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RESUMEN

OBJETIVO

Establecer la asociacion del edema cerebral debido al hematoma subdural agudo de

etiologia traumatica en pacientes del hospital general 450 de Durango

SEDE

Hospital General 450 de Durango

DISENO

Clinico epidemioldgico

METODO

Se evaluaron a los pacientes que llegaron al servicio de neurocirugia con diagnostico
de traumatismo craneoencefdlico y hematoma subdural agudo, provenientes de
urgencias, quienes contaron con criterios clinicos y radiolégicos para realizarse
tratamiento quirdrgico para su evacuacion y en quienes se puede observar la asociacion

de edema cerebral mediante el empleo de craniectomia descompresiva.

RESULTADOS

De los 247 sujetos evaluados con rangos de edad de 15 a 92 afios de edad quienes
acudieron ene le periodo de tiempo comprendido de enero del afio 2015 al afio 2020 y
fueron atendidos por el servicio de neurocirugia del hospital general 450 de Durango 81

% correspondio al género masculino (n=201) y 19 % al género femenino (n=46). Con un



promedio de la poblacion en estudio de 48.2 afios y una media de 48 afos, teniendo en
cuenta un promedio de edad entre mujeres de 53. 3 afios y una media de 58 afios y en
hombres un promedio de 47 afos y una media de 48. Encontrando como principales
etiologias las caidas con una n= 159, seguidos del accidente automovilistico n=59) y la

agresion (n=34).

En el rubro de craniectomia descompresiva se contabilizo un total de 87 pacientes
(n=87) dividiéndolo por género; hombres un total de 73 con un porcentaje del 84 % y
mujeres 14 con un porcentaje del 16 %, que requirieron de dicho procedimiento
quirargico, con una edad media de 48 afios en los hombres y 49 afios en mujeres

respectivamente.

Asi como no encontrar asociacion significativa entre el edema cerebral y el hematoma
subdural agudo, que requiera de procedimientos como la craniectomia para

descompresion.
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1. INTRODUCCION

El trauma craneoencefalico es en la actualidad un problema de salud publica a nivel
mundial, México no es la excepcidon. En los Estados Unidos es la tercera causa de
mortalidad, mientras que en México es la 4a. causa después de enfermedades cardiacas,
cronico-degenerativas y el cancer. El edema cerebral, que es hallazgo frecuente en
pacientes con trauma, se evalla subjetivamente en los estudios de imagen. A nivel
hospitalario ocupa gran parte de las solicitudes de estudios de gabinete por urgencias y
choque y una evaluacioén integral ayuda a diagnosticarlo de manera rapida, ganando con
esto el beneficio de la instauracion del tratamiento agil y optimo en cada uno de los casos
minimizando las secuelas a corto, mediano y largo plazo y complicaciones relacionadas

con esta entidad durante su estancia hospitalaria.



2. MARCO TEORICO

HOSPITAL GENERAL 450, DURANGO

El estado de Durango se encuentra ubicado en la region noroeste del pais, limitando
al norte con Chihuahua, al noreste con Coahuila, al sureste con Zacatecas, al sur
con Nayarit y al oeste con Sinaloa. Con 123 364 kmz2 es el cuarto estado mas extenso —
por detras de Chihuahua, Sonora y Coahuila—, con 1 832 650 habitantes en 2020, el
octavo menos poblado —por delante
de Zacatecas, Aguascalientes, Tlaxcala, Nayarit, Campeche, Baja California
Sur y Colima, el menos poblado— y con 14,85 hab/kmz?, el segundo menos densamente

poblado, por delante de Baja California Sur. Fue fundado el 8 de julio de 1563.

Se divide en 39 municipios. Su capital es la ciudad homédnima: Durango, aunque su
nombre oficial es Victoria de Durangoen honor al primer presidente de

México, Guadalupe Victoria, quien fue originario de este estado.

El Hospital General 450 inicia operaciones en el aiio 2014 en la ciudad de Victoria de
Durango, donde el servicio de neurocirugia comienza sus servicios como residencia

formalmente a partir del 1 de marzo del 2015



2.2 TRAUMATISMO CRANEO ENCEFALICO

La primera referencia de una muerte violenta que se encuentra en la biblia es atribuida
a un trauma craneo encefalico (TCE) con un objeto contundente “una quijada de burro”.
El traumatismo craneo encefélico es uno de los mayores problemas socio econémicos y

de salud en el mundo (1).

La primera descripcion del traumatismo craneo encefalico en México se realizé en

1561 por Don Pedro Arias de Benavides (2).

Se puede decir que el TCE es una patologia de la sociedad moderna, en México el
TCE es la cuarta causa de muerte en general y la primera causa de muerte en la
poblacién activa, segun cifras del Instituto Nacional de Estadistica Geografia e
Informatica ( INEGI) en 1997 hubo 35,876 fallecimientos por accidentes y de estos
26,683 fueron personas en edad productiva de acuerdo al sistema nacional de vigilancia
epidemioldgica de la SSA, la mortalidad del TCE es del 70% por lo que en 1997 hubo

25,113 muertos relacionados con TCE (3).

El TCE es un problema mayor de salud publica debido a ser una causa de morbilidad
y mortalidad (4), a menudo denominado como una epidemia silenciosa donde en paises
como Estados Unidos y Nueva Zelanda estiman aproximadamente 500-800 casos

nuevos por cada 100 000 habitantes por afio siendo, teniendo en México un 15 % de



prevalencia de esta patologia (5). Afecta principalmente a poblacion joven, el centro para
control y prevencion de enfermedades (CDC) estima que se realizaron 2.8 millones de
consultas a los servicios de urgencias donde los pacientes se hospitalizaron o murieron
debido a diagndstico de TCE y se destaca que el sexo masculino continua teniendo tasas
mas altas en comparacion con el sexo femenino teniendo una relacion de 14-1
respectivamente en 2013 mientras que la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)

calcula por afo 10 millones de casos (6) (7).

De acuerdo al CDC es causado por un golpe, sacudida o trauma penetrante en el
craneo, el cual interrumpe la funcion cerebral y puede ser definido como cerrado (no
penetrante) o abierto (penetrante) donde también nos menciona como principales causas
de muerte; 32.5 % lesiones auto infligidas, 28.1 % caidas no intencionales y 18.7 %

accidentes en vehiculo automotor esto en 2014 (8).

Se define traumatismo craneoencefalico como una alteraciébn donde existe una
absorcién de la energia mecéanica por lesiones de aceleracion y desaceleracion rapida
del cerebro, que afecta los tejidos en el punto de impacto, en el polo opuesto
(contragolpe), difusamente el interior de los lobulos cerebrales y puede lesionar el
Sistema Nervioso Central, vasos sanguineos y meninges Yy finalmente producir edema

cerebral (9). Fig. 1



Antes del impacto Posterior al impacto
Fig. 1

Mecanismo de lesién en TCE donde el impacto puede causar efectos locales

debido a la inercia y las relaciones del craneo con los tejidos cerebrales (flecha
circular) Youmans & Winn neurological surgery 7 ed.

En Estados Unidos es la principal causa de discapacidad neuroldgica y neuro
psiquiatrica, dando a conocer datos donde los pacientes quienes sufrieron de TCE son
5-10 veces mas propensos a desarrollar sintomas de depresion comparados con la

poblacion general (10).

Se puede clasificar al TCE como leve, moderado y severo basado exclusivamente en
los hallazgos clinicos, nivel de conciencia o presentacién y duracion de amnesia
postraumatica (11), asi como con la escala de coma de Glasgow (ECG) desarrollada
originalmente en 1974 modificada en 1976 el cual consiste en observar la apertura

ocular, respuesta verbal y el componente motor para un total de 15 puntos (12).



Desde un punto de vista biomecanico, en la génesis de las lesiones resultantes de los
TCE intervienen fuerzas estaticas (compresivas) y fuerzas dinamicas (fuerzas de
inercia). Ambos tipos de fuerzas pueden motivar deformaciones y movimientos de
diversas estructuras encefélicas. En general, cuando se aplica una fuerza sobre un
cuerpo animado, éste se deforma y acelera de forma directamente proporcional al area
de contacto y a la energia aplicada, condicionando una serie de respuestas mecanicas

y fisiologicas (13) (14) (15).

Los eventos fisiolégicos, bioquimicos y celulares que ocurren durante la lesion
primaria en el TCE a menudo progresan a una fase secundaria cuyo mecanismo principal
incluye excitotoxicidad, disfuncion mitocondrial, estrés oxidativo, peroxidacién de lipidos,

neuro inflamacion, degeneracion axonal y apoptosis (16).

Al mecanismo de impacto, con sus fendmenos de contacto asociados (contusiones
craneales, fracturas etc.), se afladen los fendmenos de aceleracion y desaceleracion y
los movimientos craneo-cervicales que van a generar una serie bien definida de lesiones,

que son (17) (18):

e Lesion primaria

e Lesion secundaria



e Lesion focal
e Lesién difusa
e Lesion terciaria

e Deterioro retardado

Lesion primaria. Es el dafio directo causado por el impacto del trauma 6 por los

mecanismos de aceleracion-desaceleracion. Incluye contusion cortical, laceracion
cerebral, fractura de craneo, lesién axonal, contusion del tallo, desgarro dural 6 venoso,

hematoma intracraneano, epidural 6 subdural (19) (20).

Lesién secundaria. Se desarrolla como consecuencia de la injuria primaria,

desarrollando edema, hiperemia, trombosis y otros procesos fisiopatolégicos
secundarios asi mismo hipoxia y/o hipo perfusion cerebral, elevacién de neurocitotoxinas

y radicales libres, neuroinfeccion y aumento de la presion intra craneana (PIC) (19) (20).

Desde un punto de vista morfoldgico, y en funcién de los hallazgos en la tomografia
computada (TC) cerebral, podemos dividir las lesiones producidas en un TCE cerrado en

focales y difusas (19) (20).

La repercusion y por tanto importancia del TCE se circunscribe al numero de neuronas

gue mueren por efecto del mismo, aceptando que un grupo de ellas sufre esta



consecuencia inmediatamente después del trauma, otro en las primeras 24 horas y un
altimo grupo, quizas el mas numeroso, entre el segundo y séptimo dia, teniendo en éste

una especial importancia la afectacion cerebral difusa postraumatica (21).

a) Lesiones focales incluyen las contusiones cerebrales, los hematomas

intracraneales (epidurales, sub durales e intra parenquimatosos) y las alteraciones
cerebrales secundarias a su efecto expansivo, al aumento de presion intracraneal y al
desplazamiento y distorsion del parénquima encefalico. Biomecanicamente, son el
resultado del contacto directo del craneo con el objeto lesivo y del encéfalo con ciertas
estructuras anatOmicas intracraneales y suelen ser lesiones en muchos casos, de
tratamiento quirdrgico. La localizacion mas frecuente son los lobulos frontales y

temporales (21).

b) Lesiones difusas se incluyen las alteraciones axonales y/o vasculares difusas, las

lesiones cerebrales hipdxicas y el swelling cerebral (22).

Lesion terciaria. Es la expresién tardia de los dafios progresivos 6 no ocasionados

por la lesion primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis (muerte celular
programada por desconexion), que produce eventos de neuro degeneracion y

encefalomalacia, entre otros (20).



Deterioro _retardado. De los pacientes que inicialmente tuvieron TCE y no

manifestaron sintomas 6 signos de lesion cerebral, 15% pueden presentar después en
minutos u horas un deterioro neuroldgico causado por lesiones que pueden ser fatales

si no se detectan a tiempo conocidas como «habla y deteriora» 6 «habla y muere» (20).

Los 2 mecanismos basicos de lesion traumatica del encéfalo son las heridas por

lesiones penetrantes y las lesiones no penetrantes (23).

La fisiopatologia del edema cerebral postraumatico es materia de controversia.
Tomando en cuenta la rapida instauracion del mismo, inicialmente existe un incremento
del volumen sanguineo cerebral y vasodilatacién, por lo que probablemente es el

mecanismo en la formacion del edema (24).

El cerebro es dependiente de oxigeno (0O2) y glucosa, emplea cerca de 15-20% de O2
y aproximadamente requiere 25% del gasto cardiaco. El flujo sanguineo cerebral en
condiciones normales es de 55 mL/100 g/ min. Cuando el flujo disminuye a 30-35 mL/100
g/min se produce acidosis. Si el flujo disminuye a 20 mL/100 g/min se alteran los
potenciales evocados del tallo cerebral, pero cuando el flujo es menor a 18 mL/100 g/min
se produce isquemia cerebral. La forma mas severa de lesion se produce cuando el flujo
cerebral es menor a 15 mL/100 g/min, en este momento se presenta dafo celular
irreversible (25) (26). En el manejo de la Brain Trauma Foundation se menciona que

parametros de hipoperfusion cerebral se han visto relacionados con pobres resultados
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en el manejo del TCE, aumento de la presion intracraneal que nos predice aumento en

la mortalidad y baja tasa de recuperacion de los pacientes (27).

El edema difuso de un hemisferio cerebral se desarrolla en los primeros 20-30 minutos
después del trauma. Sin embargo, el edema cerebral grave suele desarrollarse en las
24-48 hrs posteriores al mismo. La densitometria y la tomografia dinamica en estados
tempranos del trauma permiten identificar al edema cerebral difuso como causa del
aumento de volumen del hemisferio y ser el responsable de la evolucion fatal, en su gran

mayoria, de los pacientes con traumatismo craneoencefalico severo (28).

En este punto es importante la evolucion neurolégica y clinicamente evaluar el
deterioro neurolégico con datos clinicos como son; disminucién de 1 punto en la ECG,
comparado con una exploracion previa del paciente, disminucion en la respuesta pupilar,
midriasis, nuevo déficit motor o focal datos clinicos de herniacién o triada de Cushing

(hipertension arterial, bradicardia y alteraciones respiratorias) (29).

Donde sabemos que el aumento de la presion intracraneal a menudo esta dado como
resultado de hemorragia, hidrocefalia y/o edema, esto puede provocar herniacion,
isquemia cerebral, discapacidad o muerte, aunado a que el manejo de un paciente con

TCE es un manejo multidisciplinario (30) (31)



Es importante el resultado funcional o quizas mucho mas que la mortalidad en el TCE
debido a la alta tasa de discapacidad la cual es evaluada mediante la Glasgow Outcome
Scale (GOS) o con su version extendida (GOSE) donde a pesar de su atractivo clinico
se basan en amplias categorias y por lo tanto no cuentan con la suficiente naturaleza
multidimensional para el abordaje de las lesiones trauméticas, las cuales pueden incluir
cambios funcionales a largo plazo, fisicos, emocionales y cognitivos asi también en el

ambito social (32) (33).

EXTENDED GLASGOW OUTCOME

independiente). Independiente
para las actividades de la vida
diaria, aunque discapacitado
como consecuencia de déficit
como hemiparesia, disfasia,
alteraciones

ataxia,

intelectuales, déficit de

Glasgow Outcome Scale Puntuac SCALE
ién Muerte

Buena recuperacion. Se 5 Estado vegetativo
reincorpora a sus actividades Dependencia completa de otros
normales. Pueden quedar con Dependencia de otros para algunas
déficit neuroldgico o] actividades
psicolégicos menores Incapacidad para volver al trabajo o

Discapacidad moderada 4 participar en actividades sociales
(discapacitado pero Vuelta al trabajo con incapacidad

reducida, participacion reducida en

actividades sociales

Buena recuperacion con déficit mental

y social leve

Buena recuperacion sin déficit
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memoria o cambios de

personalidad

Discapacidad grave 3
(consciente pero dependiente).
Depende de otros para la vida
cotidiana debido a déficit

fisicos, mentales o ambos

Estado vegetativo 2

persistente

Muerte 1

Actualmente la tomografia axial computada (TC) de craneo es el estudio Gold
standard para el diagnéstico de hemorragias y lesiones en el TCE agudo asi como
podemos tomar en cuenta que el uso de tomografia cerebral ofrece la mejor oportunidad
para visualizar y categorizar la localizacion, naturaleza y el tipo de dafio en el sistema
nervioso central y también ser de utilidad para la toma de decisiones en cuanto a

intervenciones en agudo y el prondéstico de pacientes con TCE (34) (35)

11



El diagnostico en el TCE esta determinado por la historia clinica del paciente, el
examen neuroldgico y el uso de la tomografia de craneo, elevandose asi el uso de esta
en la actualidad de forma exponencial, convirtiéndose la TC en una herramienta de vital
importancia para el medico en cuanto a la atencion inmediata y mejora de resultados en

la atencién y la identificacién de lesiones intracraneales (36).

Con todo esto podemos concluir a manera de resumen que el TCE se define como la
alteracion en la funcion cerebral con evidencia de patologia cerebral causada por una
fuerza externa, la cual varia en su severidad desde leve( incluye conmocion cerebral),
moderado y severo. Donde el traumatismo cerebral severo conlleva una alta tasa de

mortalidad la cual se estima entre 30-40 % (37) (38).

Sabemos que los pacientes sobrevivientes experimentan una fisica, psiquiatrica,
emocional asi como discapacidad cognitiva, las cuales pueden interrumpir su calidad de
vida personal y familiar y plantean grandes costos para la sociedad. Es un gran problema
de salud publica, habiendo mas de50 millones de casos por afio a nivel internacional,

con aumento en los paises (39) (40) (41).

Se relaciona con el 30-40 % de todas las muertes relacionadas con lesiones
neuroldgicas y permanece como una importante causa de discapacidad que se estima
hasta el afilo 2030, 2-3 mayor que enfermedades como Alzheimer o enfermedades

cerebro vasculares (42).

12



HEMATOMA SUBDURAL

La lesidon cerebral traumatica surge cuando fuerzas externas repentinas e indirectas,
tomando como ejemplo un golpe directo contra el craneo u otro tipo de lesién, pueden

provocar dafo y disfuncion cerebral (43). Fig. 2

TCE Hematoma
o Intracraneal

Lesion primaria

Presion Desviacion
Intracraneal - linea media

Lesion secundaria

Déficit
neurologico

Fig 2 Relacion entre el hematoma y las lesiones secundarias en un traumatismo
) craneo encefalico

Esto puede dar como resultado la interrupcion significativa en el funcionamiento
cerebral normal, lo que conduce a déficits neuroldgicos que pueden ser temporales o

permanentes (44).

Sabemos que esta epidemia silenciosa afecta a millones de personas en todo el
mundo anualmente, con una alta morbilidad y mortalidad, donde se estima que 1.7

millones de personas sufren de TCE anualmente con gastos total estan solo en Estados

13



Unidos de $76.5 billones, de acuerdo a la Indian Head Injury Foundation India tiene la
mayor tasa de traumatismos craneales en el mundo siendo 1 de cada 6 pacientes fallece,
y en la mayoria de los casos el deceso ocurre a las 2 horas posteriores a la lesion (44)

(45) (46) (47).

El dafio cerebral causado por el TCE da como resultado un grupo heterogéneo de
lesiones las cuales pueden provocar distorsién dela funcion normal del cerebro, con
discapacidad cognitiva, fisica, emocional y trastornos de la personalidad. Las
complicaciones pueden ocurrir directa o indirectamente posterior al trauma y por lo tanto

las lesiones que le siguen pueden categorizarse en primaria y secundaria (48).

Lesion primaria es el resultado del impacto directo en el trauma que puede incluir
hemorragia extradural, subdural o intra parenquimatosa o lesién axonal difusa. Una
fuerza externa abrupta puede romper los vasos sanguineos y generar acumulo de esta
en los diferentes compartimentos intracraneales. Esta ocurre dentro de un periodo corto
de tiempo de 100 mili segundos teniendo en cuenta que posteriormente el status

neurolégico del paciente comienza a declinar en las primeras horas (49).

Se puede categorizar al hematoma como una lesion intra axial y extra axial
basandonos en el sitio donde podemos observarlo respecto al parénquima cerebral,

siendo asi la hemorragia subaracnoidea, intra cerebral e intra ventricular ejemplos de

14



hemorragia intraaxial; teniendo al hematoma subdural y epidural como casos de lesiones

extra axiales (50).

La lesion secundaria comienza en minutos o dias posteriores al insulto primario y
comprende una serie de alteraciones, moleculares, quimicas, inflamatorias y
metabdlicas, dentro de todo esto puede conllevar a la elevacién de la presion intra
craneal, desviacion de la linea media cerebral, isquemia, infarto, hidrocefalia, vaso

espasmo cerebral (51).

Una de las mas devastadoras y letales consecuencias de un hematoma intra craneal
son la elevacion de la presion intracraneal y la desviacion de la linea media cerebral (52)

(53).

El craneo de un adulto se puede considerar como una caja rigida con un volumen el
cual consiste en sangre, tejido cerebral y liquido céfalo raquideo (LCR). La doctrina
Monro-Kelly establece el equilibrio de estos tres componentes. Por lo tanto junto con el
aumento de volumen de cualquier contenido intracraneal, se reduce el volumen de los
otros dos componentes, por consiguiente esto puede provocar el aumento de la presion
intracraneal. El desplazamiento del LCR y la sangre dentro del espacio intra craneal
ocurrira lentamente debido al aumento de volumen de un hematoma dentro del craneo

(54). Fig.3

15



VolumenLCR=150mI (10%) — <

Votumen Sanguineo = 150mi 10%)

Volumen Parénquima cerebral
=1 400 ml (80%)

Fig. 3 Dibujo esquematico que establece la relacién entre los componentes en la
doctrina Monro- Kelly

Sabemos que durante la fase inicial del crecimiento de un hematoma la presion intra
craneal (PIC) permanece baja debido a lo predicho por la doctrina Monro-Kelly, cuando
la expansion progresiva de un hematoma se acerca al limite, se pueden perder los
mecanismos compensatorios donde un mayor desplazamiento de LCR y sangre cerebral

no es posible, el equilibrio se rompe provocando aumento de la PIC (55).

Niveles exacerbados de la PIC son datos de mal prondstico y dafio severo a

estructuras cerebrales, desviacion de linea media, herniacion cerebral y muerte (56).

El continuo aumento de la PIC junto con el efecto volumétrico del hematoma
desplazan las estructuras anatomicas de la linea media. Entendemos que para
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considerar simetria de las estructuras cerebrales se traza una linea imaginaria central en
una TAC de craneo a través de las estructuras cerebrales normales en un sujeto sano

(57).

El desplazamiento de cualquiera de estas 3 estructuras como son el septum
pellucidum, tercer ventriculo o la glandula pineal de la linea media es considerada como

anormal (58).

El efecto de masa provocado por un hematoma genera incremento de la PIC, por lo
tanto cambio en la posicién central de las estructuras cerebrales y como resultado

compresion de estas y eventualmente la muerte (59).

Las guias de tratamiento han clasificado las lesiones las lesiones traumaticas de
craneo en: hematoma epidural, hematoma subdural agudo, lesion intra parenquimatosa
(contusién, hematoma), hematoma de fosa posterior, fracturas hundidas de craneo (60).
Se puede reconocer que muchos de los pacientes con TCE severo o moderado pueden
coexistir con multiples lesiones, como ejemplo pacientes con hematoma subdural agudo

se puede observar contusion intraparenquimatosa en estudios de tomografia (61).
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HEMATOMA EPIDURAL

Desde la introduccion y uso de las imagenes adquiridas por tomografia en el uso de
las patologias traumaticas la incidencia del hematoma epidural se reporta en un rango
de 2.7-4% con un pico de incidencia en la segunda década de la vida con edad entre los
pacientes que van de los 20 a 30 afos, se sabe que esta es una entidad patologica rara

entre los pacientes ancianos y en pediatricos entre los 6-10 afios (62).

Dentro de su patogénesis esta relacionado con los accidentes de tréfico, caidas y
asaltos, relacionados en un 53 % (rango entre 30-73%), 30% (7-52%) y 8 % (1-19%)

respectivamente de todos los hematomas epidurales (63).

El hematoma epidural es resultado de una ruptura de la arteria meningea media, vena

meningea media o de los senos venosos diploicos (64).

Podemos encontrar mayormente su localizaciébn en la region temporo parietal y
parietal comparado con otras localizaciones y de predominio del lado derecho. Con una
presentacion clinica que se describe clasicamente como un “intervalo lucido” que son
pacientes que inicialmente se encuentran inconscientes, despiertan y posteriormente
presentan deterioro neurolégico, podemos encontrar alteraciones pupilares en un 18-
44% de los pacientes y otros sintomas pueden ser déficits focales caracterizados por

hemiparesia, datos de descerebracion o crisis convulsivas (65) (66) (67).
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El hematoma epidural cuenta con una mortalidad del 10 % (con un rango del 7-12.5%)

(68). Fig. 4

Fig. 4 Corte coronal de una TAC simple de craneo en la que se muestra un
hematoma fronto temporal izquierdo cortesia archivo tomogréafico servicio
Neurocirugia Hospital General 450, Durango.
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HEMATOMA PARENQUIMATOSO.

La lesion parengquimatosa es una lesion comun en el TCE que ocurre arriba del 8.2 %

de todos los traumatismos y en 13-35% de los TCE severos (69).

Los hematomas parenquimatosos de un tamafio pequefio no requieren de evacuacion
quirargica, sin embargo el desarrollo de efecto de masa secundario a lesiones de mayor
tamafo resultado de lesiones secundarias ponen al paciente en riesgo presentando

deterioro neurolégico, herniacién y muerte (70). Fig. 5

Podemos categorizar este tipo de lesiones en un grupo heterogéneo que

tradicionalmente se dividen en focales y no focales (71) (72).

Las lesiones focales incluyen; hematomas intra cerebrales, hematomas

intracerebrales tardios, contusiones e infartos (73).

Las lesiones no focales son; edema cerebral, swelling hemisférico y lesiones difusas,
Marshall et al demostraron que definir el tipo de lesion mediante tomografia tiene alta

significancia como predictor de mortalidad (74).
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Fig. 5 Corte axial de una TAC simple de craneo a nivel de nucleos de la base en
la cual se puede observar un hematoma intra parenquimatoso fronto parieto occipital
izquierdo, el cual ocasiona efecto volumétrico contralateral y desplazamiento de las
estructuras y la linea media, asi como sangrado localizado en ambos ventriculos
laterales correspondiente a hemorragia subaracnoidea cortesia archivo tomogréfico
servicio Neurocirugia Hospital General 450, Durango.

21



LESIONES DE FOSA POSTERIOR.

Los Hematomas de fosa posterior son raros ocurriendo en un porcentaje menor al 3
% siendo la gran mayoria hematomas epidurales representando un 1.2 % y en pequefio
numero los hematomas subdurales e intra parenquimatosos representaron el 0.5 % (75)

(76) (77) (78). Fig 6

Debido a la rareza del tipo de estas lesiones es importante su reconocimiento a tiempo
asi como su pronta intervencién quirargica cuando se encuentra indicada, pues muchos
pacientes se encuentran con rapido deterioro clinico debido al limitado tamario de la fosa
posterior y la propension de estas lesiones de provocar compresion en el tallo cerebral

(79) (80).

Fig. 6 Corte axial de una TAC simple de craneo localizada en fosa posterior a
nivel de cerebelo, donde se aprecia una lesion biconvexa ovoidea que ocupa el
espacio del hemisferio cerebeloso derecho con desplazamiento del mismo
correspondiente a un hematoma epidural, asi también el cierre del cuarto ventriculo
por desplazamiento de las estructuras cortesia archivo tomografico servicio
Neurocirugia Hospital General 450, Durango.
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FRACTURAS HUNDIDAS DE CRANEDO.

La presencia de una fractura craneal se asocia a mecanismos de alta energia asi como
también a lesiones intra craneales, déficit neurolégico y pobres prondsticos (81). Las
fracturas hundidas pueden complicarse en un 6 % de los TCE en las series vistas y tener

una importante tasa de morbi-mortalidad (82) (83).

Las fracturas se asocian a infecciones en un 1.9%-10 % y a una discapacidad
neurologica en un 11% presentando una incidencia de epilepsia en un 15% y una

mortalidad de 1.4%-19% (84) (85) (86).

Se pueden clasificar en fracturas cerradas y abiertas, donde las fracturas cerradas
lineales son consideradas como no quirdrgicas si no estan asociadas a masas intra

craneales (87).

Fracturas con un componente de hundimiento pueden presentar laceracion de la
continuidad cutédnea en el sitio de la fractura con disrupciéon de la galea y demanera
convencional son tratadas con desbridamiento y elevacién quirtrgica de la fractura (88).
En las fracturas hundidas simples sin involucro galeal, tradicionalmente su manejo es
mediante elevacion quirdrgica solo si la depresion es igual o excede el grosor del hueso
craneal o si se asocian con hematoma intra craneal con efecto de masa que requiera su

evacuacion (89) (90). Fig. 7
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Fig. 7 Reconstruccién volumétrica en 3D de TAC simple de encéfalo y columna
cervical en la cual se aprecia solucién de continuidad lineal fronto parieto temporal
izquierdo, asi como también un trazo de perdida de la continuidad ésea en regién
pronto parietal izquierda en la convexidad, con hundimiento (depresion) de la tabla
interna cortesia archivo tomografico servicio Neurocirugia Hospital General 450,
Durango.
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2.3 HEMATOMA SUBDURAL AGUDO.

El hematoma subdural es una lesion intra craneal que causa efecto volumétrico cuyo
tratamiento es quirdrgico, generalmente son diagnosticados mediante TAC de craneo
como colecciones hiperdensas, en media luna entre la duramadre y el parénquima
cerebral, se pueden dividir en agudos y crénicos, donde el hematoma subdural agudo

esta definido por el tiempo menor a 14 dias de haber sufrido el TCE (91). Fig.8

El hematoma subdural agudo (HSA) es una entidad patolégica comun dentro de la
practica neuroquirurgica siendo que un porcentaje que va del 12-29% de los pacientes
admitidos por TCE cuentan con diagnoéstico de HSA, cuando tomamos el total de

pacientes con TCE el 11 % presentan HSA (92).

El mecanismo de lesion responsable para el desarrollo de HSA difiere conforme a la
edad de cada grupo, es mucho mas comun por causa de accidentes relacionados con
vehiculos, caidas, asaltos, en un estudio el 56 % de HSA se encontraron en grupos
jovenes (18-44 afios) causados por accidentes automovilisticos y solo el 12 %

secundarios a caidas (mayores de 65 afios) (93).

El hematoma subdural agudo se diagnostica en aproximadamente un tercio de los
pacientes con TCE, siendo un problema serio de salud, econémico y social debido a que

se asocia con altas tasas de morbilidad y mortalidad (94). El hematoma subdural se
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asocia con significante morbilidad y mortalidad de hasta 32 % con tasas de recurrencia
del 1-33 % y una mortalidad del 60-90% reportada en pacientes con HSA y ECG < 8

puntos (95).

La causa del HSA es por el sangrado al dafiarse las venas puente que puede ser
traumatico o espontaneo, que en algunos casos conlleva aumento dela presion intra
craneal, asi también el 20-30 % se puede atribuir a ruptura arterial, siendo la prevalencia

del mismo del 11-20 % en pacientes con diagnostico de TCE (96).

Considerando el trauma como causa de hematoma subdural, encontramos dos
principales mecanismos que deben ser considerados; 1) el relacionado a contusion,
laceracion y hematoma intra craneal y 2) aquel relacionado con ruptura de vasos puente
(97). El primero se relaciona generalmente con una lesién cerebral significativa, que a
menudo no presenta un “periodo lucido” y mostrando deterioro neurolégico, mientras que
el segundo se relaciona a mecanismos de aceleracion y desaceleracion, durante un
movimiento violento del craneo, el cual es menos grave y este si presenta un periodo o

intervalo lucido (98).

El hematoma subdural agudo es una lesion ocupante la cual incrementa la presion
intra craneal y en donde a menudo coexiste con otro tipo de patologias las cuales
incluyen una variedad de lesiones difusas, hematomas por contusiona si como edema
(99).
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La altatasa de mortalidad del HSA se puede explicar porque frecuentemente se asocia
con contusiones y edema cerebral. Sin embargo, las causas de edema cerebral
posteriores a un traumatismo craneo encefalico son multifactoriales (100). La principal

es el aumento del edema y contusiones intra cerebrales en expansion (101).

Fig. 8 Corte axial de una TAC simple de craneo a nivel de nucleos de la base en
la cual se puede observar una imagen heterogénea frontoparieto occipital izquierda,
hiperdensa correspondiente a un hematoma subdural agudo izquierdo, con zonas
hipodensas que simulan remolinos pudiendo considerar areas de hemorragia activa.
Se puede apreciar también el edema cerebral secundario con efecto volumétrico que
desplaza las estructuras y la linea media de izquierda a derecha obliterando el
ventriculo lateral izquierdo cortesia archivo tomogréfico servicio Neurocirugia Hospital
General 450, Durango.
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2.4 EFECTOS SECUNDARIOS AL TRAUMA, EDEMA CEREBRAL

Entendemos al edema cerebral como un estado patologico anormal donde aumenta
el acumulo de liquidos dentro del parénquima cerebral, el cual puede ser causado
secundario a TCE, un evento vascular de tipo isquémico o hemorragico, infecciones o un
tumor cerebral, donde el edema cerebral disminuye la funcién nerviosa, incrementa la
PIC y eventualmente puede ocasionar una hernia tentorial (uncal), del foramen magno o
hernia subfalcina, comprometiendo la vasculatura cerebral por compresién lo cual

ocasiona isquemia y posteriormente la muerte (102) (103) (104).

En 1967 Klatzo describié dos tipos de edema: vaso génico y cito tdéxico. Una tercera
categoria fue descrita por Fishmann, en 1975, como edema intersticial en la hidrocefalia

obstructiva (105).

Edema vaso génico

Es la forma mas comdn de edema cerebral, se produce por incremento en la
permeabilidad de la barrera hemato encefélica. Son causa de este tipo de edema los
tumores cerebrales (glioblastoma, meningioma), abscesos, infarto o hemorragia, trauma

(contusion) y meningitis purulenta (106) (107).
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Existe un cambio en la permeabilidad capilar causada por la extra vasacion de
liquidos, proteinas plasmaticas como la albumina dentro del parénquima cerebral, el
excesivo acumulo de liquidos extracelulares incrementa el volumen encefalico y la

presion intracraneal (PIC) (108).

Edema cito toxico

Esta estrechamente relacionado con edema neuronal, glial y de las células
endoteliales, con una reduccién del espacio extracelular. En anoxia, las células se
hinchan por falla de la bomba de sodio. El sodio se acumula dentro de la célulay el agua
también se mantiene intracelular para estar en equilibrio. Las causas mas frecuentes son
hipoxia, traumatismo craneo encefalico, hemorragia, falla hepética aguda, intoxicacién

hidrica asi como la fase primaria en un evento vascular isquémico (109).

En general el edema cito toxico esta ligado con muerte celular, la isquemia cerebral
disminuye el flujo sanguineo cerebral junto con disminucién del aportede glucosa, con lo
gue también disminuye la produccion de adenosina trifosfato (ATP) con esto falla el
transporte intra/extra celular de sodio provocando un acumulo excesivo de sodio intra

celular conduciendo a edema celular (110).
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Edema intersticial

Es el resultado de incremento de agua en la sustancia blanca subcortical, secundario

a hidrocefalia obstructiva. Existe una acumulacion de liquido peri ventricular, por

deficiencia en la absorcién normal del LCR (liquido céfalo raquideo) (111).

En la practica clinica diaria se utiliza para clasificar las lesiones cerebrales, la

clasificacion propuesta por el Traumatic Coma Data Bank (TCDB) (escala de Marshall)

basada en los hallazgos neuro radiologicos de la TC y que diferencia entre cuatro tipos

de lesiones difusas y dos tipos de lesiones focales (112) (113) (114).

Categoria

Caracteristicas

Lesion difusa I

No patologia intracraneal visible en el TAC

Lesion difusa 11

Cisternas presentes, pero con desviacion de
la linea media <0-5mm y/o lesiones de
densidad alta o mixta mayores a >25 cm?

Lesion difusa I1I Cisternas comprimidas o ausentes, con
desviacion de linea media de 0-5Smm sin
lesiones de densidad alta o mixta >25¢m?

Lesion difusa IV Desviacion de linea media >5mm sin

lesiones de densidad alta o mixta >25¢m?

Lesion evacuada con efecto
de masa V

Cualquier lesion evacuada quirdrgicamente

Lesion no evacuada con
efecto de masa VI

Lesiones de densidad alta o mixta > 25c¢m?
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Sindromes de herniacion cerebral. Tienen lugar cuando existe un desplazamiento

mecanico del parénquima encefélico de un compartimiento craneal a otro. Fig. 9

Hernia sub falcina: es la mas frecuente. El cingulo se desplaza por debajo de la hoz

cerebral. Los casos severos pueden comprimir la arteria cerebral anterior y causar infarto

en el territorio correspondiente (115).

Hernia trans tentorial: puede ser descendente o ascendente. En la descendente el

uncus, el giro hipocampal e incluso parte del l6bulo temporal protruyen a través de la
incisura tentorial. Puede comprimirse la arteria cerebral posterior contra la incisura

tentorial, resultando en infarto del I6bulo occipital o causar neuropatia compresiva (116).

También puede desplazar el tallo cerebral hasta tal punto, que causa compresion del
pedunculo cerebral del otro lado produciendo un falso signo de localizacion llamado signo

de Kernohan (117).

La hernia_ascendente es muy rara y ocurre cuando el vermis y hemisferios

cerebelosos pasan por la incisura tentorial. Se produce cuando hay efectos compresivos

importantes en la fosa posterior (118).
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Hernia de la amigdala: las amigdalas se desplazan a través del foramen magno

Dafio hipéxico. Se cree que la isquemia debida a cambios en el flujo sanguineo
cerebral secundarios al trauma es una causa importante de dafio parenquimatoso. Se

han demostrado profundos cambios en el flujo sanguineo global y regional en pacientes

con Glasgow de ocho 6 menos (119).
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Fig. 9

Dibujo esquematico que representa el tipo de hernias cerebrales secundarias
a edema, TCE o hematomas
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En el estudio del 2004 de Esquivel Miranda y Steller Mufioz, el analisis clinico
tomogréfico de pacientes que fallecieron por TCE en Costa Rica, los elementos
tomogréficos que se valoraron fueron: linea media (central o desplazada), si se
encontraba desplazada, se cuantifico el grado de desplazamiento en mm, estado de las
cisternas basales, cisternas perimesencefélicas y sistema ventricular (tercer ventriculo,
cuarto ventriculo y ventriculos laterales), presencia o no de lesiones, tipo de lesioén y area

de la lesién en cm3 (120).

La linea media se clasifico en cuatro categorias: pacientes con linea media central,
linea media desplazada entre 0-5 mm, linea media entre 6-10 mm y desplazamiento

mayor a 10 mm (120).

Las cisternas basales, cisternas perimesencefélicas y el sistema ventricular (tercer
ventriculo, cuarto ventriculo y ventriculos laterales) se clasificaron en: presentes

(permeables o normales) con compresion o ausentes (no visibles en la TAC) (120).

Sus resultados mostraron que del total de la poblacién estudiada en esta investigacion
(50 casos), 40 eran hombres para un 80% y 10 mujeres, para el 20% restante, esto da

una relacion hombre / mujer 4: 1 (120).
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Con respecto a la edad estas se encontraban entre los 16 y 86 afios. El grupo de edad
més afectado fue el de menos de 40 afios con un total de 21 casos (42%), seguido por
el grupo de mayores de 60 afios con 17 (34%). La mayoria de los pacientes ingresaron
con TCE severo en 66% de los casos (n=33), 20% con TCE moderado (n=10) y el 14%

restante con TCE leve (n=7) (120).

En lo concerniente a los hallazgos tomogréficos, linea media en el 56% de los casos

se encontro desplazada, en el restante 44% la linea media estaba central (120).

Por su parte, de los 28 casos que presentaron alguna desviacién de la linea media,
en 6 de ellos el desplazamiento fue entre 0-5 mm, en 8 pacientes entre 6-10 mmyen 9

casos > 10 mm; de estos nueve casos la mayoria eran de TCE severo (n=8) (120).

Las lesiones tomograficas como contusiones, hematomas, fracturas, hemorragia
subaracnoidea y neumoencéfalo se presentaron en 88%, solamente en 12% no se

evidencio lesion (120).

La lesibn mas frecuentemente encontrada en la TAC fue la contusion cerebral en un
42% de los casos, seguido por el hematoma subdural agudo (HSD) y fracturas craneales

con un 28% cada uno. La ubicacién mas frecuente de las contusiones fue a nivel de los
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I6bulos frontales, de estas lesiones frontales, 5 eran bifrontales, el otro sitio mas comun

fue a nivel de los I6bulos temporales (120).

La presencia de lesiones tomograficas afectd significativamente el estado de las
cisternas basales y cisternas perimesencefalicas. En el caso de las cisternas basales, en
70% de los pacientes se encontraron ausentes o compresionadas y en todos ellos existid
alguna lesién. Con las cisternas perimesencefalicas ocurrié algo muy similar, ya que en
un 66% de los casos hubo compresion o ausencia de las mismas y en todos ellos se

evidencio lesién intracraneal (120).

El sistema ventricular también se afectd por la presencia de lesiones. El tercer
ventriculo no se visualizé en 46% de las tomografias, en todos estos casos existid alguna
lesién y en 8 casos el ventriculo se encontré con compresion, encontrandose lesién en
7 de ellos. De los 22 pacientes que tenian ausente o compresion del cuarto ventriculo,
s6lo uno de ellos no evidencié lesion en la TAC. Todos los pacientes que mostraron

compresion de los ventriculos laterales tenian alguna lesion (120).

Otro estudio documentado en el 2005 por Uscanga Carmona y colaboradores, titulado
Hallazgos por Tomografia computada en pacientes con trauma craneoencefalico, su
relacion con evolucion clinica y calculo del edema cerebral. Proponen una correlacion
entre el grado de edema valorado mediante una escala disefiada por ellos y la severidad

del TCE por la ECG (121).
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Dicha escala contempla los datos tomograficos mas importantes y sugestivos de
edema cerebral. Analizando los siguiente, visibilidad de los surcos en el vértex, visibilidad
de la linea inter hemisférica, visibilidad de la cisterna de Silvio, visibilidad de las cisternas
ambiens, visibilidad de la cisterna prepontina, visibilidad de la cisterna interpeduncular,
identificacion de la diferenciacion entre sustancias blancay gris, densidad de la sustancia
blanca en la capsula interna, densidad de la sustancia blanca en los centros semiovales,
dimensiones de las astas frontales de los ventriculos laterales a nivel de la cabeza del
nucleo caudado y dimension del tercer ventriculo a nivel de los ganglios basales

otorgando una puntuacién total de 22 puntos con los siguientes resultados:

De los 35 pacientes del grupo de estudio, la edad promedio fue de 25 afios. Diez
correspondieron al sexo femenino (29 %) y 25 del sexo masculino (71%). Relacién

hombre: mujer 2:1.

Con base en multiples observaciones de pacientes TCE se ha observado que el
desplazamiento de la linea media, asi como compresion de cisternas y cisuras,
corresponden a los hallazgos mas comunes. Por esta razén la escala de Uscanga
contempla la visualizacion de los surcos en el vértex en 3 cortes, asignando un puntaje
de 3 del lado izquierdo y 3 del derecho, la visibilidad de la linea inter hemisférica con 1
punto, visibilidad de la cisterna Silviana con 1 punto a cada lado, visibilidad de las

cisternas ambiens con 1 punto a cada lado, visibilidad de la cisterna prepontina con 1
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punto, la cisterna interpeduncular con 2 puntos, debido al edema existe disminucién de
la densidad, por lo tanto la adecuada diferenciacion de las sustancias 1 punto, la
densidad de la sustancia blanca en la capsula interna a cada lado 1 punto, la densidad
de la sustancia blanca en los centros semiovales a ambos lados 1 punto, y debio al
edema generalizado el desplazamiento o compresién del sistema ventricular se evalla
con dimensiones de las astas frontales de ventriculos laterales a nivel de la cabeza del
nacleo caudado a cada lado con 1 punto y la dimension del tercer ventriculo a nivel de

los ganglios basales con 1 punto para un total de 22 como normal (121).
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2.4 MANEJO QUIRURGICO

La incidencia del traumatismo craneo encefalico (TCE) se ha incrementado en paises

como EU debido a accidentes por vehiculo auto motor (122).

La lesién cerebral traumatica en pacientes adultos mayores es un imperativo problema
de salud publica en parte debido al crecimiento del nUmero de poblacién mayor (123)
(124), en comparacion con sus contrapartes mas jovenes, los ancianos sufren de una
tasa mayor de hematoma subdural agudo asociada a ruptura de venas puente o involucro

del seno sagital superior (125). Fig. 10

Seno sagital superior

Vena puente parasagital

Espacio subdural Dura madre

Espacio subaracnoideo Aracnoides

Falx cerebri ~  Corteza cerebral

Pia madre

Fig. 10 Seccién en un corte coronal del craneo y meninges (Gray 2008)
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La hemorragia dentro de la cavidad craneal da como resultado la formacién de un
hematoma que estd bien establecido como causa de defuncion o de discapacidad
posterior a un trauma de craneo, donde ya se establecié que dependiendo del sitio de la
hemorragia puede clasificarse como extra dural, subdural o intra parenquimatoso (126)

(127).

De estos el hematoma subdural agudo es la lesion mas comun con una tasa de

mortalidad del 30-90 % (128) (129).

Pacientes con diagndstico de hematoma subdural agudo se recomienda la evacuacion
quirargica en caso de que el hematoma sea de un grosor mayor de 10 mm, desviacién
de la linea media mayor de 5 mm visto por tomografia computada de craneo, disminucion
de la ECG (130) (131). Actualmente la indicacion inicial de un procedimiento quirdrgico
esta basada en la ECG el examen clinico de las pupilas y los hallazgos tomograficos
(132). Algunos pacientes con diagnéstico de HSA pueden ser tratados de manera
conservadora mientras que otros requerirdn de cirugia aun siendo tratados de forma
inicial conservadoramente (133). Sin embargo poco se sabe acerca de los factores
relacionados con el deterioro del paciente que posteriormente lo lleven a un tratamiento

quirargico (134) (135).
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Existen diferentes técnicas quirdrgicas avocadas a la evacuacién de un hematoma

subdural agudo de las cuales las mas comunes son:

a) Trepano mediante técnica de Twist drill.

b) Trepano Unico con técnica de Burr hole.

c) Craneotomia con o sin injerto dural.

d) Craniectomia descompresiva sub temporal

e) Craniectomia descompresiva amplia con o sin injerto dural para craneoplastia.

La eleccidn de la técnica quirdrgica esta influenciada por la experiencia del cirujano,

el entrenamiento, y la evaluacion en particular de la situacion (136) (137).

En algunos centros hospitalarios tratan a todos los pacientes mediante craniectomia

descompresiva, mientras que en otros solamente con craneotomia osteoclastica (138).

La alta mortalidad del hematoma subdural agudo se puede explicar porque
frecuentemente se asocia con contusiones y edema cerebral, sin embargo las causas de
edema cerebral posteriores a un traumatismo craneo encefalico son multifactoriales
(100). La principal indicacion es el aumento del edema y contusiones intra cerebrales en

expansion (101).
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El tratamiento quirdrgico de pacientes con diagnodstico de HSA se basa en valorar la
ECG inicial, la exploracion pupilar, co-morbilidades, hallazgos tomograficos, edad y

elevacion de la presion intra craneal (139) (140).

El pronéstico sombrio encontrado en HSA es al menos atribuido parcialmente a
lesiones cerebrales asociadas al trauma cerebral que pueden incluir pero no solo

limitarse a edema cerebral y lesion axonal difusa (141) (142) (143).

Determinar el prondstico de los pacientes diagnosticados con un HSA a menudo es
dificil y el tomar la decision quirargica puede ser controversial dado que la presiéon
impuesta sobre los tejidos cerebrales por el hematoma no es un factor que gobierna el
resultado clinico y neuroldgico, ya que se asocia con edema cerebral, contusiones y
lesion axonal los cuales contribuyen sustancialmente al desplazamiento de la linea media
de las estructuras cerebrales haciendo que la evacuacién del hematoma el resultado no

sea satisfactorio para el paciente (144) (145) (146) (147) (148). Fig. 11
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‘ /\ioneza comprimida
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Fig. 11 Superior: representacion de la ruptura y sangrado de una vena
puente, en su trayecto dural (borde dural)

Inferior: Con el aumento de la PIC secundario a la formacién de un HSA se
observa compresién del espacio subaracnoideo. Remi nader
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El hematoma subdural ejerce efectos negativos por compresion del parénquima
cerebral resultado de un incremento en presion intracraneal, isquemia cerebral, swelling
cerebral (hinchazoén cerebral) y por ultimo herniacién del tallo cerebral si la condicion no
es tratada donde no es de sorprender dado este escenario que el HSA demande una

rapida intervencién neuro quirdrgica para lograr 6ptimos resultados (149) (150).

Dos frecuentes modalidades de tratamiento son realizadas en el manejo del
hematoma subdural que son el drenaje por craneotomia y la craniectomia
descompresiva, donde el drenaje por craneotomia consiste en la apertura 6sea para
evacuar el hematoma con la posterior colocacién de la misma placa 6sea del paciente,
la craniectomia es la remocion del hueso del craneo en su apertura y la evacuacion del
hematoma, dejando abierto la ventana 6sea para la posible expansion del tejido cerebral

edematizado con o sin una duroplastia adicional (151) (152) (153) (154) (155) Fig. 12

Fig. 12 Reconstruccion volumétrica 3D post operatoria de una craniectomia
descompresiva: A craneo caudal vista lateral, B vista superior tomando en cuenta la
curva craneal, C superficie de la descompresion en vista lateral.
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Muchos estudios han reportado la efectividad de la craniectomia descompresiva para
el manejo de HSA, sin embargo no todos los pacientes muestran edema cerebral cebero
después de la evacuacion del hematoma asi podemos cuestionar el beneficio tedrico de
una caniectomia, también se toma en cuenta la desventaja a la falta de cierre 6seo (156)

(157) (158) (159) (160).

Actualmente la modalidad quirdrgica 6ptima para el abordaje terapéutico quirdrgico

del HSA aun esta por ser aclarado (161).
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El hematoma subdural agudo se presenta en aproximadamente un tercio de pacientes
con traumatismo craneo encefalico severo. Aproximadamente 2 tercios de los pacientes
con TCE requieren de una cirugia de urgencia para evacuar dicho hematoma subdural
agudo. Historicamente se asocian con una alta tasa de mortalidad entre el 40-60 % y con

tasas de recuperacion funcional entre el 19-45 % (32).

El trauma es la causa mas comun de muerte en edades menores de 45 afios. El
traumatismo craneo encefalico continua como causa de aproximadamente la mitad de
las muertes por patologia trauméatica, donde una de las principales patologias es el
desarrollo de hematomas intracraneales, como hematoma subdural agudo, intra
parenquimatoso o combinacién de ambos, de donde el hematoma subdural agudo tiene

una alta tasa de mortalidad del 68 % (33)

Este tipo de hematomas se asocian frecuentemente con lesiones subyacentes en

parénquima cerebral lo cual exacerba el edema cerebral. (34)

Es por este motivo es que entidades nosologicas como lo es el traumatismo craneo
encefalico, junto con el hematoma subdural agudo y el edema cerebral secundario a esto
se convierte en una entidad clinica con gran morbi mortalidad, dado el aumento de
accidentes por vehiculo automotor en poblacion economicamente activa de alli la
relevancia de conocer la asociacion de edema cerebral secundario a hematoma subdural
agudo de origen traumatico. Para lo cual podemos plantear la siguiente pregunta de
investigacion ¢ El edema cerebral se asocia al hematoma subdural agudo en pacientes

del hospital general 450 de Durango?
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3.1 JUSTIFICACION

Dado a la importancia que existe a nivel mundial y en nuestro pais, sobre los altos
costos y alta tasa de morbilidad y mortalidad con respecto al traumatismo craneo
encefalico y sus complicaciones como lo son el hematoma subdural agudo, es de vital
importancia poder conocer la prevalencia del mismo en nuestra poblacion, observar su
comportamiento asi como su asociacion con el edema cerebral, causante de
discapacidades y secuelas tanto neuroldgicas y fisicas. Aunado al poco conocimiento
gue actualmente se tiene entorno a estas dos entidades clinicas de actual relevancia y

grandes presupuestos en materia de salud y de estancia hospitalaria.

El motivo de realizar este estudio es conocer la dinamica y la relacion que se tiene del
edema cerebral el cual es mayormente la causa de discapacidad junto con el hematoma
subdural agudo, aunado a la creciente frecuencia de accidentes con trauma craneo
encefalico en pacientes jovenes, principalmente del género masculino y en edades

consideradas como econdmicamente activas.

Es debido a tal importancia de salud el saber la relacibn que guardan estas dos
entidades patoldgicas en la poblacion que se atiende en nuestro hospital principalmente
por el servicio de neurocirugia, con la finalidad de aminorar tiempos de espera
quirargicos, conocer los principales factores de riesgo que disminuyen los resultados en
cuanto a morbilidad y mortalidad relacionados al trauma y sus consecuencias

neuroldgicas.

Este estudio se enfoca como herramienta de conocimiento de la correlacion que puede

guardar enfermedades de resolucion quirdrgica como lo es el hematoma subdural agudo
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y su asociacion con edema cerebral a fines de conocer factores predisponentes para
mejores y peores prondsticos neuroldgicos en pacientes del hospital general 450 de

Durango.

47



4. HIPOTESIS

4.1 Hipotesis verdadera

No existe asociacion entre el edema cerebral y el hematoma subdural agudo en

pacientes del hospital general 450 de Durango.

4.2 Hipotesis nula

El edema cerebral se asocia al hematoma subdural agudo en pacientes del hospital

general 450 de Durango.

5. OBJETIVOS

5.1 OBJETIVO GENERAL

Establecer la asociacion del edema cerebral debido al hematoma subdural agudo en

pacientes del Hospital General 450.

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Estimar la prevalencia el nimero de casos de pacientes con diagnostico de edema

cerebral de origen traumatico.

Estimar la prevalencia de casos de pacientes con diagnostico de hematoma subdural

agudo.
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Establecer factores de riesgo clinicos que determinan el desarrollo de edema cerebral.

Establecer los factores de riesgo imagenoldgicos que determinan el desarrollo de

edema cerebral.

Establecer la relacion que se guarda entre el edema cerebral conel hematoma

subdural agudo.
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6. MATERIAL Y METODOS

6.1 Disefio de estudio: Clinico-epidemioldgico.

Tipo de estudio: Observacional, retrospectivo, transversal, analitico.

Nivel de investigaciéon: Relacional

6.2 Poblacién de estudio:

Universo de estudio: Se contara con pacientes del hospital General 450 de Durango

mayores de 18 afios de edad de la consulta de urgencias de esta unidad hospitalaria.

Grupo de estudio: Pacientes del hospital general 450 de Durango mayores de 18 afos

de edad con diagnéstico de hematoma subdural agudo.

Universo muestral; Pacientes de hospital general 450 Durango mayores de 18 afios

de edad, que acudan al servicio de urgencias del hospital general 450 de Durango.

6.3 Tipo de muestreo: Se realizara un muestreo no probabilistico por conveniencia de

acuerdo a los criterios de seleccion.

6.4 Criterios de inclusién:

Edad mayor de 15 afios.

Diagnostico de Hematoma subdural agudo por estudio tomografico, cumpliendo con
criterios tomograficos para evacuacion quirdrgica. (grosor mayor a 10 mm en un corte
axial, desplazamiento de linea media mayor a 5 mm, volumen helicoidal calculado mayor

a 25cc, comprobacién del cierre de las cisternas perimesencefalicas)

Acudir al servicio de urgencias del Hospital General 450 de Durango
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Escala de coma de Glasgow mayor a 3 puntos

Realizacion de craniectomia descompresiva

6.5Criterio_de_exclusion: hematoma subdural subagudo, hematoma subdural cronico,

hematoma subdural agudo de origen no traumatico secundario a uso de
antiagregantes plaquetarios entre otras patoldgias.

6.6 Criterio de eliminacién: hematoma subdural crénico, escala de coma de Glasgow

(ECG) de 3 puntos.

7. RELACION DE VARIABLES

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

7.1 Variable independiente.
CLASIFICACI DEFINICION GRADO DE
VARIABLE MEDICION
ON OPERACIONAL DEFINICION
Disfuncion cerebral El médico observara en
ocasionada por un impacto el area de consulta de
Cualitativa externo que puede producir urgencias, donde se
Edema nominal una disminucién o disfuncion revisara el expediente 1= Presente
cerebral dicotomica. del nivel de conciencia y clinico electronico para 2= Ausente
alteracion en las habilidades valorar al paciente.
cognitivas fisicas y/o
emocionales del individuo.
7.2 Variable dependiente.
CLASIFICACI DEFINICION GRADO DE
VARIABLE MEDICION
ON OPERACIONAL DEFINICION
Cualitativa Acumulo de sangre en el 1= Agudo
El médico observara en
Hematoma nominal espacio subdural a menudo el area de consulta de 2=
urgencias, donde se
subdural politomica. resultado de un traumatismo revisara el expediente subagudo
clinico electrénico para
craneal. valorar al paciente. 3= crénico
Cualitativa El médico observara en
Edema Proceso medianteel cual el area de consulta de 1= Presente
nominal urgencias, donde se
cerebral existe acumulo de solutos revisara el expediente 2= ausente
dicotomica clinico electrénico para
valorar al paciente
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dentro del parénquima

cerebral

Para fines del este

Cuantitativa protocolo, se considerara El médico observara en
el area de consulta
Edad continda. como edad los afios externa, donde se Afios.
revisara el expediente
cumplidos que reporte el clinico electronico para
valorar la nota médica.
expediente clinico electrénico.
Para fines del este
Cualitativa protocolo, se considerara 1=
El médico observara en
nominal como genero caracteristicas el area de consulta Masculino
Género externa, donde se
dicotémica. fisicas del paciente que revisara el expediente 2=
clinico electronico para
reporte el expediente clinico valorar la nota médica. Femenino
electronico.
1=
Para fines del este
Accidente
protocolo, se considerara El médico observara en
Etiologia del Cuantitativa el area de consulta automovilistico
como etiologia del externa, donde se
traumatismo politomica revisara el expediente 2= Caida
traumatismo elorigen del clinico electronico para
valorar la nota médica 3= Deporte
mismo
4= Otros
Para fines del este
protocolo, se considerara
. o . 1. Leve
Escala de Ordinal como escala de coma de El médico observara en 13-15
el area de consulta
o - 2. Moder
coma de politémica. Glasgow a la escala disefiada externa, donde se ado 9-
revisara el expediente 12
Glasgow para evaluar de manera clinico electronico para
o Grave 3-8
valorar la nota médica
practica el nivel de estado de
alerta de los seres humanos.
Para fines del este
protocolo, se considerara
Cualitativa como craniectomia - .
. . El médico observara en .
Craniectomi . . | area de consulta Si
nominal descompresiva a todo aquel e
a e_xterpa, donde_se realizado/No se
S - . revisara el expediente
dicotomica. procedimiento realizado para

descompresiva

manejo de edemay en el que
se hace la remocion osea del

frontal,parietal y temporal.

clinico electrénico para
valorar la nota médica y
dictado quirurgico

realizo
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Manejo
quirdrgico de

HSA

Cualitativa

nominal

dicotémica.

Para fines del este
protocolo, se considerara
como manejo quirdrgico a
todo aquel procedimiento

quirargico de evacuacion de
hematoma subdural agudo,
que previamente cuente con
criterios clinicos y
tomograficos para su

resolucién quirurgica.

El médico observara en
el area de consulta
externa, donde se

revisara el expediente
clinico electrénico para

valorar la nota médica y
dictado quirurgico

Presente

/ausente
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8. ANALISIS ESTADISTICO

Se elaborara una matriz de datos en Excel que contenga todas las variables de
nuestro cuadro, posteriormente lo trasladaremos al programa estadistico SPSS V26 para
hacer el andlisis correspondiente de las variables categdricas como son frecuencias y
porcentajes y a las variables numéricas con medidas de tendencia central y dispersion.
Se realizaran graficos de barras e histogramas segun corresponda a la variable
analizada. La medida estadistica a estimar serd la asociacion entre las variables para lo

cual se utilizara el andlisis X2 mediante el software SPSS.

Se realizara un analisis de la correlacion de Pearson para cuantificar dicha asociacion
entre los casos diagnosticados con HSA y que requirieron craniectomia descompresiva

debido a edema cerebral.
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9. CONSIDERACIONES ETICAS

De acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion
para la Salud, en el titulo segundo de los aspectos éticos en la investigacion en seres
humanos, el articulo 17, el riesgo de la investigacion a la probabilidad de que el sujeto
de investigacion sufra algun dafio como consecuencia inmediata o tardia del estudio;

esta investigacion se clasifica como:

l. Investigacion sin riesgo: Ya que es un estudio emplean técnicas y métodos de
investigacion documental retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna
intervencién o modificacion intencionada en las variables fisiol6gicas, psicologicas y
sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran:
cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los que no se le

identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta.
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10.RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD.

El estudio se realizara en un hospital de 2do nivel en el servicio de neurocirugia, la

informacion sera captada del expediente clinico.

Es factible realizar el estudio ya que se cuenta con una cantidad importante de
pacientes ingresados con diagndstico de trauma craneo encefalico, por consiguiente
HSA, ademas de la disponibilidad de médicos y residentes con un gran compromiso de
una valoracioén integral de cada paciente se requerira la valoracion de la nota médica en
busqueda la informacion requerida y el costo de este estudio se cubrira con recursos

propios.

Todos los datos se tomaran de manera retrospectiva, por lo que el Unico recurso a

utilizar seré el expediente clinico electrénico.
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11. RESULTADOS.

A continuacion se presentan los resultados obtenidos del trabajo de investigacion de

acuerdo a las variables previamente presentadas.

Se registraron un numero de 247 pacientes con edad mayor a 15 afios, ambos sexos,
guienes acudieron durante el periodo comprendido de enero del afio 2015 al afio 2020
al servicio de urgencias del Hospital General 450, siendo atendidos y con el diagndstico
de hematoma subdural agudo de causa traumatica (caida, choque por vehiculo o
agresion) y quienes requirieron por caracteristicas de su patologia, estando dentro de las
variables contempladas en este estudio, de tratamiento quirargico mediante evacuacion

del hematoma.

GRAFICA 1. RELACION ENTRE EL GENERO Y EL
DIAGNOSTICO DE HEMATOMA SUBDURAL
AGUDO

MUIJER
19%

HOMBRE
81%

= HOMBRE = MUJER

Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020
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De la poblacion total del Hospital General 450, se analizaron los datos de 247
pacientes quienes ingresaron al hospital realizandose un muestreo por conveniencia de
acuerdo a los criterios de inclusion de los cuales 81 % correspondi6 al género masculino

(n=201) y 19 % al género femenino (n=46).

GRAFICO 2. PRINCIPAL ETIOLOGIA EN HEMATOMA
SUBDURAL AGUDO

= ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO = CAIDA = OTROS (AGRESION TERCERAS PERSONAS)

Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020

Se puede atribuir como principales etiologias de hematoma subdural agudo la caida
(n=154) seguido del accidente automovilistico (n=59) y la agresion por terceras personas

(n=34).
Distribucién por grupo de edad

Se incluyeron pacientes con rangos de edad que van desde los 15 afos hasta los 92

afos de edad con un promedio de la poblacién en estudio de 48.2 afios y una media de
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48 afnos, teniendo en cuenta un promedio de edad entre mujeres de 53. 3 afios y una

media de 58 afios y en hombres un promedio de 47 afos y una media de 48.

GRAFICO 3. TOTAL DE PACIENTES POR RANGO
DE EDAD
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Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020
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GRAFICO 4. Total de pacientes por rango de edad y
sexo

60

50
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Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020

De los pacientes analizados, la mayor incidencia se presenta en hombres de entre 46-

60 afos y en mujeres se presentd en extremos de la vida siendo mayores de 76 afios

En el rubro de craniectomia descompresiva se contabilizo un total de 87 pacientes
(n=87) los cuales requirieron de dicho procedimiento debido a edema cerebral, teniendo
como hallazgo tanto trans operatorio como post quirdrgico, posterior al primer evento
guirargico de evacuacion del hematoma donde se contabilizaron un total de 87 cirugias
de craniectomia, dividiéndolo por género; hombres un total de 73 con un porcentaje del
84 % y mujeres 14 con un porcentaje del 16 %, que requirieron de dicho procedimiento

quirargico, con una edad media de 48 afios en los hombres y 49 afios en mujeres
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respectivamente.

GRAFICO 5. CRANIECTOMIA POR GENERO

mujer craniectomid
16%

£ hombre craniectomia
84%

B mujer craniectomia 2 hombre craniectomia

Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020

GRAFICO 6. TOTAL DE PACIENTES CON
CRANECTOMIA POR SEXO
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Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020
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Observando un predominio en hombres de edades de 14-30 afios contrastando con
mujeres cuyo rango de edad es mayor a 76 afios en donde podemos apreciar es mayor

el nimero de casos de craniectomia.

Con una incidencia de edad entre la poblacibn masculina se puede observar que la
mayor incidencia es en poblacién de 15-30 afios econOmicamente activa con un total de

n=21 casos reportados.

GRAFICO 7. PACIENTES CON CRANECTOMIA SEXO
MASCULINO
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|
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Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020
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En contraste con los datos obtenidos para la poblacion masculina se presenta que en
cuando a mujeres se realizaron 15 descompresiones craneales siendo mayor el recurso

quirargico empleado en el grupo que es mayor de 76 afios.

GRAFICO 8. Pacientes con cranectomia sexo femenino
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Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020

En cuanto a tomar en cuenta la Escala de Coma de Glasgow el promedio de ECG en
poblacion tanto para la poblacién masculina y femenina fue de 13 puntos, categorizando

asi que en nuestra unidad hospitalaria se atienden predominantemente TCE moderados.
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Evaluando la escala de coma de Glasgow al ingreso hospitalario pudimos observar un
predominio de ingresos con TCE moderado siendo este del 60 % con una n=14,

respectivamente TCE leve 18 % (n=45) y severo 22 % n=54

GRAFICO 9. Escala de Glasgow por OMS al
ingreso

M Leve
® Moderado

W Severo

Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020

Evaluando la severidad del mismo comparando ambos sexos encontramos predomino
de casos en el sexo masculino con niumeros de TCE leve presentandose en 39 casos,
TCE moderado 120 y severo 25, contrastando con las mujeres donde encontramos que
el TCE leve 6 casos, TCE moderado 28 y TCE severo 12 casos estos tomando en cuenta

la ECG.
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GRAFICO 10. RELACION POR GENERO DE LA
SEVERIDAD DEL TCE
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Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020

Con todo esto se pudo observar que el TCE moderado clasificado clinicamente

mediante el uso de la escala de Glasgow y contrastandolo por separado siendo evaluado

en ambos sexos es el que en nuestro tipo de poblaciéon permea como diagndéstico de

ingreso en nuestra unidad hospitalaria.
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GRAFICO 11. ESCALA DE GLASGOW AL
INGRESO EN HOMBRES
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Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020

GRAFICO 12. ESCALA DE GLASGOW AL
INGRESO EN MUJERES
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Fuente. Archivo clinico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020
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TABLA DE RECOLECCION DE INFORMACION.

Fuente. Archivo clinico y estadistica Hospital General 450, Durango 2015-2020.

Expediente | Edad Sexo Diagnostico Etiologia Escala de Se realizé Se realizd
tomografico coma de evacuacion craniectomia
Glasgow quirdrgica descompresiva
(ECG)
XXXX 1.H 1.Hematoma 1. Accidente 1.Leve 0. No 0.No
XXX 2.M | subdural automovilistico | 13-15 1. Si 1.Si
agudo. 2. Caida
0. Hematoma 3. Deporte 2.Modera
Subdural Otros do 9-12
cronico. 3.Severo
3-8
1 1 1 1
00004864 17 M
00002252 54 H 1 1 1 1
00001983 26 H 1 1 1 1
00002257 76 H 1 1 1 1
00006598 30 H 1 1 3 1 N
00000289 42 H 1 1 1 1
00000611 59 H 1 1 1 1
00000748 59 H 1 2 3 1 Sl
00006606 75 H 1 2 1 1
00006609 56 H 1 2 3 1 Sl
67 H 1 2 1 1
00006114
00000718 40 M 1 2 1 1
00006312 41 H 1 2 1 1
00000510 19 H 1 1 1 1
00000514 17 H 1 2 2 1
00000590 57 H 1 2 1 1
00000174 20 H 1 2 1 1
00005034 35 H 1 2 1 1
00004817 34 H 1 2 1 1
00000188 20 H 1 2 3 1
64 M 1 2 1 1
00005829
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00006181

52

00000212

38

00005518

68

00005815

66

00006010

79

00002511

68

00002515

19

00002553

59

00002633

65

00002710

50

S

00002812

41

00002814

52

00007153

27

00003402

37

S

00003003

72

00003390

52

00007086

76

00007129

49

00007081

65

00007084

87

00007197

20

00007133

55

00006876

35

S

00003660

42

00003683

61

00003691

52

00003696

51

00003706

16

00004114

56

00004627

48

68




00004279

26

00004287

32

00003958

47

00004164

79

S

00003905

35

S

00002685

49

00002621

37

00002610

82

00002631

20

00002639

50

00002653

35
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20002554 84 M 1 2 2 1
20002609 82 M 1 2 2 1
20002652 25 H 1 4 2 1 Sl
20002657 64 H 1 2 2 1
20002753 46 H 1 4 2 1 N
20002755 58 H 1 2 2 1 N
20002821 36 M 1 4 2 1
20002958 24 H 1 4 2 1 N
20000139 15 H 1 4 2 1 Sl
20002278 48 H 1 1 2 1
20001666 26 H 1 1 2 1 S|
20002237 31 H 1 1 2 1
20001662 27 H 1 1 2 1
20001659 16 H 1 1 2 1 Sl
20001661 15 H 1 4 2 1 Sl
20003096 74 H 1 2 2 1 S|
12. DISCUSION.

Multiples trabajos realizados por distintos grupos interdisciplinarios y multicentricos se
han hecho con la finalidad de poder entender el comportamiento de una patologia como
es el traumatismo craneo encefalico, dandonos cuenta de la alta tasa de morbilidad y
mortalidad que acarrea para la poblacion econdmicamente activa siendo la tercera causa
de muerte a nivel mundial y tener altas tasas de discapacidad fisica, neurolégica y
cognitiva, motivo por el cual es apremiante tener un pleno conocimiento sobre la
epidemiologia, y la fisiopatologia de una enfermedad en aumento en nuestro medio como

lo es el Trauma.
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Pocas urgencias en neurocirugia son tan preocupantes como lo es el hematoma
subdural agudo. Muchas de estas lesiones requieren de evacuacion quirdrgica
inmediata, independientemente del tiempo o del dia de la semana, teniendo como
precedente que el hematoma subdural agudo se diagnostica en aproximadamente un
tercio de los pacientes con traumatismo craneo encefalico (TCE), y es un problema serio
de salud, econémico y social, debido a que se asocia con altas tasas de morbilidad y
mortalidad con nimeros tan significativos como son 32 % y 60-90 % respectivamente
reportada en pacientes con hematoma subdural agudo traumatico, con una prevalencia

del 11-20% en la poblacion general.

Cuando nos enfrentamos con pacientes con TCE y que este se acompafia de un
hematoma subdural agudo nos encontramos ante un dilema en el manejo. El primer reto
es la pregunta de si es 0 no una emergencia y si esta indicada la cirugia, cuya decision
esta basada en un numero de factores los cuales incluyen, edad del paciente, la
valoracién dela escala de coma de Glasgow (ECG),didmetro pupilar, comorbilidades,

hallazgos topogréficos y si existe o no deterioro neurolégico subsecuente.

Analizando los resultados obtenidos cabe mencionar que en nuestro hospital el
género masculino es el mas afectado por esta patologia con un 81 % de la poblacion de

estudio requiriendo de un procedimiento neuroquirurgico.

Debemos tener presente las diferentes modalidades de tratamiento quirdrgico para la
resolucion de esta patologia y de las cuales destacan dos; drenaje por craneotomia y
drenaje del hematoma mas una craniectomia descompresiva, tomando en cuenta la
cinematica de alto impacto que conlleva la formacion del hematoma asi como el edema

secundario al traumatismo craneal.
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Motivo por el cual cortes de estudios internacionales como son el RESCUE-ASHD
plantean la forma de abordaje y tratamiento encaminado a este tipo de patologia, a su
resolucion y a la prevencion de secuelas neuroldgicas y cognitivas. En nuestro
nosocomio los hombres fueron mayormente aquellos quienes se les practico una

descompresion craneal con un porcentaje del 84 % del total por género.

En este trabajo a partir de la busqueda retrospectiva del numero de pacientes con
diagnostico de hematoma subdural agudo, se pretende buscar la asociacién del
hematoma subdural con edema cerebral, relacionandolo con el empleo por parte de
nuestro servicio de técnicas quirdrgicas como lo es la craniectomia descompresiva,
siendo esta un procedimiento realizado para el manejo del edema cerebral utilizado a
nivel internacional y por muchas décadas en la especialidad de neurocirugia como un
procedimiento efectivo para ello, no sin tener sus devenires debido a la alta tasa de

morbilidad en los pacientes.

Sin embargo tras realizar un andlisis de nuestra poblacion a partir de la formacién de
la residencia de neurocirugia en el hospital general 450, observando el total de
procedimientos realizados para la evacuacion de HSA y el nimero de pacientes
sometidos a craniectomia descompresiva, como en estudios realizados a nivel
internacional no encontramos una relacion estadisticamente significativa entre el
hematoma subdural agudo de origen traumatico con el edema cerebral que implique u
obligue en el abordaje terapéutico quirdrgico a la realizacion de descompresion
quirdrgica, tomando en cuenta la morbilidad y mortalidad de dicho procedimiento, asi

como las secuelas neuroldgicas, fisicas y psicologicas que esta patologia y su manejo
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tienen y por ende no se puede observar una relacion directa entre el edema cerebral y el

hematoma subdural agudo.

Aun a pesar de los resultados obtenidos por este trabajo y la observacion en trabajos
internacionales se debe descartar que el abordaje diagndstico, terapéutico, clinico y
quirargico debe ir siempre enfocado a la prevencion de secuelas en los pacientes que
sufren de este tipo de patologia neurolégica, dando medidas de sostén, monitorizacion
continua, disminucién de la presion intracraneal tanto farmacolégicas y no
farmacoldgicas, la pronta intervencion quirdrgica de acuerdo a las condiciones de cada
unidad hospitalaria, teniendo a consideraciéon que la modalidad quirdrgica ideal para este
tipo de padecimiento aun no queda del todo aclarada y estaré a consideracion tanto de

la experiencia y las capacidades técnicas y operativas del neurocirujano.
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13. CONCLUSIONES.

Con el andlisis de los resultados obtenidos podemos concluir lo siguiente:

1. No encontramos asociacion significativa entre el edema cerebral y el hematoma
subdural agudo en los pacientes vistos por el servicio de neurocirugia del hospital

general 450 de Durango.

2. La poblacion masculina como en es estudios internacionales contindia siendo la

mas afectada.

3. Eltraumatismo craneo encefélico junto con el HSA son entidades nosoldgicas que

conllevan una gran discapacidad fisica, neurologica, cognitiva y social.

4. Es una patologia cuyo rango de edad es la poblacién econdmicamente activa y

gue genera grandes costos, para las instituciones hospitalarias y para familiares

y pacientes.

5. El rango de severidad del traumatismo craneo encefalico mas frecuente en

nuestro centro hospitalario fue el moderado.
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