
De acuerdo con los datos del interrogatorio y los obtenidos a la

exploracion neuroldgica los pacientes son clasificados de la siguiente

manera:
Escala de Markwalder:

Grado 0: ninguno.

Grado I: 45 (34.9%) pacientes.
Grado Il: 70 (54.3%) pacientes.
Grado Hl: 10 (7.8%) pacientes.
Grado lv: 4 3.1%) pacientes

Escala de Bender:

Grado I: 70 (54.3%) pacientes
Grado ll: 26 (20.2%) pacientes.
Grado lll: 29 (22.5%) pacientes.

Grado IV: 4 (3.1%) pacientes

Escala de Coma de Glasgow:
< 8 =10 (7.8%) pacientes.

9 a 12 =36 (27.9%) pacientes.
13 a 15 =83 (64.3%) pacientes.

Los pacientes fueron escogidos mediante la utilizacion de tablas de
numeros aleatorios para cada una de las técnicas quirurgicas , sin
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tener en cuenta el grado neuroloégico a su ingreso, de modo que se
intervinieron mediante la Craneostomia con trépanos y drenaje a un
sistema cerrado 46 (35.7%) pacientes, con Craneostomia por Twist
Drit 43 (33.3%) pacientes y con Craneostomija por Tornillo de

Tesistan 40 (31%) pacientes ( ver tabla 6 ).

A todos los pacientes se les tomo muestra de liquido del hematoma y
postoperatorio inmediato determinacion por

se le realizé6 en el
osmoémetro osmolaridad,

fotometria de Na, K y mediante el
igualmente se realizan estas determinaciones en sangre venosa.

Otras dos muestras de 10 cc es tomada y depositada en 2 tubos de
ensayo de polietileno y mantenida bajo congelaciona - 70°C y en las

siguientes 24 horas , a uno de los tubos se le realizéo el Test de

coagulacién y fibrinolisis,. Mediante el método sustrato

cromogeénico sintético se determina PT ( V.N. 11 a 13 segundos; 75 a
130% ), TPT ( V.N. 28 a 42 segundos ) y se considera que no coagula
cuando PT es mayor de 120 segundos y TPT es mayor a 200
segundos. Por este mismo método se determina Fibrindégeno ( V.N.
180 - 360 ug/ml! ), Antitrombina I} ( V.N. 75 - 125 % ), Proteina C

{(V.N. 70 - 140 %) y finalmente el Plasminégeno ( V.N. 75 - 140 %).
Con ei segundo tubo se realizé ia determinacién de Proteinas totales
(V.N. 6.4 - 84 gr. %), Albumina (V.N. 3.8 - 5 gr. %) y Globulinas

(V.N 2.5 -3 gr. %).
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Dentro de este estudio al comparar las tres técnicas quirdrgicas
descritas, incluiremos la Presién Subdural Inicial ( PSD ) tomada
durante el transoperatorio, considerando como valores normales de
160 a 200 mm H2 O ( Los valores normales de la PIC (12 a 15 mm
Hg). EI tiempo quirargico es tomado del récord de anestesia,
excluyendo los HSDC bilaterales puesto que es poco preciso saber
con exactitud el tiempo que se realiza en un solo lado, ya que
realizan en forma simuitanea. La Estancia
indice de la evolucion satisfactoria
las técnicas, pero ésta puede
no hay egresos los fines de

generalmente se
Hospitalaria se toma como
postoperatoria en cada una de
extenderse, ya que en el Instituto
semana o por motivos socioeconémicos del paciente.



RESULTADOS Y ANALISIS ESTADISTICO

Al analizar las principales variables demograficas del grupo de 129

pacientes a los que se le realizé el drenaje del HSDC no se

encontraron diferencias estadisticamente significativas en la edad,
sexo, tiempo de padecimiento a! diagndstico, ni deterioro clinico previo
al procedimiento quirtirgico, lo cual es indicativo de la homogeneidad
del grupo y de la ausencia de factores de sesgo para el estudio. En la
tabla 2 se puede apreciar las principales caracteristicas clinicas de
todos los pacientes, divididos por el tipo de técnica utilizada para la

evacuacion del HSDC.

Los 46 pacientes tratados con Craneostomia por trépanos estandar
y drenaje a sistema cerrado presentaron recidiva 14 ( 10.93% ) , de
los cuales 6 se resolvieron repitiendo ef mismo procedimiento, 6
requirieron craneotomia y 2 craniectomia ; la mayoria de los casos (11
pacientes ) se presentaron en la sexta y séptima década de la vida.

De los 43 pacientes intervenidos mediante la craneostomia por Twist

Drill con drenaje a sistema cerrado recidivaron 4 ( 3.1% ), se

resolvieron 2 repitiendo el mismo procedimiento, 1 por craneotomia y
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1 con craniectomia, de los cuales se presentaron 3 en la séptima y

octava década de la vida.

Los 40 pacientes tratados mediante craneostomia por Tornillo de
Tesistdn y lavados de ia cavidad del hematoma, recidivaron 3
(2.31%) vy se resolvieron los tres repitiendo el procedimiento,
perteneciendo a la octava década de la vida. ( Ver tabla 6 ).

Se valord la eficacia de la técnica tomando como aspecto principal el
numero de recidivas postoperatorias del HSDC. En fa tabla 6 se
analizan estos resultados comparando a las diferentes técnicas entre
si, por medio de la prueba exacta de Fisher. Se aprecia que el grupo
de pacientes en los que se wtiflizd la técnica de fa craneostomia por

trépanos con drenaje a un sistema cerrado, tubo mayor namero de
la

recidivas en comparacion con aquellos en que se utilizé

craneostomia por Twist Drill o por Tornillo de Tesistan. La diferencia
fué estadisticamente significativa ( p<0.002), en cambio no fué
significativa entre la craneostomia por Twist Drill o por Tornilio de

Tesistan (p<0.098).

Dentro de las complicaciones presentadas con la craneostomia por
trépancos, tenemos 1 ( 0.8%) paciente con edema cerebrat , 2 ( 1.6% )
desarroflaron infarto en territorio de la arteria cerebral posterior
1 ( 0.8%) infarto hemisférico ipsilateral al

ipsilateral al hematoma,
hematoma, 2 (1.6%) quedaron con hemiparesia contralateral al

hematoma como secuela.
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Las complicaciones presentadas con la craneostomia por Twist Drill, 1
(0.8% ) paciente presenta edema cerebral severo ipsilateral manejado
con craniectomia, con evolucion satisfactoria al egreso y en 1
paciente queda como secuela, hemiparesia.

Con ila creneostomia por Tornillo de Tesistan, 1 ( 0.8%) paciente
queda con secuelas de hemiparesia contralateral y dos presentan
absceso de pared, que se manejoé con drenaje y antibidticos por 10
dias, con resolucion de Ia infeccion, nunca se encontré evidencia de

neuroinfeccion.

tos 14 pacientes que debutaron con crisis ténico-clénicas
generalizadas se impregnaron con fenitoina a razoén de 15 mgs/Kg
en infusién continua y se continué con 300 mgs /dia, solo 2
presentaron nuevamente crisis epilépticas en el primer mes
postoperatorio, en cuanto a los pacientes con el antecedente de
Epilepsia y que fue la causa del trauma, se continué con el mismo
esquema con que venian siendo manejados en consulta externa por la

clinica de epilepsia .

En cuanto al tiempo quirdrgico en general el promedio fue de 47.19
+/- 14 minutos y de acuerdo a cada técnica ( excluyendo los HSDC
bilaterales ) con la craneostomia por trépanos fue de 5§8.04 +/- 4.2
minutos ( rango de 30 a 70 ), con la craneostomia por Twist Drill
promedio de 40.25 +/- 2.3 minutos ( rango 30 - 60 ), La craneostomia
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por Tornillo de Tesistan el tiempo quirtrgico promedio fué de 42.85 +/-
1.7 (rango de 30-60 ) ( Ver tabla 2 ).

El tiempo requerido para el drenaje del HSDC mediante craneostomia

por trépanos . fue significativamente mayor al de los otros dos

procedimientos ( p<0.001).

En la toma de PRESION SUBDURAL (PSD) el promedio global fue
de 208.18 +/- 123.5 mm H20, ( rango 0 - 600 ) que varia de acuerdo
a los siguientes valores, teniendo en cuenta que consideramos como
normal el rango de 160 a 200 mm H20. Se encontraron 10 pacientes
(7.5%) en elrango normal, 64 pacientes ( 49.6% ) por debajo de
160 mm H20 y 55 pacientes (42.6%) en el rango superior a 200
mm H20. De las recidivas tenemos que 15 ( 714 % )
correspondieron a una presion inferior a 160 mm H20, 1 ( 4.7% )
correspondié a los valores normales y 5 ( 23.8% ) a valores
superiores a los 200 mm H20, siendo para la craneostomia por
trépancs 10 casos con presion por debajo de lo normal, 1 dentro de
rangos normales y 3 por arriba de los 200 mm H20. Con la
craneostomia por Twist Drill 3 casos por debajo de los limites
normailes, 1 por encima de los valores normales y 0O en el rango
normal. En la craneostomia por Tornillo de Tesistdn 2 casos por
debajo de los valores normales y 1 con valor por encima de ios 200

mm H20 y 0 dentro del rango normal



La Estancia Hospitalaria global promedio en nuestro grupo de
pacientes con las tres técnicas quirurgicas fluctiio entre los 2 y 20
dias, con una media de 6.98 +/- 3.32 dias. Para cada técnica en
particular los resultados se‘desglosan a continuacion:

Craneostomia por trépanos entre 2 y 6 dias, 28 pacientes; de 7 a 12
dias, 13 pacientes y de 13 a 20 dias, 5 pacientes.

Craneostomia por Twist Drill : entre 2 y 6 dias, 30 pacientes; entre 7 y
12 dias, 13 pacientes y mas de 13 dias, O pacientes.

Craneostomia por Tornillo de Tesistan : entre 2 y 6 dias, 33 pacientes
entre 7 y 12 dias; 6 pacientes y entre 13 y 20 dias, 1 paciente.

El tiempo de internamiento hospitalario para los pacientes que no
recidivaron luego de la cirugia fue semejante estadisticamente en los
tres procedimientos.

De los 21 pacientes que presentaron recidiva del hematoma , 19
permanecieron entre 6 y 20 dias hospitalizados y solo 2 pacientes que
fueron dados de alta recidivaron y su estancia hospitalaria posterior
fué de 3 dias.

La evaluacion final de los pacientes se realizé con la Escala
Prondstica de Glasgow, al egreso ( ver tabla 2 ), asi como los
controles subsiguientes en consulta externa obteniendo ei promedio
global de 1.16 +/- 0.38, comprendiendo en Grado 1, 110 pacientes; en
Grado 2, 18 pacientes y Grado 3, 1 paciente. De acuerdo a cada
técnica quirtrgica tenemos:




Craneostomia por trépanos en Grado 1, 32 pacientes; en grado 2, 13

pacientes, los cuales refieren Cefalea de moderada a intensa y
parestesias en el hemicuerpo afectado y grado 3, 1 paciente que

correspondic al infarto hemisférico ipsilateral.

Craneostomia por Twist Drill en Grado 1, 41 pacientes; Grado 2, 2
pacientes, en el cual 1 correspondio al edema cerebral severo y en el
otro persistio la secuela de hemiparesia de 4/5 ; ningun paciente en

grado 3.
Craneostomia por Tornillo de Tesistan en Grado 1, 37 pacientes;

Grado 2, 3 pacientes , de los cuales 1 queda con una hemiparesia de
4/5 como secuela y los otros dos presentaron crisis convulsivas
tonico-clonicas generalizadas en postoperatorio. Ninguno en grado 3.

En cuanto a la determinacion de Electrélitos y Osmolaridad en el
liquido del! hematoma y en sangre venosa realizada en el
postoperatorio inmediato encontramos:

Na en liquido del hematoma se cuantifica en promedio 141 +/- §.22

mEq/I.
Na en sangre venosa se cuantifica en promedio 143 +/- 9.7 mEq /.

K en liquido del hematoma el promedio 3.76 +/- 0.70 mEq /1.



K en sangre venosa se cuantifica en promedio 3.97 +/- 0.58 mEq /1.

Osmolaridad en liquido del hematoma el promedio fue 280.56 +/-

11.47 mOsm
Osmolaridad en sangre venosa se mide en promedio fué 283.02 +/-

14.62 mOsm

El promedio en la determinacién de Proteinas Totales:
liquido del hematoma 65.72 +/- 1.13 mg%.

Sangre venosa 6.90 +/- 1.31 mg%.

La determinaciéon de Albumina en promedio es:
Liquido de! hematoma 1.13 +/- 0.80 mg%.

Sangre venosa 3.83 +/- 0.50 mg%.

En fla tabla 7 se analizan estos
estadisticamente significativo por T de Student, ya que los resultados
muestran una concentracion electrolitica, osmolar y proteica menor en

resuitados encontrando

el hematoma que los encontrados en la sangre venosa.

En cuanto a la determinacion del Test de Coagulacién y fibrinolisis

se encuentra:



TP no coagula en todas las muestras.
TPT no coagula en todas las muestras.

Fibrinbgeno en promedio 208.78 +/- 8.65 ug /ml en 10 muestras ei
resto no fue medible.

Antitrombina Il en promedio 41.36 +/- 7.41 %.
Proteina C no fue medibie en ninguna muestra.
Plasmindgeno en promedio de 45.9 +/- 57 % en 60 muestras , el
resto no fue medible.



DISCUSION

E! predominio del sexo masculino nos indica que fos accidentes de
trabajo y de transito siguen siendo la principal causa de TEC, y que
fos accidentes del hogar aunque se presentan es en menor, con una

proporcion de 4:1.
la literatura la craneostomia por

De acuerdo a o reportado en
con drenaje a un sistema cerrado, presenta una

trépanos estandar
recidiva del 2 al 20% (22.41.55.56), con una tasa de mortafidad de! 2 al

15%, con una estancia hospitalaria en promedio de 11.8 dias (22), vy
se encuentra en el estudio una recidiva del 10.93%, una estancia.

hospitalaria de 6.9 dias, con lo que estamos dentro del rango de lo
publicado en la literatura mundial., excepto en que no tuvimos
mortalidad. En cuanto a la craneostomia por Twist Drill lo reportado en

recidivas es de 2 al 10.5% (7.24.62), mortalidad hasta del 22% (24) y una
estancia hospitalaria de 7 a 16 dias (24.62) y en el estudio la recidiva
fué del 3.1%, con estancia hospitalaria de 6.9 dias con ausencia de
mortalidad, lo que nos indica que también estamos dentro del rango
de lo publicado internacionalmente. En cuanto a la craneostomia por
Torniilo de Tesistan {a recidiva fue de 2.3%, con estancia hospitalaria
de 6.9 dias, por lo que se concluye de acuerdo al andlisis estadistico
no hay diferencia significativa entre la técnica de Twist Drill y el
Tornillo de Tesistan, a diferencia con los Trépanos; lo que nos indica
que el método de tratamiento que se debe dejar de realizar es el de
los trépanos y las dos formas mas optimas para un manejo racional
del HSDC inicial es mediante Twist Drill o Tornillo de Tesistan.
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Analizando las complicaciones, de acuerdo a la Escala Prondstica de
Glasgow . los grados 2 y 3, es decir incapacidad moderada o severa
fué del 80% con la técnica de trépanos, que nos refuerza aun mas la
conclusion que esta técnica no se debe emplear en el tratamiento del
HSDC. La estancia hospitalaria fué similar con las tres técnicas , pero
en los casos de recidivas esta llego a ser hasta de 20 dias.

E! tiempo quirdrgico nos reafirma aun mas nuestra conclusién ya que
con la técnica de trépanos fué en promedio de 58 minutos, y con las
otras dos técnicas fué de 40 minutos para Twist Drill y 42 minutos
para Tornillo de Tesistan, y considerando que estas se realizan bajo
anestesia local y solo sedacién en caso de que se requiera ( si las
funciones nerviosas del paciente no lo permiten), esta diferencia
cuenta en gran medida para el éxito de la cirugia.

Reafirmamos las conclusiones a que Illegaron Markwalder y
Hubschman, que la PSD baja. es decir por debajo de 160 mm H20, es
de mal pronéstico para la evolucion del paciente, y por lo tanto esta

medicién se debe realizar siempre , para asi realizar un seguimiento

mas estricto en estos pacientes, por la gran probabilidad que tiene de
presentar recurrencias, ya de las 21 recidivas, a 15 (71.4%) se les
encontré una PSD baja anormal, siendo estadisticamente significativo.

Weir reporta que el liquido de los hematomas no presenta diferencias

significativas en cuanto a Na, K, Osmolaridad, proteinas totales y

albumina comparado con la sangre venosa, En este estudio, al
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realizar el analisis estadistico las diferencias son significativas en Na
(p<0.0007), K (p<0.0123), Osmolaridad (p<0.0043), Proteinas totales
(p<0.0001) , Albamina (p<0.0001) siendo valores menores en el
liquido del hematoma en comparacién con los valores en sangre
venosa, lo que nos indica que es ligeramente hipo-osmdtico e hipo-
oncético, pero sabiendo que los valores normales de Na = 135 a 144
mEq/1l; K= 35a 4.4 mEq /!y Osmolaridad = 280 a 290 mOsm,
podemos considerar que se encuentran dentro de los limites nhormales

por lo tanto no es determinante en el desarrollo y crecimiento del
hematoma; esta diferencia muy probablemente se deba a una
disminucion de ia presidn oncdtica u osmdética dentro de lumen de los

neo-capilares gigantes de acuerdo a las teorias del movimiento

transcapilar de liquidos en base a la ley de Starling ( e8 ) y esto
sea el responsable de la degeneracion de las células

posiblemente
y de éste modo se presentan las microhemorragias

endoteliales
descritas por Sato, Susuki y Yamashima.

La diferencia entre las proteinas totales en el liquido dei hematoma y
la sangre venosa a pesar de ser significativas , se encuentran entre
valores normales ( 6 a 8.3 mgs% ) y los valores de albumina en el
liquido se encuentran muy por debajo de los valores normales ( 3.5 a
5.3 mg%), lo que nos indica que la conformacion del liquido del HSDC
en su mayoria es por Globulinas, sin que esto signifique cambios en ia

presion oncdtica.

La teoria de la hemorragia recurrente de la capsula externa del
hematoma es la mas viable, ya que los estudios histologicos de ias
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células endoteliales de los capilares anormales de la membrana
externa, demuestra extruciones citoplasmaticas y fenestraciones,
uniones abiertas entre ias células adyacentes (55,73) , aunado a esto
ito y cols con la infusion de eritrocitos marcados Cr51(28) demostraron
sangrado en promedio de 6.7% en la cavidad del HSDC. Sin embargo
en el espacio subdural ocurren mecanismos hemostaticos normales
que incluyen coagulacion y fibrinolisis, por lo que una alteraciéon en
este mecanismo hemostatico se presenta para dar origen y desarrolio
del HSDC.

Esta alteracion podemos demostraria con el Test de coagulacién y
fibrinolisis realizado en el liquido del hematoma, reportamos
disminucion del Plasmindgeno e incluso no es medible, lo que nos

indica fibrinolisis por plasmina.

El PT nos valora el factor VI de coagulacién por la via extrinseca y el
TPT nos valora los factores de coagulacion Xil, XI, IX, y VIll por ia via
intrinseca ; ambos nos valoran la via comun final, el sistema intrinseco
y extrinseco de la coagulacion: protrombina y Fibrindgeno, el cual se
encuentra marcadamente disminuido o no medible. Se demostré
disminucidn significativa de la Antitrombina Ill y de la Proteina C, las
cuales son potentes inhibidores de la trombina y de varios factores de
la coagulacion activados incluyendo Xlla , Xla, IXa, y Xa, entonces
hay una disminucién de ia concentracién de trombina activada y un
sistema de coagulacion anormalmente acelerado, especiaimente el

sistema intrinseco. La via final comin de ambos sistemas de

coagulacidn es la activacion del factor X quien activa la protrombina,
generando trombina, entonces los estudios de coagulacion indican
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que la excesiva activacion de los sistemas de coagulacion y

generacién de trombina esta presente en los hematomas.

Seguida a la lesidn de los vasos sanguineos, las plaquetas se
acumulan en el area lesionada, como primera linea del mecanismo

hemostatico, la segunda linea es el sistema de coagulacion y el
estado final es el sistema fibrinolitico.

En la coagulacidn el sistema extrinseco es iniciado cuando la

tromboplastina tisular activa el factor VIl de coagulaciéon y sabemos
que el tejido cerebral contiene abundante tromboplastina tisular (35).
El sistema intrinseco es iniciado cuando la sangre entra en contacto

con superficies, excepto la células endoteliales normales.

En la fibrinolisis el mayor activador del sistema intrinseco son las
Calicreinas , que son activadas por las precalicreinas y a su vez son
activadas por el factor Xila de coagulacién, aunque los factores Xlla y
Xla son activadores también del Plasmindgeno, entonces el sistema
de coagulacion intrinseco guia la activacion del sistema fibrinolitico
intrinseco. EI sistema fibrinolitico extrinseco es activado por el
activador tisular, activador vascular, uroquinasa, estreptoquinasa, y

otros activadores liberados por leucocitos y macréfagos.

Entonces podemos concluir que seguido al TEC e! dano del endotelio
y la lesion del tejido cerebral libera abundante trombopiastina tisular
en el espacio subdural y el sistema de coagulacion es excesivamente

activado, resultando un marcado consumo de los factores de
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activador tisular, activador vascular, uroquinasa, estreptoquinasa, y
otros activadores liberados por leucocitos y macréfagos.

Entonces podemos concluir que seguido al TEC el dafio del endotelio
y la lesion del tejido cerebral libera abundante tromboplastina tisular
en el espacio subdural y el sistema de coagulacion es excesivamente

activado, resuitando un marcado consumo de los factores de

coagulacién , la trombina es generada y a través de los polimeros de

fibrina es formado el fibrindgeno. La activacién del sistema de

coagulacion intrinseco es excesiva, y por ende se activa el sistema

fibrinolitico intrinseco; subsecuentemente los polimeros de fibrina son

degradados a Productos de Degradacién de Fibrina (PDF), resultando

la formacion de un coagulo imperfecto, que permite hemorragias

recurrentes en el area lesionada, con la formacion de la membrana

externa, el sistema fibrinolitico extrinseco es activado y se auto-
vicioso. El efecto de la técnica quirargica a

perpetua el circulo
restablecer el

emplear es romper esta auto-perpetuacion y
mecanismo hemostatico normal, por consiguiente la activacion de

ambos sistemas, de coagulacion y fibrinolisis son factores etiolégicos
esenciales en la formacidn y desarrolio del HSDC.

La técnica de craneostomia por Twist Drill y con Tornillo de Tesistan
rompen el circulo vicioso que se presenta removiendo los factores
fibrinoliticos, aunque la craneostomia por trépanos rompe este circulo
cuando se realiza la irrigacion de la cavidad, al introducir la sonda en
diferentes direcciones, se presenta el resangrado de la membrana
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externa del HSDC favoreciendo en inicio de un nuevo ciclo y por esto

presenta mayor numero de recidivas.

Cc N 2

1. La craneostomia por trépanos con drenaje a un sistema cerrado
presenta el mayor porcentaje de recidivas ( 10.93%) y morbilidad

(4.8%) postoperatoria.

2. Las craneostomias por Twist Drill con drenaje a un sistema cerrado
y e Tornillo de Tesistan con lavados de la cavidad del hematoma
presentan una recidiva de 3.1% y 2.31% respectivamente, y una

morbilidad de 0.8%, lo que nos indica que son los tratamientos

ideales para ef manejo del HSDC.

3.La ausencia de mortalidad se debe a la evacuacion gradual y
controlada del hematoma, empleada en las tres técnicas quirdrgicas
y muy probablemente debido a esto también la estancia hospitalaria

fue similar .

4. El tiempo quirdrgico es mayor con la craneostomia por trépanos,
que es muy importante teniendo en cuenta que todos los pacientes

se sometieron a cirugia bajo anestesia local.
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5. El liquido del hematoma es iso-osmodtico e iso-oncético, por lo tanto
no es determinante en el desarrollo y crecimiento de los hematomas

subdurales croénicos.

6. La Presion Subdural baja anormal, es decir por debajo de 160 mm
H20, es un factor de mal prondstico, por las recidivas y una

recuperacion lenta del paciente en el postoperatorio.

7.La aceleracion de Ia cascada de coagulacidn intrinseca, la
formacién de un coagulo defectuoso y la aceleracion del sistema de
fibrinolisis son factores etioldgicos esenciales en la formacion y

desarrolio del HSDC.



TABLA 1. - DISTRIBUCION POR SEXO

MASCULINO 101 78.3%
FEMENINO 28 21.7%
TOTAL 129 100%
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TABLA 2.- PRINCIPALES CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y
CLINICAS DEL GRUPO DE PACIENTES CON HSDC.

TREPANOS |TWAST TORNILLO |[TOTAL
J ]DRILL /
58.41 §9.06 58.45 58.64
(DE17.0) LDE 17.92) [(DE16.93) [(DE 17.37) }
DEL|6.54 6.16 5.92 6.2
PADECIMIENTO EN{(DE 11.34) [(DE 7.82) (DE 9.77) |(DE 9.84) /
SEMANAS
E. DE MARKWALDER [1.89 1.72 1.75 1.79
](DE 0.72) l(DE 0.62) (DE 0.76) [(DE0.71) }
€.DE BENDER 1.84 1.60 1.82 1.75
(DE 0.94) ( DE 0.78) ](DE 0.94) ](050.90) J
E. COMA GLASGOW 12.68 13.02 125 12.70
(DE 2.55) [ (DE 2.51) J (DE 2.65) ](DE 2.59) j
TIEMPO QUIRURGICO |58.04 4025 4285 47.40
(MINUTOS) 1 (DE1 2.48) ( (DE 10.87) [ (DE 8.30) [ (DE 13.47) ]
ESTANCIA 589 5.58 567 6.07
HOSPITALARIA ( DIAS) [(DE 3.92) (DE 2.68) (DE2.34) (DE 3.17) J
E.PRONOSTICA DE[71.32 1.04 1.10 1.16
GLASGOW ](DE 0.50) (DE 0.21) J(DE 0.30) I(DE 0.25) ]




TABLA 3.- ANTECEDENTES PERSONALES

ANTECEDENTES FRECUENCIA [PORCENTAJE
TEC 53 41.1%
TEC + ALCOHOLISMO 23 17.8%
TEC + HTA 8 6.2%
I'TEC + DIABETES M. 6 4.7%
TEC + EPILEPSIA 4 3.1%
TEC + TB PULMONAR 2 1.6%
ALCOHOLISMO 10 7.8%
CRONICO

HTA 8 6.2%
DIABETES MELLITUS 2 1.6%
'DIABETES M + HTA 1 0.8%
FIBRILACION A. 1 0.8%
SIN NINGUN 10 7.8%
ANTECEDENTE

TOTAL 129 100%




TABLA 4.- ANAMNESIS

FRECUENCIA |PORCENTAJE

CEFALEA 88 68.2%
'DEFICIT MOTOR 57 44.2%
ALTERACION F.N.S. as 37.2%
ALTERACION MARCHA 25 19.4%
'PERDIDA CONTROL DE 24 18.6%
ESFINTERES

DISFASIA P 16.3%
CCTCG 14 10.9%

TABLA §.- EXPLORACION NEUROLOGICA

Sx PIRAMIDAL 80 162.0%
ALTERACION F.N.S. |59 45.6%
PAPILEDEMA 41 31.8%
ATAVICOS 33 25.6%




TABLA 6.- TIPO DE TECNICA UTILIZADA Y RECIDIVAS DEL HSDC.

TIPO DE NUMERO RECIDIVAS |[BUENA P
TECNICA DE CASOS EVOLUCION

[ TREPANOS 46 14 32 0.002
TWIST DRILL |43 4 39 0.098 **
TORNILLO 40 3 36 0.153
TOTAL 129 21 111

Prueba de Fisher, ** Estadisticamente significativa

TABLA 7.- COMPARACION ENTRE LOS VALORES PROMEDIO DE
PROTEINAS TOTALES Y ALBUMINA DEL

LIQUIDO DEL HEMATOMAS Vs SANGRE VENOSA

ELECTROLITOS,

MEDICION L. HEMATOMA |SANGRE VENOSA (P*
SODIO (Na) 141.90 (DE 5.20) [143.97 (DE 4.00) < 0.0007*
POTASIO (K) 3.75 (0.70) 3.97 (DE 0.58) < 0.0123*
OSMOLARIDAD [280.56 (DE 11.42)|283.02 (DE 29.81) < 0.0043*
PROTEINAS 572 (DE 1.13) 6.90 (DE 1.31) < 0.0001*
TOTALES

ALBUMINA 1.13(DE 0.78) 3.85 (DE 0.53) < 0.0001"

~ ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVO POR T DE STUDENT.



TABLA 8.- ESCALA NEUROLOGICA DE MARKWALDER.

Paciente Neurologicamente Narmaf
orientado; ligeros
ligero déficit neuroldgico como

GRADO 0
sintomas como

GRADO | Paciente alerta,
Cefalea, ausencia o

reflejos asimétricos
GRADO Il [Paciente Somnoliento o desorientado, con déficit
lneurolégico variable como hemiparesia. 7
GRADO h IPaciente estuporoso, hemiplejia. —}
|

GRADO VvV iPaciente en estado de coma.

TABLA 9.- ESCALA NEUROLOGICA DE BENDER.

Alerta y consciente, funcién mental normal.

GRADO {
GRADO I [Somnoliento o confuso, Sindrome Mental
Orgénico. /
GRADO Il |Estuporoso, S.M.O. Conspicuo, signo
/ neuroldgico focal. ]
|

GRADO iV TComa © signos de herniacion




TABLA 10.- ESCALA DE COMA DE GLASGOW.

APERTURA OCULAR

Espontanea

Al hablar

Al dolor

No responde

= N| W A

RESPUESTA VERBAL

Orientado

Confuso

Inapropiada

Incomprensible

No responde

< N W &

RESPUESTA MOTORA

Obedece ordenes

Localiza el dolor

Retira al dolor

Flexiona

Extension

No responde

= N| W &l 0| O




TABLA 11.- ESCALA PRONOSTICA DE GLASGOW

Buenos resultados
Incapacidad moderada

Severamente incapacitado
Estado vegetativo
Muerte

0 & W N =
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TEST DE COAGULACION Y

FIBRINOLISIS
o TP = No coagula,
« TPT = No coagula,
* FIBRINOGENO = 208.78 +/-8.65En 10
muestras, resto no medible.
« ANTITROMBINAIH = 4136+-741%.
* PROTEINA C = No fue medible.
s PLASMINOGENO = 459+-5.7%En60

muestras, resto no medible
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