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ENFOQUE NEUROQUIRURGICO DEL INFARTO
MALIGNO DE LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA

GABRIEL ALCALA-CERRA (1), Luis RAFAEL MoscoTe-SALAZAR (1), CARLOS FERNANDO
Lozano TanGuA (1), RuBéN SABOGAL BARRIOS (2). RosmERY ViLLA-DELGADO (3)

Resumen

El manejo quirdrgico de la enfermedad vascular cerebral (EVC) isquémica constituye un
reto para el neurocirujano, esta entidad es la sequnda causa mas frecuente de muerte
a nivel mundial precedida solo por las diferentes formas de enfermedad cardiaca isqué-
mica. Con las actuales medidas de prevencion implementadas en paises desarrollados,
su frecuencia como enfermedad fatal ha decrecido, de tal modo que se ubica como la
tercera causa de muerte, al ser superada, ademas, por las neoplasias malignas. Una
estrategia para el manejo de la enfermedad isquemica cerebral es la craniectomia des-
compresiva para casos seleccionados. Presentamos algunos topicos interesantes desde
la perspectiva neuroquirurgica para el manejo de la Enfermedad Vascular Cerebral.
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Neurosurgical focus of malignant stroke
of the medium cerebral artery

Summary

Cerebrovascular disease (SVD) ischemic constitutes the second most common cause
of death worldwide preceded only by the different forms of ischemic heart disease. With
current prevention measures implemented in developed countries, its incidence has de-
creased and fatal disease, so that it ranks as the third leading cause of death, to be over-
come also by malignancy. A strategy for the management of cerebral ischemic disease
decompressive craniectomy in selected cases. We present a review of the literature.

Key word: Stroke, descompressive craniectomy.
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Introduccion

La enfermedad vascular cerebral (EVC)
isquémica constituye la segunda causa mas
frecuente de muerte a nivel mundial precedida
solo por las diferentes formas de enfermedad
cardiaca isquémica. Con las actuales medidas
de prevencion implementadas en paises desa-
rrollados, su frecuencia como enfermedad fatal
ha decrecido, de tal modo que se ubica como
la tercera causa de muerte, al ser superada,
ademas, por las neoplasias malignas. La mor-
talidad se encuentra relacionada directamente
con el sitio de la lesién isquémica, asi como
por su extension. En pacientes con infartos
lacunares se encuentra alrededor de 2.5 % (1,
2), mientras que en los pacientes con grandes
infartos de arterias de mediano calibre y efecto
de masa alcanza hasta el 80 % aun con las
estrategias farmacologicas y técnicas de neuro-
monitoreo mas recientes (3-5).

Suincidencia es variable, en relacion a mul-
tiples factores de riesgo a los que se encuentre
expuesta la poblacion. Diferentes estudios
latinoamericanos, incluidos varios realizados
en Colombia, indican una incidencia entre 0,89-
1,83/1.000 habitantes cada afio (6, 7).

Asimismo, la EVC isquémica constituye la
sexta causa mas frecuente de pérdida de afos
de vida saludable a nivel mundial; lo cual es
causado por una alta incidencia de secuelas
neuroldgicas en los pacientes que logran so-
brevivir al primer evento (8).

Las lesiones isquémicas cerebrales alteran
de las demandas de oxigeno y nutrientes. Esto
ocasiona una disminucion de la actividad de la
Na/K ATPasa de la membrana neuronal, por lo
cual el gradiente de concentracion del sodio se
invierte y por ésmosis, el contenido neuronal
de agua aumenta. La magnitud del edema se
encuentra en directa relacion con la extension
del parénquima isquémico, es por ello que las
lesiones del territorio vascular de la arteria
cerebral media son las que comunmente se
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asocian con edema masivo y que pone en
riesgo la vida (9).

Los infartos cerebrales masivos que produ-
cen efectos de masa intra-cerebral, aumento
de la presién intra-craneana, desviacién de
las estructuras de la linea media o herniacion
cerebral son también conocidos como infartos
“malignos” (10); dada su elevada mortalidad,
asi como el pésimo prondstico neuroldgico en
aquellos pacientes que logran sobrevivir. Esta
variedad corresponde entre el 5y 10 % de
las series de pacientes con EVC isquémica.
Su etiologia mas frecuente corresponde a
333la oclusion embdlica de la arteria carotida
interna distal o el segmento M1 de la arteria
cerebral media (ACM); los cuales muy rara vez
se re-canalizan, aun tras la administracién de
tromboliticos (11).

Anatomia arteria
cerebral media

La arteria cerebral media (ACM) se origina
en la bifurcacién de la arteria carétida interna 'y
es el mas largo y complejo de todos los vasos
intracerebrales. (13) Anatdmicamente se divide
en cuatro segmentos o ramas principales:

» M1 (horizontal o esfenoidal): es el segmento
mas grande en diametro y da lugar a las ar-
terias laterales lenticuloestriadas que irrigan
a los ganglios basales y el brazo anterior de
la capsulainterna. Empieza en el origen de
la ACM y se extiende lateralmente en las
profundidades de la fisura de Silvio. (13)
Este segmento termina en el sitio donde la
arteria da un giro de 90°, llamada la rodilla.
Ademas puede proporcionar ramas tem-
porales anteriores que a veces se originan
en el segmento M2 proximal. La ACM se
divide en dos o mas ramas al final de este
segmento. (14).

* M2 (insular): tiene ramas que cursan sobre
la corteza insular y el opérculo frontopa-
rietal. Se extiende desde la terminacion
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del segmento M1, donde los troncos de la
ACM pasan por encima del limen insular y
terminan en el surco circular de la insula.
(13,14) Las ramas corticales anteriores de
la porcién M2 incluyen: las arterias lateral
orbitofrontal, operculofrontal y del surco
central. Las ramas corticales posteriores
incluyen las arterias parietal anterior y pos-
terior, angulares, y temporal posterior. Las
ramas corticales de este segmento irrigan
a los centros cerebrales del lenguaje, la
comprension y la capacidad de calculo. (13)
Adicionalmente, proveen funciones motoras
y sensoriales de la cara contralateral, cuello,
extremidades superiores, térax y abdomen.

* M3 (opercular): empieza en el surco circular
de la insula y termina en la superficie de la
fisura silviana, es decir, en el origen de las
ramas terminales de la ACM. Las ramas
operculofrontales de la ACM nacen de este
segmento. (13, 14)

* M4 (terminal): las ramas de este segmen-
to son variables y complejas, empiezan
en la superficie de la fisura silviana y se
extienden sobre la superficie cortical del
hemisferio cerebral. (13, 14) Se divide en
dos grupos de arterias; las ramas superio-
res, que irrigan los I6bulos frontal y parie-
tal, en este grupo se incluyen las arterias
orbitofrontal, prefrontal, precentral, parietal
postcentral, anterior y posterior, y angular.
El grupo inferior, que irriga partes del I6bulo
temporal y occipital, sus ramas son la arte-
ria temporopolar, temporal anterior, media
y posterior, y temporo-occipitales. (13)

La variabilidad de la ACM, su bifurcacion y
sus ramas son menos frecuentes cuando se
compara con las otras arterias cerebrales.

Infartos “malignos” de la
ACM: el concepto

A pesar de ser ampliamente reconocido
como un cuadro clinico especial, no existe

consenso en cuanto a la definicion de esta
entidad. El curso clinico de una EVC isquémi-
ca que compromete el territorio de la arteria
cerebral media, asociado a deterioro del es-
tado de conciencia o evidencia radiologica de
ocupacion de espacio por el tejido isquémico
son los componentes sobresalientes de este
cuadro (11). Los criterios de seleccion de los
pacientes admitidos a los ensayos clinicos
coinciden en definir el infarto maligno de la
ACM (IM-ACM) mediante parametros clinicos
(National Institutes of Health Stroke Scale) y
los hallazgos en las imagenes diagnodsticas
(TAC y/o Resonancia Magnética Nuclear).
En la Tabla 1 se resumen las definiciones
utilizadas por algunos de éstos (Tabla 1), sin
embargo ninguna ha sido aceptada uniforme-
mente o por alguna Sociedad Cientifica de
Neurociencias.

Definiendo el concepto
de malignidad

Los determinantes del comportamiento
clinico de una lesion cerebral isquémica son
esencialmente su extension y localizacion. La
conformacion anatémica mas frecuente de la
ACM y sus divisiones establecen la presencia
de tres sub-territorios principales; que son el
profundo, el anterior superficial (superior) y el
posterior (inferior). Usualmente el compromiso
de al menos dos sub-territorios se encuentra
en relacion con los infartos malignos (18).

En cuanto a la presentacion clinica, los pa-
cientes con hemiplejia, pérdida de la sensibili-
dad del hemi-cuerpo paralizado, hemianopsia,
afasia global y deterioro del estado de con-
ciencia presentaron alto riesgo de desarrollar
edema cerebral masivo. Esto, corresponde con
la traduccion clinica del compromiso simulta-
neo de la corteza (afasia global), el talamo
(hemianopsia y pérdida de la sensibilidad de la
mitad del cuerpo afectada) y la capsula interna
(compromiso motor y sensitivo). Estos hallaz-
gos tienen un valor predictivo positivo de 73%.

Universidad de Manizales - Facultad de Medicina
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Tabla 1. Criterios de seleccion de los pacientes admitidos en tres ensayos clinicos.

DECIMAL.
Presencia de los tres siguientes:

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) = 16, incluyendo un puntaje mayor de 1 en el item “Nivel de
conciencia”.

Signos isquémicos en la TAC que comprometan al menos 50% del territorio de irrigado por la ACM.
Volumen del infarto (medida por imagenes por difusién) al menos de 145 cm3.

HAMLET.
NIHSS = 16 para lesiones derechas o = 21 para lesiones izquierdas

Disminucién gradual del estado de conciencia con Glasgow Coma Scale (GCS) de 13 o inferior; 0 una respuesta
ocular y motora de 9 o inferior en las lesiones izquierdas.

Hipodensidad en la TAC que compromete dos tercios o mas del territorio de la ACM y formacién de edema ocupante

de espacio.

DESTINITY.

20 para lesiones del hemisferio dominante.

Signos clinicos de infarto del territorio de la ACM con un NIHSS = 18 para lesiones del hemisferio no dominante y =

Disminucion del estado de conciencia menor de 1 en el item “Nivel de conciencia” del NIHSS.

Infarto unilateral documentado por TAC que incluya al menos dos tercios del territorio y al menos parte de los ganglios
basales, con o sin infarto adicional ipsilateral de la arteria cerebral anterior o posterior.

Referencias: 15-17.

Este estudio encontrd que el origen cardio-em-
bolico esta con mayor frecuencia relacionado
con infartos masivos. Esto es explicable porque
estos émbolos se encuentran mas organizados
y tienen menor velocidad de disrupcién por el
sistema trombolitico enddgeno.

El sub-analisis del grupo que recibié placebo
en el estudio Lubeluzole-International-9 tam-
bién aportd informacion util para identificar los
pacientes con infartos cerebrales en alto riesgo
de fallecer como consecuencia del edema cere-
bral. En dicha serie, las caracteristicas clinicas
y radiolégicas de 23 pacientes que murieron
por edema cerebral fueron comparadas con
las de 112 pacientes con infartos de severidad
comparable, pero que murieron por otras cau-
sas. Se encontro que el desarrollo de nauseas
0 vomitos en las 24 horas luego del inicio de
los sintomas, la hipertension arterial sistdlica
severa (mayor de 180 mmHg) por 12 horas,
un NIHSS = 20 en lesiones izquierdas y = 15
en derechas dentro de las primeras 6 horas
luego del inicio de los sintomas y la presencia
de una hipodensidad = 50 % del territorio de
la ACM constituyen parametros sugestivos de

Enfoque neuroquirdrgico del infarto maligno de la arteria cerebral media

muerte como consecuencia de edema cerebral
masivo (19).

Kasner y colaboradores (20) en un estudio
multi-céntrico retrospectivo identificaron como
factores de riesgo para edema cerebral fatal
la presencia de hipertension arterial, falla car-
diaca, leucocitosis (= 10.000 células / dL), una
hipo-densidad = 50 % del territorio de la ACM
0 compromiso simultaneo de otros territorios
vasculares (arterias cerebral anterior, posterior
y coroidea anterior). En este estudio el punta-
je NIHSS, la hiper-glucemia, la presencia de
nauseas o vomitos y el estado de conciencia al
ingreso se asociaron en el analisis uni-variado
pero no en el multi-variado.

Quizas uno de los factores de riesgo mas
importante para la transformacion maligna de
un infarto cerebral es la edad del paciente;
el cual, ademas, es un aspecto decisivo al
momento de considerar un eventual manejo
quirurgico. La atrofia cortical propia de las
edades avanzadas brinda un espacio dispo-
nible para la expansion patoldgica del cerebro
isquémico, lo cual ha sido relacionado con un
menor riesgo de muerte secundaria a edema
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cerebral masivo (19, 21). Esta es la causa por
la cual el promedio de dias previo a la muerte
es menor en pacientes mas jovenes (6 dias),
en comparacion con los afiosos (18 dias), ya
que en estos ultimos las complicaciones fatales
son usualmente infecciosas (22).

Dentro de los métodos radioldgicos para la
identificacion de los pacientes en riesgo de
desarrollar edema cerebral maligno se en-
cuentran la resonancia magnética nuclear con
reforzamiento de difusion (DWI) y la tomografia
por emision de positrones (PET). Demchuk ha
propuesto una herramienta de ayuda al clinico
para estratificar los pacientes segun el riesgo
de deterioro clinico por edema masivo (23).

Varios estudios han demostrado que la utili-
zacion de la DWI permite la medicion temprana
fiable del volumen del area isquémica (24-27).
Oppenheim y colaboradores encontraron que
los pacientes con un volumen de tejido isqué-
mico >145 cm3 se encuentran en alto riesgo de
desarrollar un curso maligno. La sensibilidad de
este punto de corte fue 100% y la especificidad
de 94 % (28) Arenillas y colaboradores también
realizaron una validacion de esta técnica para
la prediccion de un deterioro neurolégico tem-
prano. En los pacientes que fue encontrado un
volumen >89 cm3 dentro de las primeras seis
horas del inicio de los sintomas, la sensibilidad
fue de 85,7 % y la especificidad de 95,7% (29);

similar a lo descrito en otro estudio que utilizé
un punto de corte de 82 cm3 (sensibilidad de
87% y especificidad de 91%) (12).

Con el uso de la PET se ha logrado la medi-
cion temprana del volumen de tejido cerebral
isquémico, lo cual ofrece una herramienta
para reducir el periodo en el cual el paciente
recibira los tratamientos pertinentes. La PET
con flumazenilo radioactivo que demuestre un
centro isquémico >144 cm3 o un area de dafio
neuronal irreversible > 158 cm3 esta a favor de
un curso maligno (30).

Técnicas quirurgicas

Si bien han sido descritas diferentes técnicas
para la realizacion de craniectomias con fines
descompresivos, aun no han sido comparadas
la efectividad y frecuencia de complicaciones
con cada una. Las craniectomias pueden ser
uni o bilaterales segun comprometan uno o
ambos lados. (31,31,33,34,35). Las modali-
dades son:

* Hemi-craniectomia estandar.

* Enventana.

« En bisagra.

* Bi-frontal (con y sin compromiso de la linea
media).

Tabla 2. Estratificacion temprana clinica y radiolégica para el posible

desarrollo de edema cerebral masivo isquémico

Categoria de riesgo.

Definicion

Minimo.

NIHSS < 15 (isquemias derechas) o < 20 (isquemias izquierdas) dentro de las primeras
6 horas luego del inicio de los sintomas.

Bajo.

NIHSS = 15 (derecho) o = 20 (izquierdo) dentro de las primeras 6 horas luego del inicio
de los sintomas, pero esta alerta, sin cefalea, nauseas ni vémitos dentro de las primeras
24 horas luego del inicio de los sintomas.

Medio.

NIHSS = 15 (derecho) o = 20 (izquierdo) dentro de las primeras 6 horas luego del inicio
de los sintomas, pero esta somnoliento, con cefalea, nauseas o vomitos dentro de las
primeras 24 horas luego del inicio de los sintomas.

Alto.

Caracteristicas de riesgo medio e hipodensidad en la TAC mayor del 50 % en el territorio de
la ACM con o sin otro territorio vascular (arteria cerebral anterior o posterior) hipodenso.

Muy alto.

Caracteristicas de riesgo alto y ausencia de actividad en el territorio de la ACM en la PET
o un flujo sanguineo cerebral < 15 cm3/100g/min dentro de las primeras 6 horas del inicio
de los sintomas.

Referencia: 23.
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* Craniectomia con reseccion del polo tem-
poral.

Aplicacion clinica

Kocher en 1901 y posteriormente Harvey
Cushing en 1908 fueron los pioneros en la
utilizacion de la craniectomia descompresiva
en paciente con hipertension endocraneana.
Sin embargo, solo hasta 1956 fue cuando Giu-
seppe Scarcella y colaboradores reportaron la
efectividad de la CD en pacientes con infartos
cerebrales malignos (44). Desde entonces son
multiples los informes (en su mayoria series
de casos) que han descrito una tendencia a
la disminucion de la mortalidad y el prondstico
neuroldgico de los pacientes con infartos ce-
rebrales masivos (45-46).

Delgado-Lépez y colaboradores demostra-
ron la efectividad de la CD para controlar la
hipertension intra-craneana en un grupo de
pacientes con infartos malignos de la ACM y
presion intra-craneana (PIC) promedio de 30,5
mmHg (entre 27 y 50 mmHg). En el periodo
post-operatorio inmediato la PIC se mantuvo
siempre por debajo de 15 mmHg (47). A pesar
de su efectividad en el control de la PIC, los pri-
meros estudios demostraron que la mortalidad
de los pacientes sometidos a CD disminuia, sin
embargo, la frecuencia con la que los sobre-
vivientes presentaban discapacidades neuro-
I6gicas severas, disminuian las expectativas
con respecto a este tratamiento. Esto motivé
la realizacion de estudios para la identificacion
de los factores de riesgo relacionados con un
pobre prondstico. Foerch y colaboradores en
2004 realizaron un seguimiento a 36 sobrevi-
vientes de infartos malignos de la ACM tratados
con CD, en quienes se demostrd que la ma-
yoria presentaban un pobre estado funcional,
utilizando el indice Barthel y gran afeccion de
la calidad de vida. Este estudio identifico la
edad avanzada, el deterioro neuroldgico severo
al ingreso y la estancia prolongada en cuida-

Enfoque neuroquirdrgico del infarto maligno de la arteria cerebral media

dos intensivos como factores asociados con
un pobre prondstico neuroldgico (48). Desde
varios estudios no randomizados se obtuvo
los parametros de seleccién necesarios para
identificar los pacientes con mayor probabilidad
de obtener una buena recuperacion tras la
CD. Los determinantes mas consistentemente
descritos son la edad, la presencia de signos
de herniacion cerebral y el tiempo desde el
inicio de los sintomas hasta la realizacién de
la cirugia (45, 49-56).

En cuanto a la edad, un estudio retrospectivo
de 25 pacientes encontré una mortalidad de
7,7 % en pacientes menores de 60 afos de
edad, en comparacién con 33,3% de los que
superaban esta edad. Asimismo, el promedio
de puntuacion del indice Barthel en pacientes
menores de 60 anos fue 75.4 y la escala de
Rankin de 3, mientras que en los mayores,
ninguno logré un puntaje en el indice de Barthel
por encima de 60 o en la escala Rankin (Tabla
3) menor de 4 (57). Una revision sistematica
de la literatura publicada hasta 2009 comparé
la mortalidad y el pronéstico funcional de los
pacientes mayores de 60 afios sometidos a
CD. En comparacion con los menores de 60
afios, tienen mayor tasa de mortalidad (51,3 %
versus 20,8 %) y de pobre pronéstico funcional
(81,8% versus 33,1%); ambas diferencias cum-
plieron el criterio de significancia estadistica
(35,36,37,38,3945). Es por ello que los ensayos
clinicos para evaluar la efectividad de la CD
en pacientes con infarto maligno de la ACM
excluyen los pacientes mayores de 60 afios y
por ende, no existe soporte cientifico para la
realizaciéon del procedimiento.

Mortalidad

Los tres ensayos clinicos han demostrado
que la CD realizada dentro de las primeras 96
horas luego del inicio de los sintomas disminuye
la mortalidad total a 12 meses de seguimien-
to. El estudio Decompressive Craniectomy in
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Malignant Middle Cerebral Artery Infarction
(DECIMAL) incluyd 38 pacientes intervenidos
dentro de las primeras 30 horas luego del inicio
de los sintomas y en las primeras 6 horas luego
de la randomizacion. Luego de un afio de se-
guimiento, se notd una disminucién del 52,8%
en la mortalidad en los pacientes llevados a
cirugia descompresiva (77,8% versus 25%) (16).
En el estudio Decompressive Surgery for the
Treatment of malignant Infarction of the middle
cerebral artery (DESTINITY) fueron reclutados
32 pacientes. En el grupo quirurgico, similar al
estudio DECIMAL, la intervencion fue realizada
antes de las 36 horas del inicio de los sintomas
y dentro de las primeras seis horas luego de la
randomizacion.

Luego de un aio de seguimiento, la reduc-
cion absoluta del riesgo de morir fue 29,4%
(53,3 % versus 17,6 %) (17). En 2009 fueron
publicados los resutados del estudio Hemicra-
niectomy after Middle Cerebral Artery infarction
with Life-threatening Edema Trial (HAMLET).
En este ensayo fueron randomizados 39 pa-
cientes que se presentaron dentro de las pri-
meras 96 horas luego del inicio de los sintomas
y fueron intervenidos dentro de las primeras 3
horas luego de la randomizacion. La mortalidad
en el grupo control fue de 59 %, mientras que
en los pacientes operados fue 22 %, lo cual
corresponde con una reduccion absoluta del
riesgo de muerte del 35,7 % (15). Hofmeijer y
colaboradores realizaron un analisis de la mor-
talidad combinando los tres ensayos clinicos
disponibles, incluyendo el reporte final del HA-

MLET, en el cual se demostré una disminucion
del riesgo absoluto de morir del 49,9% (15).

Los resultados de estos ensayos han aclarado
que la CD definitivamente es un procedimiento
que mejora significativamente la mortalidad,
cuando son seleccionados los pacientes so-
metidos a cirugia con base en los criterios de
seleccién de los ensayos clinicos disponibles.

Prondstico neuroldgico
funcional

Una de las principales controversias alre-
dedor del uso extendido de la CD constituye
el dilema ético acerca de la calidad de vida y
la funcionalidad de los sobrevivientes de un
infarto maligno. En este aspecto, los tres en-
sayos clinicos europeos han utilizado la escala
de Rankin modificada (mRS), la cual evalua
fundamentalmente el grado de dependencia
para la realizacion de las actividades cotidianas
(Tabla 3).

La CD también ha demostrado una reduc-
cion absoluta del riesgo de mala recuperacion
neurolégica del 16% (15). Algunos autores
sugieren que si el procedimiento es realizado
durante las primeras 24 horas luego del inicio
de los sintomas, el prondstico funcional puede
ser mejor, al evitar el compromiso de la mi-
cro-circulacién en el area de penumbra por el
exceso de presion endocraneana (58).

Tabla 3. Escala de Rankin (Modificada).

0. | Sin sintomas.

1. | Sinincapacidad importante

Capaz de realizar sus actividades y obligaciones habituales.

2. | Incapacidad leve

Incapaz de realizar algunas de sus actividades previas, pero capaz de velar
por sus intereses y asuntos sin ayuda.

3. | Incapacidad moderada

Sintomas que restringen significativamente su estilo de vida o impiden su
subsistencia totalmente auténoma (p. ej. necesitando alguna ayuda).

Incapacidad moderadamente
severa

Sintomas que impiden claramente su subsistencia independiente aunque sin
necesidad de atencion continua (p. ej. incapaz para atender sus necesidades
personales sin asistencia).

5. | Incapacidad severa

Totalmente dependiente, necesitando asistencia constante dia y noche.

6. | Muerte
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Satisfaccion del paciente
y calidad de vida
luego de la CD.

Si bien la escala mRS ha sido utilizada
como indice de discapacidad, ésta no se en-
cuentra en relacion directa con la satisfaccion
del paciente con respecto a su estado clinico.
Hofmeijer y colaboradores encontraron que
aunque 22 de los 38 sobrevivientes tienen un
mRS de 4 o 5, 21 pacientes reportaron estar
satisfechos con el manejo recibido (15), lo cual
indica que un pronaéstico funcional pobre segun
la escala mRS, no es necesariamente un indi-
cador de que al paciente se le ha sometido a
un tratamiento con el que esté en desacuerdo
o insatisfecho. En otro estudio realizado en 18
pacientes se encontro que el 83 % se encontra-
ban satisfechos con las condiciones de su vida
luego de un afio del procedimiento quirdrgico
(61). Asimismo, en el estudio HAMLET no se
demostro diferencia estadisticamente significa-
tiva en la frecuencia de sintomas depresivos
entre ambos grupos de tratamiento (15).

En los pacientes que padecen una EVC
isquémica el deterioro de la calidad de vida
relacionada con la salud es una de las prin-
cipales consecuencias de esta patologia. La
afectacion que estos eventos originan mas
que con la extensién, localizacion o lado de
afeccion necrética, se encuentran en relaciéon
con la capacidad funcional residual y la inde-
pendencia (62).

Aun los pacientes sometidos a CD presentan
deterioro de su calidad de vida relacionada con
la salud, especialmente los mas afiosos. Foer-
ch y colaboradores realizaron un seguimiento
a 22 pacientes sometidos a CD en los cuales
se determind que las sub-escalas de movilidad,
manejo en el hogar y cuidado corporal son
las mas afectadas (48). Similares hallazgos
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se reportaron en otro estudio descriptivo de
18 pacientes, quienes reportaron una buena
percepcion de su recuperacioén, lo cual pro-
bablemente esté en relacion con la extincion
del lado del cuerpo afectado y la anosognosia
frecuentemente vistas en las lesiones parie-
tales (63). En un estudio descriptivo realizado
por Skoglund y colaboradores (61) se utilizo
el cuestionario SF-36 para la evaluacion de
la calidad de vida relacionada con la salud.
Se determiné un deterioro estadisticamente
significativo de la funcién fisica. El ensayo
HAMLET comparo el puntaje en el SF-36 y en
la escala visual analoga para calidad de vida.
El rol “funcion fisica” del SF-36 fue el Unico sig-
nificativamente inferior en el grupo que recibio
manejo quirdrgico (29 vs 36 puntos), lo cual es
explicable por la mayor sobrevida de pacientes
€con compromisos isquémicos extensos que en
el grupo control usualmente mueren (15).

Conclusiones

La craniectomia descompresiva es una
estratategia neuroquirurgica para intentar
disminuir la mortalidad de los pacientes con
infartos malignos de la arteria cerebral media.
Existen diferentes técnicas descritas para su
realizacién, sin haber demostrado alguna ser
superior a las otras. La meticulosa seleccion
de los pacientes candidatos a esta medida,
debe ser guiada por la busqueda exhaustiva
de los parametros que indican una buena re-
cuperacion tras el procedimiento, con el fin de
evitar la alta proporcion de dependencia como
consecuencia de la realizacion deliberada de
esta cirugia.

Aun se encuentran en desarrollo algunos
estudios que ayudaran a establecer con mayor
precision las indicaciones y contraindicaciones
quirurgicas de estos pacientes.
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