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Caso clinico

Craniectomia decompresiva en el ACV
ISQUéMICO.
Reporte de 8 casos.

Decompressive craniectomy in ischemic ACV.
Report of 8 cases.

RESUMEN

Introduccién: El accidente cerebrovascular es la patologia mas costosa que existe, siendo
la segunda causa de muerte y la primera causa de discapacidad. El aumento de la expectativa
de vida en la poblacién en general, ha determinado un incremento en la prevalencia de factores
de riesgo para el desarrollo de esta enfermedad. En el afio 2012, murieron 2.542 uruguayos por
esta patologia, o sea, 7 personas por dia.

Métodos: Se realizo un analisis retrospectivo, en el Hospital de Clinicas, de todos los
pacientes que ingresaron con el planteo de accidente cerebrovascular isquémico, desde agosto
del 2014, hasta el mismo mes del 2015 (un afio de periodo). De un total de 139 pacientes a
los cuales se les diagnostico accidente cerebrovascular isquémico, 8 casos (5,8%) requirieron
craniectomia decompresiva, que son los que se analizan en el presente trabajo.

Resultados: Se trata de 6 hombres y 2 mujeres. La edad promedio fue de 54,8 afios (rango
36-71 anos). El motivo de consulta fue variado, y un 75 % presento mas de 16 puntos en
la escala del National Institutes of Health Stroke Scale al momento del ingreso. Al 50% de
los pacientes incluidos se les realizo factor activador del plasmindgeno recombinante (rTPA)
intravenoso. Ningun paciente se completo con estudio vascular de manera precoz. Solo 5
pacientes ingresaron a la unidad de accidente cerebrovascular. En el 75% de los casos se
realizo la craniectomia decompresiva a menos de 48 horas de instalado el ictus. El 37,5% de los
pacientes fallecieron antes de los 15 dias del episodio, y el 62,5% sobrevivieron con una escala
de Rankin modificada (mRS) igual o mayor a 3.

Conclusiones: Los pacientes con accidente cerebrovascular isquémico deben ser atendidos
por un equipo multidisciplinario, con todas las herramientas necesarias y demostradas
como nivel de evidencia clase 1A (unidad de accidente cerebrovascular; factor activador del
plasminégeno recombinante intravenoso, y tratamiento endovascular) para brindarle al paciente
el tratamiento mas eficaz que permita una adecuada y precoz rehabilitacion. La craniectomia
decompresiva tiene indicacion (nivel de evidencia clase 1B) en aquellos pacientes menores de 60
afos, con accidente cerebrovascular maligno que no respondieron al tratamiento anteriormente
mencionado.

Palabras claves: stroke isquémico, tromboliticos, endovascular, cirugia decompresiva, pronostico del
accidente cerebrovascular.

ABSTRACT

Introduction: The stroke is the most expensive disease that exist, being the second leading
cause of death and the leading cause of disability. Increased life expectancy has determinated
an increase of risk factors for this disease. 2542 uruguayans or seven people per day died from
stroke in 2012.
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Methods: A retrospective analysis was performed with all patients admitted at Hospital de
Clinicas with diagnosis of ischemic stroke, from August 2014 to the same month of 2015. 139
patients had diagnosis of stroke, 8 (5,8%) of them needed decompressive craniectomy.

Results: Six men and 2 women. 54,8 was the average age (36 — 71). 75% present with
NHISS of 16 or more. 50% of patients were treated with rTPA iv. None patient had an early
vascular study. Only 5 patients were admitted at stroke units. In 75% of cases, a decompressive
craniectomy was performed in the first 48 hours. 37,5% of patients died in the first 15 days from
the onset of symptoms. 62,5% of patients were alive with a mRS of 3 or more.

Conclusion: Patients with ischemic stroke should be treated by a multidisciplinary team with
all the necessary tools (stroke unit; rTPA iv, and endovascular treatment) to give the patient the
best chance of a diagnosis, effective treatment and early rehabilitation. Patients under 60 years,
with a malignant stroke and a negative evolution in spite of the treatment previously mentioned,
benefit from a decompressive craniectomy.

Key words: ischemic stroke, trombolytic, endovascular, decompressive craniectomy, stroke prognosis
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Introduccion

El Accidente Cerebrovascular (ACV) es la patologia mas costosa que existe, consumiendo
del 2 al 4% de los recursos de la salud a nivel mundial '. Segun datos de la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) es la segunda causa de muerte y la primer causa de discapacidad 3. A pesar
del surgimiento de los centros de ACV a nivel mundial, se prevé un aumento del nimero de
ACV en el futuro (2005 al 2030 de 16 a 23 millones con una mortalidad que pasara de 5,7 a 7,8
millones anuales) .

Debido a que la prevencion del ACV es mucho menos eficaz que el infarto agudo de
miocardio (IAM), en algunas regiones del mundo ya hoy los ACV causan mas muertes que
los IAM 5. Existen alrededor de 16 millones de nuevos casos anualmente con 5,7 millones de
muertos, dentro de los cuales la incidencia de los ACV isquémicos es alrededor de 345 casos
cada 100.000 habitantes por afio °.

Si tomamos la epidemiologia basado en la etiopatogenia, se evidencia que la mayor
proporcion de pacientes con ACV caen dentro de causas indeterminadas.

El aumento de la expectativa de vida en la poblacion en general, asi como en nuestro pais,
ha determinado un incremento en la prevalencia de factores de riesgo para el desarrollo de esta
enfermedad. Desde hace varios afios la mayor causa de mortalidad cardiovascular corresponde
al grupo de enfermedades cerebrovasculares. En el afio 2012, murieron 2.542 uruguayos por
ACV, o sea 7 personas por dia ’.

El objetivo del presente trabajo es reportar los ochos casos de craniectomia decompresiva
en pacientes con ACV isquémico, realizados en el Hospital de Clinicas (centro de referencia para
esta patologia en el Uruguay).

Metodologia

Se realizo un analisis retrospectivo, en el Hospital de Clinicas, de todos los pacientes que
ingresaron con el planteo de ACV isquémico, entre agosto del 2014 a agosto 2015. De un total de
139 pacientes a los cuales se les diagnostico ACV isquémico, mediante Tomografia Computada
(TC) o Resonancia Nuclear Magnética (RNM), e ingresaron a la unidad de ACV, se incluyeron en
el presente trabajo 8 casos (5,8%), que requirieron craniectomia decompresiva.

De los mismos se valoro: edad, manifestaciones clinicas, estudios solicitados, tratamiento
realizado y evolucion post-tratamiento.

Se realizo una revision bibliografica enfocada en el ACV isquémico, en las bases Pubmed,
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/), y en las dos publicaciones neurolégicas con mayor
impacto: Interventional Neuroradiology y Stroke. También se revisaron protocolos y guias de
recomendacion utilizados en diferentes centros de referencia mundial (actualizacion 2015 de las
guias canadienses del manejo del stroke hiperagudo, y American Heart Association/American
Stroke Association), con el objetivo de actualizar las indicaciones del tratamiento de dicha
patologia.

Resultados

De los 8 pacientes incluidos en el trabajo, 6 fueron hombres y 2 mujeres. El promedio de
edad fue de 54,8 afos (rango 36-71 afos). El motivo de consulta fue variado, pero todos los
casos presentaron un déficit focal neurolégico de instalacion brusca, un 75 % de ellos presento
un National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) mayor de 16 al momento del ingreso.
Al 50% de los pacientes incluidos se les realizo rTPA i/v porque cumplian con los criterios de
inclusién del protocolo de ACV del Hospital de Clinicas. En ninguin paciente se realizo un estudio
vascular de manera precoz. Solo 5 pacientes ingresaron a la unidad de ACV. En el 75% de los
casos se realizo craniectomia decompresiva en menos de 48 horas de instalado el ictus. El
37,5% de los pacientes fallecieron antes de los 15 dias del ACV, y el 62,5% sobrevivieron con
un mRS igual o mayor a 3.

A continuacion se presentan alguno de los casos a modo de ejemplo.
Caso clinico 1
Hombre, 58 afios, con antecedentes personales de hipertension arterial (HTA) sin tratamiento

ni control, fumador, obeso. 5 horas antes de la consulta instala déficit motor de hemicuerpo
derecho y alteraciones del leguaje. Al ingreso se destaca paciente vigil cumple érdenes simples,



Figura 1: Se observa una

pérdida de la diferenciacion entre la
sustancia gris y blanca asociada a un
area hipodensa en el territorio de la
ACA y ACM a izquierda.

Figura 2: Aumento del area
hipodensa con compromiso
superficial y profundo de la ACM

y ACA a izquierda. Presenta
compresion del ventriculo
homolateral y desviacion de la linea
media de 4mm.
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mutismo afasico y hemiplejia de hemicuerpo derecho. Escala coma Glasgow (CGS): 11. NIHSS:
18.

Se realizo TC de craneo, que confirma area de isquemia en territorio de la arteria cerebral
media (ACM) y arteria cerebral anterior (ACA) izquierda. (Figura 1). No se realiz6 fibrinoliticos
intravenosos por encontrarse fuera de los plazos de tiempo. A las 17 horas de la evolucion
deprime conciencia, constatandose apertura ocular al llamado, no cumple 6rdenes, mutismo
afasico, CGS: 9. Se reitera TC de craneo que evidencié un aumento extenso del area de infarto
de la ACM, y ACA, con efecto de masa dado severo. (Figura 2)



Figura 3: ACV carotideo ya
configurado. Efecto de masa severo
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Se realizo una hemicraniectomia decompresiva de emergencia. En el post operatorio ingreso
a centro de terapia intensiva (CTI), con intubacion orotraqueal (I0T), en asistencia respiratoria
mecanica (ARM), sin apertura ocular al llamado, sin gestos, localizando con miembro superior
izquierdo; CGS 7. Las cifras de presion intracraneanas (PIC) fueron menores a 20 mmHg en las
primeras 24 horas, y luego ascendieron hasta 40 mmHg, instalando midriasis a izquierda. TC de
control evidencio infarto configurado de todo el territorio de la arteria carétida interna izquierda
(Figura 3).

Pese al enérgico tratamiento médico neuro-intensivo, el paciente fallecié al 6to dia del ACV.
Escala mRS: 6.

Hombre, 36 afios. La noche previa al ingreso presenté trastorno en el lenguaje y alteracion
motora en MID, transitoria que revierte a la media hora, quedando asintomatico. 2 horas previo
al ingreso en la mafiana instala en forma brusca afasia y déficit motor hemicuerpo derecho. Al
ingreso se destaca paciente vigil, cumple 6rdenes simples, mutismo, hemiplejia derecha. CGS:
12. NIHSS: 26.

Se realiza TC de craneo (Figura 4) y rTPA i/v. TC craneo de control a las 24 hs sin cambios.
A las 48 hs instala agravacion del nivel de conciencia, apertura ocular al llamado, CGS: 9. Se
repite TC craneo (Figura 5), realizandose hemicraniectomia decompresiva de urgencia. En el
post operatorio ingreso a CTl, 10T, en ARM, sin apertura ocular al llamado, gestos, localizando
con miembro superior izquierdo. CGS: 8.

En la evolucién agrega anisocoria izquierda que revierte con tratamiento médico. TC craneo
de control (Figura 6) evidencia agravacion, por lo que se re-interviene realizandose lobectomia
temporal izquierda reglada. De la evolucién post-operatoria en CTI presenta CGS: 9, cifras de
PIC menores de 20 mmHg, pupilas simétricas y reactivas, buena evolucién. En sala paciente con
mejoria de déficit motor, y de su afasia, emite palabras. Se recoloca hueso al mes de cirugia.
Escala mRS al alta: 3.
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Figura 4: Se observa el “signo de
la cuerda”: dado por la hiperdensidad
de la arteria cerebral media izquierda,
y perdida de diferenciaciéon sustancia

gris-blanca a izquierda, como signos
de isquemia precoz.

Figura 5: Se observa area de
isquemia configurada en el territorio
superficial y profundo de la ACM
izquierda.




Figura 6: Se observa mayor
configuracién del area de isquemia de
la ACM izquierda, con agravamiento
franco del efecto de masa a pesar de
la craniectomia decompresiva, con
herniacién uncal y subfalcina.

Figura 7: Se observa el “signo
de la cuerda” a izquierda, sin areas
de isquemia configurada.
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Hospital de

Hombre, 58 afios. Con antecedentes personales de HTA, fumador, portador de enfermedad
pulmonar obstructiva créonica (EPOC). 2 horas previas al ingreso instala de forma brusca
sindrome hemisférico izquierdo. Al ingreso se destaca paciente vigil, afasia, hemiplejia derecha.
CGS: 12. NIHSS: 24.

Se realiza TC de craneo (Figura 7) y rTPA i/v. Ingresa a la unidad de ACV y a las 30 horas
del inicio de los sintomas en forma brusca deprime conciencia e instala anisocoria a izquierda.
Nueva TC de craneo (Figura 8), surgiendo la indicacion de intervencion de emergencia.




Figura 8: Se observa extensa

area de isquemia de la ACM y ACP
izquierda, con efecto de masa
severo.
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En el post operatorio ingreso a CTI, IOT, en ARM, sin apertura ocular al llamado, gestos,
flexién inapropiada de MSD. CGS: 6. De la evolucién persiste con hemiplejia derecha y afasia
severa. Escala mRS al alta: 5.

Discusion

Los ACV constituyen una verdadera “PLAGA” en términos de salud publica, a pesar de los
extraordinarios avances que se produjeron en neurologia vascular durante los ultimos 40 afios,
tanto en el diagnéstico (TC, RNM, ultrasonido, nuevos angiégrafos), como a nivel terapéutico
(unidades de ACV, trombolisis, antitromboticos, antihipertensivos, estatinas, cirugia carotidea,
cirugia cerebral, y endovascular) .

El ictus isquémico representa aprox. el 80% de los ACV %; y es considerado una constelacion
de patologias, ya que a pesar de completar los estudios adecuados en cada paciente, en el 35
al 40 % de los casos, no encuentran una causa que lo explique (citogenéticas) '°.

La clasificacién mas utilizada: “TOAST classification” '°, divide a los ACV isquémicos segun
su etiopatogenia, en 5 subtipos:

1) Ateroesclerosis de gran calibre (20%)

2) Cardioembolismo (20%)

3) oclusion de pequefio vaso (25%)

4) Stroke de otras causas (5%)

5) causa Indeterminada (30%)

Hasta el 2015 solo existian dos tratamientos que disminuian la morbimortalidad en la fase
aguda del ACV isquémico con nivel de evidencia 1A: las unidades de ACV " y la trombolisis
intravenosa con activador tisular recombinante del plasminégeno (r-TPA), con una ventana
terapéutica de tres horas desde el inicio de los sintomas en base al estudio NINDS-2 2y de 4.5
hs en base al estudio ECASS Il '3,

Las unidades de ACV son destinadas a todos los pacientes que instalan un accidente

isquémico transitorio (AIT) o un ACV, pero el uso de los tromboliticos i/v es solo para un
porcentaje de pacientes de aproximadamente el 10%.
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En Febrero 2016, se presentaron en una sesién plenaria de la Conferencia Internacional de
Stroke en Nashville, 5 nuevos estudios con nivel de evidencia clase 1A: MR.CLEAN > ESCAPE
6, EXTEND-IA 7, SWIFT PRIME '® y REVASCAT '°, que cambiaron los paradigmas en cuanto al
tratamiento del ACV isquémico. Estos trabajos demostraron claros beneficios del tratamiento
endovascular en pacientes con ACV isquémico de menos de 6 horas de evolucion, con oclusion
de grandes vasos del sector anterior arterial.

Es asi, que con los ultimos grandes avances en el tratamiento del ACV isquémico se cambid
el encare “standard” de esta entidad, estando en las ultimas guias de mayor relevancia de esta
patologia a nivel mundial: guias de Canada 2015 ?° y guias de la American Heart Association/
American Stroke Association (AHA) 2015 2!, incluidos los tres tratamientos con nivel de
evidencia 1A: unidad de ACV, r-TPA i/v y trombectomia mecanica. La cirugia (hemicraniectomia
decompresiva) ha quedado relegada para aquellos pacientes con ACV maligno que no
respondieron al tratamiento mencionado anteriormente (nivel de evidencia 1B).

Analizando lo expuesto y viendo la casuistica de nuestros pacientes que requirieron cirugia,
debemos mencionar que existié un tratamiento incompleto, dado que en ninguno de ellos se
realizo estudio vascular (angio-TC o angio-RNM) como se mencionan en las guias (nivel de
evidencia 1A) 2°2', para poder diagnosticar oclusiéon de gran vaso, y continuar con el tratamiento
endovascular en caso de haber estado indicado (siguiendo los protocolos expuestos en las
guias anteriormente mencionadas).

Los 8 pacientes contaban con los criterios de inclusion de los trabajos randomizados
expuestos: la edad, tiempo de inclusion (menos de 6 horas), NIHSS (mayor 6), asi como TC
craneo inicial (ASPECT mayor a 7).

Todos los pacientes desarrollaron en la evolucién un ACV isquémico maligno, definiendo
el mismo como todo infarto isquémico que presente los criterios clinicos, evolutivos e
imagenoldgicos, utilizados en los tres trabajos randomizados realizados hasta el momento
actual en Europa: DESTINY 22, DECIMAL 2y HAMLET 24,

Criterios clinicos: instalacion brusca de sintomas en el territorio de la ACM, asi como
sintomatologia neuroldgica vinculada a otros territorios vasculares cerebrales.

Criterio evolutivo: descenso en el nivel de conciencia progresivo desde el inicio de los
sintomas, pudiendo observarse hasta el quinto dia, con mayor frecuencia en los primeros tres,
con un NIHSS mayor de 16.

Criterios imagenoldgicos: aparicion de signos que sugieran una isquemia de por lo menos el
50% del territorio de la ACM, ASPECT menor de 7, o un volumen del ACV mayor a 145 cc3 en la
difusion 222526 Estos criterios no estan presentes en la TC inicial cuando se hace el diagndstico
de ACV.

El 100% de nuestros pacientes presentaron los criterios imagenolégicos en la evolucion,
los cuales estuvieron acompanados de una franca peoria clinica, con descenso del CGS en las
primeras 24 horas post ictus. El 75% de los pacientes presentaban un NIHSS mayor de 16 al
momento del diagnostico.

En Uruguay aproximadamente el 5% de los ACV tienen un comportamiento maligno %7, y
como vimos el porcentaje de pacientes que requirio cirugia fue bajo (5,8%), comparable con la
literatura internacional. Sin embargo debemos recalcar que si en este porcentaje de pacientes
se hubiera completado el diagnostico de oclusiéon de gran vaso y el eventual tratamiento
endovascular, se podria haber disminuido el nUmero de pacientes que fueron sometidos a
cirugia.

En cuanto a la indicacion de cirugia (hemicraniectomia decompresiva), dado la elevada
morbi-mortalidad que presentan estos pacientes, es un punto controversial la indicacién de la
misma, con el objetivo no solo de mejorar la mortalidad, sino de “salvar la funcién cerebral”,
mejorando la calidad de vida. Los Unicos tres ensayos clinicos controlados realizados hasta el
momento actual mencionados anteriormente (DESTINY, DECIMAL y HAMLET), han demostrado
de manera estadisticamente significativa los beneficios de la craniectomia decompresiva en el
tratamiento del ACV maligno, en pacientes menores de 60 afos.

Analizando dichos trabajos se demostré una reduccion significativa en la mortalidad del
70% (tratamiento conservador) vs. 20% (craniectomia decompresiva) 282°. También se tuvo un
impacto positivo en el pronéstico funcional, medido por el mRS, comprobando un aumento
del 30% en los pacientes operados con mRS 4 (no autovalido) y un 10% en los pacientes con
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mRS 2 y 3 (autovalidos), sin modificacién significativa en el porcentaje de pacientes con mRS 5
(dependencia total) 282°,

A su vez, a diferencia de lo que se pensaba antiguamente, la evidencia demuestra el claro
beneficio del tratamiento quirdrgico independientemente del hemisferio cerebral involucrado?
2428 Es importante realizar un tratamiento precoz, ya que la cirugia es mas beneficiosa para
estos pacientes (aproximadamente menos de 48hs). Aquellos pacientes que hayan recibido
fibrinoliticos intravenosos o intra-arteriales, no tienen contraindicada la cirugia, ya que se
demostré que no aumentan el riesgo de complicaciones hemorragicas intra o post craniectomia
decompresiva, aun cuando esta se realiza en la primeras 24 hs luego de la administracién de
estos farmacos %032,

En el caso de los pacientes entre 61 y 70 afos, los estudios demuestran que deberia tenerse
en cuenta el tratamiento quirdrgico analizando cada caso en particular *-%. De los pacientes
descritos en el presente trabajo: uno tenia mas de 70 afos, dos entre 60-70 y cinco menos de
60 anos.

En cuanto a la tactica quirdrgica, lo descrito es una hemicraniectomia decompresiva, con
reseccion Osea de entre 12 y 14 cm de diametro antero-posterior, y una amplia reseccion de
hueso temporal hasta llegar a la base, teniendo como objetivo disminuir la presion en el interior
del craneo (compartimiento inextensible). Otra tactica quirurgica mencionada en la literatura
es la reseccion del parénquima cerebral isquémico, con mejoria en el prondstico funcional,
sin cambios significativos en el prondstico vital; aunque algunos autores no estan a favor de
dicha tactica, dada la posibilidad de lesionar areas de penumbra afectando en forma negativa la
evolucién funcional de los pacientes 3¢,

Hasta el momento no hay trabajos randomizados que demuestren de manera significativa la
eficacia de un tratamiento quirirgico con respecto al otro.

De los pacientes incluidos en el trabajo, solo en un caso (caso 2) se realizo decompresiva
lateral izquierda, con posterior lobectomia temporal, presentado un mRS al alta de 3, en
comparacion con el resto de los pacientes, cuyo mRS fue mayor. De todas maneras nuestra
casuistica es muy pequefia como para sacar conclusiones estadisticamente significativas.

Independientemente de la tactica quirdrgica utilizada los factores prondsticos protectores
en los pacientes operados son: edad menor a 60 afios, CGS mayor a 6, ausencia de cambios
pupilares, tiempo de evolucién de los sintomas, volumen del ACV menor a 200 cc® en la TC, y
mejoria del efecto de masa (desviacion de linea media menor a 10mm) luego de la craniectomia
decompresiva 382°,

A modo de finalizar, es importante destacar que independientemente del tratamiento
instaurado, “el tiempo es cerebro “: se estima que por cada minuto de retraso en el tratamiento
de un ACV isquémico 1.9 millones de células cerebrales mueren, 13.8 mil millones de sinapsis,
y 12 kilometros de fibras axonales se pierden; asi como también cada hora sin tratamiento, el
cerebro pierde tantas neuronas como lo haria en casi 3 a 6 afios de envejecimiento normal 2. Es
por esto que nos vemos obligados a afrontar este desafio para modificar la morbimortalidad de
los pacientes que sufren esta enfermedad devastadora a nivel mundial; sabiendo que nuestro
pais no escapa a esta regla.

Conclusiones

Los pacientes con ACV isquémico deben ser atendidos por un equipo multidisciplinario:
neurélogo, neuro-intervencionista endovascular, neurocirujano, neuro-intensivista, fisioterapia
y enfermeria entrenada y formada en esta patologia, contando con todas las herramientas
necesarias y demostradas como nivel de evidencia 1A (unidad de ACV, r-TPA i/v, y tratamiento
endovascular) para brindarle al paciente la mejor posibilidad de una diagnostico y tratamiento
eficaz, asi como una rehabilitacion precoz. La craniectomia decompresiva tiene indicacion
claramente demostrada (nivel de evidencia 1B) en aquellos pacientes menores de 60 afos, con
ACV maligno que no respondieron al tratamiento mencionado anteriormente.
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