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PROLOGO

La aparicién de este libro coincide con la celebracion del décimo aniversario de la unifica-
cion de los Servicios de Neurocirugia de los antiguos Hospitales Aranzazu y Guipuzcoa en lo que
ahora es el Hospital Universitario Donostia. Personalmente ha sido mas que una coincidencia,
pero no sabria definirlo, quiza orgullo y satisfaccion del deber cumplido al dirigir un Servicio
que ahora se considera universitario, de cuyas Sesiones Clinicas Monogréficas han surgido los
diferentes capitulos que forman esta primera entrega.

La capacidad Docente del Servicio de Neurocirugia ha permitido durante estos 10 afios la
formacion de expertos neurocirujanos gue finalizaron su residencia con nosotros como Roger
Alfaro, Ana Rodriguez y Nicolas Samprdn, participes y protagonistas de las sesiones clinicas
que recoge alguno de sus capitulos. Este primer libro esta elaborado por nuestros residentes
en formacién e impulsado por grandes profesionales de nuestro Servicio de Neurocirugia como
son los Dres. Arrazola y Sampron. Pero no quisiera olvidar la importante labor docente del resto
del grupo formado actualmente por Alicia Bollar, Ifiaki Arrese, Benito Navajas, Eduardo Ramos,
Guillermo Rejas, Jose Maria Zapirain y menos aun a los que nos han precedido, como los Dres.
Arrazola Silio, Sanchez Camino y Astudillo Alarcén, quienes dejaron una importante estelay, sin
saberlo, también han participado en su edicion.

Es de destacar la colaboracion de nuestra Direccion Hospitalaria y en particular de la Uni-
dad de Comunicacién en la puesta a punto del libro definitivo: no es facil saber transformar las
dificultades en soluciones o las debilidades en fortalezas y menos aun en esta época de crisis.

Prologar este primer volumen ha sido para mi un honor y una gran responsabilidad: Hones-
tidad, Lealtad, Humildad, Generosidad y Perseverancia son cinco cualidades que considero
imprescindibles para ser un buen neurocirujano y que trato de inculcar a nuestros impetuosos
residentes recién llegados al Servicio; este excelente libro demuestra que lo estais logrando:
enhorabuenal

Gracias a todos vosotros y a nuestros pacientes, de quienes he aprendido y con quienes
estoy en deuda.

Dr. Enrique Urculo Barefio
Jefe del Servicio de Neurocirugia
Hospital Universitario Donostia






PRESENTACION

En este libro se presenta una seleccion de las Sesiones Clinicas Monograficas realizadas
por los residentes del Servicio de Neurocirugia del Hospital Universitario Donostia durante los
ultimos 3 afios. Hemos intentado recopilar las sesiones que consideramos mas interesantes y
suponen una mayor aportacion al conocimiento de la Neurocirugia.

El libro se divide en 6 secciones. La primera seccion se centra en la Anatomia del sistema
nervioso con una aplicaciéon neuroquirdrgica, el primer capitulo trata sobre los “key holes™™ en
Neurocirugia, el segundo capitulo sobre el VI par y un tercer capitulo sobre anatomia cerebro-
vascular.

En la segunda seccién de Enfermedades Cerebro-vasculares se presentan 2 capitulos sobre
hemorragias espontaneas tanto intracerebrales como de ganglios de la base y un tercer capi-
tulo sobre la hemorragia cerebral en el tratamiento de la estenosis carotidea.

La tercera seccion esta dedicada a la Neuro-oncologia. Desde hace afios la neuro-oncologia
ocupa una parte importante de la actividad de nuestro Servicio, con un comité multidisciplinar
gue lleva trabajando desde 2003 y que ensefia a los residentes la importancia del trabajo en
equipo. Fruto de este trabajo ha sido el desarrollo de un protocolo sobre el tratamiento de los
gliomas malignos, los numerosos trabajos publicados asi como las diferentes lineas de inves-
tigacion abiertas. Los capitulos tratan sobre los tumores intracraneales mas frecuentes, la
radioterapia y el glioma del 6ptico.

En la cuarta seccion nos centramos en los Traumatismos Craneo-Encefalicos con el hema-
toma subdural crénico, la contusion cerebral y la craniectomia descompresiva.

Las Enfermedades de la Columna Vertebral se tratan en la quinta seccion con tres capitulos:
os odontoideo, hernia discal lumbar e inestabilidad craneo-cervical.

La Gltima seccién es una miscelanea en la que se tratan las infecciones del SNC, la hidroce-
falia, la posicion sentada en neurocirugia y los anticoagulante y antiagregantes en el paciente
neuroquirdrgico.

Este libro va dirigido, basicamente, a los residentes de Neurocirugia esperando y confiando
que aporte un pequefio grano de arena en su formacion como neurocirujanos. Esperamos que
disfrutéis de la lectura.

Dr. Mariano Arrazola Schlamilch
Tutor de Residentes de Neurocirugia
Hospital Universitario Donostia
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ANATOMIA QUIRURGICA



TOPOGRAFIA CRANEAL QUIRURGICA:
LOS “KEYHOLES” DE LA
NEUROCIRUGIA

Enrique Urculo Barefno

INTRODUCCION

Probablemente una de las habilidades més dificiles de conseguir para un neurocirujano es
la de llegar a tener una imagen anatémica tridimensional y de correlacion topografica entre
las estructuras craneoencefalicas, para de esta forma navegar quirdrgicamente con seguridad
por los espacios intracraneales (fig. 1). La importancia de dominar la topografia craneocerebral
para el neurocirujano nunca podra ser reemplazada por el mas sofisticado sistema de neuro-
navegacion, o como escribia D. Santiago Ramon y Cajal: “el mejor instrumento de precision,
a pesar de los adelantos técnicos, es la mano del cirujano”. La palpacién del cuero cabelludo
permite distinguir estructuras 6seas de referencia quirtrgica como son por ejemplo: el reborde
orbitario, la apofisis cigomatica, mastoides, protuberancia occipital externa, suturas como
la sagital, coronal y parietooccipital, puntos como nasion, bregma, lambda, inion, depresion
temporal preauricular y asterion. Esto solo se logra después de afios de estudio y experiencia
practica: aprender a tocar el piano solo se consi-
gue tocando.

Los tres pasos clave en la planificacion
quirdrgica para abordar con éxito cualquier lesion
intracraneal son: posicion, incision y craneoto-
mia. En este capitulo revisaremos los llamados
“keyhole” referidos fundamentalmente a la loca-
lizacion de los ventriculos cerebrales y los 3 que

- = S considero bésicos en la exposicion de la base de
FIGURA 1. Topografia craneoencefdlica lateral con craneo. Desde los clasicos trépanos explorado-
regla de medicion. res descritos por Kronlein para la evacuacién de
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Topografia craneal quirargica: los “Keyholes” de la neurocirugia

hematomas epidurales, histéricamente se han descrito varios puntos o trépanos clave (Key
points, key holes o burr holes) que podemos dividir en tres apartados:

1.- Key holes para el acceso a los ventriculos laterales.

2.- Key holes en los abordajes quirrgicos a la base craneal: existen basicamente tres
craneotomias con sus variantes: subfrontal, subtemporal y suboccipital. Cada una de
ellas con su trépano clave.

3.- Key holes en craneotomias de la convexidad.

KEY HOLE VENTRICULAR

Junto con la puncion lumbar, la puncion ventricular es sin duda una de las primeras manio-
bras técnicas que aprende el residente de neurocirugia y no es facil ni esta exenta de riesgos.
Dada la localizacion anatomica de los ventriculos laterales en la profundidad de los hemisferios
cerebrales, para su acceso es obligado atravesar el parénquima cerebral, por lo que hay que
conocer las areas menos elocuentes y mas cercanas de la corteza cerebral para su correcta
implantacion (figs. 2-4). Tradicionalmente, la colocacién de catéteres o drenajes ventricula-
res se basa en la identificacion de referencias externas (cutaneas) para localizar el punto de
entrada, con trayectoria ciega guiada por referencias clasicas y la experiencia del cirujano. En
ausencia de regla de medicién, debemos conocer la longitud y anchura de nuestros dedos,
que en mi caso son: 8 cm. de longitud del indice, 2 cm. de anchura del pulgar y 3,5 cm. de
anchura del indice y medio juntos. Un catéter ventricular no debe introducirse mas de 6 cm.
desde la tabla externa craneal. En la gran mayoria de pacientes, las tradicionales referencias
externas son suficientes, aunque como vemos en algunos ejemplos, existen errores de téc-
nica: mala planificaciéon del keyhole, introduccion excesiva o excesivamente corta del catéter
ventricular, o bien trayectorias erréneas que requieren nuevos intentos de recolocacién con los
riesgos de hemorragia, infeccion o lesion de estructuras neurologicas criticas (fig. 5).

FIGURA 3. Preparacion
anatémica en cerebro for-
molizado: corte axial cere-
bral con tincién arterial y
venosa.

FIGURA 4. Preparacion
anatémica demostrando
la diferencia de la configu-
racion ventricular en corte
axial a diferentes alturas (2
cm.).

FIGURA 2. Preparacién anatémica
en cerebro fresco: corte craneoence-
falico axial a nivel de los ventriculos
laterales con regla de medicion.
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FIGURA 5. Errores y complica-
ciones de la puncién ventricular
(ventriculostomias): diferentes
posibilidades de malposicion
de catéteres y drenajes ventri-
culares.

Aungue el sistema ventricular puede ser puncionado desde
cualquier punto de la superficie craneal, en la practica los tres
puntos mas frecuentes de acceso ventricular son, por orden de
frecuencia: A) frontal, B) parietooccipital y C) occipital (figs. 6y 7).

FIGURA 6. Preparacion anatdémica de-
mostrando relaciones del ventriculo la-
teral y direccion de las tres punciones
ventriculares méas frecuentes (flechas):

FIGURA 7. Esquema de los key hole
ventriculares: A) punto Kocher, B)
punto Keen y C) punto Frazier.

frontal, parietooccipital y occipital.

A) Key hole precoronal
para ventriculostomia fron-
tal (punto Kocher): el punto
de entrada se marca a 3
cm. de linea mediay 1 cm.
por delante de la sutura
coronal, la direccion de la
puncion es hacia el canto
interno del ojo ipsilateral en

o<,

FIGURA 8. Punto Kocher (frontal).

B

~

C

~
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el plano coronal y al trago
de la oreja en proyeccion sagital (fig. 8). La posi-
cion ideal de la punta del catéter esta por encima
del agujero de Monro y del plexo coroideo.

Key hole parietooccipital (punto Keen): de 2,5a 3
cm. por encima y detras del pabellén auricular, en
direccion horizontal y perpendicular a la corteza
cerebral (fig.9): la punta del catéter se localiza en
el trigono (Carrefour) ventricular.

Key hole occipital (punto Dandy): Walter Dandy en
1918 describid la ventriculografia con el trépano
clave situado a 2 cm. de la linea media y 3 cm.
por encima del inion (protuberancia occipital ex-
terna), inmediatamente debajo de la sutura lamb-
doidea (fig.10). Existe otro punto de entrada de
acceso ventricular occipital (Frazier) situado a 4
cm. de linea media 'y 6 cm. por encima de la pro-
tuberancia occipital externa, quedando situado
por encima de la sutura lambdoidea (fig.11).

FIGURA 9. Punto Keen (parietooccipital).

2¢em

FIGURA 10. Punto Dandy (occipital).

< |
i@ -

FIGURA 11. Punto Frazier (occipital).

6 cm



Topografia craneal quirargica: los “Keyholes” de la neurocirugia

KEY HOLES EN LOS ABORDAJES QUIRURGICOS A LA BASE CRANEAL

Existen tres craneotomias béasicas con sus trépanos
clave para la exposicién de las fosas craneales anterior,
media y posterior (fig.12):

A) Abordaje subfrontal (key hole frontobasal late-
ral): el trépano se sitta 1 cm. por encima de
la sutura frontocigomatica, 2 cm. por delante
del pterion y justo por detras del reborde orbi-
tario superolateral, a nivel se la insercion frontal
del musculo temporal. Su objetivo es exponer la  FIGURA 12. Key holes en los abordajes qui-
fosa craneal anterior evitando la entrada en la  Urgicos @ la base craneal: frontobasal late-
L. . . , . ral, supracigomatico y asterional.
oOrbita y la minicraneotomia que de él deriva, de
aproximadamente 3 cm., permite respetar los senos frontales si estos no tienen exten-
sion lateral (fig.13) y exponer una amplia superficie de la region selar (fig.14).

FIGURA 13. Key hole y
craneotomia frontobasal
I ~ lateral.

FIGURA 14. Preparacion
anatémica con plastilina
demostrando area de
exposicion quirtrgica en
abordaje subfrontal me-
diante craneotomia fronto-
basal lateral.

B

~

Abordaje subtemporal (key hole supracigomatico): el trépano clave se situa justo por
encima de la raiz de la apofisis cigomatica, palpando la fosita preauricular por delante
del trago y el reborde superior de inicio de la apdfisis cigomatica (fig.15). La minicra-
neotomia dibujada en la escama del hueso temporal permite exponer la fosa craneal
media y la segunda y tercera circunvolucion del I6bulo temporal (fig.16).

FIGURA 15. Key hole y
craneotomia supracigo-
mética en escama del
temporal.

FIGURA 16. Preparacién anatémica demos-
trando &rea de exposicion quirGrgica en
abordaje subtemporal mediante craneotomia
supracigomatica.
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C) Abordaje suboccipital (key hole asterional): el
asterion es el punto de conjuncién de las suturas
lambdoidea, occipitomastoidea y parietomastoi-
dea, por lo tanto bien visible sobre la superficie
craneal (fig.17). Es una referencia anatémica
clave (conociendo sus variaciones), para lo-
calizar el coérner entre los senos transverso y
sigmoide, delimitar la fosa craneal posterior y
plantear la craneotomia asterional suboccipital,
basica en los abordajes del angulo pontocere-
beloso (figs. 18-20). Su localizacion en la piel es
sencilla: el punto de interseccion entre una linea
oblicua que vaya del inion al borde superior de
la apofisis cigomatica y otra vertical en el surco
occipitomastoideo (parte medial de la base de
la ap6fisis mastoides).

FIGURA 19. Preparacién anatémica
de localizacion de los senos sigmoide,
transverso y fosa posterior en relacion
al pabellén auricular.
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FIGURA 17. Key hole asterional (se dibujan el
seno transverso y sigmoide).

FIGURA 18. Posicion quirtirgica semisentada
en enferma con neurinoma acustico, dibu-
jando en la piel el key hole en asterion, el
area de craneotomia suboccipital, senos ve-
nosos e incision.

FIGURA 20. Preparacion anatémica continua-
cion de la anterior demostrando las relacio-
nes entre el pefiasco, cerebelo (separado con
espétula) y pabellon auricular.



ANATOMIA DEL NERVIO ABDUCENS.
FISIOPATOLOGIA DE LA PARALISIS DEL
VI PAR EN EL TRAUMATISMO CRANEAL,

EN EL SINDROME DE HIPERTENSION

INTRODUCCION

INTRACRANEAL Y EN LAS LESIONES
DEL SENO CAVERNOSO

Nicolas Sampron y Enrique Urculo

El nervio abducens, sexto nervio craneal, o
motor ocular externo, es un nervio motor puro
que asegura la rotacion externa o abduccion del
globo ocular. En mdltiples situaciones clinicas se
puede observar una oftalmoplejia debida a la dis-
funcion aislada del abducens (tabla 1), sin em-
bargo, en este capitulo estudiaremos las causas
de esta lesion en diversos procesos de interés
neuroquirdrgico, en particular, los traumatismos
craneoencefélicos, el sindrome de hipertension
intracraneal y las enfermedades del seno caver-

Noso.

Tabla 1. Causas de paralisis aislada
del sexto nervio craneal. Es de notar
que las mismas causas pueden origi-
nar neuropatias craneal multiple.

Causas de lesion aislada del abducens

= Diabetes mellitus

= |diopéatica

= Alcoholismo

= Lesiones del seno cavernoso
* Tumores de base de craneo
= Mucocele

* Aneurismas

= Fistulas arterio-venosas

= Hipertension intracraneal

« Traumatismo craneal

= Meningoencefalitis

= Artritis reumatoide

= Lupus Eritematoso Sistémico
= Poliarteritis Nodosa

< Amiloidosis

= Enfermedad de Lyme

e Lepra

= Sarcoidosis

= Sindrome de Sjogren

= Sindrome de Wegener

« Sindrome de Tolosa-Hunt
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ANATOMIA

El nervio abducens tiene su origen real en el nicleo homoénimo del tegmento protuberan-
cial. El nucleo del motor ocular externo esta rodeado por un asa de fibras originadas en el
nucleo del nervio facial (fibras motoras del séptimo nervio craneal) y emerge hacia el cuarto
ventriculo formando el denominado coliculo facial. Por este motivo, las lesiones protruberan-
ciales raramente afectan de forma aislada al abducens, por pequefias que sean, suelen afec-
tar a los nucleos del sexto y séptimo nervio craneal junto a la vias largas motoras y sensitivas
constituyendo un sindrome alterno. El sindrome de Millard Gubler es el conjunto de altera-
ciones caracteristicas de las lesiones de esta restringida area y se caracteriza por hemiplejia
contralateral que respeta la cara y paralisis del VI y VII nervio craneal del mismo lado de la
lesién. En el sindrome de Foville, se agrega la lesion del fasciculo longitudinal medial por lo
que al cuadro clinico se agrega oftalmoplejia internuclear. El sindrome del uno y medio de
Fisher se debe a la lesion del ndcleo del sexto par, el fasciculo longitudinal medial y la sus-
tancia reticular; consiste en la paralisis de completa de la mirada conjugada con preservacion
de la abduccion (VI par) contralateral.

El origen aparente del abducens se sitda en el surco bulbo-protuberancial en situacion
medial al origen aparente del nervio facial, del nervio intermediario de Wrisberg y del esta-
toacustico.

Desde su origen aparente, el nervio discurre por la cisterna prepontina, tiene un curso as-
cendente hacia un punto ligeramente lateral al dorsum selae donde perfora la duramadre le la
base del craneo (figuras 1 y 2). Este punto, en el que el nervio atraviesa la duramadre, es la
clave de la comprensién de su lesion en los traumatismos craneoencefélicos, en el sindrome
de hipertension intracraneal y en algunos abordajes microquirtrgicos. Después de perforar la
duramadre el nervio sigue su peregrinaje a través del canal de Dorello formado entre la dura-
madre y el periostio que tapiza la punta o apex del hueso petroso (figura 2). Se debe destacar
que en este breve trayecto a través del canal de Dorello, el nervio esta fijo, mientras que en su
porcién cisternal esta flotando en el liquido cefalorraquideo de la cisterna prepontina. Antes de
entrar en en seno cavernoso, el nervio rodea el 4pex petroso donde su trayecto comporta un
angulo agudo. Hacia la punta del pefiasco, el abducens se encuentra en estrecha relacion con
el ganglio de Gasser. La alteracion conjunta de trigémino y motor ocular externo se denomina
sindrome de Gradenigo y se observa clasicamente en relacion con infecciones de origen
6tico que, tras perforar el tegmen timpani se extienden por el espacio extradural siguiendo el
eje del pefiasco.

FIGURA 1. Preparado cadavérico en fresco del area del &ngulo pontocere-
beloso, cisterna interpeduncular y &pex petroso. El neuroeje ha sido seccio-
nado a nivel del mesencéfalo. VI= nervio abducens. Se observa su porcion
cisternal, poniendo de manifiesto el punto donde penetra la duramadre pa-
raclival. V= Pars major del nervio trigmino, en su porcién retrogasseriana.
El seno petroso superior y la duramadre de la fosa craneal media han sido
elevadas, dejando ver el ganglio de Gasser y el ligamento petroesfenoidal
sefialado con un asterisco (*). C= porcién lascerum de la arteria cardtida
interna. Ill= nervio motor ocular comun.
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Anatomia del nervio Abducens

FIGURA 2. Preparado cadavérico en fresco. El neuroeje ha sido sec-
cionado a nivel protuberancial. La duramadre de la fosa craneal
media ha sido retirada. Se ha retirado la duramadre paraclival del
lado izquierdo poniendo de manifiesto el punto de entrada del ner-
vio abducens (VI), al seno cavernoso a través del canal de Dorello y
por debajo del ligamento petroesfenoidal (*). VII, VIlI= paquete esta-
toacustico en el &ngulo pontocerebeloso. V1= division oftadlmica del
trigémino. V2= division maxilar del trigémino. V3= divisién mandibu-
lar del trigémino. Il= nervio éptico. Ill= nervio motor ocular comudn.

El nervio abducens es el tnico nervio craneal verdaderamente intracavernoso, el resto,
motor ocular comun, troclear y las divisiones oftalmica y maxilar del trigémino, discurren por la
pared externa del seno cavernoso (figuras 3 y 4). Dentro del seno cavernoso, el motor ocular
externo esté rodeado por un caudaloso plexo venoso y se sitla en relacion a la cara externa
de la porcién intracavernosa de la arteria carétida interna y al plexo simpatico pericarotideo, y
medial a la pared lateral del seno, en relacion con la rama oftalmica del trigémino (figura 4). El
nervio entra en la drbita a través del anillo tendinoso de Zinn situado en la porcién medial de
la hendidura esfenoidal, en el vértice de la érbita. Dentro del anillo de Zinn, se relaciona con
el nervio Optico y sus vasos, el nervio nasociliar (rama del la division oftalmica del triggémino),
y el motor ocular comdn. Finalmente, alcanza su destino dentro de la érbita: el masculo recto
lateral o externo.

FIGURA 3. Vista lateral del mismo preparado cadavérico FIGURA 4. Vista lateral del mismo preparado cadavérico

en fresco de la figura anterior. Se ha retirado la dura-
madre de la fosa craneal media y la de la pared lateral
del seno cavernoso dejando ver las porciones lascerum
y cavernosa de la arteria carétida interna. Se pone de
manifiesto el curso intracavernoso del nervio abducens
(V1) asi como su estrecha relacién con la arteria carétida.
II= nervio dptico. IlI= nervio motor ocular comdn. V= ner-
vio trigémino. V1= divisién oftalmica del trigémino. V2=
division maxilar del trigémino. V3= division mandibular
del trigémino. *= ligammento petroesfenoidal.

en fresco de la figura anterior. Se ha seccionado la divi-
sion oftalmica del trigémino poniendo de manifiesto la
totalidad del recorrido intracavernoso del nervio abdu-
cens (VI) desde su salida del canal de Dorello hasta la
hendidura esfenoidal. Se comprueba la estrecha rela-
cion anatémica del sexto par craneal con la carétida por
dentroy con la divisién oftalmica del trigémino por fuera.
1= nervio dptico. Ill= nervio motor ocular comun. V= ner-
vio trigémino. V1= division oftalmica del trigémino. V2=
division maxilar del triggmino. V3= divisién mandibular
del trigémino. *= ligammento petroesfenoidal.
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El sexto nervio craneal esté irrigado principalmente por la arteria cardtida intracavenosa a
través ramos provenientes del tronco meningohipofisario.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La oftalmoplejia causada por la lesion
del abducens es la més sencilla de iden-
tificar clinicamente. Sin embargo, se ha
destacado que no se debe atribuir nin-
guna localizacién intracraneal especifica
de una lesion, sobre la consideracion ais-
lada de la lesion del VI par. Este nervio
craneal es merecedor del titulo de falso
localizador.

La lesién del nervio abduces impide la
rotacion lateral del globo ocular que se
expresa con estrabismo, desviacion me-
dial del ojo afectado (el tono y la accién
del masculo recto interno no encuentran
oposicion). El paciente es incapaz de ab-
ducir el ojo del lado afectado y refiere di-
plopia méas acusada con la vision lejana

. . FIGURA 5. Pardlisis de recto lateral izquierdo en un paciente
y eSpe?'aImen_te clara cuando se le pide que presento diplopia y dolor ocular. La resonancia magnética
que mire hacia el lado afectado. El pa-  (que se muestra a la derecha de la figura) revelé una masa

ciente suele rotar la cabeza hacia el lado  ocupando el seno cavernoso izquierdo. Una biopsia, realizada

afectado con lo que consigue paliar la di- a través del foramen ovale (flechas), revelé una inflamacion
granulomatosa inespecifica por lo que se confirmé el diagnds-

plopia (figura 5). tico de sindrome de Tolosa-Hunt.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

El nervio abducens puede verse afectado en multitud de patologias sistémicas y del sistema
nervioso central (tabla 1). El sexto par, como el resto de los pares, craneales, es sensible a
las enfermedades sistémicas que alteran sus vasos (vasa nervorun). En este capitulo, sin
embargo, nos proponemos destacar los procesos en que la lesion del sexto nervio craneal se
produce de forma aislada.

En el sindrome de hipertension intracraneal de origen supratentorial se establece un gra-
diente de presion respecto al espacio infratentorial que condiciona un desplazamiento del
encéfalo. En esta situacion, el abducens se dafia en el punto donde penetra la duramadre
paraclival, puesto que no puede acompafiar el movimiento del encéfalo al estar fijo en el canal
de Dorello.

En las lesiones del seno cavernoso, el sexto par puede dafarse por compresion o distor-
sion, o bien indirectamente por alteracion del tronco meningohipofisiario principal fuente de
irrigacion del abducens.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la paralisis del nervio abducens es el de su causa. Muchas de estas le-
siones suelen remitir en unas semanas o meses. Se puede recurrir a la oclusién ocular alterna
para paliar los efectos de la diplopia. Si persiste un leve estrabismo residual, suele compen-
sarse, ocasionando pocas o0 ninguna molestia al paciente. En otros casos, se puede recurrir a
la cirugia orbitaria para corregir el estrabismo.
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ANATOMIA CEREBRO-VASCULAR:
NOMENCLATURA DE LOS DIFERENTES
SEGMENTOS ARTERIALES

Nicolds Samprén

INTRODUCCION

La Unica circunstancia constante de la anatomia cerebral vascular es la variabilidad. Esta
premisa obliga al conocimiento pormenorizado de las particularidades anatdémicas de la cir-
culacioén cerebral de cada paciente durante la planificacion del tratamiento quirtrgico de las
patologias intracraneales. Este estudio es especialmente relevante en los pacientes con en-
fermedades cerebrovasculares, en las que las variaciones en la conformacion del poligono
de Willis pueden constituir el rasgo clave en la interpretacion fisiopatoldgica del proceso. La
necesidad de una descripcion precisa del arbol circulatorio encefélico fue el fundamento de la
busqueda de una nomenclatura clara y consensuada de los diferentes segmentos arteriales.
Es de especial importancia la correlacion entre las diferentes formas que existen actualmente
de estudiar la circulacion cerebral, a saber, los diferentes estudios de neuroimagen como la
angiografia cerebral, la angiografia cerebral por resonancia magnética, la angiografia cerebral
por TAC, la ecografia doppler transcraneal, los estudios de neuroimagen no dirigidos espe-
cificamente a estudiar los vasos (RM, TAC), y por Ultimo aunque no menos importante, la
perspectiva de los abordajes microquirdrgicos.

HISTORIA

Thomas Willis (1621-1673) describi6 en su tratado Cerebri Anatome (1664) las anastomo-
sis vasculares que se establecen en la base del encéfalo que hoy conocemos como poligono,
circulo o hexagono de Willis. Este sistema de anastomosis arteriales de la base del cerebro
es altamente variable y determina la tolerancia a la obstruccion de determinados segmentos
arteriales. Mientras que en algunos casos en los que la totalidad de la circulacion encefélica
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puede estar sustentada por una arteria carétida interna o una vertebral, en otros casos, la
obstruccién parcial de una de las cuatro arterias que irrigan el encéfalo es la causa de una
grave enfermedad cerebrovascular.

El neurdlogo y premio Nobel portugués Antonio de Egas Moniz (1874-1955) y el neurociru-
jano Pedro Almeida Lima revolucionaron las neurociencias al introducir la angiografia cerebral a
principios del siglo XX. Esta técnica, que inicialmente consistia en obtener imagenes radiografi-
cas del craneo tras la inyeccion de contraste por puncion directa de la arteria carétida, permitio
estudiar la anatomia de la circulacion cerebral in vivo y fue el principal método complementario
de diagndstico por imagen cerebral hasta la introduccion de la TAC en la década de 1970.

DESCRIPCION CLASICA DE LA ANATOMIA DE LAS ARTERIAS CEREBRALES

El encéfalo y sus cubiertas estan irrigados por cuatro arterias (dos carétidas y dos ver-
tebrales) y recibe el 20% del gasto cardiaco. Las arterias vertebrales y sus ramas forman la
circulacion posterior; mientras que las arterias carétidas internas y sus ramas conforman la
circulacion anterior. Como ya se ha dicho, en la base del craneo estos sistemas se anastomo-
san formando un variable sistema anastomético conocido como circulo, hexagono o poligono
de Willis.

FIGURA 1. En este figura se intenta confrontar la perspectiva de radiolégica tal y como se observa en
una arteriografia cerebral (A) y las perspectiva quirlrgica desde un abordaje pterional derecho. ACI=
arteria carétida intera. M1= porcién esfenoidal de la arteria cerebral media. M2= porcion insular de
la arteria cerebral media. AcorA= arteria coroidea anterior. A1= porcién precomunicante de la arteria
cerebral anterior. AcomA= arteria comunicante anterior. A2= porcién postcomunicante de la arteria
cerebral anterior. RH= arteria recurrente de Heubner. AcomP= arteria comunicante posterior.

« Arterias Vertebrales

Las arterias vertebrales son las primeras ramas de las subclavias. Ascienden atravesando
los agujeros vertebrales de las apofisis transversas de las vértebras cervicales a partir de C6.
En todo su trayecto extradural, la arteria vertebral estd acompafada, al igual que la arteria
carétida en el seno cavernoso, por un plexo simpético y un caudaloso plexo venoso. Penetran
la duramadre a nivel del foramen magno situdndose en el espacio subaracnoideo de la fosa
craneal posterior. Antes de unirse entre si para formar la basilar, las dos arterias vertebrales
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dan, cada una por su lado, las espinales y las arterias cerebelosas posterioinferiores conocidas
con el acronimo de PICAS. La basilar, formada por la union de las dos vertebrales, origina a
las arterias cerebelosas anterioinferiores (AICAS) a pocos milimetros de su nacimiento y a las
cerebelosas superiores (ACS) antes de dar sus ramas terminales, las cerebrales posteriores,
que forman el segmento posterior del poligono de Willis.

« Arterias Carétidas Internas

Las carotidas internas ascienden por el cuello, desde su origen en la arteria carétida
comun, sin dar ramas, y penetran en el craneo a través del agujero carotideo. En su trayecto
extradural estan acompafadas por el plexo simpatico pericarotideo y describen un trayecto en
relacién con la base craneal desde el agujero carotideo, siguiendo el eje del hueso petroso,
hasta el area del foramen lascerum donde cambian su direccién para ganar el seno cavernoso.
En el seno cavernoso, la car6tida se encuentra rodeada por un caudaloso plexo venoso y esta
en relacion con el sexto nervio craneal, la division oftalmica del trigémino, el motor ocular
comun y el patético.

La car6tida intracavernosa da origen al tronco meningohipofisiario y al tronco inferolateral.
El tronco meningohipofisiario se divide en tres ramas, una se dirige hacia la tienda del cere-
belo (arteria de Bernasconi-Cassinari o arteria italiana), otra irriga la glandula hipéfisis (arteria
hipofisaria inferior) y otra el sexto nervio craneal y la duramadre que tapiza el clivus. De forma
menos constante la car6tida intracavernosa da pequefios ramos desde su cara medial, a la
hipdfisis. Estos ramos, junto con las arterias hipofisiarias inferiores suelen anastomosarse con
sus homénimas contralaterales.

FIGURA 2. Imagenes del arbol circulatorio cerebral obtenidas mediante
resonancia magnética. En este tipo de estudio, realizado sin contraste,
venas y arterias se encuentran superpuestas. (A) proyeccion anteriopos-
terior del poligono de Willis. (B) Proyeccion axial a nivel del mesencéfalo
en la que se observan las principales ramas del poligono de Willis y las
venas mas destacadas del sistema venoso profundo del cerebro. (C)
Proyeccién axial en la que se ha suprimido el componente venoso. (D)
Proyeccion lateral en la que se ven superpuestas arterias y venas. ACl=
arteria cardtida intera. ACM= arteria cerebral media o silviana. M1=
porcion esfenoidal de la arteria cerebral media. M2= porcion insular de
la arteria cerebral media. M3= porcién opercular de la arteria cerebral
media. M4= porcion cortical de la arteria cerebral media. A1= porcion
precomunicante de la arteria cerebral anterior. AcomA= arteria comu-
nicante anterior. A2= porcién postcomunicante de la arteria cerebral
anterior. ACP= arteria cerebral posterior. BA= arteria basilar. AtS= arte-
ria temporal superficial. P1= porcién peduncular de la arteria cerebral
posterior. P2= porcién ambiens de la arteria cerebral posterior. P3=
porcion cuadrigémina de la arteria cerebral posterior. P4= porcién cor-
tical (parietooccipital y calcarina) de la arteria cerebral posterior. VCls=
venas cerebrales internas. VR= vena de Rosenthal. VG= gran vena de
Galeno. SR= seno recto. ST= seno transverso. SSS= seno sagital supe-
rior. v.Labbé= vena anastomética inferior o de Labbé.
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La arteria oftalmica se origina a algunos milimetros del punto en que la carétida perfora la
duramadre del techo del seno cavernoso (en ocasiones nace dentro del seno cavernoso) y se
ubica por debajo del nervio 6ptico. Durante los abordajes microquirdrgicos, la arteria oftalmica
no suele exponerse debido a su situacién anatémica, oculta detras del 6ptico a pocos milime-
tros del techo del seno cavernoso.

Las cuatro ramas intradurales de mayor entidad son la arteria comunicante posterior (AcomP),
la arteria coroidea anterior (AcorA), la arteria cerebral media o Silviana (ACM) y la arteria cerebral
anterior (ACA). Las dos Ultimas son consideradas ramas terminales siendo la ACM la de mayor
calibre. En conjunto, las AcomP y las ACA junto con la la arteria comunicate anterior (AcomA)
formada por el encuentro de las dos ACA hacia la linea media, completan el poligono de Willis.

Ademas de las ramas previamente citadas, la porcion intradural de la arteria carétida ori-
gina una serie de arterias de menor calibre, aunque de gran importancia quirrgica debido a
que estan destinadas a la region infundibular y premamilar del hipotalamo, al tallo hipofisiario,
al quiasma oéptico, a los nervios 6pticos y a la duramadre. Cuando estas perforantes (en nu-
mero de una a cinco) se originan en la porcion oftalmica de la carétida reciben el nombre de
arterias hipofisiarias superiores.

DESARROLLO EMBRIONARIO Y PRINCIPIO DEL BALANCE HEMODINAMICO

Del estudio del desarrollo embrionario de la vascularizacion cerebral se puede obtener
informacion de notable interés clinico, en particular, el concepto de balance hemodinamico.

La red de vasos que nutre al encéfalo del adulto se asemeja vagamente a cuatro arboles
cuyos troncos son las cardtidas y las vertebrales y las copas, sus ramificaciones; conviven, se
mezclan o se unen de una forma mas o menos azarosa. Sin embargo, el sistema arterial se
desarrolla en sentido opuesto al de un arbol. Mientras que los arboles se desarrollan a partir
del tronco a partir del cual brotan las ramas, el sistema cerebral arterial crece a partir del los
segmentos mas distales que confluyen en sentido proximal y van formando canales cada vez
mayores hasta formar las grandes ramas de la circulacion cerebral. Siguiendo la analogia, en
el arbol arterial cerebral, las pequefias ramos de la periferia del la copa se unen unas con
otras formando ramas cada vez mas grandes hasta que finalmente confluyen en el tronco. La
red de distribucion distal o microcirculacién es, por definicion, invariable, lo que implica que
todas las células encefélicas cuentan con una red adecuada de capilares. Mientras la porcion
proximal es, como se ha visto, altamente variable. Pero esta variabilidad no es, como en el
mentado simil botanico, azarosa, antes responde al principio del balance hemodinamico.

Segun el principio del balance hemodinamico, dos 0 més arterias se relacionan a través
de su territorio de irrigacion; y su desarrollo esta interrelacionado. Si una arteria parece hipo-
plasica en un individuo asintomatico, probablemente otra que esta en balance hemodinamico
esté hipertrofiada de forma proporcional. Un ejemplo observado con frecuencia en nuestros
pacientes es la presencia de una ACA hipoplasica de un lado con una hiperplésica contrala-
teral, en presencia de una AcomA adecuada, siendo el calibre de esta Ultima similar al de las
dos porciones postcomunicantes de la ACA (A2).

Se establece asi una relacion entre un territorio del parénquima cerebral y sus potenciales
vasos nutrientes. En estos casos, por lo tanto, existen tres posibilidades; que predomine uno
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u otro vaso o que estén perfectamente balanceados. A su vez, existen diversos grados de
predominio de un vaso sobre otro. Volviendo a nuestro ejemplo anterior, las posibilidades son:
dos Al iguales (balance perfecto, infrecuente), A1 derecha mayor que la izquierda (dominancia
derecha), Al izquierda mayor que la derecha (dominancia izquierda). La dominancia puede
ser a su vez parcial o total, esta Ultima circunstancia implica la aplasia del vaso contralateral
en balance hemodinamico.

NOMENCLATURA DE LOS DIFERENTES SEGMENTOS ARTERIALES

La variabilidad es el concepto fundamental en el estudio de la anatomia cerebral vascular,
aungue es necesario reconocer sus limites y su la naturaleza de su origen la la luz del principio
del balance hemodindmico. Sobre esta base, se debe diferenciar las variantes fisiologicas de
las patologicas y se debe intentar predecir el resultado de ciertas intervenciones.

Lamentablemente, en ocasiones se utiliza el mismo nombre para diferentes arterias y di-
ferentes nombres para la misma arteria o segmento arterial. En la siguiente tabla intentamos
sintetizar el sistema de nomenclatura que consideramos mas apropiado. A modo de ejemplo,
respecto de la arteria cardtida existe un sistema que nombra sus diferentes segmentos de
distal a proximal, y otro que la denomina en sentido opuesto de proximal a distal, es decir, en
el sentido de la circulacion y en concordancia con las sistematizacion de las demas arterias
cerebrales. En otras arterias, por ejemplo la arteria basilar, no se suelen describir diferentes
segmentos por lo que no se citan en la tabla.

ARTERIA SEGMENTO LIMITES

Carotida

Carétida interna cervical | C1 Desde su origen en la carétida comun, hasta su entrada en
el agujero carotideo del hueso temporal.

Caroétida petrosa c2 Desde el agujero carotideo hasta el foramen lascerum

Carotida lascerum C3 Segmento que discurre en relacion al foramen lascerum (no

lo atraviesa) forma una curva o codo antes de introducirse
en el seno cavernoso

Carétida cavernosa c4 Segmento que discurre en el interior del seno cavernoso
Carétida clinoidea C5 Porcién adyacente a la apdfisis clinoides anterior

Carétida oftalmica Cc6 Desde el techo del seno cavernoso hasta el origen de AcomP
Carotida comunicante c7 Desde el origen de AcomP hasta la bifurcacion

Cerebral anterior

Precomunicante Al Desde su origen hasta la AcomA
Postcomunicante A2 Desde la AcomA hasta el origen de la arteria callosomarginal
Genicular A3 Desde el nacimiento de la callosomarginal hasta un punto 3

cm posterior a la rodilla del cuerpo calloso

Pericallosa Ad Discurre en la cisterna del cuerpo calloso entre el girus cinguli
y el cuerpo calloso

Terminal A5 Ramas corticales
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Cerebral Media

Esfenoidal M1 Desde su origen hasta el limen insulae. Punto en el que suele
cambiar abruptamente de direccién (rodilla de la ACM). Dos
subsegmentos: uno proximal y otro distal a la bifurcacion

Insular M2 Desde la rodilla de la ACM hasta el surco circular de la insula

Opercular M3 Desde el surco circular de la insula hasta la superficie de la
cisura de Silvio

Cortical M4 Toda rama distal (por fuera) de la cisura de Silvio

Vertebral

Toraco-cervical Vi Desde su origen en la arteria subclavia hasta que penetra en
el agujero vertebral de la sexta vértebra cervical.

Cervical V2 Desde su entrada en el agujero vertebral de C6 hasta su
salida del agujero vertebral de C1

Craniocervical V3 Porcién que rodeo, por detras, la articulaciéon occipito-cer-
vical, penetra por el foramen magno y perfora la duramadre

Intradural \Z! Desde su entrada en el espacio subaracnoideo hasta la unién

con la vertebral contralateral para formar el tronco de la basi-
lar a nivel del surco bulbo-protuberancial.

Arteria Cerebelosa Posterio Inferior

Bulbar anterior

Desde su origen hasta el borde lateral del bulbo raquideo

Bulbar lateral Asa caudal | Porcion que discurre por la cara lateral del bulbo raquideo

Bulbar posterior Porcién que discurre entre la cara posterior del bulbo raqui-
deo y la amigdala cerebelosa

Supraamigdalina Asa craneal [ Porcion distal que termina en una ramas coroideas, vermia-

nas y hemisféricas.

Arteria Cerebral Posterior

calcarina

Peduncular P1 Desde su origen hasta el origen de la AcomP

Ambiens P2 Desde el origen de la AcomP hasta la cisterna cuadrigémina.
Cuadrigémina P3 Porcién que discurre por la cisterna cuadrigémina
Parietooccipital y P4 Porcién cortical que discurre por la cara medial del hemisferio

cerebral
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CEREBRO-VASCULARES



HEMORRAGIA INTRACEREBRAL
ESPONTANEA

Nicolds Samproén y Angel Mendia

“- Cristobal, ve corriendo al boticario, que te dé algo para la apoplejia”

Papa Goriot. Honoré de Balzac, 1835

INTRODUCCION

La hemorragia intracerebral espontanea es la forma mas grave accidente cerebral vascu-
lar. Se trata de la rotura espontanea, es decir no causada por un traumatismo, de vasos de
tamafio intermedio dentro del parénquima cerebral. Con mayor precision el proceso deberia
denominarse “hemorragia encefalica espontanea” en virtud de que esta denominacion incluye
a las hemorragias cerebelosas y a las localizadas en el tronco del encéfalo.

Aungue existen pocos estudios y escasa evidencia sobre los posibles beneficios de los
tratamientos disponibles, el manejo inicial parece de vital importancia pues la mayoria de las
muertes ocurren durante los primeras horas tras el ictus.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de ictus hemorragico se estima en 10-20 casos por 100.000 habitantes y
afio y actualmente parece estar en aumento. En términos relativos, es dos veces mas fre-
cuente que la hemorragia subaracnoidea. Los individuos de origen asiatico o africano (y tam-
bién los llamados hispanos en E.E.U.U.) tienen el doble de riesgo de padecer esta enfermedad.
La incidencia es asimismo algo mayor en hombres que en mujeres.

Constituye el 10-30% de los ictus y es, como se ha dicho, su forma mas grave con una
mortalidad de 23-58 % a los tres meses. La mayoria de las muertes ocurren durante los pri-
meros dos dias y s6lo el 20% de los pacientes es capaz de llevar una vida independiente a los
6 meses, es decir, es una fuente importante de incapacidad.
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CLASIFICACION

La hemorragia encefélica espontanea se clasifica en secundaria, originada en la rotura de
malformaciones arterio-venosas, angiomas cavernosos, aneurismas entre otras causas estruc-
turales identificables; y primaria causada por angiopatia amiloidea o por angiopatia hiperten-
siva. Esta distincion es de gran importancia clinica puesto que el prondéstico y el tratamiento
varfan de forma destacada entre las diferentes entidades que se manifiestan con hemorragia

intracerebral.

ETIOLOGIA METODO CARACTERISTICAS RIESGO
DIAGNOSTICO ANUAL DE
PRINCIPAL RECURRENCIA
Hipertension arterial | Historia clinica | Rotura de pequefias arterias “perforantes” | 2%
afectadas por microangiopatia hipertensiva
cronica
Angiopatia amiloide | Historia clinica | Pacientes mayores de 70 afios. Depositos | 10,5%
de beta-amiloide en la parede de los vasos
piales. El diagnostico definitivo requiere
confirmacion histoldgica
Aneurismas Angiografia por | En general se acompafian de un compo- | 60%
intracraneales TAC o Angiogra- | nente subaracnoideo. Requieren trata-
fia con subs- miento quirrgico o endovascular durante
traccion digital | las primeras 72 horas
Malformacion Angiografia con | Conexiones arteriovenosas sin lecho capi- | 18%

arteriovenosa

substraccion
digital

lar que forman un nido vascular. Requieren
tratamiento quirurgico diferido

Fistula arterio- Angiografia Conexiones arteriovenosas directas a nivel | -
venosa dural cerebral meningeo que originan hipertencion ve-
nosa
Tumor cerebral Resonancia El mas frecuente es el glioblastoma. -
Magnética

Coagulopatia

Historia Clinica

Habitualmente se observa nivel liquido-
sangre en la TAC

Transformacién

Historia clinica.

Reperfusion tras lesion isquémica de los

séricos. Historia
clinica. Biopsia

arteriolas cerebrales

hemorragica de un | Resonancia vasos en el &rea infartada.

ictus isquémico magnética.

Abuso de cocaina Analitica Hipertensién arterial stbita -
Vasculitis cerebral Marcadores Degeneracion inflamatoria de las arterias- | -

cerebral.
Infarto cerebral Venografia Trombosis de los senos o venas corticales | -
vVenoso convencional,

por TAC 0 RM

Tabla 1. Causas de hemorragia encefélica espontanea
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MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO

La hemorragia cerebral espontanea se manifiesta con un cuadro clinico de inicio subito de
déficit neurolégico que frecuentemente consiste en hemiplegia y diversos grados de deterioro
del nivel de conciencia acompafiado en ocasiones de un sindrome de hipertencién intracraneal
y de herniacién cerebral. Este ataque cerebral, ictus, accidente cerebral vascular hemorragico
o0 apoplejia no puede ser clinicamente distinguido con precision de otras formas de ictus para
lo que se requieren los métodos complementario de diagndstico.

La TAC craneal sin contraste es el principal método complementario de diagndstico y
habitualmente confirma el diagnéstico, establece la localizacion, el volumen (método de Bro-
derick), la presencia de extension intraventricular y de hidrocefalia. Mediante la TAC se puede
descartar, aunque con reservas, la posibilidad de hemorragia secundaria. Ante la minima
sospecha de un origen secundario (por ejemplo, en el caso de componente subaracnoideo o
de localizacion atipica), se debe indicar, en el momento inicial, la TAC con contraste y la angio-
grafia por TAC, aunque si estas pruebas son negativas y las sospecha clinica persiste de debe
recurrir al método complementario diagnéstico de referencia para la mayoria de las enferme-
dades cerebrovasculares hemorrégicas, la angiografia cerebral con substraccion digital (DSA).

i p—— P —— S ——

FIGURA 1. La cuantificacién del volumen del hematoma puede resultar de ayuda para la indicacion
quirrgica. EI método més frecuentemente utilizado consiste primero en identificar el corte mas sig-
nificativo y medir en centimetros el diametro mayor y el perpendicular a este. Después se cuenta el
nimero de cortes en el que se observa por lo menos el 20% del hematoma y se suman (habitualmente
cada corte equivale a medio centimetro). Alternativamente, para obtener esta Ultima cifra, se puede
restar el punto de inicio al punto de finalizacion del hematoma en la TAC (flechas rojas). Finalmente,
se multiplican estos tres datos y de los divide en dos. El resultado es el volumen del hematoma en
centimetros cubicos. En este ejemplo, se debe multiplicar 5 por 6,5 por 5 (=162) y dividir en 2, por lo
que se trata de un hematoma de aproximadamente 80 centimetros cubicos.
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FIGURA 2. A la izquierda se muestra una TAC cra-
neal obtenida a las 3 horas de un cuadro de hemi-
paresia y coma comienzo subito (mismo caso de
la figura 1). El paciente, de 76 afios se encontraba
estuporoso y se indicé una craneotomia urgente.
A la derecha, se muestra el estudio de control rea-
lizado 72 horas més tarde. El paciente fue dado
de alta en el séptimo dia de ingreso sin déficit
neuroldgicos. Se trata de un caso especialmente
favorable.

FIGURA 3. Hemorragia cerebral espontanea frontal
derecha. A la izquierda se observa una imagen ob-
tenida por TAC convencional. A la derecha, método
informatico de célculo del volumen del hematoma
en base a una reconstruccion tridimensional a par-
tir de TAC de multiples cortes.

ETIOLOGIA

= Angiopatia Hipertensiva

La hipertension arterial sistémica, llamada de forma un tanto novelesca y sin embargo pre-
cisa “la asesina silenciosa” tiene una prevalencia considerable en la poblacion general (aproxi-
madamente el 30% de los mayores de 18 afios padece hipertension arterial) y produce de
forma insidiosa y a lo largo de los afios alteraciones micro y macrovasculares multisistémicas
sin ocasionar sintomas. De los cuatro factores de riesgo cardiovasculares mayores (diabetes
mellitus, hipercolesterolemia, consumo de tabaco e hipertension arterial) la hipertension es el
de mayor relevancia. En la circulaciéon encefélica es causa de arterioesclerosis en las arterias
de gran tamafio y microangiopatia en la circulacion distal. La microangiopatia encefalica puede
ser de tipo hialina o hiperplasica (forma mas severa) en forma similar que en el resto de los
organos afectados por esta enfermedad. De forma clasica se describen microaneurismas de
las ramas perforantes enceféalicas (pseudoaneurisma de Charcot-Bouchard) que se encuentran
en las formas avanzadas de la enfermedad.

Los vasos perforantes afectados de microangiopatia hipertensiva (ramas de la arteria ce-
rebral media, de la arteria cerebral posterior, de la basilar, de la comunicante y cerebral pos-
terior y de las cerebelosas) constituyen la fuente de las hemorragias encefalicas espontaneas
hipertensivas.

= Angiopatia Amiloide

La angiopatia amiloide consiste en la acumulacion de proteinas no degradables en la mus-
cular de las arteriolas piales. La afectacion de estos vasos por angiopatia amiloide es causa
tanto pequefios infartos (lagunas) y microhemorragias como de voluminosas hemorragias
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lobares recidivantes y habitualmente de baja presion. La presencia de microhemorragias sub-
corticales o sus secuelas son facilmente detectables en la RM (hiposefiales en T2 que ponen
de manifiesto la presencia de hemosiderina) y sugieren el diagnéstico, pero el diagnoéstico
definitivo solo puede obtenerse mediante biopsia cerebral.

Los criterios que sugieren hemorragia amiloidea son la edad (méas de 60-70 afos), la lo-
calizacion lobar, la recidiva o resangrado (que se produce hasta en el 38% de los casos), las
microhemorragias subcorticales detectadas por RM y el antecedente de deterioro cognitivo
previo.

FISIOPATOLOGIA

Se describe una lesion primaria debida al sangrado inicial y una lesion secundaria conse-
cuencia de la sucesion de fendmenos que se producen a causa de la presencia del hematoma.

Al parecer, el hematoma crece durante las primeras horas. En esta premisa se basan los
estudios con agentes que previenen el sangrado.

La hemorragia se extiende entre planos de sustancia blanca sin producir grandes dafios en
un primer momento, aunque puede producir dafio axonal por estiramiento. Existe un area de
penumbra (potencialmente salvable) que puede ser dafiada por el coagulo y sus productos.
La existencia de una zona de penumbra se sustenta en estudios de microdialisis cerebral y
estudios de imagenes (SPECT).

La extension intraventricular complica al 40% de los casos de hemorragia intracerebral.
Esta suele causar hidrocefalia obstructiva en el periodo agudo y de hidrocefalia comunicante
cronica debido a la fibrosis a nivel de las cisternas de la base. Adicionalmente, la sangre y
sus productos de degradacion actian como factores proinflamatorios complicando el cuadro
clinico.

TRATAMIENTO

Debido a la escasa evidencia (falta de evidencia de clase 1) sobre la efectividad de los
tratamientos disponible, la forma de tratar a estos pacientes suele ser muy variable en los dife-
rentes centro, y en un mismo centro entre diferentes médicos. Una actitud razonable respecto
a la indicacion quirtrgica, visto que existen dudas sobre la efectividad de esta intervencion
terapéutica, es observar a los pacientes no comatosos estables y considerar la evacuacion
del hematoma si se deterioran. No obstante, la mayor parte de los neurocirujanos tiende a
indicar cirugia temprana en los hematomas lobares superficiales que producen hipertension
intracraneal y tratamiento inicialmente conservador en los profundos.

A pesar de la citada variabilidad en el tratamiento de los pacientes con hemorragia intrace-
rebral espontanea, las siguientes intervenciones suelen ser consideradas e indicadas en base
a consideraciones de caracter individual:

= Control de la tension arterial. El objetivo debe ser una tension arterial media menor
de 130 mmHg con una presion de perfusion cerebral mayor de 70. El objetivo en el
postoperatorio inmediato debe ser menor en virtud del mayor riesgo de sangrado, es
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decir tension arterial media entorno a 110 mmHg con un presion de perfusion cerebral
de 70 mmHg.

= Compensar las alteraciones de coagulacion de la sangre en pacientes que estan reci-
biendo tratamiento con anticoagulantes, antiagregantes u otros procesos que afecten
la hemostasia.

= Se debe considerar el drenaje ventricular externo de LCR en todo paciente con hidro-
cefalia o extensién ventricular significativa de la hemorragia. El acceso ventricular tiene
tres objetivos: el tratamiento de la hidrocefalia, la monitorizacién de la presion intracra-
neal y la administracion intratecal de fibrinoliticos

= No se recomienda la administracion de corticoides en pacientes con hemorragia intra-
cerebral espontanea.

= Se suele recomendar la administracion de farmacos antiepilépticos, especialmente
entre pacientes con hemorragia lobar. La crisis epilépticas se asocian a complicaciones
metabodlicas y, tal vez, a reasangrado en pacientes graves.

= En todos los pacientes en coma con hemorragia intracerebral espontanea se debe mo-
nitorizar la la presion intracraneal.

= El tratamiento de la hipertension intracraneal, aparte del quirdrgico, debe comenzar con
agentes osmaticos e hiperventilacion.

= Se debe considerara la fibrinolisis intraventricular en todo paciente con extension signi-
ficativa intraventricular de la hemorragia.

= En hematomas profundos, se ha ensayado la administracién del fibronoliticos dentro del
coagulo mediante un catéter colocado en condiciones estereotacticas.

= Se ha sugerido la que la administracion temprana de factor VIl recombinante disminuye
el riesgo de resangrado y la progresion del hematoma.

= El acido épsilon aminocaproico ha sido utilizado como estimulante de la coagulacion.
Actualmente, ha caido en desuso debido a su falta de efectividad.

TRATAMIENTO QUIRURGICO (véase también el capitulo siguiente)

Se han descrito diversas técnicas quirtrgicas para evacuar hematomas intracerebrales
espontaneos, entre ellas, la craneotomia (en condiciones microquirdrgicas o no), la aspiracién
estereotactica, la aspiracion endoscopica y la aspiracién guiada por ecografia e incluso por
resonancia magnética intraoperatoria. El objetivo de la cirugia no es sélo tratar el efecto de
masa sino también reducir la accion toxica de los productos de degradacion de la sangre sobre
el cerebro circundante.

Aunque la evacuacion del coagulo es un tratamiento ampliamente utilizado, no se ha
podido demostrar un claro beneficio de la cirugia en los hematomas supratentoriales, con la
probable excepcion de los que se localizan a menos de un centimetro de la superficie cortical.

Esta incertidumbre respecto a la efectividad de la cirugia, no debe ser extendiada a los
hematomas de cerebelo. Aunque existen la misma carencia de estudios concluyente, la cirugia
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es el tratamiento indicado cuando hay colapso del cuarto ventriculo o un hematoma de tres
0 mas centimetros de didmetro. En este caso, el didmetro maximo se correlaciona muy bien
con el volumen por lo que se lo suele utilizar como referencia.

OBJETIVOS DE LA CIRUGIA DE LOS HEMATOMAS CEREBRALES ESPONTANEOS

« Extirpar el coagulo tan rapido como sea posible con el minimo trauma para el cerebro
« Disminuir en dafio en el tejido adyacente al hematoma (&rea de penumbra)

« Disminuir la presion intracerebral y aumentar la presion de perfusion cerebral

« Disminuir la distorsion de las estructuras encefélicas

« Disminuir el efecto téxico de los productos de degradacion sanguinea

« Evitar la expansion del coagulo y el resangrado
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HEMORRAGIA ESPONTANEA DE LOS
GANGLIOS DE LA BASE. INDICACIONES
Y ABORDAJES QUIRURGICOS

Maria Castle

INTRODUCCION

La localizacion més frecuente de la hemorragia intracerebral espontédnea son los ganglios
de la base (més del 50%), pero las indicaciones para su tratamiento quirtrgico contintian
siendo controvertidas a pesar de los ensayos publicados hasta la fecha (1) ya que la cirugia pa-
rece no aportar ningun beneficio comparada con el tratamiento médico en cuanto a mortalidad
(2). Sin embargo, se han publicado beneficios significativos en la recuperacion funcional de
los pacientes con hematomas putaminales de mas de 30 ml tratados quirdrgicamente frente
a los que recibieron tratamiento conservador (3).

La mortalidad de las hemorragias de los ganglios de la base es de 40-50%.

FACTORES PRONOSTICOS EN LA HEMORRAGIA DE LOS GANGLIOS DE LA BASE

Para indicar un tratamiento quirlrgico varios factores son considerados. Edad, situacion
funcional previa, nivel de conciencia, volumen y localizacion del hematoma; evolucién clinica,
anticoagulacion, antiagregacion y la hemorragia intraventicular.

= Volumen de la hemorragia

El volumen de la hemorragia pude predecir la evolucion, asi las hemorragias profundas de
mas de 30 ml tienen mayor mortalidad (4). La evaluacion del volumen de la hemorragia como
factor predictor de la mortalidad a los 30 dias mostro que en las hemorragias profundas de
menos de 30 ml era del 23%, para volimenes de 30 a 60 ml era del 64% y mayores de 60
ml era del 93%.
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Der-Yang Cho, 2008 y colaboradores (5) evaluaron de manera conjunta el volumen de la
hemorragia y el nivel de conciencia segln la escala de coma de Glasgow (GCS) como crite-
rios para indicar el tratamiento quirGrgicos de las hemorragias putaminales y talamicas. Los
pacientes con una puntuacion de 13 a 15 en la GCS independientemente del volumen de la
hemorragia no se beneficiaron del tratamiento quirrgico. Con puntuaciones de 12 o menores
y volimenes de al menos 30 ml la cirugia redujo la mortalidad comparado con el tratamiento
conservador. Estos autores recomiendan la cirugia en todo paciente con una puntuacion en
la GCS menor de 12 y un volumen mayor de 30 ml para salvar la vida, al observar que el
tratamiento quirdrgico redujo la mortalidad en pacientes comatosos. Para este grupo el volu-
men fue un factor mas importante que el nivel de conciencia para decidir entre tratamiento
quirdrgico y conservador.

Kanaya y Kuroda, 1992, Sampron y cols, 2010 han publicado resultados similares, donde
la cirugia en paciente con hemorragias profundas y volimenes grandes aumentaba la supervi-
vencia pero no necesariamente mejoraba el resultado funcional del paciente.

« Nivel de conciencia

El grado avanzado de deterioro de conciencia es considerado por muchos autores como
el factor pronostico mas determinante cuando se considera de manera aislada. El estudio de
Juvela y cols, 1989 (6) mostré que los pacientes con buen nivel de conciencia o en coma
evolucionan de manera similar independientemente del tratamiento, pero en los paciente con
puntuacién de 7-10 la cirugia aumentaba la supervivencia.

La revisién sistematica publicada por la American Heart Association en 1999 (7) reco-
mienda no operar a pacientes con puntuacion menor de 4 en la GCS dada la alta mortalidad
y el pobre resultado funcional, que no mejoran a pesar de la cirugia.

The Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage 2005, de igual manera publicé que los pacien-
tes con 8 0 menos en la GCS evolucionaban peor independientemente del tratamiento recibido.

Pantazis y cols, 2006 (3) también observaron que la morbi-mortalidad de los pacientes
con puntuaciones extremadamente altas o bajas era igual en el grupo con tratamiento médico
y quirdrgico.

De esto se deduce que el grupo que podria beneficiarse de la cirugia son los pacientes con
puntuaciones de 9-12 en la GCS.

e Evolucion clinica

Las variaciones en la evolucién clinica también intervienen en las indicaciones terapéu-
ticas, el deterioro del nivel de conciencia se traduce en un aumento en el volumen de la
hemorragia intracraneal. La disminucion de tres puntos en la GCS se puede interpretar como
resangrado o efecto de masa secundario a edema, situacion que puede indicar tratamiento
quirdrgico. El deterioro secundario se presenta entre el 14-38% de los pacientes en las pri-
meras 24 horas (8).

Un empeoramiento tardio durante la segunda y tercera semana se asociado a aumento
del edema y es mas frecuente en hemorragias de gran tamafio (9).

Con el fin de evitar el aumento del hematoma se estan evaluando el empleo de agentes
protrombdticos, como el factor Vlla. La American Heart Asosiantion en su guia de manejo de
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las hemorragias intracerebrales cita con un nivel de evidencia B, clase IlIb que el tratamiento
con FVlla en las primeras 3-4 horas del inicio disminuye el progresos del sangrado y muestra
resultados prometedores en estudios de fase Il de tamafio moderado, aunque la eficacia y
seguridad de este tratamiento debe ser confirmada

e Edad

Se ha estudiado la eficacia de la cirugia en pacientes mayores de 65 afios con hemorra-
gia putaminal, estos paciente presentan mayor mortalidad y menor grado de recuperacion
(20). Pero el Iimite de edad como criterio para descartar la cirugia no ha sido establecido con
claridad y varia entre los 60 y 80 afios. Son otros factores prondsticos los que ofrecen mas
informacion sobre la supervivencia y recuperacion funcional del paciente (11).

La recuperacion ha sido valorada segun la capacidad para retomar las actividades de la
vida diaria y mostr6é ser mayor en los pacientes jovenes operados (12).

= Hemorragia Intraventricular

La hemorragia intraventricular (HIV) ocurre en el 12 al 45% de loa pacientes con hemorra-
gia intracerebral espontanea (13), se asocia a mala evolucion en las hemorragias profundas y
se considera como un factor pronostico de morbi-mortalidad independiente. La mortalidad de
la HIV se estima en 45-80% (14).

El uso del activador tisular de plasmindgeno (rtPA) como trombolitico por via intratecal
parece seguro y eficaz para el tratamiento de hemorragias profundas asociadas a HIV pero no
ha demostrado mejorar el prondstico de esta patologia (15)

= Situacion Clinica previa

Las secuelas tras la hemorragia pueden ser importantes y en un paciente con deterioro
previo de la calidad de vida el tratamiento quirGrgico puede prolongar la vida pero no aportar
beneficios en la recuperacion funcional del paciente.

e Anticoagulacion y antiagregacion

La anticoagulacién se asocia a un aumento en el riesgo absoluto de sufrir una hemorragia
intracerebral espontanea en pacientes mayores (16), varios estudios también han asociado la
antiagregacion a la hemorragia intracerebral espontanea aunque en este grupo de pacientes
la hemorragia parece ser de predominio lobar (17).

La hemorragia intracerebral espontanea en relacion con el tratamiento anticoagulante esta
asociada a la edad, hipertension arterial, angiopatia amiloidea que son también factores de
riesgo para hemorragia en los ganglios de la base. Un INR (International normalaized ratio) por
encima del rango terapéutico de 2-3 se asocia a riesgo de sangrado intracraneal, sobretodo
si los valores de INR estan por encima de 3,5-4 y se duplica el riesgo por cada aumento de
0,5 cuando el valor del INR es mayor a 4,5 asociandose a expansion del hematoma y peor
pronostico. La correccion del trastorno de coagulacion debe ser, por lo tanto, rapida (18).

Los pacientes con tratamiento antiagregante sufren un aumento de la hemorragia similar
a los pacientes que no los usan (19) por lo que hasta la fecha no parece indicado revertir el
tratamiento antiagregante. No obstante, el riesgo de complicaciones quirdrgicas puede ser
mayor en estos pacientes.
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INDICACIONES DE TRATAMIENTO QUIRURGICO

Una pronta evacuacion del hematoma (20) estarfa indicada en pacientes con una puntua-
cion en la GCS menor o igual a 13 y mayor de 8 o con un deterioro en la escala durante su
evolucién con una respuesta motora mejor que la decorticacion, cuyo volumen de la hemorra-
gia sea mayor o igual a 30 ml, descartando la hemorragia a nivel del talamo.

Idealmente en pacientes menores de 65 afios, pero una calidad de vida previa buena
segun la escala de actividades de la vida diaria podria ser un criterio de inclusiéon en pacientes
mayores.

El resultado de estas indicaciones deberia ser no solo la mejora en la supervivencia sino
en el resultado funcional de los pacientes.

TECNICAS QUIRURGICAS PARA LA EVACUACION DE LA HEMORRAGIA DE LOS GANGLIOS
DE LA BASE

Se ha estudiado la eficacia de la craneotomia frente a técnicas menos invasivas para la
evacuacion del hematoma pero los resultados no son concluyentes, el analisis por subgrupos
del estudio STICH muestra una tendencia hacia una mejor evolucién con la craneotomia para
los hematomas superficiales al considerarlo un procedimiento mas facilmente realizable y
con menos complicaciones, este beneficio no se hace extensivo a los hematoma profundos.
Estudios previos habian mostrado diferencias significativas en mortalidad y recuperacion a los
6 meses segln la Glasgow Outcome Scale (GOS) a favor del tratamiento quirtrgico mediante
el abordaje transilviano transinsular (21), aunque es un abordaje que requiere experiencia y
cuidadosa diseccion de la fisura de Silvio.

Niizuma y colaboradores (22) compararon la evacuacion mediante estereotaxia guiada
por TC con el tratamiento conservador en 175 pacientes observando que la aspiracion es-
tereotaxica tiene un papel importante en este tipo de hemorragias.

Al comparar la cirugia endoscopica, aspiracion esterotaxica y craneotomia en un
grupo de 30 pacientes con edades comprendidas entre 35 y 70 afios, puntacion de
9-13 en las GCS y volimenes de hemorragia mayores de 25 ml los autores concluyeron
que tanto la cirugia endoscépica como la aspiracion estereotaxica son procedimientos
minimamente invasivo efectivos, con bajas tasas de complicaciones y mortalidad (23).
Otro estudio que compara estas tres técnicas restrospectivamente en 400 pacientes
concluyé que la cirugia endoscopica puede mejorar el resultado funcional por que es
menos invasiva y evacua de manera efectiva el hematoma en pacientes con puntuacion
de al menos 9 en la GCS (5).

La hemicraniectomia descomspresiva sin evacuacion de la hemorragia también ha sido
publicada como una opcién con buenos resultados en pacientes con puntuacion de 6-12 en
la GCS y volimenes de hematoma mayores de 60 ml (24).

De todo lo anterior se puede concluir que la craneotomia puede ser la técnica de eleccion
en las hemorragias superficiales, mientras que las situadas méas profundamente se benefician
de la aspiracion del hematoma con drenaje ventricular si se asocia a hemorragia intraventri-
cular (25).
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La cirugia endoscopica y la aspiracion esteretaxica son técnicas que no estan disponibles
en todos los hospitales y aunque parece que presentan mejores resultados funcionales y mas
costo-efectivas con una ata tasa de evacuacion del hematoma, la craneotomia es siempre
factible y presenta un intervalo entre el diagnostico y la cirugia mas corto.

= Abordajes descritos

Si los criterios para elegir un tipo de tratamiento y técnica quirdrgica no estan establecidos
de manera consensuada, menos lo esta el abordaje. La mayoria de los articulos publicados
utilizan el abordaje trans-silviano o a través del giro temporal superior. Con el objetivo de cuan-
tificar la efectividad y agresividad del abordaje transtemporal o transilviano frente al abordaje
por el giro frontal superior se estudiaron de forma restrospectiva 30 paciente con hemorragia
de ganglios de la base, el abordaje temporal resulto ser més invasivo y menos eficaz al tener
mayores angulos de retraccion, mayor area de exposicion del cerebro y menor visualizacion del
hematoma provocando una tasa mas alta de hematoma residual. Los pacientes sometidos a
un abordaje frontal presentaron una mejor puntuacién en la escala GOS, que no fue estadis-
ticamente significativa (26).

El estudio MISTIE (Minimally Invasive Surgery plus rtPA for Intracerebral Hemorrhage Eva-
cuation) se disefio para estudiar pacientes con hemorragias profundas evacuadas mediante
aspiracion asociado al uso de hemoliticos y tromboliticos.

El estudio CLEAR IVH emplea el rtPA intraventricular en las hemorragias intraventriculares
asociadas a las de los ganglios de la base.

El abordaje 6ptimo para evacuar las hemorragias de los ganglios de la base debe ser rapido
y simple con una alta tasa de éxitos y pocas complicaciones.

e Cuando Intervenir

La cirugia debe efectuarse antes de que se produzca un deterioro neuroldgico irreversible.
El objetivo del estudio STICH fue comparar la cirugia temprana con el tratamiento conserva-
dor, el tiempo medio desde el inicio de los sintomas hasta la intervencion quirlrgica fue de
30 horas (16-49 horas). Este estudio no encontr6 la evidencia suficiente que justificara el
empleo de la cirugia temprana en el tratamiento de los pacientes con hemorragia intracerebral
espontanea, pero esto fue quiza debido al criterio de inclusion empleado; los pacientes fueron
aleatorizados solo si el neurocirujano dudaba sobre la necesidad de tratamiento quirdrgico. Sin
embargo la evidencia a nivel experimental y clinica sobre la necesidad de tratamiento quirar-
gico temprano ha hecho a estos autores plantearse nuevos estudios que aborden este tema.

Los estudios que comparan el inicio del tratamiento quir(rgico antes de 7, 12, 24, 48
e incluso durante las primeras 96 horas no han encontrado diferencias estadisticamente
significativas, de lo que la AHA extrae en su guia de recomendaciones para el manejo de la
hemorragia intracerebral espontanea, que no hay clara evidencia para el empleo de cirugia
ultra precoz (<7 Horas). La cirugia durante las 12 primeras horas, sobre todo cuando se uti-
lizan métodos poco invasivos tiene la mayor evidencia, pero el nimero de pacientes tratados
en este intervalo de tiempo es muy pequefio (nivel de evidencia B, Ilb). La evacuacion del
hematoma de forma tardia mediante craneotomia parece no ofrecer ningtin beneficio con un
alto grado de certidumbre (13).
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HEMORRAGIA CEREBRAL
EN EL TRATAMIENTO DE LA
ESTENOSIS DE CAROTIDA

Mikel Armendariz

INTRODUCCION

La estenosis de cardtida interna extracraneal supone la causa del 15 al 20% de los ictus
isquémicos. En la actualidad las técnicas terapéuticas mas empleadas son la endarterectomia
carotidea y la angioplastia mas colocacion de stent por via endovascular. La complicacion neu-
rolégica mas frecuentemente observada tras el tratamiento de esta patologia son los eventos
isquémicos (5,6% tras endarterectomia) por embolizacién u oclusion de la arteria carétida, sin
embargo, un pequefio porcentaje de casos puede cursar con hemorragia cerebral. A pesar de
su baja incidencia, la hemorragia cerebral post tratamiento de estenosis de carétida es una
complicacién a tener en cuenta dada su alta morbi-mortalidad.

ESTENOSIS DE CAROTIDA

Las placas ateroescleroticas son la principal causa de estenosis de cardtida. Comien-
zan a formarse en la segunda década de la vida y suelen aparecer principalmente en la cara
posterior de la arteria carétida primitiva. Suelen ser placas duras, calcificadas y por lo general
permanecen afos inalteradas. A medida que aumentan de tamafio, estas placas van obstru-
yendo la arteria carétida comun.

Los principales factores de riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) en estos pacientes
son el grado de estenosis, la presencia de ulceraciones en las placas, el aumento de la visco-
sidad sanguinea y los estados se hipercoagulabilidad.

La estenosis de carétida puede ser sintomatica, con la aparicion de accidentes isquémi-
cos transitorios (AIT), déficits neurolégicos isquémicos reversibles (DNIR) o infartos estableci-
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dos, pero también pueden cursar de manera asintomatica (no se considera sintomatica la
estenosis que cursa so6lo con alteracién visual inespecifica, mareos o sincopes no vinculados
a ACv).

Los principales métodos diagnoésticos son la arteriografia, la ecografia-doppler, la angio
resonancia magnética, la angioTAC, y la pletismografia ocular (asimetria > 5mmHg en TA
sistélica en arterias oftadlmicas).

TRATAMIENTO DE LA ESTENOSIS DE CAROTIDA

Las principales opciones terapéuticas de la estenosis de carotida son el tratamiento mé-
dico, la endarterectomia carotidea y la angioplastia méas endoprétesis (stent), pero nos encon-
tramos con varias controversias a la hora de indicar un tratamiento u otro:

= Indicacion: ¢Cuando hay que tratar? ¢So6lo los sintomaticos? ¢Todos?
= Técnica: ¢ Tratamiento médico o quirlrgico? ¢endarterectomia o angioplastia?

Los estudios NASCET (North American Symptomatic Endarterectomy Trial Collaborators)
en el afio 1991 y ECST (The European Carotid Surgery Trialists) en 1998 demostraron una
reduccién significativa de la incidencia de ACV en pacientes sintomaticos tratados con cirugia
respecto a los tratados farmacol6gicamente. El estudio ACAS (Asymptomatic Carotid Athe-
rosclerosis Study) en 1995 a su vez, demostré que este beneficio se extendia a los pacientes
asintomaticos tratados mediante endarterectomia.

¢(ENDARTERECTOMIA O ANGIOPLASTIA?

El estudio SAPPHIRE mostr6 un beneficio superior de la angioplastia respecto a la endar-
terectomia en pacientes considerados de alto riesgo quirdrgico y con estenosis sintomatica o
asintomatica de la ACI del 50% y 70% respectivamente. Actualmente esta en desarrollo un
estudio randomizado en pacientes sintomaticos de bajo riesgo quirdrgico denominado CREST
(Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stent Trial) en el que comparan la endarte-
rectomia con la angioplastia.

Teniendo en cuenta la literatura actual, la endarterectomia carotidea se mantiene como
el standard por su baja incidencia de complicaciones y su durabilidad a largo plazo. Aunque
recientemente se ha despertado un gran entusiasmo por el stent carotideo, la evidencia actual
no avala su uso rutinario e indiscriminado como una alternativa a la endarterectomia; en cam-
bio, el stent carotideo, podria ser el tratamiento idoneo para grupos especificos de pacientes
que se presentan con alto riesgo para la cirugia.

ENDARTERECTOMIA Y HEMORRAGIA CEREBRAL

Breutman describié esta patologia en el afio 1964 y desde entonces su importancia a ido
en aumento a medida que disminuia la incidencia de complicaciones isquémicas gracias al
refinamiento en los cuidados antes, durante y tras la cirugia. Actualmente riesgo de hemorragia
cerebral tras endarterectomia es menor del 1%.

45



Sesiones Monogréficas del Servicio de Neurocirugia

Las variables que se han descrito como
posible factores de riesgo son la hiperten-
sion arterial, la estenosis severa ipsilateral o
contralateral, la diabetes mellitus y la edad.

En un trabajo de Ouriel et al. se observo
que de 1.471 pacientes a los que se les
realiz6 una endarterectomia 11 (0,75%)
presentaron una hemorragia cerebral en el
postoperatorio, y concluyeron que la HTA y
el mayor grado de estenosis se comporta-

ban como factor de riesgo para esta com-
FIGURA 1. Imagenes de TAC correspondientes a un paciente  plicacion.

que sufrié una hemorragia intracerebral en el postoperato-

rio inmediato de una endarterectomia. Se han propuesto dos teorias para ex-

plicar el mecanismo fisiopatolégico de la
hemorragia cerebral tras la endarterectomia, la primera seria por una transformacién hemo-
rragica de un area isquémica pero actualmente esta teoria esta practicamente desplazada por
la teoria del sindrome de hiperperfusion cerebral.

El sindrome de hiperperfusion cerebral se describié en 1981 por Sundt et al. y se debe
al aumento de flujo sanguineo cerebral tras la eliminaciéon de forma aguda de la estenosis de
la arteria cardtida. Una estenosis carotidea severa y su consecuente isquemia crénica cerebral
conllevan a una pérdida de autorregulacion de la vascularizacion cerebral y es tras la combina-
cion de esta pérdida de la autorregulacion con la reperfusién aguda cuando ocurre el sindrome
de la hiperperfusion cerebral.

Suele cursar con cefalea homolateral a la estenosis de carétida, dolor ocular y convulsio-
nes, pero no siempre cursa con hemorragia cerebral. Por lo general ocurre entre el quinto y el
séptimo dia tras la endarterectomia.

TRATAMIENTO PROFILACTICO DE LA HEMORRAGIA CEREBRAL TRAS
ENDARTERECTOMIA:

= |dentificar pacientes de riesgo.
= Mantener la TA en el limite bajo de la normalidad.
= Ajuste del tratamiento anticoagulante-antiagragante.

= Restriccion relativa de liquidos.

ANGIOPLASTIA + STENT Y HEMORRAGIA CEREBRAL

El primer caso de hemorragia cerebral tras angioplastia de carétida fue descrito en 1987
por Schoser et al. Parece tener el mismo mecanismo fisiopatoldgico que la hemorragia tras
la endarterectomia pero se presenta con una mayor incidencia (1-5%). Actualmente existen
estudios con stents “parcialmente abiertos”.
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Un estudio de Buhk et al. presenta varios casos de hemorragia cerebral hiperaguda tras
angiplastia mas stent en el que no se muestran signos de hiperperfusién con ECO-Doppler.
El autor propone un distinto mecanismo de produccién de esta hemorragias hiperagudas;
sugiriendo la rotura de pequefias arterias perforantes tras la exposicién aguda a una perfusion
normal como la causante de la hemorragia.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA ESTENOSIS DE CAROTIDA Y HEMORRAGIA
CEREBRAL

No se ha precisado todavia cual es el tratamiento médico 6ptimo, por lo que las reco-
mendaciones estan en permanente evolucion y cambio. En terminos generales, se ponen en
practica algunas o todas de las siguientes medidas:

= Tratamiento antiagregante plaquetario (aspirina, clopidogrel, etc.).

= Tratamiento antihipertensivo.

= Control estricto de la glucemia.

= Pacientes con fibrilacion auricular: Anticoagulacion.

= Tratamiento hipolipemiante, si corresponde.

Un trabajo de Raymond et al. mostr6 que el riesgo de hemorragia en 5 afios tras el inicio
del tratamiento era similar a la endarterectomia, aunque presentando un riesgo de hemorragia
10 veces menor en los primeros 30 dias. A largo plazo, el tratamiento framacol6gico parece
presentar mayor riesgo de ACV (incluida la hemorragia) que la endarterectomia.
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GLIOBLASTOMA MULTIFORME

Nicolas Samproén e Irune Ruiz

INTRODUCCION

El glioblastoma multiforme, o simplemente glioblastoma, fue descrito en la década de
1920 a partir del estudio histopatolégico y clinico de la serie quirtrgica de Harvey Cushing en
una monografia fundacional de la neurooncologia titulada “Clasificacion de los gliomas en base
a su histogénesis con un estudio de correlacién pronéstica”. Percival Bailey y Cushing redac-
taron, respecto a la neoplasia que nos ocupa, una conclusion que ain hoy es valida: “se trata
del tumor mas frecuente y exhibe con mayor claridad la naturaleza maligna de los tumores
primarios del encéfalo”. El trabajo de estos investigadores se erigi6 sobre los sélidos cimientos
del estudio de la estructura del SNC y de las poblaciones celulares que lo componen realizado
por Santiago Ramdn y Cajal, Pio del Rio Ortega y la escuela neurohistolégica espafiola.

EPIDEMIOLOGIA

El glioblastoma es la forma més frecuente de cancer cerebral (figuras 1-5). Tiene una
incidencia de 3 a 6 casos cada 100.000 habitantes y afio, lo que para nuestro Hospital repre-
senta 30 a 40 casos anuales. No conocemos la causa. El diagndstico s6lo puede obtenerse
mediante el estudio anatomopatolégico. El tratamiento —al que los paciente responden de
forma desigual e imprevisible- puede prolongar la vida. La supervivencia suele ser de aproxi-
madamente un afo y no existe cura.

En la Comunidad Auténoma del Pais Vasco, de acuerdo con los datos provenientes de los
6 registros hospitalarios del cancer (pertenecientes a los hospitales de Txagorritxu, Santiago,
Cruces, Basurto, Galdakao y Donostia) los tumores malignos del SNC representaron, en el
periodo 1995-2003, el 3,1% del total de casos de cancer. Esta proporcién fue de 3,8% en
las mujeres y 2,7% en los hombres.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Los pacientes que padecen un
glioblastoma multiforme no muestran
signos clinicos especificos (figura 3).
Desde el punto de vista de su evolu-
cion, el GBM se puede clasificar en
primario (94,7% de los casos) y se-
cundario (figura 4). Los secundarios,
se originan en el seno de un glioma
difuso de bajo grado, mientras que

los primarios se originan de novo sin
e exista una leson precedente co- - FEVEAL ()i nesep s o e S
nocida. La historia clinica suele re- vascular (c?estacada eﬁ el ?ecuadro). (B) Glioblastoma multicén-
montarse a N0 Mas de unos MEeses trico. Imagen de RM que muestra dos masas aparentemente in-
en los Ultimos, mientras que en los  dependientes en el hemisferio cerebral derecho. Se ha sugerido
secundarios puede haber manifesta-  9ue la verfjadgra célula madlre tumolral yace en el érea} germinal
ciones clinicas de afios de evolucion. ;fg;gi;gg?;ﬁs’i'vgisﬁ:daal'l'iazg‘r'i'fir'gc_esamememe células con
De forma infrecuente, el cuadro cli-

nico comienza de forma subita o ictal debido a una hemorragia intratumoral de suficiente
magnitud como para producir un sindrome de hipertension intracraneal, el sangrado subclinico
es, por el contrario, un fenémeno frecuente. Las manifestaciones clinicas habituales son las
del sindrome de hipertension intracraneal que pocos han descrito mejor que Cushing: “The
triad of symptoms, the profound headache, the vomiting, and sooner or later the stasis papillae
with ensuing loss of vision, are due to the increased tension and consequent disturbance of
circulation within the closed box of the skull”. En suma, el glioblastoma se puede presentar
clinicamente como sindrome de hipertension intracraneal (cefalea, vdmitos, edema de papila,
diplopia, estrabismo, hipertension arterial, bradicardia), crisis epilépticas (hasta en un tercio
de los pacientes), déficit neurolégicos globales (trastorno de la personalidad, memoria, com-
portamiento, disminucién del nivel de conciencia) y focales (hemiparesia, hemihipoestesia,
hemianopsia, sindromes lobares).

ETIOLOGIA

Se desconoce la causa o factores que originan las profundas transformaciones molecu-
lares que se observan en el glioblastoma. Las dos excepciones a esta regla las constituyen,
por un lado, los pacientes que han sido sometidos previamente a radiacién ionizante en dosis
terapéutica; por otro lado, los afectados de ciertas enfermedades hereditarias, de las que la
mas frecuente es la neurofibromatosis. Se debe aclarar que otro tipo de radiacion electro-
magnética como la administrada en procedimientos diagnésticos, la originada en los teléfonos
moviles, en otros dispositivos electrénicos o en lineas de alta tensiéon no han sido asociada a
la enfermedad.

Finalmente, se han identificado factores protectores frente a la enfermedad como las aler-
gias, las enfermedades autoinmunes y, mas recientemente la ingestion habitual de cafeina.
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FISIOPATOLOGIA
= Origen celular y anatémico.

Aunque se suele citar la desdiferenciacion de
células gliales maduras, el (re)descubrimiento de
células madres neurales y progenitoras gliales en
el cerebro humano adulto ha propiciado la (re)
formulacién de la hipétesis de que “los tumores
neuroepiteliales, y en particular el glioblastoma, se
originan en células pluripotenciales de las areas
germinales del cerebro humano adulto”, en parti-
cular de la matriz subependimaria. Esta posibilidad
fue sugerida en la década de 1940 por Globus y
Kuhlenbeck y redescubierta, a la luz de los mé-
todos de investigacion actuales, entre otros, por
Sanai y colaboradores recientemente.

En otros casos, el origen subependimario parece
menos claro pues en el momento de la presenta-
cion clinica, el tumor no contacta con el area sube-
pendimaria. Este fenémeno tiene dos explicaciones
posibles. En primer lugar, se han encontrado células
madres neurales y progenitoras gliales en la sustan-
cia blanca subcortical que podrian representar el
punto de partida del tumor. En segundo lugar, un
experimento disefiado por Vick y colaboradores en
la década de 1970 puede explicar este fenébmeno.
Estos investigadores administraron virus carcindge-
nos por via intratecal a animales de experimenta-
cion, y observaron que durante la primera semana
se formaban microfocos tumorales en relacion al
area subependimaria. Sorprendentemente, a partir
del décimo dia encontraron tumores en la sustancia
blanca profunda sin relacién alguna con los ventricu-
los cerebrales. De hecho, las células de glioblastoma
parecen muchas veces seguir los caminos transita-
dos por los neuroblastos y glioblastos durante la em-
briogénesis en su camino para formar el neocortex.

Estas ideas sobre el origen de los tumores neu-
roepiteliales han sido la base para la formulacion
de una hipotesis central en la comprension del
glioblastoma: “la gliomagénesis es la puesta en
marcha anémala de programas del desarrollo”. Por
alguna causa, la maquinaria dormida del desarro-
llo embrionario se enciende de una forma descon-
trolada en un momento inoportuno. La explosion
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FIGURA 2. Estudio de espectroscopia por RM en
en un paciente que presenté crisis epilépticas.
El recuadro corresponde al andlisis espectrosco-
pico de un area captante del tumor y muestra un
comportamiento tipico de glioblastoma (Colina/
Creatinina= 8,14; NAA/Creatinina= 0,53 y Lipi-
dos/Creatinina= 0,088) (Cortesia del Dr. Jorge
Villanda).

L A Ji ﬂ

FIGURA 3. Imégenes de resonancia magnética
correspondientes a cuatro casos distintos de glio-
blastoma multiforme de diferente localizacion y
morfologia. El glioblastoma puede localizarse en
cualquier punto del neuroeje, aunque raramente
se encuentran fuera de los hemisferios cerebrales
y el diencéfalo. La situacién del tumor, en relacion
con las diferentes areas funcionales del cerebro,
determina en gran medida, tanto el modo de pre-
sentacion clinica como el tipo de cirugia propuesto
(extirpacion versus biopsia). (A) Glioblastoma tem-
poral izquierdo. Es tipico que en esta localizacion
se manifiesten por crisis epilépticas. (B) Tumor lo-
calizado alrededor del atrio ventricular izquierdo.
(C) Pequefio glioblastoma localizado en el area del
lenguaje en un paciente que se presentd con disfa-
sia. (D) Voluminoso glioblastoma frontal izquierdo
en un paciente que se presenté con trastorno del
comportamiento.
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proliferativa que origina los glioblastomas primarios recuerda
por su intensidad a aquella que forma en unas semanas los
hemisferios cerebrales a partir de las vesiculas telencefalicas
(figura 5).

« Las leyes universales del cancer

El cancer es una transgresion de las normas basicas de
convivencia de los organismos multicelulares. Se han des-
crito con claridad los rasgos principales que caracterizan a
las células capaces de ejercer esta transgresion. Las célu-
las neopléasicas proliferan de forma auténoma, no obedecen
a las sefiales antiproliferativas naturales, son resistentes a
la muerte celular programada, son inmortales, inducen la
formacion de vasos sanguineos, invaden los tejidos y mi-  FIGURA 4. Glioblastoma primario.
gran. Estos rasgos o caracteristicas bioldgicas son comunes ~ 'magen de resonancia magnética co-

i g . rrespondiente a un paciente de 44
a todas las células tumorales de forma independiente del 455, sin antecedentes personales
organo del cual provienen. Algunas de estas caracteristicas  de interés que presenté un trastorno
son compartidas, por cierto, con las células madres del ce- ~ del comportamiento. EI tumor se ex-
rebro humano adulto y esta circunstancia vuelve a sefialarlas ~ U€nde através del esplenio del cuerpo

. . calloso invadiendo ambos hemisferios
como origen del glioblastoma. cerebrales.

= Fisiopatologia Molecular del Glioblastoma

Las alteraciones moleculares subyacentes a estos rasgos neoplasicos previamente cita-
dos, son complejas, y han sido comparadas con el funcionamiento de un circuito electronico.
El estudio amplio y multidimensional (genémico, epigendmico, trascriptdmico y proteémico)
del glioblastoma ha permitido identificar las e e 1
principales vias moleculares alteradas. En
particular, las asociadas con receptores de
factores de crecimiento de tipo tirosinaqui-
nasa, las asociadas con p53y a la entrada
en el ciclo celular a través de pRB. También
ha sido descrito con insistencia las altera-
ciones epigenéticas en el sistema de re-
paracién del ADN, notablemente la enzima
MGMT.

4 semnanas

FIGURA 5. La explosion proliferativa que origina los glioblas-
tomas primarios recuerda por su intensidad a aquella que

Lamentablemente, cuando se ha inten- forma en unas semanas I9§ hemisferios cergbrales a partir
de las vesiculas telencefélicas. En esta paciente pudimos

tado trasladar esta informacion a la prac-  gocumentar el ritmo de crecimiento del glioblastoma en dos
tica clinica —utilizando las alteraciones en  momentos separados por cuatro semanas.

moléculas concretas como biomarcadores

que expliquen, por ejemplo, las diferencias en la respuesta al tratamiento; o cuando se ha
intentado intervenir terapéuticamente en determinado punto de una via de sefializacion alte-
rada—, los resultados no han sido los esperados. No se han encontrado biomarcadores preci-
sos ni moleculas capaces de detener la proliferacion de forma sostenida.

Los modelos bioinformaticos del conjunto de las interacciones moleculares que ocu-
rren en la célula neoplasica permitirian comprender su funcionamiento aparentemente
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cadtico aungue eficaz y resistente. Sobre esta base serfa posible distinguir las alteraciones
moleculares esenciales de las accesorias 0 acompafantes y, de esta forma, disefiar tra-
tamientos dirigidos a los puntos claves de las vias moleculares que sustentan el fenotipo
neoplasico.

TRATAMIENTO

En Neurooncologia, se hace especialmente necesaria la gestion multidisciplinar de los
casos que incluye a neurocirujanos, neuropatoélogos, neurélogos, oncélogos, radiélogos, entre
otros. En nuestro Hospital, como en muchos otros, la atencién de los pacientes se centraliza
en el comité multidisciplinar de Neurooncologia. El tratamiento de los pacientes con glioblas-
toma, vista la discreta eficacia de los tratamientos disponibles, tiene como objetivo “prolongar
y sustentar la calidad de vida”. El tratamiento debe ser considerado paliativo y la calidad de
vida durante el proceso terapéutico es la preocupacién central.

De acuerdo con consideraciones de caracter individual se ofrece a los pacientes dos formas
de tratamiento focal, la cirugia (extirpacién total o parcial) y la radioterapia, y un tratamiento
sistémico, la quimioterapia.

e Cirugia

La extirpacion quirlrgica es el tratamiento primario del glioblastoma. Sin embargo, incluso
la extirpacion més radical desde el punto de vista oncoldgico falla. A finales de la década de
1920, Walter Dandy proponia la hemisferectomia en ciertos casos en un intento de ofrecer
la cura de la enfermedad. En una pequefia serie de cinco pacientes, los que sobrevivieron al
postoperatorio murieron de recidiva tumoral tras la extirpacion de todo el hemisferio cerebral
que contenia el tumor.

No deja de ser sorprendente que esta enfermedad que crece localmente, recurre local-
mente y no se disemina fuera del sistema nervioso central (excepto en contadas excepciones)
no puede ser curada mediante cirugia. La razon de esta resistencia a la extirpacion quirdrgica
fue comprendida a partir de los estudios que Scherer realiz6 en 1940 sobre el patron de cre-
cimiento de los gliomas. El glioblastoma es, a la vez, una enfermedad localizada y diseminada
a través de los haces de sustancia blanca y de los caminos que una vez transitaron glia y
neuroblastos en su peregrinacion hacia el neocortex.

Scherer, anatomopatélogo Belga, asegurd: “No hemos encontrado un sélo tumor circuns-
cripto entre 120 gliomas”; y después lapido6 “la extirpacion completa no es posible”. El trabajo
de Scherer es tan relevante que aun hoy sigue siendo debatido. Como es natural, notables
neurocirujanos como Bucy o Yasargil contestaron estas conclusiones argumentando que los
hallazgos de Scherer se debian a que el estudio habia sido realizado en cadaveres, y que por
tanto, solo describia la enfermedad en su estadio mas avanzado.

En un intento por comprobar las conclusiones de Scherer en el momento de la presenta-
cioén clinica, Kelly y Daumas-Duport vincularon los hallazgos de los estudios de neuroimagen
con el estudio histopatoldgico del tejido obtenido en condiciones estereotacticas. Su conclu-
sion fue aplastante: encontraron células neoplésicas conviviendo con tejido encefalico normal
a siete centimetros de la masa tumoral. Siete centimetros fue también la biopsia mas distante
de la masa tumoral.
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A pesar de que la extirpacién quirdrgica amplia no ofrece una cura, brinda la posibilidad de
conseguir un alivio sintomatico, de mejorar la calidad de vida, de aumentar la eficacia de los tra-
tamientos complementarios y probablemente de incrementar la supervivencia, en comparacion
con otras formas de cirugfa. El analisis del conjunto de las series neuroquirdrgicas modernas
indica que existe una relacién directa entre el volumen de la extirpacion quirlrgica y la supervi-
vencia. Este beneficio, que es modesto y comparable al de las otras modalidades terapéuticas,
puede ser estimado en 3 meses. Los avances técnicos introducidos en la neurocirugia oncolo6-
gica: microcirugia, mapeo electrofisioldgico cortical, cirugia guiada por imagenes o por colorantes,
imagen intraoperatoria; tienen como objetivo disminuir la morbilidad y hacer la cirugia accesible a
un mayor nimero de pacientes. No obstante, su impacto en la mortalidad es limitado.

= Radioterapia

La radioterapia es considerada actualmente el tratamiento postoperatorio mas efectivo. En
razén de la limitada eficacia de la extirpaciéon quirdrgica, pronto se introdujo como método
complementario de tratamiento. Cushing indicaba radiacion cerebral externa, e incluso utilizd
braquiterapia en algunos pacientes. Hacia la década de 1980 se pudo comprobar, en diversos
ensayos clinicos, que la radiacion cerebral total incrementaba la supervivencia de los pacientes.

Otro descubrimiento significativo de finales de la década de 1980 fue que la radiacion li-
mitada al area tumoral, era igual de efectiva —e intrinsecamente mas segura— que la radiacion
cerebral total. Otras formas mas sofisticadas de administrar radiacion (radiocirugia, braquite-
rapia) no han demostrado beneficios adicionales.

= Quimioterapia

La quimioterapia, especialmente en Europa, es una incorporacion reciente de los protocolos
de tratamiento de los pacientes con glioblastoma. No fue hasta 2005 que se pudo demostrar la
moderada, aunque clara eficacia de la quimioterapia (especialmente de un farmaco alquilante,
la temozolamida) en pacientes con glioblastomas. Como consecuencia de este ensayo clinico,
organizado por instituciones europeas y canadienses; en el que se observa una ventaja tanto en
la mediana de supervivencia como en la proporcion de supervivientes de mas de dos afios, en
muchos centros entre los que se cuenta el nuestro, se ha adoptado esta forma de tratar a los
pacientes con glioblastomas de reciente diagndstico tras extirpacion quirdrgica o biopsia.

Conviene tener en cuenta, a la hora de interpretar a los hallazgos de los ensayos clinicos,
que las condiciones en las que se realizan distan bastante de la practica clinica. En este tipo
de estudio, no se incluye a pacientes mayores de 70 afios, en mala situacion funcional o con
comorbilidades; mientras que el la practica habitual, estos pacientes representan una propor-
cion no desdefiable de los casos.

Incluso en las condiciones especiales en las que tienen lugar los ensayos clinicos, no
todos los pacientes parecen ser beneficiarios de la discreta eficacia de la temozolamida. Hegi
y colaboradores propusieron en virtud de los resultados de su estudio sobre la posibilidad de
predecir la respuesta al tratamiento en base al estudio epigenético del tejido neoplasico que
los tumores que expresan MGMT son resistentes a los agentes alquilantes, y que la expresion
o silenciamiento de este gen es “el principal factor pronéstico en los pacientes tratados con
este tipo de farmacos”. Este hallazgo representé un cambio cualitativo, por primera, sugiere
este estudio, un biomarcador asociado a la fisiopatologia molecular del glioblastoma tiene un
potencial valor clinico.
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Desde el punto de vista bioldgico, el hallazgo de estos estudios es plausible, MGMT es
capaz de reparar el “dafio terapéutico” inducido por la temozolamida y representaria el princi-
pal mecanismo de resistencia frente a este tipo de farmacos.
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ASTROCITOMA ANAPLASICO:
DIAGNOSTICO, PRONOSTICO Y
TRATAMIENTO

Nicolas Samproén y Mariano Arrazola

INTRODUCCION

El astrocitoma anaplasico es un tipo de glioma maligno con ciertas caracteristicas propias
que lo distinguen de otras formas de tumor glial de alto grado (tabla 1). Se trata de un tumor
infiltrante, difuso y maligno que afecta fundamentalmente a adultos (edad media de 45 afios)
y que se localiza preferente en los hemisferios cerebrales. Desde el punto de vista histopa-
toldgico, se trata de un tumor de tipo astrocitario que exhibe un gran pleomorfismos en su
componente celular asi como un significativo nimero de mitosis. No obstante, carece de los
rasgos tipicos del glioblastoma como la proliferacion vascular y la necrosis.

De forma anéloga a lo que ocurre con el glioblastoma multiforme, el astrocitoma ana-
plasico puede surgir en el seno de un glioma difuso de bajo grado (denominandose, por lo
tanto, astrocitoma anaplasico secundario) o sin que existe este antecedente, designandose
en este Ultimo caso astrocitoma anaplasico primario. A su vez, los astrocitomas anaplasicos
muestran una clara tendencia a tranformarse en glioblastomas.

. Tabla 1. Se muestran los distintos tipos de gliomas
de alto grado o “gliomas malignosF’J’. Es dge notar
Astrocitoma Anaplasico que estas denominaciones, de uso corriente en
la clinica, han sido desaconsejadas. En su lugar,
se recomienda la denominaciéon méas precisa de
acuerdo al tipo celular predominante visto que el
pronéstico y el tratamiento varian significativa-
mente de un tipo de glioma de alto grado a otro.

Oligodendroglioma Anaplasico

Oligoastrocitoma Anaplésico

Alw|lw|w

Glioblastoma Multiforme
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Astroctoma anaplastico: diagnéstico, prondstico y tratamiento

EPIDEMIOLOGIA

La edad media de presentacion del astrocitoma anaplasico es alrededor de los 40 afios, es
decir, después de los astrocitomas difusos de bajo grado (cuya media es de alrededor de 35
afios), y antes que el glioblastoma, cuya media es de aproximadamente 55 afios. Es un tumor
que se presenta con mayor frecuencia en los hombres, con una tasa hombre/mujer de 1,8.

ANATOMIA PATOLOGICA

El diagnostico de los astrocitomas anaplasico exige, al igual que el resto de los gliomas
malignos, el estudio histopatolégico del tumor. En el estudio convencional, el tumor se carac-
teriza por un incremento de la celularidad y de la atipia en comparacion con con el astrocitoma
difuso de bajo grado. Se observa, ademas, la presencia de actividad mitética y este ultimo
hallazgo es suficiente para el diagnéstico, incluso en lesiones de baja celularidad. En el estudio
inmunohistoquimico destaca la presencia de un indice de proliferaciéon Ki 67 que oscila entre
el 5-10%. Desde el punto de vista citogenético se han descrito alteraciones en TP53 y pérdida
de heterocigocidad en el brazo corto del cromosoma 17 (LOH 17p). También se describen
mutaciones de PTEN y pérdida del brazo corto del cromosoma 6 (LOH 6p).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La historia clinica se suele remontar a
unos pocos meses (figuras 1 y 2). Las ma-
nifestasciones clinicas son idénticas a las de
otras masas cerebrales, a saber: déficit fo-
cales (hemiparesia, hemianopsia, etc.), crisis
epilépticas, déficit globales (sindrome confu-
sional, estupor, etc.) y sindrome de hiperten-
sion intracraneal.

FIGURA 2. Imagenes de resonancia magnética correspon-

FIGURA 1. Imégenes de resonancia magnética en pro-
yeccion axial, secuencia T1 tras la administracion de
gadolineo (izquierda) y T2 (derecha). Se observa un
aumento de volumen de la circunvolucién parahipocam-
pica derecha que no capta contraste, es hipointensa en
T1 e hiperintensa en T2. El estudio corresponde a un
paciente de 49 afios que comenzé con crisis epilépticas.

diente a un pacientes de 35 afios que comenzé con cri-
sis epilépticas. Se observa extensa lesién frontal derecha
que se extiende a través de la rodilla del cuerpo calloso
haciéndose bihemisférica. Algunas areas que captan
contraste en el estudio con gadolineo (arriba izquierda).
Una biopsia estereotactica de una de estas areas corres-
pondia a astrocitoma anaplasico.
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En los casos de astrocitoma anaplasico secundario se suele observar manifestaciones
de recurrencia tumoral, es decir, empeoramiento de signos y sintomas previos, aparicion de
nuevos déficits y sindrome de hipertension intracraneal.

ETIOLOGIA

Se desconoce la causa de la gran mayoria de los astrocitomas anaplasicos. Un pequefio
nimero de casos puede ser atribuido a la exposicion a la radiacion en dosis importantes o a
ciertas enfermedades hereditarias.

PRONOSTICO

El prondstico queda determinado por la propension que muestran estos tumores a trans-
formarse en glioblastoma multiforme. El tiempo de esta progresion varia notablemente entre
individuos, aunque la media es de alrededor de dos afios. Se han sugerido diversos factores
predictores de la supervivencia en estos pacientes. Al igual que en el caso de los otros glio-
mas de alto grado, los determinantes mas relevantes de la evolucién clinica son el estado
funcional (por ejemplo, la puntuacién en la escala de Karnofsky) y la edad en el momento del
diagnostico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los astrocitomas anaplasicos requiere, idealmente, una valoracion indi-
vidualizada y multidisciplinar. En conjunto, las medidas terapéuticas puestas a disposicion del
paciente suelen ser las mismas que en el caso del glioblastoma multiforme.

= Cirugia

El objetivo principal de la cirugia es extirpar la mayor masa tumoral posible, sin afiadir
déficits neurolégicos.

= Radioterapia

La radioterapia se considera el tratamiento postoperatorio mas efectivo. Se suele indicar
una dosis total de 60 Grays focalizada en la masa tumoral, con un margen de seguridad de 2
centimetros y repartida en sesiones de 2 Grays.

= Quimioterapia

Actualmente, la primera linea de quimioterapia frente al astrocitoma anaplésico es la temo-
zolamida, administrada por via oral de forma concomitante con la radioterapia y en adyuvancia
en ciclos de 5 dias por mes.
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LA RADIACION Y LOS TUMORES
CEREBRALES

Nicolas Samprén

“Lo Unico que diferencia un veneno de un remedio es la dosis”
Paracelso (1493-1541)

INTRODUCCION

La exposicion a diferentes tipos de radiacion electromagnética es una causa reconocida de
tumores cerebrales. Si bien los érganos mas sensibles a la radiacion son aquellos que mues-
tran una tasa alta de division celular (especialmente el tejido hematopoyetico de la médula
Osea), el encéfalo no es inmune a este tipo de dafio. Los nervios craneales (en especial los
opticos, acusticos), el tejido encefalico y los vasos intracraneales pueden ser dafiados si son
irradiados (tabla 1).

OS ADVERSOS DE LA IRADIACIO REBRA
Agudos Subagudos Tardios (méas de 90 dias)
Encefalopatia aguda Somnolencia Necrosis
Edema cerebral Cefalea Leucoencefalopatia
Nauseas y vémitos Déficit de memoria Deterioro cognitivo
Dermatitis Déficit neuroldgicos Ictus
Alopecia Retinopatia
Mucositis Cataratas
Endocrinopatia
Sordera
Ceguera
Tumor radioinducido

Tabla 1. Efectos adversos de la radioterapia craneal.
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DEFINICIONES
e Radiacion

Se trata de la propagacion de energia en forma de ondas electromagnéticas (rayos x, rayos
gamma, rayos ultravioletas) o particulas (protones, neutrones, particulas alfa). La radiacién
se puede definir a su vez como ionizante (rayos X, y, neutrones) o no ionizante (rayos UV,
moviles, television, ordenadores, lineas de alta tension).

= Elementos radioactivos
Sustancias compuestas por atomos inestables inestables capaces de emitir particulas.
= Tumores radioinducidos

Para definir un tumor como radioinducido debe cumplir una serie de criterios enumerados
en la tabla 2.

Criterios diagndsticos de tumor radioinducido

« El tumor debe originarse en el area irradiada

= Debe ser un tumor histolégicamente diferente del originalmente tratado
= Periodo de latencia suficiente (>5 afios)

= Se deben descartar las facomatosis

= Se deben descartar la posibilidad de recidiba o metastasis

= El tumor no debe estar presente en el momento de la exposicion

Tabla 2. Criterios diagndsticos de tumor radioinducido.

Tumores intracraneales radioinducidos

= Meningiomas

= Cliomas

= Sarcomas

= Hemangioblastomas
« Adenoma de Hipdfisis

Tabla 2. Diferentes tipos de tumores que han sido asociados a exposicion a radiacion.

HISTORIA

“Don’t talk to me about X-rays, I'm afraid of them”
Thomas Edison

Wilhelm Conrad Rontgen (1845-1923) fue un fisico aleman que el 8 de noviembre
de 1895 produjo radiacion electromagnética correspondiente a los actualmente llamados
RAYOS X. Sin duda fue un buen hombre. En primer lugar, se negd rotundamente a que esté
revolucionario método diagndstico llevara su nombre (no lo consiguié6 completamente, pues
en Alemania, el verbo utilizado para la acciéon de hacer una placa es “rontgen”) . En segundo
lugar, dond la suma completa de su premio Nobel a la universidad de Wurzburgo. En tercer
lugar, de la misma forma que los grandes cientificos Pierre y Marie Curie (descubridores de la
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radioactividad), se negaron a aceptar la propiedad de cualquier patente por considerarlo falto
de ética. Rontgen murié en la pobreza de un cancer intestinal probablemente relacionado con
la exposicion a la radiacion que él mismo descubri6.

La radioactividad fue descubierta por Marie (Marya Sklodowska 1867-1934) y Piere (1859-
1906) Curie. Marie Curie fue merecedora de dos premios Nobel, fue la primer mujer en recibir
tal premio y la Unica persona en ganar dos premios Nobel en dos campos cientificos diferen-
tes (fisica y quimica) fue la primer mujer profesora de la universidad de Paris (La Sorbona) a
principios del siglo pasado. Una de sus hijas (Irene) también recibié un premio Nobel. Marie
Curie murié de leucemia (producida por la radioactividad) y fue la primer mujer enterrada en
en Pantedn de Paris, alojamiento que comparte con Descartes, Rousseau, Victor Hugo, Ale-
jandro Dumas y Voltaire entre otros. El primero de los premios lo compartié con Pierre y con
Henry Becquerel.

FISIOPATOLOGIA

La radiacion actta induciendo dafios no especificos en el genoma de forma dosis depen-
diente. Cuando estos dafios afectan a los genes que intervienen en el sistema de control del
ciclo celular; bien, activando oncogenes o inactivando a genes supresores de tumores, se
desarrallan tumores.

FUENTES DE RADIACION ASOCIADAS CON TUMORES CEREBRALES

En la actualidad, el ser humano esta sujeto a innumerables fuentes de radiacion electro-
magnética proveniente de aparatos electronicos, computadoras, teléfonos moviles, lineas de
alta tension, etc. En el &mbito sanitario, la radiacion se utiliza con fines diagnésticos o con
fines terapéuticos. Hasta la fecha, la Gnica forma de radiacion que ha sido asociada de forma
inequivoca al desarrollo de tumores cerebrales ha sido la radiacion administrada en dosis
terapéuticas.

FIGURA 1. Glioblastoma cerebeloso radioinducido. Imégenes de RM en secuencia T1 con
contraste, proyeccion coronal (A) y axial (B y C) correspondientes a un pacientes con antece-
dentes de tumor maligno de la vaina del nervio hipogloso tratado con extirpacion subtotal y
radioterapia. Quince afios mas tarde desarrolla un sindrome cerebeloso e hipertension intra-
craneal. El diagndstico de sospecha fue una recidiva del tumor original (A y B). Sin embargo, el
estudio histopatolégico realizado tras la extirpacion completa confirmada por una RM dentro
de las primeras 72h de la cirugia (C) revel6 un glioblastoma multiforme.
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TRATAMIENTO

“No hay que mentar la soga en casa del ahorcado”
Sancho Panza

El tratamiento ofrecido a los pacientes con tumores radioinducidos depende del tipo de
histoldgico en particular y de la localizacién. En general, las medidas terapéuticas propuestas
no difieren de las utilizadas cuando el tumor no est& asociado a radiacion. No obstante, no
deja de ser curioso, y tal vez paradgjico, que la misma causa del problema sea ofrecida como
parte de la solucion contraviniendo el anteriormente citado mandamiento del méas grande
filésofo que ha dado la literatura universal.

= Cirugia

El objetivo principal de la cirugia es, en general, el mismo que el fijado para los tumores de
similar estirpe no asociado a radiacion. Existen ciertas circunstancias especificas de los pacientes
que han recibido previamente radiacion que deben ser citadas. De especial importancia es la
radiodermitis del cuero cabelludo con alopecia, atrofia y pobre vascularizacion. La cicatrizacion
térpida de la herida postoperatoria, las fistulas de liquido cefalorraquideo y las infecciones son
mas frecuentes en este tipo de pacientes. Los tumores radioinducidos son, con cierta frecuen-
cia multiples, circunstancia que puede condicionar la planificacion e indicacién quirtrgica. Por
Gltimo, y especialmente los meningiomas, son més indiferenciados desde el punto de vista
histopatoldgico y son con frecuencia atipicos o anaplésicos infiltrando el parenquima cerebral.

= Radioterapia

Es opinién de la mayoria de los expertos que se debe “mentar la soga en casa del ahor-
cado” e indicar radioterapia en aquellos tumores originados por su causa que muestren ca-
racteristicas histopatoldgicas de malignidad.

= Quimioterapia

Se indica en los gliomas de forma similar a los casos no asociados con radiacion. La pri-
mera linea suele ser la temozolamida, administrada por via oral de forma concomitante con la
radioterapia y en adyuvancia en ciclos de 5 dias por mes.
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METASTASIS CEREBRALES

Patricia Torres Pérez

INTRODUCCION

Las metastasis encefalicas son los tumores intracraneales mas frecuentes en adultos,
representando mas de la mitad de los tumores cerebrales. Es una complicacion frecuente del
cancer sistémico, aparecen en un 15-40% de los pacientes con cancer. En un porcentaje muy
escaso, en torno a un 9%, la metastasis es la Gnica manisfestacion detectable.

Suele presentarse entre la 52 y 72 décadas.

Su incidencia ha aumentado notablemente, debido sobre todo a una mayor supervivencia
de pacientes oncolégicos por la mejora de los tratamientos y al avance y perfeccionamiento
de técnicas diagnosticas, como la TC y la RM.

ORIGEN

Hay tumores primarios que tienen predileccion por producir metastasis cerebrales. En el
adulto, el origen mas frecuente es el cancer de pulmon (44%), seguido en frecuencia por el de
mama (10%), excepto en mujeres, donde este Gltimo es mas prevalente. Otros son el cancer
renal (el hipernefroma es un cancer infrecuente que puede dar metastasis cerebrales hasta
en un 20-40% de los casos), gastrointestinal (6%), melanoma (3%).

En un 10% de los casos, existe una metastasis cerebral de origen desconocido.

Las metastasis son muy infrecuentes en la edad pediatrica (6%), y cuando aparecen, los
tumores que las producen mas frecuentemente son el neuroblastoma, el rabdomiosarcoma y
el nefroblastoma.

En general la via de diseminacion es hematica, aunque puede haber diseminacién por
extension local.
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LOCALIZACION

Las metéstasis cerebrales suelen localizarse en el parénquima (75%), en especial en la
zona posterior del surco silviano. Esto podria deberse a una diseminacion embolica de las
células tumorales hacia las ramas terminales de la arteria cerebral media.

Cuando las células estan en relacion con las leptomeninges, se produce una meningitis
carcinomatosa, lo que empeora el pronostico de la enfermedad.

Las lesiones pueden ser solitarias, que se dan con mayor frecuencia en los hemisferios
cerebrales (80%). En el cerebelo, una lesion solitaria es infrecuente, pero cuando aparece en
adultos es la patologia a sospechar, ya que la metastasis es el tumor de fosa posterior mas
frecuente en este grupo de edad.

La diseminacién a la fosa posterior podria producirse a través del plexo venoso epidural
prevertebral y de las venas vertebrales.

Cuando se realiza el TC en el momento del diagndstico, aproximadamente en un 30% se
visualiza una lesién Unica que después resulta ser maltiple en una RM posterior.

FIGURA 1. Paciente de 75 afios con mala calidad de vida previa y con cuadro cerebeloso. (A, B, C) RM. Imagenes ponde-
radas en T1 tras la administracién de Gadolinio en planos axial, coronal y sagital que muestran dos lesiones intraxiales
de morfologia ovalada y margen bien delimitado, captantes tras contraste, de localizacién cortico-subcortical occipital
posterior derecha y cerebelosa media ipsilateral sugestivas de corresponder a implantes metastasicos. Las figuras 2
y 3 corresponden al mismo caso.

CANCER DE PULMON
Es el origen mas frecuente de las metéstasis cerebrales en adultos.
Suelen ser lesiones multiples.

El tumor de células pequefias (oat cell) es el tipo que mas tiende metastatizar en cerebro,
alrededor de un 80% de los pacientes con éste tumor tienen metéstasis cerebrales a los dos
afios del diagndstico. Otros tipos que también pueden producir metéstasis cerebrales son el
tumor de células gigantes y el adenocarcinoma.
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FIGURA 2. Al realizar estudio de extension, el TC
toracico muestra masa pulmonar en I6bulo supe-
rior izquierdo, cavitada y polilobulada, de bordes
espiculados y con tractos en direccion a la pleura,
conectando con el hilio pulmonar izquierdo. La
imagen, de diametro anteroposterior de 3,6 cm, es
sugestiva de neoplasia de pulmén.

FIGURA 3. Se realiza biopsia guiada por neuronavegacion
de la lesion supratentorial cortico-subcortical occipital pos-
terior derecha, confirmandose la sospecha previa de origen
pulmonar del tumor primario.

CANCER DE MAMA
Es el segundo origen mas frecuente, y el primero en mujeres.
Suelen ser lesiones mdltiples al igual que en el caso del pulmén.
Son lesiones muy sensibles al tratamiento radioterapico y quimioterapico.

Se ha visto un mayor riesgo de padecer metastasis en los casos con menores receptores
estrogénicos, receptores de progesterona y receptores del factor de crecimiento epidérmico
(HER2). También existe correlacion entre la supervivencia y el subtipo histolégico tumoral,
siendo la supervivencia mayor en lesiones que expresan HER2 y son tratadas con Trastuzumab.

CANCER RENAL

Este tipo de tumor metastatiza en multiples localizaciones antes que el SNC, como en los
pulmones, huesos, ganglios, higado, glandulas suprarrenales y rifion contra lateral. Rara vez
producen metastasis cerebrales aisladamente. Cuando metastatizan en parénquima cerebral
suelen ser lesiones Unicas, radioresistentes.

Es importante una sospecha clinica, ante sintomas como hematuria, dolor abdominal,
masa palpable o con imagenes en TC.

MELANOMA

Son tumores muy agresivos, que suelen invadir aracnoides y piamadre. A veces es dificil
localizar el tumor primario, hasta en un 14% de los casos, en especial en los tumores de globo
ocular o de mucosa gastrointestinal.
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Suelen ser lesiones mdltiples con gran tendencia a sangrar espontaneamente.

Tienen escasa respuesta al tratamiento radioterapico y quimioterapico, siendo la evolucién
muy rapida, con una supervivencia media de unos 113 dias, y con un prondstico infausto,
provocando la muerte en mas del 90% de los casos.

Existe un tipo raro de melanoma primario del SNC.

DISEMINACION DE LAS METASTASIS A TRAVES DEL LCR

Gliomas de alto grado (10-25%), tumores neuroectodérmicos primitivos o PNET (sobre todo
meduloblastomas), ependimomas (11%), tumores pineales de células germinales o pineoci-
tomas y pineoblastomas.

La diseminacion via LCR es infrecuente en los oligodendrogliomas (1%), los hemangioblas-
tomas y en el melanoma primario del SNC.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas pueden ayudar al diagndstico, pero son inespecificos ya que no se diferen-
cian de otras lesiones que producen efecto de masa.

= Cefalea, que es el sintoma mas frecuente, acompafiada o no de nauseas y vomitos,
por aumento de la PIC debido al efecto masa o bien por obstruccién de la circulacion
de LCR con la subsiguiente hidrocefalia.

= Déficit focal por compresion directa o debido al edema perilesional que suele acompa-
fiar a estas lesiones.

= Accidente isquémico transitorio (10%) por oclusién de un vaso o por hemorragias in-
tratumorales, sobre todo en los melanomas, coriocarcinomas, carcinoma de células
renales o de tiroides.

= Cambios en el estado mental y el nivel de conciencia: depresion, apatia, agresividad,
somnolencia, confusion.

= Convulsiones, son infrecuentes.

DIAGNOSTICO

e TAC craneal

Las metastasis en el TC se presentan como lesiones redondeadas, bien delimitadas,
cortico-subcorticales y con un intenso edema perilesional.

Son lesiones que captan contraste con el caracteristico refuerzo en anillo, por lo que es
importante hacer un diagnoéstico diferencial con otras lesiones que también lo presentan, como
el glioblastoma, el absceso o el linfoma.
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Cuando en el TC se evidencia una lesién supratentorial solitaria y el paciente tiene ante-
cedentes oncoldgicos, en el 90% de los casos suele ser una metéastasis cerebral. Cuando no
existen antecedentes y el estudio de extension es negativo, hay que tener en cuenta que en
un 7% de los casos la lesién es una metéastasis.

= Resonancia Magnética

Es la técnica de eleccion, ya que es muy sensible, en especial para lesiones de fosa poste-
rior. Es capaz de detectar lesiones de hasta 0,5 cm, por lo que en méas del 20% de las lesiones
clasificadas como solitarias con TC, son mltiples con una RM posterior.

Es una prueba de imagen muy util a la hora de planificar el abordaje quirtrgico, y para faci-
litar posteriormente la reseccion o biopsia tumoral mediante un protocolo de neuronavegacion.

= Diagnéstico mediante puncién lumbar

Es (til en el diagndstico de la meningitis carcinomatosa.

So6lo debe realizarse cuando se ha descartado lesion ocupante de espacio.
= Estudio de extension (sin origen primario conocido)

Cuando aparece una metéastasis cerebral pero se ignora el origen del tumor primario,
diversas pruebas diagnosticas pueden facilitar su localizacion. Estas son pedidas a criterio
del facultativo segun la sospecha del tipo tumoral, como la radiografia de térax, el TC toraco-
abdomino-pélvico, sangre oculta en heces, la gammagrafia 6sea, o la mamografia en mujeres
entre otras.

= Diagnostico diferencial de las metastasis cerebrales

Glioblastoma multiforme, astrocitoma de bajo grado, absceso, reaccion inflamatoria ines-
pecifica.

La biopsia cerebral de la lesion suele ser necesaria para confirmar el diagndstico cuando
el tratamiento no es quirdrgico.

TRATAMIENTO
El tratamiento sobre todo es paliativo, ya que la supervivencia media es de 32-36.
= Tratamiento farmacolégico

La terapia corticoidea disminuye el edema perilesional, principal causante de la sinto-
matologia del paciente. La respuesta es rapida, en torno a 24-48h, pero la mejoria no es
permanente.

Los anticonvulsivantes se utilizan cuando existen crisis documentadas. No hay evidencia de
su beneficio para la prevencion de una primera crisis, por lo que no son utilizados de rutina en
el tratamiento de pacientes con tumores cerebrales (American Academy of Neurology, 2000).

La prevencion de enfermedades venosas tromboembdlicas es importante ya que alrededor
de un 15% de pacientes con cancer pueden padecerlas.
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= Tratamiento radioterapico y quimioterapico

Las dosis utilizadas en el tratamiento radioterapico habitualmente son de 30 Gy repartidas
en 10 sesiones durante 2 semanas.

Cuando se asocian corticoides a la radioterapia disminuye la cefalea, y aproximadamente
en un 50% de los pacientes los sintomas remiten por completo.

La radioterapia posquirtrgica aumenta la eficacia y disminuye la probabilidad de apariciéon
de recidivas (Patchell et al., 1998), pero no parece aumentar la supervivencia al compararla
con la cirugia como Unico tratamiento, lo cual ha sido demostrado mediante ensayos clinicos.

Son tumores radioresistentes el tumor pulmonar de células grandes, el melanoma maligno
y el hipernefroma, mientras que el tumor pulmonar de células pequefas, el tumor de células
germinales, el linfoma, la leucemia y los mielomas son radiosensibles.

= Cirugia

Util en el alivio sintomatico provocado por el efecto masa, para control local de la metas-
tasis y para realizar un diagnostico histoldgico.

La mejora en las técnicas de neurocirugia y neuroanestesia han disminuido notablemente
la morbilidad y han permitido realizar exéresis mas agresivas, y en areas tanto no elocuentes
como elocuentes.

Es contraindicacion de tratamiento quirtrgico un mal estado clinico y neuroldgico del pa-
ciente, o la presencia de enfermedad sistémica activa o avanzada.

= Radiocirugia estereotaxica
En pacientes seleccionados es tan eficaz como la cirugia.

Es una alternativa en lesiones menores de 3 cm, cuando la lesién es poco accesible o
cuando el paciente no es candidato a tratamiento quirdrgico por su estado basal previo. Puede
ser preferible a la cirugia en pacientes con mas de una lesion de pequefio tamafio.

Es una técnica no invasiva, con pocos riesgos, y con una menor estancia hospitalaria, pero
tiene la desventaja de que no disminuye el tamafio tumoral.

La eficacia es independiente del tipo tumoral, ya que, en tumores resistentes a RT (car-
cinoma renal, sarcoma, melanoma), se consigue un control de la progresion similar a los
tumores radiosensibles.

= Biopsia estereotaxica

Se emplea en lesiones en areas elocuentes y casos de diagndstico incierto, en lesiones
profundas y mdltiples y en pacientes que no son candidatos a tratamiento quirdrgico.

Manejo:
« Tumor primario desconocido: Cirugia o biopsia estereotaxica

= Cancer diseminado, no controlado, escasa expectativa de vida y Karnofsky < 70: Radio-
terapia o abstencion terapéutica.
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= Enfermedad controlada y estado neurolégico estable (con factores de buen pronéstico,
ver abajo): Tratamiento mas agresivo.

- Metéstasis solitaria:

= Lesion sintomatica, grande o accesible: Cirugia + RT

= Lesion asintomatica, pequefia o inaccesible: RT o Radiocirugia  estereotaxica.
- Metastasis mdltiples:

= Lesion grande, efecto de masa o riesgo de descompensacion: Cirugia de la lesion méas
grande y RT para el resto.

« < 3 lesiones sintomaticas y resecables: Cirugia + RT o radiocirugia + RT.
= =< 3 lesiones pero no todas resecables: RT o Radiocirugia+ RT

= mas de 3 lesiones sin efecto de masa: RT

INDICACIONES QUIRURGICAS
= Metastasis solitarias

La enfermedad sistémica esta controlada, no activa, y el paciente posee un  estado
neuroldgico estable, la lesion es accesible quirdrgicamente y es sintomatica o potencialmente
mortal. También se indica cirugia en los casos en los que el tumor primario es radioresistente.

= Metastasis multiples

Ante una lesiéon de gran tamafio, accesible, sintomatica o potencialmente mortal (locali-
zadas en fosa posterior o I6bulo temporal porque tienen un mayor riesgo de producir encla-
vamiento). La cirugia en esta situacion es un tratamiento paliativo, para aliviar los sintomas o
disminuir el peligro que conllevaria el crecimiento de esa lesion.

Cuando existen varias lesiones pero que son resecables, Esto es porque la supervivencia
es similar a la de los casos con una metastasis solitaria.

Si la exéresis va a ser incompleta, se recomienda sélo RT porque la supervivencia no se va a
prolongar. Ademas se ha visto que no aumenta la mortalidad al extirpar mas de una metastasis
en un mismo acto quirdrgico.

En ambos casos, lesiones solitarias 0 mdltiples, se puede realizar biopsia estereotaxica
cuando se desconoce el tumor primario.

PRONOSTICO

Las metastasis cerebrales tienen un mal prondéstico, siendo la supervivencia Unicamente
con tratamiento corticoideo de 1 a 2 meses. Con radioterapia holocraneal total la superviven-
cia es de 3 a 6 meses.

Los resultados con radiocirugia junto con radioterapia son similares a la cirugia asociada
a la radioterapia.
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Son factores de buen pronéstico:

Karnofsky =70

Edad =< 65 afios

Sin otras metéastasis sistémicas (solo cerebrales)
Tumor primario controlado o ausente

Menor nimero de metastasis

Diagnostico desde hace més de un afio.

Sexo femenino.

En personas con factores de buen prondéstico, especialmente cuando se cumplen los 4
primeros, la media de supervivencia es de 7,1 meses, cuando no, considerados pacientes de
mal prondstico, la supervivencia es de unos 2,3 meses.

100 Normal, sin quejas, faltan indicios de enfermedad.

90 Capaz de trabajo y actividad normales, sin necesidad de cuidados especiales.
Llevar a cabo una actividad normal con signos o sintomas leves.

80 Actividad normal con esfuerzo. Algunos signos o sintomas de enfermedad.

70 Capaz de cuidarse, incapaz de actividad normal o trabajo activo.

60 No apto para el trabajo. Capaz de vivir en la casa, satisfacer la mayoria de sus nece-
sidades. Necesita una ayuda de importancia variable
Requiere atencion ocasional, pero es capaz de satisfacer la mayoria de sus necesi-
dades.

50 Necesita ayuda importante y asistencia médica frecuente.

40 Incapaz, necesita ayuda y asistencia especiales.

30 Incapaz de satisfacer sus necesidades, necesita asistencia equivalente a la de un
hospital. La enfermedad puede agravarse rapidamente.
Totalmente incapaz, necesita hospitalizacion y tratamiento de soporte activo.

20 Gravemente enfermo. Tratamiento activo necesario.

10 Moribundo, irreversible.

0 Muerto.

Tabla 1: Escala de Karnofsky
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GLIOMAS DE LA VIA OPTICA

Patricia Torres Pérez

GENERALIDADES

El glioma del nervio 6ptico es un tumor benigno, bien diferenciado, formado por células as-
trocitarias y oligodendrogliales. Representa el 3-5% de los tumores intracraneales pediétricos,
aunque la incidencia se eleva a 11-30% cuando se presentan asociados con la enfermedad
Neurofibromatosis de Von Recklinghausen (NF tipo 1). En mas del 75% de los pacientes apa-
recen en la primera década de vida, siendo el prondstico peor en aquellos pacientes menores
de 5 afios. En general son tumores de curso indolente, por lo que la tendencia actual es vigilar
estrechamente la evolucién y ser lo mas conservador posible en su manejo.

CARACTERISTICAS

Los gliomas de la via 6ptica se caracterizan por ser multifocales, bilaterales, de comporta-
miento benigno. Pueden localizarse a cualquier nivel de la via éptica.

En general, los casos asociados a la neurofibromatosis suelen localizarse en la parte
anterior de la via optica, y se caracterizan por ser frecuentemente multifocales, bilaterales,
siendo su comportamiento mas benigno que en los casos esporadicos.

En los casos esporadicos, es habitual que la lesion se encuentre en el quiasma 6ptico o
posterior a éste y que su comportamiento sea mas agresivo.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los gliomas del nervio optico suelen ser asintomaticos. Cuando se manifiestan, suelen
debutar con una pérdida visual (85%) o con proptosis cuando afecta a la drbita (94%). Otros
sintomas, en funcién de la localizacion de la lesion, son la oftalmoplejia, el nistagmus, el es-
trabismo, la cefalea o la hidrocefalia. Cuando la lesion es retroquiasmatica, puede existir una
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disfuncion endocrina con alteraciones basales de los niveles hormonales con el subsiguiente
hipotiroidismo, déficit de hormona del crecimiento, insuficiencia adrenal y gonadotropa, diabe-
tes insipida o sindrome diencefalico. Este Ultimo se manifiesta por emaciacion, hiperactividad,
irritabilidad o euféria. Caracteristicamente aparecen en el andlisis de laboratorio hipoglucemia
y aumento de los niveles basales de la hormona del crecimiento (Dutton 1994).

La clinica puede ser diferente si el tumor es esporadico, en los que suele ser frecuente el
nistagmus y la hidrocefalia, mientras que cuando se asocia a neurofibromatosis generalmente
cursa con proptosis.

Segun la edad del paciente, también se observan diferencias: en adultos suelen ser tu-
mores atipicos, clinicamente mas agresivos; en menores de 4 afos es frecuente el sindrome
diencefalico, mientras que en mayores de 4 afios lo es la pubertad precoz (Grill et al.).

DIAGNOSTICO
El diagndstico se basa en la clinica y en las pruebas de imagen.

La resonancia magnética es el estudio de eleccion. La lesion aparece iso/hipointensa en
imagenes T1 e hiperintensa en T2. La captacion de gadolinio suele ser homogénea. Permite
valorar la extension posterior del tracto éptico (zona retroquiasmatica, hipotalamo), la aparicion
de hidrocefalia y para controlar la progresion y respuesta al tratamiento.

En la radiografia simple puede verse o no un aumento del agujero éptico. En la TC craneal y
en la resonancia magnética se pone de manifiesto la extension del tumor hacia el canal 6ptico,
asi como el engrosamiento del nervio éptico, que también es visible en la ecografia.

Los potenciales evocados visuales no se recomiendan como test de screening, se utilizan
en los casos en los que la exploracién oftalmoldgica es dificil o dudosa y la prueba de imagen
no aclara lo suficiente.

SEGUIMIENTO RECOMENDADO EN GLIOMAS DE LA ViA OPTICA EN EL CONTEXTO DE UNA
NEUROFIBROMATOSIS:

Screening (recomendado, pero sin evidencia cientifica): (Blazo, 2004) (Listernick, 2007)
- < 8 afios: examen oftalmol6gico anual + neuroimagen (RM)
- >8 a 18 afios: bianual (bajo riesgo)

Una vez diagnosticado, la frecuencia recomendable serfa cada 3 meses durante el primer
afno.

ANATOMIA PATOLOGICA

En principio la biopsia no suele ser necesaria ya que la histologia no predice el comporta-
miento tumoral, excepto en casos atipicos.

Histolégicamente, estos tumores suelen ser gliomas de bajo grado: astrocitomas pilo-
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citicos (la gran mayoria) y astrocitomas fibrilares. Se caracterizan por presentar fibras de
Rosenthal y cuerpos celulares granulados eosinofilicos.

Los astrocitomas pilomixoides son un nuevo grupo descrito con caracteristicas espe-
ciales, ya que presentan solamente cuerpos granulados, sin fibras de Rosenthal. Son mas
frecuentes en pacientes mas jovenes (18 meses) y tienen una evolucion mas agresiva.

TRATAMIENTO

El tratamiento es mayoritariamente conservador, ya que el principal objetivo que se persi-
gue es preservar la vision todo lo posible.

En los casos de diagnostico reciente, en tumores asintomaticos y pequefios, se realiza
seguimiento y control del curso evolutivo clinico y radiol6gico.

Hay casos documentados de remision esponténea: Parsa en 2001, con 13 casos y Piccirilli
en 2006, con 19 casos.

La cirugia se plantea cuando el tumor es progresivo y aparece en un solo nervio 6ptico.
También estéa indicada cuando existe una proptosis desfigurante acompafiada o no de ceguera
y en los casos con efecto de masa o hidrocefalia, que suelen ser originados por gliomas quias-
maticos exofiticos. No suele estar indicada la cirugia cuando el tumor es infiltrante o si en su
extension ha alcanzado el quiasma 6ptico. La reseccion total no se recomienda, ya que no se
ha visto que procure beneficio alguno en las complicaciones neuroendocrinas ni influye en la
supervivencia libre de progresion (Ahn 2006, Steinbock 2002).

La radioterapia, segin algunos autores, tiene un efecto positivo en la mejoria funcional
y en la estabilizacion de la enfermedad (Korttman 2003). Otros en cambio consideran que
retrasa la progresion, pero que tiene escasa influencia sobre resultado visual o la supervivencia
(Dutton 1994, Lee 1999). Existen distintas técnicas como la estereotactica, terapia protonica,
terapia intersticial o la estereotactica multifraccionada (reduce pero no elimina los riesgos). El
tratamiento radioterapico se indica en pacientes mayores de 5-7 afios y con tumores progre-
sivos. Es la Ultima opcién considerada en los tumores asociados a NF.

FIGURA 1. Imégenes prequirirgicas Ay B. RM. T1 sagital sin contraste y axial tras la administracion de Gadolinio que
muestran una voluminosa lesion de morfologia fusiforme isointensa T1 en relacién a la sustancia gris y captante de
modo homogéneo tras contraste que asienta en el quiasma 6ptico y que crece proyectandose hacia el suelo del hipo-
talamo. . Imagen postquirtrgica C. RM. T1 sagital tras contraste que demuestra una drastica disminucién de volumen
de la lesion descrita de la que Gnicamente se reconoce una pequefia parte de su polo posterior.
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RIESGOS DEL TRATAMIENTO CON RADIOTERAPIA:

= Sd Moya-moya
= Tumores secundarios: en el contexto de una NF, riesgo triplicado (Shariff, Jenkin, (1993))
= Transformacion maligna (Zoeller GK et al., 2010)

= Pérdida visual y auditiva, retraso mental, retinopatia, necrosis, cataratas, déficits neu-
roendocrinos...

La quimioterapia es el tratamiento de primera linea (Jaing 2008, Wilhem 2009), y suele
utilizarse en los pacientes menores de 3-5 afios con tumores sintomaticos y/o progresivos.
Los quimioterapicos més utilizados son la vincristina y el carboplatino, éste dltimo sustituido
en casos esporadicos por temozolamida. Se han utilizado otras combinaciones, con distintos
resultados no concluyentes (G. Lee). Basandose en la literatura existente, se observa que el
tratamiento quimioterapico tiene mayor supervivencia libre de progresion que la radioterapia
(Gnekow, Korttman, 2004),asi como menor nimero de complicaciones. Otros autores son de
la opinion de que no se produce una mejoria funcional con este tratamiento (Zeid, Charrow,
2006).

El tratamiento quimioterapico ayudaria al facilitar el retraso del tratamiento radioterapico
en los casos de menor edad (Stieber 2008, Gnekow 2004). Ademas se ha observado que
produce una estabilizacion de la enfermedad en 67%-90% de los casos (Packer 1993). Es
necesario investigar ain en términos de biologia molecular.

PRONOSTICO

Los gliomas del nervio éptico son lesiones de bajo grado, lento crecimiento y en general de
comportamiento benigno, con una serie de factores de mal y buen pronéstico que nos pueden
orientar. A pesar de ello, son lesiones con curso muy variable, por lo que se requiere que el
manejo de cada caso se lleve a cabo de forma individualizada y multidisciplinar a ser posible.

FACTORES DE MAL PRONOSTICO:

- EDAD: menores de 1 afio. Unico con evidencia cientifica, siendo un factor indepen-
diente (Laithier 2003, Perilongo 2006).

= NO RESPUESTA al tratamiento quimioterapico tras un primer ciclo. Es un factor de
riego independiente (Laithier, 2003).

= HIDROCEFALIA al diagnostico (Regueiro, 1996)
= HISTOLOGIA: astrocitoma pilocitico.

FACTORES DE BUEN PRONOSTICO:

= NF 1: casos en el contexto de esta enfermedad tienen mejor pronéstico (Laithier, Jen-
kin, Chan, Opocher, Listernick).

= HISTOLOGIA: pilomixoide.
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FIGURA 2. Iméagenes prequirirgicas A. RM. T1 sagital tras la administracién de Gadolinio que pone en evidencia la
existencia de una lesién quismatica de morfologia ovalada isointensa T1 en relacién a la sustancia gris y captante de
modo homogéneo tras contraste que crece anteriormente ocupando la pocién superior de la cisterna supraselar. B.
Imégen intraoperatoria, mostrandose el comienzo del quiasmo dptico. Imégen postquirdrgica C. RM. T1 sagital tras
contraste que demuestra la reseccion del margen medio y anterior de la lesién de la que se reconoce Unicamente la
porcion de la misma inmediatamente adyacente a la ldmina terminalis.

SUPERVIVENCIA

La supervivencia es practicamente del 100% en tumores confinados al nervio éptico. Es
algo menor cuando se localizan a nivel del quiasma o en hipotalamo, pero siempre por encima
del 90%, ya sean tratados o no (Binning 2007, Tow 2003, Dutton 1999).

En términos de supervivencia, no se han visto diferencias entre las lesiones asociadas a
neurofibromatosis y las lesiones esporadicas.
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HEMATOMA SUBDURAL CRONICO

Nicolas Samproén

INTRODUCCION

Los hematomas subdurales crénicos son colecciones de sangre de semanas 0 meses de
antigiiedad localizados entre la duramadre y la aracnoides. Estan rodeados por una verdadera
membrana ricamente vascularizada y su contenido mas o menos liquido y oscuro lo forman los
productos de degradacion de la sangre. EI hematoma subdural crénico debe ser distinguido del
higroma subdural que es una coleccién sin membranas y su contenido es claro o xantocrémico.
En forma similar, el hematoma subdural crénico debe ser categéricamente diferenciado del
hemotoma subdural agudo. Su respectivas causas, diagnéstico, prondéstico, fisiopatologia y
tratamiento son distintas; se puede afirmar que lo Gnico que tienen en comun es la localizacion
anatomica en el espacio subdural.

EPIDEMIOLOGIA

Los hematomas subdurales crénicos afectan principalmente a pacientes ancianos, alco-
hélicos, a los pacientes con atrofia cerebral, a los antiagregados y a los anticoagulados. En el
15% de los casos, el hematoma es bilateral.

En el siglo XIX, cuando Rudolf Virchow describié la enfermedad (que denominé paquime-
ningitis hemorragica interna) observaba un curso invariablemente fatal. Actualmente, la mor-
talidad se sitta entre el O y el 8%.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El hematoma subdural crénico representa un verdadero desafio diagndstico si no se cuenta
con métodos de diagnostico complementarios por imagen. En la actualidad, el diagnéstico no
ofrece dificultades debido a la amplia disponibilidad de la TAC, aunque sus manifestaciones
clinicas siguen mostrando una extensa variabilidad.
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MANIFESTACIONES CLINICAS %
Cefalea 81
Disminucion del nivel de conciencia 47
Sindrome confusional 38
Vémitos 30
Crisis epilépticas 9
Déficit motor 41
Edema de papila 22
Disfasia 11
Anisocoria -
Coma -
Trastorno de la memoria y orientacion -

ETIOLOGIA

Los hematomas subdurales cronicos suelen originarse en un traumatismo menor o “sacu-
dida”, muchas veces (hasta en un 40-50% de los casos) este episodio es tan poco significativo
que no puede ser identificado durante la anamnesis.

La hipotension intracraneal es otra causa de hematoma subdural. Esta es la causa de los
hematomas subdurales asociados a derivaciones de liquido cefalorraquideo con hiperdrenaje,
fistulas de LCR, punciones lumbares, drenajes y derivaciones lumbares, descompresion de la
fosa posterior y deshidratacion.

FACTORES DE RIESGO

= Edad
= Tratamiento anticoagulante

= Tratamiento antiagregante

« Deshidratacion

< Alcoholismo

= Atrofia cerebral de cualquier causa

< Derivacion de LCR
< Fistula de LCR

FISIOPATOLOGIA

La rotura de los vasos puente de la convexidad cerebral (venas corticales tributarias del
seno sagital superior) origina un sangrado de baja presion. Este sangrado puede estar causado
por un traumatismo o por hipotensién intracraneal. La sangre se acumula y degrada paulatina-
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mente. El proceso de transformacion de los componentes
de la sangre induce la formacién de la membrana. Una
vez formada la membrana, el hematoma puede crecer sin
necesidad de un nuevo sangrado, en virtud del flujo os-
motico entre los neovasos de la membrana y la cavidad
que es hipertdnica.

FIGURA 1. TAC craneal correspondiente a un paciente de 72 afios alco-
hélico que sufrié un traumatismo craneal menor cinco semanas antes de
acudir al médico por cefalea y torpeza en la mano izquierda. Se observa
una coleccién extraaxial semilunar hipodensa con importante efecto de
masa, tipica del hematoma subdural crénico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los pacientes con hematoma subdural es complejo en virtud de la edad,
comorbilidades y otros factores asociados como el tratamiento antiagregante y anticoagulante.

Las medidas iniciales comprenden la correccion de los trastornos de la coagulacion si estan
presentes, la correccién de la deshidratacion y reposo. También se deben administrar farmacos
antiepilepticos ante pacientes que padecieron crisis. Es discutida la necesidad de administrar
farmacos antiepiléptico en pacientes que no han sufrido crisis. Los corticoesteroides en dosis
altas (por ejemplo dexametasona 4 mg cada 6 horas) han sido propuestos como tratamiento
definitivo del hematoma. Su mecanismo de accion estaria asociado con la reduccién de la
membrana y la interrupcion del mecanismo de 6smosis que mantiene e incrementa el hema-
toma. No obstante, cuando el hematoma es sintoméatico o mayor de 1 cm de espesor (medido
en la TAC) se suele indicar la evacuacion quirlrgica.

ELECCION DE LA TECNICA QUIRURGICA

Existe un nimero amplio de técnicas y medidas complementarias que pueden ser Utiles
en los pacientes con hematomas subdurales. Una maxima de la cirugia reza que “cuando
existen muchas técnicas para tratar una enfermedad, significa que ninguna es especialmente
efectiva”. Este parece ser el caso en el tratamiento quirdrgico del hematoma subdural. Algunos
de estos procedimientos pueden ser realizados, a su vez, con anestesia general o local, a la
cabecera del paciente o en quir6fano.

No existen ensayos clinicos que comparen la eficacia de las diferentes técnicas quirlrgicas
en el tratamiento de los pacientes con hematoma subdural crénico, por lo tanto, no contamos
con evidencia de tipo Ay la eleccion del método suele basarse en la experiencia y preferen-
cias del neurocirujano. No obstante, existe evidencia tipo B, es decir proveniente de estudios
clinicos no aleatorizados, a favor de la utilizacion del drenaje subdural tras la evacuacion del
hematoma. La evidencia de tipo C indica que la trepanacion estandar y mediante twist drill
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tienen un menor indice de complicaciones en relacion con la craneotomia, que dos trépanos
son mas efectivos que uno, la craneotomia es mas efectiva que los trépanos y que el drenaje

no incrementa el riesgo de infeccion.

TECNICA QUIRURGICA

Una 0 més trepanaciones estandar (de 15
mm aprox.)

PROCEDIMIENTOS COMPLEMENTARIOS

Drenaje subdural (abierto, cerrado, aspirativo)

Una o mas trepanaciones tipo “twist drill” (de
5 mm aprox.)

Confeccién de bolsillo subgaleal o subtemporal

Una o mas trepanaciones ampliadas (trefina)

Lavado continuo

Craneotomia

Reposo en posicion de Trendelemburg

Exploracién endoscopica

Sobrehidratacion

Derivacién subduro-peritoneal

Oxigenoterapia

Colocacion de catéter subdural con reservo-

Administracion de diéxido de carbono

rio subcutaneo (Omaya)

Infusién lumbar o ventricular de sueros

COMPLICACIONES

Las complicaciones mas frecuentes que se observan en los pacientes con hematoma sub-
dural cronico son las infecciones urinarias, respiratorias, tromboflebitis, tromboembolismos
(asociadas a la disminucion del la actividad y a la interrupcion del tratamiento anticoagulante
y antiagregante), el sindrome confusional y las crisis epilépticas.

La complicacion quirGrgica mas frecuente es la persistencia o recurrencia del hematoma. El
resto de las complicaciones son menos frecuentes como el empiema subdural, el hematoma
subdural agudo, el pneumoencéfalo a tension, la contusion cerebral asociada a la colocacion
del drenaje y el hematoma intracerebral.

Para disminuir el riesgo de complicaciones se debe recurrir a medidas validas para muchos
pacientes neuroldgicos a saber: permitir la movilidad del paciente de forma temprana, retirar
la sonda urinaria en cuanto sea posible, retirar los accesos venosos en cuanto la tolerancia a
la ingestion oral sea suficiente, restablecer el tratamiento antiagregante y anticoagulante tan
pronto como sea posible (habitualmente no antes de las 72 horas de la cirugia, aunque se
puede empezar con heparina de bajo peso molecular 24 horas después de la cirugia) dismi-
nuir, en lo posible, el tiempo de ingreso hospitalario y administrar farmacos antiepilépticos si
el paciente sufrio crisis epilépticas o se cree que el riesgo de que se produzcan es alto.

SEGUIMIENTO

Se debe realizar una exploracién clinica postoperatoria que es la forma mas precisa de
determinar el resultado de la cirugia y de detectar de forma temprana las complicaciones. En
este sentido, la ventaja de los procedimientos realizados bajo anestesia local es que se puede
realizar una exploracion neuroldgica inmediatamente después de la cirugia. Si se ha utilizado
drenaje, este se debe retirar antes de las 72 horas de la cirugia. Si no existen complicaciones
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u otros problemas afiadidos, se suele observar una mejoria clinica en las primeras 24 horas.
Sin no hay mejoria o se constata un empeoramiento, se debe realizar una TAC de inmediato.

En el caso en que la evolucion clinica sea favorable (resolucion parcial o total de los déficits
neuroldgicos y de la cefalea) no es necesario realizar ninguna prueba de imagen en el posto-
peratorio inmediato. Ante una evolucion favorable, la desaparicion completa del hematoma
subdural puede demorar tres a seis meses.
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CONTUSION CEREBRAL

Cristina Barrena y Nicolas Samproén

INTRODUCCION

Los traumatismos craneoencefalicos son una de las principales causas de muerte en la
poblacion joven (1 a 45 afos) tanto en Europa como en Estados Unidos. La gran mayoria de
los que han sufrido un TCE sufre secuelas, siendo éstas una fuente importante de pérdida de
autonomia, problemas cronicos de salud y una considerable carga econémica para los siste-
mas de salud.

El traumatismo craneoencefalico es una patologia heterogénea. El dafio cerebral trau-
matico se compone de lesiones primarias y secundarias. Las primarias se producen en el
momento del impacto y origina lesiones estructurales focales o difusas (tabla 1).

Lesiones Primarias Traumaticas

Dafio axonal difuso

Contusion Hemorragica

Isquémica
Mixta

Tabla 1. Clasificacion de las lesiones traumaticas del encéfalo seglin el momento en que se producen: lesiones
primarias.

Las lesiones cerebrales traumaticas secundarias se producen como complicacion de los
diferentes tipos de dafio cerebral primario.

Las contusiones cerebrales son lesiones traumaticas del encéfalo de entidad propia y
caracter evolutivo que merecen un analisis pormenorizado. En la préactica clinica, y en la litera-
tura cientifica han recibido variadas denominaciones (hematoma cerebral traumatico, infarto
cerebral traumatico, edema focal traumatico, etc.) aunque la recomendacion actual llamar a
estas lesiones contusiones.
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Las lesiones trauméticas intracraneales no deben ser consideradas como un evento ais-
lado, sino como un proceso que comienza en el momento del impacto y se prolonga durante
las horas y dias siguientes. Las contusiones tienen un doble caracter; si bien se producen en
el momento preciso del impacto, su propiedad mas importante desde el punto de vista clinico
es su caracter evolutivo, es decir, la posibilidad de que
incrementen su volumen en las primeras horas o dias y
que generen un sindrome de hipertension intracraneal
diferido.

FIGURA 1. Iméagenes de TAC craneal correspondientes a un paciente
con una fractura hundimiento causada por un violento golpe con
un objeto contundente en la regién temporal izquierda. (A) Recons-
truccion craneal volumétrica por TAC, método de gran utilidad para
poner de manifiesto las fracturas craneales. (B) Proyeccion axial con
ventana osea que demuestra un hundimiento menor al espesor del
craneo. (C) Proyeccion axial con ventana para parénquima correspon-
diente al momento del ingreso hospitalario. Se observa una pequefia
contusion debajo de la fractura. (D) TAC obtenido, tras deterioro neu-
rolégico a las 48 horas del ingreso en el que se comprueba un au-
mento considerable del volumen del foco contusivo.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia del traumatismo craneoencefalico en Europa se estima en aproximadamente
240 por 100.000 habitantes, siendo mayor en Estados Unidos, 540 por 100.000 habitantes.
Los traumatismos craneoencefalicos son mas frecuentes en la poblacion infantil (cero a 4
afios) y en los adolescentes y jovenes (15 a 24 afios). Otro pico de incidencia se da en los
mayores de 65 afios. Aproximadamente el 80 % de los traumatismos craneoencefalicos son
leves, el 10% moderado y el 10% restantes graves. La mayoria de los casos tratados en ur-
gencias son pacientes jovenes mientras que las tasas mas altas de ingreso por TCE se dan en
lo mayores de 65 afios. El sexo masculino es el mas afectado con una proporcion entre 2:1y
2,8:1. Para traumatismos severos la proporcion aumenta hasta 3,5:1.

En los paises desarrollados, las principales causas de TCE son los accidentes de trafico
(tabla 2). En los tltimos afios, se ha observado un descenso relativo de esta etiologia en favor
de las caidas accidentales.

Causas principales de TCE Frecuencia

Accidentes de trafico 45% *
Caidas 30% **
Accidentes laborales 10%
Accidentes en tiempo libre 10%
Otros 5%.

Tabla 2. Causas de accidentes de trafico en paises desarrollados. *Mas frecuente en jovenes. ** Mas frecuente
en ancianos
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GENERALIDADES

Las contusiones cerebrales son lesiones focales que se producen como consecuencia de
fuerzas mecanicas que dafian lo vasos cerebrales (capilares, venas o arterias), el parénquima
cerebral y sus cubiertas.

En una contusion pura se produce dafio en parénquima cerebral cuando la aracnoides y
la membrana piamadre-glia esta intacta. La discontinuidad en aracnoides y piamadre con
lesion intradural es lo que define la lasceracion cerebral.

Las contusiones se producen principalmente por desplazamiento (aceleracién-desacele-
racion) del propio cerebro sobre la superficie 6sea y produce lesion cerebral por tres tipos de
mecanismo: compresion, tension y cizallamiento. También se pueden producir por contacto
directo en la zona de impacto.

Los sitios que con mayor frecuencia sufren contusion son los lébulos frontal inferior y
temporal infero-lateral y polos donde el tejido cerebral entra en contacto con superficie
irregular del hueso de la fosa craneal anterior y media. Los l6bulos occipitales y cerebelosos
raramente se contusionan en ausencia de fracturas craneales.

Las contusiones son lesiones dindmicas que evolucionan en el tiempo. Las contusiones a
menudo aumentan de tamafio los dias posteriores debido a la hemorragia, necrosis isquémica
y edema vasogénico.

TIPOS DE CONTUSIONES

= Contusiones directas: son contusiones que ocurren en el sitio del impacto. Se produ-
cen por fuerzas mecanicas y deformidad craneal.

= Contusiones intermedias: son lesiones intracerebrales que ocurren profundamente
en el parénquima cerebral entre el sitio del impacto y el lado contralateral del cerebro.

« Fracturas contusiones: ocurren en el sitio de la fractura.

= Contusiones por deslizamiento (Gliding contusions): ocurren en regiones parasagi-
tales y se debe a movimientos rostrocaudales del cerebro. Las hemorragias envuelven
las capas mas profundas de la sustancia blanca. A menudo se asocian a dafio axonal
difuso.

= Contusiones herniadas: envuelven al I6bulo temporal medial y la amigdala cerebelosa
y son producidas por movimientos del cerebro cuando impacta en la tienda del cerebelo
y en los margenes 6seos del foramen magnum.

FISIOPATOLOGIA

En primer lugar, existe una fase aguda de la contusion en la que el sangrado procedente
de los vasos cerebrales es la caracteristica mas frecuente observada macroscépica y micros-
copicamente y el resultado es una variedad de anomalias tisulares que varian desde micro-
hemorragias a lesiones hemorragicas necréticas que confluyen extendiéndose a través de la
corteza y sustancia blanca subcortical.
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FIGURA 2. El aspecto clinico mas
destacado de las contusiones
cerebrales es su caracter evolu-
tivo. En estas imagenes de TAC
obtenidas en un paciente con un
traumatismo craneal grave cau-
sado por un accidente de trafico,
se observa un aumento de foco
contusivo temporal izquierdo. La
16 horas i obliteracién de las cisternas am-
biens tras 16 horas de evolucién
es un signo de hipertension intra-
craneal.

El sangrado cerebral inicia una cascada de eventos; el exudado hemorragico rompe la
barrera hemato-encefélica y produce isquemia secundaria con compromiso de la microcircu-
lacién con trombosis de los vasos, reaccion neuroinflamatoria y edema vasogénico secundario.

Las contusiones superficiales agudas se caracterizan por dafo focal, hemorragias puntifor-
mes 0 pequefias hemorragias lineales que se localizan en los angulos corticales debido a la
extension de la hemorragia sobre el plano perivascular. Los depdsitos perivasculares de hema-
ties muestra la ruptura traumatica de las vasos con extravasacion de sangre al parénquima
cerebral. Los vasos dafiados se trombosan originando lesiones isquémicas y edema. El edema
focal aparece ya a los 15 minutos tras el traumatismo craneoencefalico debido a la pérdida
de alineacién de los microttbulos. El cambio de permeabilidad del axolema conlleva la alte-
racion de la posicion de los neurofilamentos (por alteracién mitocondrial). La barrera hemato-
encefalica se rompe permitiendo la extravasacion de plasma con el consecuente edema.

Si aparece hipoxia y el suministro de glucosa al cerebro no es el adecuado, se activa la
llamada cascada isquémica. Se produce la liberacion de los aminoacidos excitadores, sobre
todo el glutamato, que provoca la entrada de iones calcio y sodio en la célula y altera la ho-
meostasis. La entrada de calcio intracelular activa las proteasas y lipasas que liberan radicales
libres y éstos a su vez dafian la membrana celular. Esto facilita el edema citotoxico.

La presencia de otras patologias concomitantes a la contusion, como hemorragia subarac-
noidea, o hematoma subdural, exacerban el edema, el efecto masa y las lesiones isquémicas
perilesionales.

Las contusiones muestran zonas de edema perilesional y zonal de bajo flujo sanguineo
cerebral similar a las zonas de penumbra del infarto isquémico. Esa zona pericontusional
esta en riesgo de dafio secundario y podria ser salvada si hay reversion de la isquemia. Los
factores que aumentan la lesién isquémica del encéfalo son la hipotension, hipoxia, fiebre
e hiperglucemia; por lo que el objetivo fundamental es la prevencion y correccién de estas
lesiones cerebrales secundarias.

Todo esto produce una variedad de cambios macroscopicos que varian desde venas focal-
mente dilatadas a I6bulos cerebrales contundidos con edema citotoxico y vasogénico.

La siguiente fase es la reabsorcion del dafio tisular y la gliosis que se produce postrauma.
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FIGURA 3. Localizacion tipica de las contusiones cerebrales. (A) Contusién del polo temporal derecho. (B) Contusiones
en ambas bases frontales. Aunque ampliamente difundido, el concepto de “lesién por golpe y contragolpe” parece ser
erréneo. Excepto en los casos de fractura hundimiento (como el caso de la figura 1), no se suelen producir contusiones
en el sitio del golpe. Actualmente se tiende a aceptar que “sea donde sea el golpe, las contusiones se producen en las
mismas localizaciénes: base frontal, polo temporal y alrededor de la cisura de Silvio”. La explicacién a estas localizacion
es la conformacién anfractuosa de la superficie de la base craneal a este nivel, en particular, las impresiones digitales
del frontal y el borde del ala menor del esfenoides. Por el contrario, las contusiones son infrecuentes en las bases de
los l6bulos occipitales que se apoyan en la llana superficie de la tienda del cerebelo.

La sangre extravasada es degradada a sus metabolitos (hemosiderina). El tejido cerebral
necratico es fagocitado por macrdfagos (aparecen de 2-5 dias después del trauma) derivados
de monocitos de los lugares de rotura de barrera hemato-encefélica. El resultado final de este
proceso de reabsorcién es una lesion quistica en el lugar de la contusién y de su comunicacion
con el espacio subaracnoideo (plaque jaune).

Las contusiones pequefias se reabsorben completamente en 2-3 semanas, pero las gran-
des contusiones tardan semanas y meses en reabsorberse.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO

La forma mas difundida de evaluar a un paciente con traumatismo craneoencefélico es
con la escala de coma de Glasgow. Esta es universalmente aceptada debido a su simplicidad
y rapidez; no obstante se ve limitada, como la exploracion neuroldgica general, en pacientes
sedados, intoxicados o intubados, caracteristicas frecuente en pacientes con un puntaje en
la escala bajo (< 8). En un paciente con contusiones cerebrales lo mas importante es que
la exploracion neuroldgica sea periédica y reproducible. Las contusiones se comportan como
masas expansivas que pueden ser asintomaticas o producir crisis epilépticas, déficit neurol6-
gicos focales o globales y sindromes de herniacion cerebral. Las contusiones frontobasales,
suelen producir un sindrome de herniacion subfalcial; mientras que las contusiones temporales
producen un sindrome de enclavamiento uncal. Las grandes contusiones frontales bilaterales
o mltiples originan sindromes de enclavamiento central.

La TAC es el método de diagnostico y seguimiento mas adecuado. La TAC también permite
clasificar a los pacientes de acuerdo con el riesgo de desarrollo de hipertension intracraneal
segun la escala de Marshal y colaboradores (tabla 3).
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Diversos factores han sido asociados a progresion clinica y radiolégica incluyendo dafio
severo, coagulopatia, necesidad de resucitacion cardiopulmonar (especialmente si ha habido
hipoxia), edad avanzada, brevedad entre el traumatismo y la obtencién de la primera TAC,
multiples hematomas, y la cirugia descompresiva.

Escala de Marshall

Categoria Definicion

Dafio difuso | (patologia no visible) | Patologia intracraneal no visible en TAC

Dario difuso Il Cisternas visibles, desplazamiento de linea media de <5 mm
ylo lesiones presentes. Lesiones focales <25 cc.; puede incluir
fragmentos 6seos y cuerpos extrafios

Dafio difuso Il (edema difuso o | Cisternas comprometidas o ausentes con desplazamiento de

swelling) linea media 0-5 mm. Lesién focal <25 cc.

Dafio difuso IV Desplazamiento linea media >5 mm; lesién focal <25 cc.
Masa evacuada, V Lesién quirGrgica evacuada.

Masa no evacuada, VI Lesion mayor >25 cc. no evacuada quirirgicamente

Tabla 3. Clasificacion de los traumatismos craneoencefélicos en base la tomografia axial computerizada, segun el
riesgo de hipertension intracraneal. (Tomado de Marshal y colaboradores, Journal of Neurosurgery 1991).

TRATAMIENTO

La causa més frecuente de deterioro clinico y muerte en pacientes con intervalo lGcido pos-
terior al traumatismo craneoencefélico es el retraso del tratamiento quirirgico de las contusiones
y hematomas extraxiales. Este retraso suele deberse a la imposibilidad de identificar los pacien-
tes en riesgo y trasladarlos a un centro adecuado. En otras ocasiones la demora se debe a la
obtencion de un TAC precoz que no muestra el verdadero caracter de las lesiones encefélicas.

La indicacion quirlrgica se sienta en base a la situacion neuroldgica y a la TAC. La situacion
neuroldgica se objetiva, a su vez, mediante la escala de Glasgow y en particular en pacientes
intubados, con la mejor respuesta motora y la exploracion de las funciones del tronco ence-
falico. En la TAC se evalla el volumen de la o las contusiones, el desplazamiento de la linea
media y la obliteracion de las cisternas de la base.

En los pacientes comatosos se debe monitorizar la presion intracraneal de forma invasiva.
En estos pacientes, la presencia mantenida de una presion de perfusion cerebral baja resis-
tente al tratamiento puede ser también indicacion de intervencion quirtrgica.

La localizacion es otro factor a tener en cuenta, especialmente en pacientes con lesiones
temporales que pueden lesionar el tronco encefalico antes de elevar la presion intracraneal o
de disminuir la presion de perfusion cerebral.

Desde el punto de vista técnico, la cirugia de contusiones cerebrales aisladas se asemeja
a la de un tumor intraparenquimatoso, es decir, debe estar limitada a extirpar la lesién. No
obstante, una situacién frecuente en pacientes con traumatismo craneoncefélico grave es la
coexistencia de edema cerebral traumatico focal o hemisférico que haga recomendable la
hemicraniectomia en el mismo acto quirdrgico para tratamiento de la hipertension intracraneal.
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CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA
EN EL TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO GRAVE

Patricia Torres Pérez

INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefélico (TCE) tiene un enorme impacto sanitario y socioecono-
mico, siendo la primera causa de muerte en menores de 45 afios y la tercera en frecuencia
en todos los grupos de edad.

INCIDENCIA Y ETIOLOGIA

En Espafia, la incidencia anual de TCE es de 200 por 100.000 habitantes, siendo mas
habitual en varones.

La causa mas frecuente son los accidentes de trafico, con un porcentaje muy elevado que
ha ido disminuyendo considerablemente debido a las medidas de prevencion y a la concien-
ciacion del ciudadano, con el consiguiente aumento de la segunda causa en frecuencia que
serfan las caidas.

La cifras de mortalidad por TCE grave, recogidas en grandes hospitales, es de alrededor
de un 20 a 30%, siendo mayor en los pacientes menores de 10 afios y en los mayores de
65 arfios.

CLASIFICACION

Segun la escala de Glasgow (GCS), considerandose la valoracion en las primeras 48h y tras
reanimacion pertinente, se clasifican en:
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= Leves: cuando el GCS tiene una puntuacion mayor o igual a 14. Son los mas habituales,
en torno al 72%.

= Moderados: cuando la puntuacion esta entre el 9y 13. Frecuencia alrededor del 16%.

= Graves: cuando la puntuacion es menor o igual a 8. Estos son los menos frecuentes,
en torno al 12%.

FIGURA 1. (A) TC craneal de paciente que sufre TCE por atropello. En la imagen, focos de
contusion hemorrégica frontal. (B y C) Im&genes intraoperatorias de craniectomia descom-
presiva realizada a dicho paciente por hipertension intracraneal intratable en las siguien-
tes horas del trauma. (D y E) TC craneal y radiografia simple craneal postquirdrgicas, en
las que se puede apreciar la magnitud de la pieza 6sea retirada.

FISIOPATOLOGIA

Cuando se produce un traumatismo craneoencefélico, inmediatamente tiene lugar un dafio
cerebral primario, que esta relacionado con el mecanismo de produccion y la energia del im-
pacto. En este dafio primario se producen lesiones nerviosas y vasculares, asi como lesiones
focales y difusas.

Segun el mecanismo de produccion del dafio primario, éste puede ser:

= Estatico, en el que es importante la energia cinética del objeto que contunde al

craneo, produciendo mas dafio cuanto mayor sea la energia cinética. Son lesiones
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frecuentes de esta mecanismo las fracturas de craneo, los hematomas subdurales y
epidurales.

= Dinamico, en el que el cerebro sufre movimientos de traslacién y rotacion sobre las
estructuras del craneo. Por este mecanismo se produce el dafio axonal difuso (DAD),
las contusiones, laceraciones y hematomas intracerebrales.

Segun los cambios macroscopicos que se produzcan se pueden encontrar lesiones focales,
por fuerzas directas sobre el craneo, frecuentes en polos frontales y temporales donde existen
relieves 6seos (contusiones) o lesion difusa, como la lesion axonal difusa (DAI) o la tumefac-
cion cerebral difusa (“swelling”)

Posteriormente tiene lugar el dafio cerebral secundario, que son las lesiones tisulares que
se manifiestan al tiempo del accidente en respuesta al dafio primario y a eventos sistémicos.

En esta situacion se produce una pérdida de autorregulacion cerebro vascular con altera-
ciones de la barrera hemato-encefalica, edema e isquemia cerebral.

Las lesiones vasculares producen hemorragias intracraneales que a su vez aumentan la
PIC. Un aumento patoldgico de la PIC es la causa local vinculada con mayor especificidad al
aumento del indice de morbimortalidad en el TCE. Ademas la duracién de ese aumento man-
tenido de la PIC empeora el prondstico.

Asi mismo se producen eventos sistémicos como hipotension arterial, hipoxemia, fiebre,
sepsis, crisis comiciales o hiponatremia. La hipotension arterial aumenta la tasa de mortalidad
del TCE grave de un 27% a un 50%. La hipoxemia también empeora el pronéstico. Resultados
extraidos del Traumatic Coma Data Bank por Chesnut et al. informan que, mientras la hipoxe-
mia aislada s6lo incrementa la mortalidad en torno al 2%, ésta asciende de modo considerable
cuando la hipoxemia se asocia a hipotension arterial, hecho no infrecuente en la clinica.

La hiponatremia, asociada por diferentes mecanismos al TCE, es un factor determinante
de mal prondstico ya que promueve el edema cerebral.

ALTERACIONES QUE ACOMPARNAN AL TCE

El flujo sanguineo cerebral (FSC) y sus alteraciones juegan un papel fundamental en el dafio
cerebral ante un TCE. Viene dado por la siguiente férmula:

FSC = PAM-PIC/R

PAM= presion arterial media,
PIC= presion intracraneal
R= resistencia de las arteriolas cerebrales.

Segun esta ecuacion, el FSC es constante siempre que la PA esté en valores entre 60 y
140. Por encima y debajo de estos limites se produce edema de los vasos e isquemia tisular.

En el 50% de los TCE graves se deteriora la capacidad de autorregulacion cerebral, los
cambios arteriolares dejan de ser efectivos, por lo que ya no influyen en la férmula, con lo que
el FSC seguira de forma pasiva los cambios en PAM y PIC, asi si la PAM desciende o la PIC
aumenta, habra una disminucion del flujo de sangre que llega al cerebro.
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Existen unos sistemas de amortiguacion de presion ante aumentos intracraneales de volu-
men (ante contusion, edema, hematoma...) que mantienen la PIC a niveles normales hasta
que alcanzan un estado critico, momento en que se agotan y comienza un aumento expo-
nencial de la presion. Se produce entonces una obliteracion de cisternas y ventriculos con
evacuacion de LCR, con la consecuente expulsion del volumen sanguineo intracraneal (hasta
7%) fuera del lecho venoso cerebral.

Segun la teoria de Monro- Kelly. “El volumen intracraneal debe permanecer constante, y
las compensaciones volumétricas se deben lograr mediante cambios en el LCR, el volumen
sanguineo cerebral o las hernias cerebrales”

Vc + Vs + Vier =K

Las alteraciones a nivel del metabolismo cerebral se producen por isquemia ocasionada
por una disminucion del FSC debido a dafio directo de vasos, vasoespasmo y tumefaccion
endotelial, con la consiguiente disminucién a su vez del suministro de oxigeno y glucosa, nu-
trientes basicos cerebrales.

EVALUACION DEL TCE

Ante un TCE grave, tras estabilizacion en urgencias segln las reglas “A,B,C” y la realizacion
de una exploraciéon general completa, teniendo en cuenta la frecuencia de lesiones asocia-
das, debe procederse a realizar un examen neuroldgico. Este debe incluir una valoracion del
paciente segun la escala de Glasgow (GCS). La valoracion estado de las pupilas también es
importante, ya que sugieren gravedad y localizacion lesiones.

Las pruebas de imagen cerebrales son fundamentales. La eleccién inicial debe ser un TC, en
el que se evidenciaran la existencia de contusiones hemorrégicas, hematomas intracerebrales,
hemorragia subaracnoidea traumatica o hemorragia ventricular, hematoma subdural, hematoma
epidural, hidrocefalia, edema cerebral focal o generalizado, neumoencéfalo, isquemia, fracturas
y hundimientos, cuerpos extrafios intracerebrales o signos de hipertension intracraneal.

CLASIFICACION TOMOGRAFICA DEL TCE SEGUN “THE NATIONAL TRAUMATIC COMA
DATA BANK” (TCDB):

= Grado I: Lesion difusa I: Sin patologia visible en la TAC.

= Grado Il: Lesion difusa ll: Cisternas presentes con desplazamientos de la linea media
de 0-5 mm y/o lesiones densas presentes. Sin lesiones de densidad alta o mixta mayor
de 25 cm3. Puede incluir fragmentos dseos y cuerpos extrafios.

= Grado llI: Lesion difusa Il (Swelling): Cisternas comprimidas o ausentes con desplaza-
miento de la linea media de 0-5 mm. Sin lesiones de densidad alta o mixta mayor de
25 cm3.

= Grado IV: Lesion difusa IV (Shift): Desplazamiento de la linea media mayor de 5 mm.
Sin lesiones de densidad alta o mixta mayor de 25 cm3.

= Grado V: Lesidn focal evacuada: Cualquier lesion evacuada quirdrgicamente.
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= Grado VI: Lesion focal no evacuada: Lesion de densidad alta o mixta mayor de 25 cm3
no evacuada quirdrgicamente.

Esta indicada la realizacion de un TAC en pacientes con GCS de 15 con patologia o factores
de riesgo que puedan predisponer a una peor evolucion, como pacientes con alteraciones de
la coagulacion, ante sospecha de intoxicacion etilica, abuso de drogas, alcoholismo crénico,
edad avanzada, demencia, epilepsia, patologia neurolégica previa, pérdida transitoria de con-
ciencia, amnesia postraumatica, cefalea persistente, nauseas y vomitos o sindrome vestibular.

En pacientes con puntuacion en la escala de Glasgow de 14 o inferior, siempre se debe
realizar un TAC.

MONITORIZACION DE LA PRESION INTRACRANEAL (PIC)

La monitorizacion de la PIC es un arma diagnoéstica de gran ayuda para valorar la evolucién
de un paciente con TCE grave. Permite adelantarse al deterioro neuroldgico y controlar la
efectividad de las medidas terapéuticas empleadas.

Se realiza mediante la colocacién de un catéter intraventricular o con sensores intraparen-
guimatosos.

La monitorizacion esté indicada en todos los TCE graves con TAC patolégico o en aque-
llos TCE graves y TAC normal pero con dos o mas de los siguientes criterios:

= Edad superior a 40 afios
= Respuestas motoras anormales (M igual o inferior a 4)
= Caidas de TA inferiores a 90 en algiin momento de la evolucion.

También se monitorizan la hemodinamica y metabolismo cerebrales, debido a la importan-
cia de la alteracion de los mecanismos de autorregulacion y a la isquemia.

TRATAMIENTO DE LA PIC SEGUN LAS GUIAS DE PRACTICA CLINICA DEL MANEJO DEL
TRAUMA SEVERO

= Medidas generales de primera linea

Los objetivos de estas medidas son el mantener la presion intracraneal (PIC) en valores
inferiores a 20 mmHg y la presion de perfusion cerebral (PPC) en valores iguales o superiores
a 60 mmHg. Son las siguientes:

- Elevar la cabecera 30-45°

- Mantener el cuello recto para no comprimir yugulares
- Evitar la hipotensién arterial

- Corregir la hipertension arterial

- Evitar la hipoxia (P02 <60), PO2 >95%

- Normocapnia (PCO2 : 30-40 mmHg)
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- Sedacion suave con codeina
- TAC craneal para descartar alteracion que pueda corregirse con cirugia.

- Si persiste la hipertension intracraneal, sedacion fuerte con fentanilo, morfina y/o
bloqueo neuromuscular

- Drenar liquido cefalorraquideo a través un de catéter ventricular

- Mantener una osmolaridad sanguinea en valores entre 300 y 310 con manitol,
combinado con furosemida o suero salino hiperténico.

- Hiperventilacion moderada para mantener la normocapnia.

= Medidas generales de segunda linea

Cuando fracasan las medidas anteriores, se debe repetir la TC para descartar lesion que
pueda solucionarse de forma quirdrgica.

En nuestro centro, antes de considerar las opciones terapéuticas de segundo nivel ante
una situacion de presion intracraneal elevada e incontrolable, se utilizaria la craniectomia
descompresiva.

Entre las medidas terapéuticas de segundo nivel se encuentran los barbittricos en dosis
altas. A pesar de ser los Unicos farmacos con un nivel de evidencia de clase Il (BTF Guidelines
2007, Revision de la Cochrane 2008), no suelen ser utilizados debido a los riegos derivados
de uso. Los barbitdricos provocan vasoconstriccion en zonas normales derivando sangre hacia
el cerebro isquémico y disminuyen la demanda metabdlica de 02, con lo que disminuye la
necesidad de flujo sanguineo cerebral (FSC), disminuyendo también la PIC.

La limitacion fundamental esta en que producen hipotension al producir vasodilatacion pe-
riférica y leve depresion miocardica, pudiendo provocar indirectamente deterioro neuroldgico.
Ademas se ha visto que aumentan la tasa de infeccion.

La hiperventilacion, manteniendo la PCO2 entre 25 y 35 mmHg, también seria una me-
dida para reducir la PIC, ya que la disminucién de la presién de CO2 produce vasoconstriccion
cerebral, lo que a su vez reduce el FSC. Debe utilizarse cuidadosamente puesto que el flujo
de sangre en el TCE grave ya esta de por si reducido y existe el riesgo de producir isquemia.

Una PCO2 de 30 no influye en el metabolismo cerebral, pero valores inferiores reducen ain
mas el FSC sin tener por qué disminuir la PIC. En cambio si puede alterar la autorregulacion
cerebral. Por todo ello la hiperventilacion debe utilizarse sélo cuando esta indicada, de forma
preventiva se asocia a peor evolucion. En todo caso nunca deben llegarse a valores de PCO2
inferiores a 25.

= Otras medida de segunda linea es la hipotermia.

No existen estudios que demuestren las virtudes de las medidas de segundo nivel, debido
a la dificultad para comprobar su eficacia al encontrarnos ante una patologia de gran com-
plejidad, y tratarse de intervenciones que, aun efectivas, conllevan una series de importantes
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riesgos, por lo que no se ha llegado a consenso o a pautas claras para su manejo en las
guias de practica clinica, dejandose por lo tanto a criterio de cada facultativo ante la situacion
concreta de un paciente. Actualmente se encuentran en desarrollo dos estudios aleatorizados
multicéntricos sobre la craniectomia descompresiva.

CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA
= Evolucioén histérica

La craniectomia descompresiva se ha utilizado desde hace siglos, existen evidencias del
uso de la trepanacion por los antiguos griegos.

El primer informe escrito sobre la craniectomia descompresiva aparece en 1894 por el
autor Annandale. Kocher en 1901, fue el primero en proponerla como medida paliativa en
pacientes con PIC elevada sintomética. .

Cuatro afios después, Cushing realiz6 una descompresion subtemporal y suboccipital para
aliviar la PIC alta secundaria a tumores inoperables.

En la década de los 60 y los 70, modelos experimentales indicaron que la craniectomia
descompresiva era sumamente efectiva para reducir la mortalidad en el edema cerebral unila-
teral, pero debido a la mala calidad de vida de los pacientes supervivientes, esta medida entré
en desuso por la mayoria de los neurocirujanos.

En las dltimas dos décadas el interés por esta técnica ha resurgido debido a una mejora en
la atencion de los pacientes con TCE grave, a la creacion de unas guias de practica clinica, al
avance en los cuidados intensivos de estos pacientes y a la obtencién de buenos resultados
en supervivencia y evolucion funcional en ensayos no aleatorizados, controlados con controles
histéricos y estudios retrospectivos.

= Tipos de craniectomia descompresiva
1) Craniectomia descompresiva primaria (profilactica):

Aquella que tiene como objetivo evitar aumentos postquirdrgicos esperados de PIC,
0 ayudar a su control en pacientes ya sometidos a monitorizacion de PIC que requie-
ran intervencion quirdrgica intracraneal.

La decision de su indicacion se basa en el TAC o en hallazgos quirGrgicos.
2) Craniectomia descompresiva secundaria (terapéutica):

La que tiene como objetivo controlar la PIC alta resistente al tratamiento farmaco-
l6gico méaximo.

= Ventajas

Las ventajas observadas con esta técnica son la disminucion de la presion intracraneal, la
mejoria del FSC y el estado metabdlico, una disminucién del swelling o edema cerebral. Ade-
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mas no restringe vias metabdlicas ni tiene influencias negativas a nivel sistémico (cardiovascu-
lar, respiratorio) como otras medidas terapéuticas, por lo que es una medida mas fisiologica.

= Desventajas

Como desventajas hay que destacar que es una intervencion quirdrgica mayor, con el
consiguiente riesgo de hemorragia o lesion del cortex o de los senos venosos, el riesgo de
hidrocefalia posterior , que podria predisponer a posterior edema (“Lund”) Otras complicacio-
nes postquirdrgicas serian la aparicion de colecciones subdurales, la infeccion del colgajo o
una herniaciéon de parénquima a través de una craniectomia insuficiente (“hongo” cerebral,
“efecto ventana”)

Se pensaba que con la craniectomia descompresiva se conseguian salvar vidas a costa de
un mayor nimero de pacientes vegetativos o con importantes secuelas, pero hay estudios que
no apoyan esta idea (Patel HC,” Specialist neurocritical care and outcome from head injury “
2002. Intensive care medic)

INDICACION FUNDAMENTAL EN TCE GRAVE

La craniectomia descompresiva se utiliza en aumentos de PIC mayores de 30 mantenida
durante mas de 15 minutos, refractarias a medidas precedentes.

Se excluyen por lo infausto de su prondstico, a pacientes con lesiones bilaterales o midria-
sis bilateral paralitica.

TECNICAS DE CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA
1. Descompresion unilateral
2. Descompresion bilateral
- Preservando o no el hueso sobre el seno sagital superior
- Con duramadre intacta o abierta (Yoo 1999).
3. Descompresion bifrontal
- Abriendo o preservando la hoz en el suelo de la fosa craneal anterior.

Se ha sugerido una mayor importancia en el pronéstico posterior la cantidad de hueso
extirpado en base temporal mas que el tamafio total de la craniectomia.

- Csokay: describe la creacion de un tunel vascular para prevenir la ingurgitacion venosa
al impedir la compresion de las venas corticales en el borde del colgajo.(Csokay. Neurol
Res 2000; 24:157-160)

- Hutchinson: Craniectomia fronto-temporo-parietal bilateral desde el suelo de la fosa
craneal anterior desde la sutura coronal hasta el pterion.

Se retira el hueso sobre el seno sagital, se abre la duramadre dejando la base pediculada
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en relacion al seno y éste se liga cortando la hoz cerebral en toda su base frontal, hasta la
base de la fosa craneal anterior (P.J. Hutchinson. Neurosurgery vol 10, 2004).

EVIDENCIA CIENTIFICA

El Gnico estudio prospectivo randomizado que se ha llevado a cabo ha sido en 13 pacientes
pediatricos y 14 controles. (Royal Children”s Hospital Melbourne en 2001).

A pesar de tener un pequefio tamafio muestral, se demostr6 en este estudio que la cra-
niectomia descompresiva reduce la mortalidad y disminuye la mala evolucion funcional en este
grupo de pacientes.

Actualmente no hay ensayos aleatorios en adultos que confirmen la efectividad de la cra-
niectomia descompresiva. Existen dos estudios multicéntricos randomizados en marcha (Res-
cue ICP en Europa y DECRAN en Australia) que podrian arrojar algo de luz sobre la utilizacion
de este procedimiento. Mientras tanto, se siguen planteando dudas en el manejo, como qué
tipo de pacientes se beneficiarian de la intervencion, el momento éptimo para la cirugia o el
mejor procedimiento a utilizar.

CONCLUSIONES

La craniectomia descompresiva serfa un arma terapéutica eficaz en pacientes menores de
18 afios cuando no se logra un control adecuado de la PIC con tratamiento médico.

A pesar de no tener ensayos clinicos aleatorios que demuestren la efectividad de esta
técnica en adultos, los resultados de ensayos no aleatorios, series de casos, protocolos y las
sociedades médicas (tanto europeas como norteamericanas) sugieren que puede ser una
medida Util en pacientes con TCE grave en los que el tratamiento farmacoldgico no resulta
eficaz en el control de la a PIC.

Tabla 1. Escala Glasgow (GCS):

Apertura ocular (E): Respuesta verbal (V): Respuesta motora (M):
Espontanea: 4 Orientado: 1 Obedece 6rdenes: 6
Al estimulo verbal: 3 Confuso: 2 Localiza ante estimulo doloroso: 5
Al estimulo doloroso: 2 | Sonidos inapropiados: 3 Retira ante estimulo doloroso: 4
No responde: 1 Sonidos incomprensibles: 2 | Respuesta en flexion (decorticacién): 3
No responde: 1 Respuesta en extension (descerebracion):1
No responde: 1
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SECCION V

ENFERMEDADES DE LA
COLUMNA VERTEBRAL



OS ODONTOIDEO

Mikel Armendariz

INTRODUCCION

El os odontoideo fue descrito por Giacomini en 1886 y se define como un osiculo limitado
por bordes nitidos corticales que se corresponde parcialmente con la ap6fisis odontoides, sin
tener continuidad 6sea con el resto de C2.

ETIOLOGIA

Desde su descripcion inicial, la etiologia del os odontoideo ha sido objeto de debate, siendo
las teorias post-traumatica y la teoria congénita las mas extendidas.

= Teoria post-traumatica

Esta teoria tiene su origen en el trabajo de Fielding et al. quien propuso que una fractura
oculta de la apdfisis odontoides seguida de la contraccion de los ligamentos alares con la
consecuente distraccion del fragmento, podrian provocar la interrupcion del aporte sanguineo
y la formacion de un osiculo. Argumentaron que el osiculo se observaba mas frecuentemente
en la linea anatomica de la apdfisis con mayor estrés biomecénico y no en en la sincondrosis
localizada mas caudalmente, que seria la localizacion l6gica en la teoria congénita.

Varias publicaciones que presentaban casos de os odontoideo en pacientes con antece-
dente de traumatismo y con imagen radiografica previa sin alteraciones apoyan esta teoria.

= Teoria congénita

Los autores que apoyan un origen congénito del os odontoideo proponen una fusion incom-
pleta de la sincondrosis como mecanismo fisiopatoldgico. Datos que aportan mayor peso a
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esta teoria es la mayor incidencia de esta anomalia en pacientes con sindrome de Down, mal-
formacion de Klippel-Feil, y otras displasias 6seas en comparacion con la poblacion general.

DIAGNOSTICO

El os odontoideo puede presentarse con un amplio rango de signos y sintomas, pudiendo
aparecer, a su vez, como un hallazgo incidental. Fundamentalmente, la literatura se basa en
tres grupos de pacientes con os odontoideo: 1) pacientes con dolor occipitocervical solamente,
2) pacientes con mielopatia y 3) pacientes con sintomas intracraneales o signos de isquemia
vertebrobasilar. Dado que la sintomatologia que presentan estos pacientes puede deberse a
distintas etiologias mas prevalentes, no suele sospecharse esta patologia hasta después de
realizarse una radiografia simple cervial, siendo esta prueba suficiente para realizar el diagnés-
tico. La necesisdad de otras pruebas de imagen complementarias para confirmar el diagnos-
tico no ha sido bien definida, reservandose la radiografia simple en flexo-extension, la TAC o
la RM para los estudios de inestabilidad y del canal medular previos a la decisién terapéutica.

= La radiografia simple dinamica (figura 1) en flexo-extension se utiliza con el fin de
descartar una movilidad anormal entre C1 y C2. De este modo podemos encontrar
un os ortotdtico, que se define como un osiculo que se mueve con el arco anterior
del atlas y un os distopico, en el que encontramos el osiculo fusionado con la base
craneal. Frecuentemente se observa una inestabilidad anterior, con el os odontoideo
subluxado anteriormente respecto al cuerpo de C2. Sin embargo, ocasionalmente no
se observa inestabilidad o se observa una inestabilidad posterior pudiendo verse un
desplazamiento posterior del osiculo hacia el canal medular.

= La tomografia axial computerizada (TAC) aporta informacion acerca de la posibilidad de
lograr una correcta alineacion de C1 y C2 y de posibles fusiones congénitas.

= La resonancia magnética (RM) es el mejor estudio para valorar la posible compresion
medular.

Un estudio de Fielding et al. en el que estudi6 a 33 pacientes con os odontoideo mostrd
que 22 (67%) presentaban inestabilidad anterior con una movilizacién media de C1-C2 de
10,3mm, 5 (15%) pacientes tenian una inestabilidad posterior (movilizacién media posterior
del os odontoideo en extension de 8,4mm) y 3 pacientes (9%) sin inestabilidad aparente. 8
(23%) pacientes presentaban una inestabilidad anterior y posterior.

FIGURA 1. Estudio dindmico por RX en un caso de os odontoideo inestable
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La revision acerca del os odontoideo publicada en la revista Neurosurgery el afio 2002
conclufa acerca del diagnéstico que: 1) el grado de inestabilidad de C1-C2 no se correlaciona
con el dafio neuroldgico en los pacientes con os odontoideo; y 2) un didmetro sagital del canal
espinal en radiografia simple de 13 mm o inferior se asocia con la presencia de mielopatia.

MANEJO

No existen guias ni estandards de tratamiento en el os odontoideo, pero al revisar los
articulos de la literatura observamos que la mayoria siguen las mismas pautas a la hora de
instaurar el tratamiento

= Pacientes con os odontoideo, con o sin inestabilidad C1-C2, sin signos ni sintomas neu-
rolégicos: La mayoria de los autores en esta situacion optan por mantener una actitud
expectante. En estos casos se recomienda realizar un seguimiento clinico y radiolégico
de los pacientes dado que se han descrito casos de pacientes con os odontoideo es-
table transformados en inestable tardiamente. También se han descrito casos de os
odontoideo estable que presentaron déficits neurolégicos tras minimos traumatismos.

« Pacientes con os odontoideo con signos o sintomas neurolégicos: En estos pacientes
el tratamiento en la mayoria de los casos presentados fue quirdrgico con intencién de
realizar una fijacion interna y fusion de C1-C2.

TENICAS QUIRURGICAS

El procedimiento quirlrgico pretende la restauracion del canal medular y la artrodesis 6sea
C1-C2. Se han desarrollado diferentes técnicas de fijacion para lograr estos objetivos: Técnica
de Gallie ( alambres sublaminares en C1 a apdfisis espinosa de C2), técnica de Brooks (alam-
bres sublaminares bilaterales en C1 y C2), técnica de Maegerl con tornillos transarticulares
C1-C2 o la técnica de Halifax con ganchos laminares.

La mayoria de los autores optaron por inmovilizacién externa con halo o con collarin tras
la cirugia mediante alambres sublaminares, con el fin de lograr una correcta fusion 6sea. En
cambio los pacientes intervenidos mediante tornillos transarticulares no requirieron de inmo-
vilizacién posterior mediante halo. Dickman y Sonntag en el afio 1998 realizaron una compa-
racion de sus series de pacientes intervenidos mediante fijacion con tornillos transarticulares
mas alambres sublaminares y fusion y alambres sublaminares y fusién solamente. Las tasas
de fusion fueron de 98% y 86% obteniéndose mejores resultados en los pacientes tratados
con tornillos transarticulares.

La técnica mediante atornillado odontoideo se presupone que aportaria unos pobres resul-
tados dado lo presentado por Apfelbaum et al. en su trabajo acerca de la utilizacién de esta
técnica en fracturas de odontoides muy distales, en los que se obtenian una tasa de fusion
del 25%.

Un articulo de Martinez-Flérez et al. de 2004 describe un caso de os odontoideo al que se
le realizé una fijacién posterior con alambres sublaminares en C1 anclados en tornillos pedi-
culares de C2, obteniendo un buen resultado postoperatorio.
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La practica totalidad de los autores optan por realizar una fusion occipitocervical con o sin
laminectomia de C1 en los pacientes con compresion cervicomedular irreductible y/o inesta-
bilidad occipitoatloidea.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA
HERNIA DE DISCO LUMBAR

Nicolas Samprén

“To other than biginners much of what follows may seem trifling, but it is on a multiplicity
of trifles, carefully observed, that the success of one of these operations depends”

Harvey Cushing, 1927

“Ruptured lumbar intervertebral disks (...) the most common lesions coming to surgery.
Their diagnosis and localization are simple, almost absolutely certain,
and a cure is practically assured, and almost without risk.”

Walter E. Dandy, 1943

INTRODUCCION

La discetomia lumbar es uno de los procedimientos mas frecuentes de la practica Neuro-
quirdrgica. A pesar de lo extendido del procedimiento, existen diferentes opiniones respecto a
la indicacién quirlrgica y no hay acuerdo sobre cual es la técnica méas apropiada. El éxito del
tratamiento quirlrgico de la hernia de disco lumbar estad subordinado a la evaluacion indivi-
dualizada y a la adecuada correlacion entre los hallazgos de la anamnesis, de la exploracion
neuroldgica y de los estudios complementarios de diagndstico. Es necesario tener en cuenta
que la mayoria de los casos de ciatica se resuelven sin necesidad de tratamiento quirdrgico ni
atencion médica especializada. En un cierto nimero de casos, en torno al 20%, la evolucion
es desfavorable y es entonces cuando el tratamiento quirlirgico debe ser considerado. Aproxi-
madamente el 90% de los paciente sometidos a discectomia lumbar obtiene alivio completo
del dolor ciatico.
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HISTORIA

Las enfermedades de la columna vertebral se citan en el documento médico méas antiguo
que se conoce, el papiro egipcio hallado por Edwin Smith que data del siglo XVII antes de
Cristo. Hipdcrates vinculd los trastornos de la columna vertebral con los sintomas referidos
a los miembros inferiores y describié con cierta precision el cuadro clinico de dolor a lo largo
del recorrido del nérvio ciatico mayor, sus raices y sus ramas conocido como ciatica. No fue
hasta principios del siglo XX que Joel E. Goldhwait establecié una asociacion entre las alte-
raciones del disco intervertebral y la ciatica en un paciente operado por Harvey Cushing en
1911. A finales del siglo XIX y principios del XX los mas notables pioneros de la neurocirugia
practicaron laminectomias lumbares en pacientes con signos de compresion radicular, en mu-
chos de estos informes las lesiones observadas se describen como encondromas vertebrales.
Probablemente, el primero en extirpar una hernia de disco lumbar fue Fedor Krause en 1909.
Mixter y Barr publicaron en 1934 la descripcion definitiva de la rotura del disco intervertebral
lumbar, la compresion radicular y el tratamiento quirtrgico desechando la hipotesis neoplésica.
A partir de ese momento, la discectomia lumbar se convirtié en un procedimiento habitual
realizado por los neurocirujanos con frecuencia por via transdural. Walter Dandy acumul6 una
vasta experiencia en la discectomia lumbar y en 1943 publicé una serie de 506 operaciones
de este tipo (figura 1). En 1963 Smith propuso la inyeccién percutanea de quimiopapaina (qui-
mionucleolisis) con el objetivo de disolver el nicleo pulposo. Hijikata describié en 1975 la nu-
cleotomia percutanea. En 1977 Caspar y Yasargil describieron simultdneamente (en el mismo
nimero de la misma publicacién),
aunque de forma independiente, la
microdiscectomia lumbar que desde
entonces se convirtié en el método
de referencia en el tratamiento qui-
rargico de la hernia de disco lumbar.
En 1997, Foley y Smith describieron
la discectomia tubular.

FIGURA 1. El neurocirujano Walter Dandy
(1886-1946), pionero en numerosos cam-
pos de la Neurocirugia, acumulé una gran
experiencia en la cirugia de la hernia de
disco lumbar. llustracion tomada de Dandy
WE. Recent advances in the treatment of rup-
tured lumbar intervertebral disks. Ann Surg.
1943;118(4):639-45.

ANATOMIA

El disco intervertebral es un estructura cartilaginosa que articula dos cuerpos vertebra-
les contiguos. Esta formado por tres partes: el anillo fibroso, el nicleo pulposo (restos de la
notocorda), y los platillos cartilaginosos superior e inferior. El anillo fibroso esta formado por
mltiples bandas concéntricas que contienen al nlcleo pulposo, rico en mocopolisacarios y
agua. La composicién de este Ultimo varia de forma notable con la edad, en los nifios tiene una
consistencia semiliquida y en los ancianos se endurece y deshidrata disminuyendo la altura
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del espacio intervertebral. Esta Gltima es una de las principales causas de la pérdida de talla
gue acompafia al envejecimiento.

La clave de la anatomia de las vértebras lumbares es el pediculo. Por este motivo pro-
ponemos sistematizar la anatomia relevante desde el punto de vista quirdrgico a través de
la comprensioén de la relacion entre las diferentes estructuras con el pediculo de la vertebra
correspondiente, con el agujero de conjuncién o foramen y con el receso lateral.

El agujero de conjuncién queda determinado por arriba y por debajo por los pediculos,
ventralmente por el anillo fibroso y los cuerpos intervertebrales y dorsalmente por la apdfisis
articular superior de la vertebra inferior.

Limites de foramen de Conjuncién

« Pediculo por arriba y por abajo

= Cuerpo vertebral y anillo fibroso por delante

= Apdfisis articular por detras

El receso lateral queda determinado por fuera por el pediculo, por dentro por el saco
dural, por delante por el cuerpo vertebral y por detras por las facetas y lamina.

Limites del Receso Lateral

= Pediculo por fuera

= Saco dural por dentro

= Cuerpo vertebral por delante

« Facetas y laminas por detras

En la columna lumbar, las raices salen por debajo del pediculo de la vértebra del mismo
ndmero (raiz L5 sale por debajo del pediculo de L5). Lo mismo sucede en la columna dorsal,
y lo opuesto ocurre en la columna cervical, donde las raices sales por arriba del pediculo de
la vértebra del mismo nimero (raiz C7 sale por
arriba de vértebra C7; por supuesto, C8 sale por
arriba del pediculo de T1 y alli se produce la in-
version de la regla: la raiz T1 sale por debajo del
pediculo de T1). Las raices nerviosas lumbares
rodean la cara medial e inferior del pediculo de la
vértebra del mismo nombre y, en este peregrinaje,
discurren en primer lugar por el receso lateral, y
en segundo lugar por el foramen de conjuncién.
Por citar a la raiz L5, diremos que su raiz motora
y sensitiva se separan de la cola de caballo vy,
rodeadas de un estuche dural, se dirigen hacia

FIGURA 2. Localizacion de las hernias de disco lumbar. 1: cen-
tral, 2: lateral, 3: foraminal, 4: extraforaminal. A su vez, las her-
nias discales puede mostrar una proyeccion caudal o craneal.
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afuera hasta alcanzar la cara medial del pediculo de L5 al que rodean saliendo por el foramen
de conjuncion definido por el pediculo de L5 por arriba y por S1 por debajo.

El ganglio sensitivo de la raiz nerviosa se encuentra a nivel del foramen de conjuncion y esta
formado por las cuerpos celulares de la primera neurona de las vias sensitivas, sus prolonga-
ciones dendriticas se dirigen desde este punto hacia la periferia, y sus axones buscan el asta
posterior de la médula. Por fuera del agujero de conjuncion, el nervio raquideo se divide en dos
ramas principales una ventral o anterior (de mayor entidad y que formara el plexo lumbosacro)
y una posterior. Ademas de estas ramas principales, cada nervio raquideo origina pequefios
ramas recurrentes meningeos y otros destinados a inervar al anillo fibroso, las articulaciones
interfascetarias entre otras estructuras. Entre estos ramos recurrente destaca el nervio de
Luscka al que se le ha atribuido la conduccién del dolor en muchos casos de lumbargia y en
el sindrome fascetario.

El espacio epidural raquideo esta normalmente ocupado por tejido adiposo y por el cauda-
loso plexo venoso de Batson.

ETIOLOGIA

Se ha discutido mucho sobre el origen preciso de las hernias de disco lumbar sin que se
haya identificado una causa Unica, sin duda, se trata de un proceso multifactorial o multi-
causal. Desde una perspectiva ontogenética, la columna vertebral es una estructura mejor
adaptada a los cuadripedos o, dicho de otra manera, pobremente adaptada a la bipedesta-
cion. La degeneracion discal que origina la hernia de disco es, desde este punto de vista una
consecuencia de la bipedestacion y de las particularidades anatémicas y estructurales de la
columna lumbar baja, especialmente de las articulaciones entre la cuarta y quinta vértebra
lumbar y la unién lumbo-sacra. Sin duda, los traumatismos lumbares intensos o menos inten-
sos pero reiterados y la sobrecarga postural juegan un papel en la fisiopatologia del proceso.
Otros factores que pueden contribuir al proceso son genéticos y nutricionales que actdan a
través de una mayor laxitud ligamentaria o una menor resistencia del anillo fibroso.

De esta forma, el anillo fibroso del disco intervertebral puede desgarrarse progresivamente,
sus anillos concéntricos ceden uno a uno posibilitando primero la protrusion del nicleo pul-
poso, mas tarde la herniacion y finalmente la extrusién. Otra posibilidad observada con cierta
frecuencia en la practica clinica, es que este proceso se vea acelerado por un traumatismo o
sobrecarga especialmente intensa.

La compresion radicular es, a la vez mecénica e inflamatoria. La compresion mecénica de
la raiz nerviosa induce la liberacion de mediadores de la inflamacion que irritan la raiz nerviosa
exacerbando los signos y sintomas.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HERNIA DE DISCO LUMBAR, EXPLORACION
NEUROLOGICA

Las hernias de disco lumbar pueden ser sintomaticas o asintomaticas. La forma mas fre-
cuente de presentacion clinica es el cuadro de ciatica que consiste en dolor lumbar irradiado
hacia la parte posterior del muslo hasta la pierna y que sigue la distribucién correspondiente
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FIGURA 3. Imégenes de resonancia magnética correspon-
dientes a un caso de hernia de disco lumbar L4-L5. A la
izquierda, proyeccion sagital. A la derecha proyeccion axial.
Se observa una herniacién lateral y migrada cranealmente.

7 mun‘«:s
FIGURA 4. Imégenes de resonancia magnética en proyec-
cion sagital correspondiente a una paciente con ciatica
de cuatro semanas de evolucion. A la izquierda se obser-
van signos de discopatia L5-S1 con un fragmento extruido
y migrado cranealmente. Se indicé tratamiento con antiin-
flamatorios y el cuadro fue remitiendo progresivamente.
A la derecha se constata la desaparicion del fragmento
discal herniado tras siete meses de evolucion.

.

con la raiz nerviosa afectada. Tipicamente, el dolor es mas intenso en el miembro inferior que
en la region lumbar, aumenta con los movimientos que impliquen estiramiento del nervio y con
las maniobras que aumentan la presion venosa y de LCR (maniobra de valsalva), se alivia con el
reposo y flexionando la pierna afectada sobre el muslo y este sobre la cadera situacion que deter-
mina la actitud de engatillamiento tipica del paciente con ciatica aguda. Las hernias discales de
los segmentos lumbares superiores originan un cuadro de cruralgia de similares caracteristicas.

La hernia de disco lumbar es de lejos la causa méas frecuente de ciatica, pero no es la
Unica. En consecuencia, ante un paciente con ciatica se debe prestar atencion a los llamados
signos de alarma o red flags (pérdida de peso, traumatismo importante, fiebre, inmunodefi-
ciencia, antecedentes personales de cancer, etc.) que pueden indicar una causa grave como
fracturas, tumores vertebrales o espondilodiscitis.

La hernia de disco lumbar (especialmente las centrales, voluminosas y en pacientes j6-
venes) se puede presentar, con menor frecuencia, con un sindrome de cola de caballo, que
constituye una urgencia neuroquirdrgica. En su forma mas grave o completa, el cuadro es la
manifestacion del cese de la funcion de todas las raices de la cauda equina debido a una
masiva extrusion discal. Se observa paraplejia, anestesia perineal y de los miembros inferiores
junto con disfuncién de los esfinteres e impotencia sexual. El dolor, de tipo ciatico puede o no
estar presente en diferentes grados.

En la exploracion neuroldgica se debe evaluar la marcha, la marcha de talones y puntillas,
la actitud del paciente, la movilidad y curvatura lumbar (disminucion de la lordosis, escoliosis
antialgica), la palpacion puede revelar contracturas y reproducir el dolor, la fuerza muscular
de todos los grupos musculares del miembro inferior debe ser explorada junto con los reflejos
osteotendinosos y plantares, la sensibilidad superficial y profunda. Finalmente, se procede
a las maniobras que desencadenan el dolor en caso de atrapamiento radicular como la de
Lasegue o Neri. La exploracion neurolégica puede no revelar alteraciones o, por el contrario,
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objetivar diferentes grados de déficit motor de segunda neurona o de la sensibilidad superficial
y profunda.

Localizacion L5-S1 L4-5 L3-4
Frecuencia 45% 45% 5%

Raiz habitualmente S1 L5 L4
afectada*

Area dolorosa o de Borde lateral del pie | Dorso del pie y primer Maléolo interno
alteracion sensitiva clave dedo

Marcha alterada Puntillas Talones -

Reflejo asimétrico Aquileo Ninguno Patelar
Paresia Flexion plantar Flexion dorsal Extension pierna

* Las hernias muy mediales afectan a la raiz inferior y las muy laterales (foraminales) a la superior (véase figura 2).

FIGURA 5. llustracion correspondiente a un caso de
hernia de disco lumbar en una paciente que tras un
esfuerzo comenzé con ciatica e imposibilidad para
la dorsiflexion del pie derecho. Se presenta image-
nes obtenidas durante la microdiscectomia. (A) Ex-
posicién subperidstica del espacio L5-S1 derecho.
La= ligamento amarillo, IL5= lamina de L5, I1S1=
lamina de S1. (B) El ligamento amarillo ha sido par-
cialmente extirpado, se observa la grasa epidural
(Ge) y un fragmento discal protruyendo (d). (C) Ex-
tirpacion de fragmente de nucleo pulposo extruido.
(D) Tras extirpar el fragmento discal herniado se
observa la raiz S1y el saco dural (SD). (E y F) Ima-
gen de resonancia magnética en proyeccion sagital,
se observa una voluminosa hernia de disco lumbar
lateral migrada cranealmente. Observese que, aun-
que se trata de una hernia L5-S1, la raiz més com-
prometida es la L5 (paralisis de la dosiflexién del
pie) en virtud de la migracion craneal del fragmento
discal. (G) Pieza quirlrgica tras microdiscectomia.
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VINCULACION ANATOMO-CLINICA

El éxito de la cirugia de la hernia discal depende de un preciso diagnéstico de correlacion
entre las manifestaciones clinicas, los hallazgos de la exploracién neurolégica y las alteraciones
anatomicos (neuroimagen).

Las hernias discales se pueden clasificar, de acuerdo a su relacion con la linea media en:
centrales, laterales, foraminales y extremo laterales o extraforaminales (figura 2 y 3). A su
vez, las hernias discales suelen mostrar una migracion caudal o craneal. De forma general,
una hernia discal comprime la raiz que emerge un segmento mas abajo. La hernia de discal
L5-S1 comprime la raiz S1 que sale por los primeros agujeros sacros. La hernia de disco L4-L5
comprime la raiz L5 que emerge entre L5 y S1. Una excepcion a lo anterior son las hernias
extremo laterales que comprimen la raiz que sale al mismo nivel. La hernia extremo lateral
L4-L5 comprime la raiz L4.

Las hernias discales, en resumen, comprimen habitualmente a la raiz correspondiente la la
vértebra inferior al espacio (una hernia L5-S1) comprime la raiz S1; no obstante, las hernias
mediales pueden comprimir raices inferiores y las laterales las superiores. Por ejemplo, una
hernia L4-5 suele producir un sindrome dependiente de L5, pero si es medial puede comprimir
S1y si es muy lateral puede comprimir L4. La migracion craneal o caudal del fragmento y la
coexistencia del otras alteraciones espondiléticas (hipertrofia facetaria o del ligamento amari-
llo, canal lumbar estrecho, espondilolistesis, estenosis foraminal, etc) pueden contribuir a la
compresion radicular y deben ser tenidas en cuenta durante la evaluacion de la vinculacion
anatomo-clinica.

INDICACION QUIRURGICA

Se debe tener en cuenta que hasta el 90% de las ciaticas ceden con tratamiento conser-
vador en el curso de las primeras semanas (figura 4). Se suele esperar, por lo tanto, al menos
entre cuatro y seis semanas antes de indicar el tratamiento quirGrgico siempre y cuando no
exista deficit motor o sindrome de cola de caballo.

En resumen se puede decir que existen tres situaciones que constituyen indicaciones claras
de discectomia lumbar: sindrome de cauda equina, déficit neurolégico progresivo, dolor signi-
ficativo resistente al tratamiento conservador que se prolonga por dos meses.

Por el contrario, la lumbalgia aislada es un pobre indicador para discectomia. En el otro
extremo, el mejor indicador es la ciatica monorradicular, pues predice una mayor respuesta a
la descompresion radicular. Otros indicadores a tener en cuenta son el déficit motor y el sen-
sitivo. Las preferencias del paciente deben ser consideradas muy particularmente en cuanto al
tiempo de recuperacion. Se ha visto que el resultado a largo plazo de la microdiscectomia es
similar al del tratamiento conservador (cuando no existen déficits neurol6gicos), sin embargo,
la recuperacion en significativamente mas rapida con el tratamiento quirdrgico.

OBJETIVO DE LA DISCECTOMIA LUMBAR

El objetivo de la discectomia lumbar no es, paradojicamente, extirpar el disco intervertebral,
sino descomprimir, liberar la raiz nerviosa y de esta forma aliviar el dolor y propiciar la recupe-
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racion de los déficit neurolégicos si existen. Un objetivo secundario es extirpar parcialmente
el nacleo pulposo para evitar la recidiva o recurrencia del proceso. Este Gltimo objetivo es
controvertido. En un estudio en el que se compard la secuestrectomia (es decir, la extirpacion
del fragmento herniado) sola frente a la secuestrectomia mas anulotomia y extirpacién amplia
del nlcleo pulposo se observé que con la primera la lumbalgia era menos frecuentes y las
recidivas no eran mas frecuentes.

TECNICAS QUIRURGICAS

Parafraseando las palabras de Cushing citadas en el epigrafe, el éxito de una de estas ope-
raciones depende de la atencién a los detalles que, considerados de forma aislada, parecen
insignificante, aunque el conjunto de estas nimiedades determina el resultado de la cirugia.
En nuestra opinion, todo procedimiento quirtrgico debe someterse a los siguientes principios
generales: debe ser simple, debe ser efectivo, debe respetar la anatomia y debe ser rapido.

La técnica de referencia o gold standard es la microdiscectomia (figura 5). Brevemente, el
procedimiento (realizado con a ayuda de un microscopio quirdrgico) consiste en la exposicion
subperiostica unilateral del espacio interlaminar correspondiente. Posteriormente se realiza
una hemiflavectomia (extirpacion del ligamento amarillo) y, en ocasiones, la extirpacion de una
pequefia porcion de la lamina (semihemilaminectomia) o de la apéfisis articular (facetectomia
medial). Una vez identificada la raiz, se extirpa el fragmento que la comprime y se procede a
la anulotomia y exirpacién del nicleo pulposo.

Otra técnica quirGrgica implantada en la Ultima década es la denominada “discectomia
tubular”. Brevemente, consiste en la introduccién de una aguja de Kirschner en situacion
parasagital a nivel del espacio interlaminar correspondiente. A través de esta aguja se in-
troducen sucesivamente una serie de dilatadores de diametro progresivamente mayor hasta
que finalmente se introduce el separador transmuscular que se utiliza como canal de trabajo.
La vision puede ser mejorada mediante un microscopio quirdrgico o un endoscopio. A partir
de ese momento, la técnica es idéntica a la microdiscectomia. Es decir la diferencia de esta
técnica respecto a la microdiscetomia es que se utiliza una via transmuscular en lugar de una
via subperiostica para exponer el espacio interlaminar.

Un reciente ensayo clinico aleatorizado y controlado que incluyé 328 pacientes con ciatica
de més de ocho semanas causada por hernia de disco lumbar, comparé la microdiscectomia
frente a la discectomia tubular. Los pacientes operados mediante microdiscectomia tuvieron
una recuperacion significativamente superior respecto al dolor ciatico, al dolor lumbar y a la
reincorporacion al trabajo.

< Postura

El objetivo de la postura es disminuir la presion en los plexos venosos epidurales, favorecer
la mecénica respiratoria, abrir los espacios interlaminares, facilitar la exposicion quirargica y
disminuir el riesgo de complicaciones. Las dos opciones son, decubito ventral con soporte y
genupectoral. Estas dos posturas buscan evitar que la compresion abdominal transfiriendo el
peso hacia las crestas iliacas o hacia los miembros inferiores. Muchas de las complicaciones
mas graves de la discectomia lumbar (ceguera, neuropraxias, entre otras) se deben a una
incorrecta postura del paciente durante la cirugia.
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COMO MEDIR LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO DE LA CIATICA POR HERNIA DE
DISCO LUMBAR

Para comparar las diferentes modalidades de tratamiento disponible (quirrgico, no quirdr-
gicos, diferentes técnicas quirlirgicas, etc.) es imprescindible contar con una herramienta de
medicion. Sin embargo, en razén de que el principal objetivo del tratamiento de los pacientes
que padecen ciatica es aliviar el dolor, no existen formas objetivas de cuantificar los resultados
del tratamiento. La forma mas simple de medir las evolucion es la escala analdgica visual.
Otras escalas como la encuesta de discapacidad de Roland Morris, parecen mas precisas
aunque siempre estan impregnadas de cierta subjetividad.

= Factores asociados a malos resultados

Se han identificado diversos factores asociados a con riesgo de obtener un mal resultado
quirtgico, es decir, la persistencia del dolor o de molestias radiculares.

FACTORES ASOCIADOS CON MALOS RESULTADOS QUIRURGICOS

= Sexo femenino

« Baja laboral > a 3 meses

= Problemas psicosociales

= Alteraciones en la radiografia simple

= Hernia extraforaminal

= Factores asociados a buenos resultados

Se han identificado diversos factores asociados a con un buen resultado de la discectomia
lumbar, es decir, alivio completo y duradero del dolor y de molestias radiculares.

FACTORES ASOCIADOS CON MALOS RESULTADOS QUIRURGICOS

= Enfermedad no asociada al trabajo

« Dolor que se extiende hasta el pie

= Signo de Lasegue

= Signo de Fajersztajn

= Reflejos osteotendinosos asimétricos
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA
INESTABILIDAD CRANEO CERVICAL

INTRODUCCION

Nicolas Samprén

La estabilidad craneo-cervical depende de la integridad de la base craneal posterior, el
atlas, el axis, el complejo articular, ligamentario y muscular. Estos elementos, en conjunto,
forman la articulacioén craneo-cervical (que incluye las articulaciones occipito-atloidea y la
atlanto-axoidea) de gran amplitud de movimiento en los tres ejes, y que protege a la vez,
organos vitales como la médula cervical y el bulbo raquideo. Diversos procesos de origen
inflamatorio, neopléasico, traumatico, malformativo o degenerativo afectan a la region craneo-
cervical y pueden generar inestabilidad. Esta se expresa clinicamente en un espectro que va
desde las vagas molestias cervicales a la muerte subita.
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FIGURA 1. Arbol de decision de la
actitud terapéutica ante un caso
de impresioén basilar sintomatico.
Unos de los factores centrales con-
siste en determinar si se trata de
una impresion basilar reductible o
irreductible. En el primer caso, tras
aplicar la traccion craneal y conse-
guir una reduccion parcial o total,
se procede a la instrumentacion
craneo-cervical. En estos casos,
la traccion mas fijacion suele ser
suficiente. En la impresién basilar
irreductible, por el contrario, la ins-
trumentacion craneo-cervical debe
ir sequida de descompresion por
via anterior.
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Desde el punto de vista neuroquirdrgico el tratamiento de estas patologias suele reque-
rir, en primer término, un procedimiento de descompresion (figura 1). Estos procedimientos
comprenden, en primer lugar la reduccion cerrada mediante traccion craneal, y los abordajes
quirdrgicos a la unién craneocervical. La estabilizacion puede conseguirse con una ortesis ex-
terna con o sin injertos 6seos, con la instrumentacion craneo-cervical, 0 con una combinacion
de estos procedimientos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Como se ha dicho mas arriba, el espectro de manifestaciones clinicas de las enfermedades
que interesan a la unién craneocervical es amplio, extendiéndose desde las molestias cervica-
les inespecificas a la muerte subita, pasando por diversos grados signos y sintomas derivados
de la compresion del tronco cerebral y de los segmentos cervicales superiores de la médula
espinal. Estas manifestaciones neuroldgicas suelen incluir disfagia, disfonia, nistagmus, ma-
reos, vértico, ataxia, tetraparesia y diversos cuadros sensitivos de vias largas. Con frecuencia,
la alteracion de la circulacion del liquido cefalorraquideo en la médula espinal origina siringo-
mielia que pueden explicar parte de las manifestaciones clinicas (figura 2).

FIGURA 2. Caso de impresion basilar con siringomielia. (A) Imagen de resonancia magnética de la regién craneo-cervical
obtenida en el momento del diagndstico. La paciente fue sometida a traccion craneal, con una carga de hasta 7 kg
durante cuatro dias, con lo que se consiguié una reduccién parcial de la impresion basilar. (B y C) Imagenes obtenidas
a las 72 horas de postoperatorio de la instrumetacion craneo-cervical. Se observa un importante disminucion de la
cavidad siringomiélica.

En la exploracion se suelen observar actitudes facies y alteraciones sistémicas relacio-
nadas con la enfermedad de base como, por citar un ejemplo, deformidad reumatoidea de
las manos. La motilidad de la regién craniocervical puede estar disminuida y los movimientos
activos o pasivos suelen desencadenar o agravar los sintomas. Es de especial importancia la
exploracion de los pares craneales bajos asi como la téxia y la sensibilidad profunda y super-
ficial.
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FISIOPATOLOGIA

Desde el punto de vista teorico, la afectacion de cualquiera de los componentes de la
articulacion craneocervical, es decir, osea, articular, ligamentaria o muscular pueden se el
origen de la inestabilidad craneocervical. De estos, el que se encuentra alterado con mayor
frecuencia son las estructuras articulares y ligamentarias. Por ejemplo, la artritis reumatoide
afecta la membrana sinovial de las articulaciones implicadas generando y pannus inflamatorio
y posteriormente inestabilidad. En otros casos, como en la osteogénesis imperfecta, el ele-
mento alterado es el hueso, mientras que las articulaciones se afectan de forma secundaria.

En todos los casos, el aspecto biomecéanico de la fisiopatologia puede ser explicado, de
manera sencilla aplicando la definicion de inestabilidad raquidea de White y Panjabi, a saber,
la inestabilidad es un situacion el la que se constatan signos o sintomas bajo carga fisiologica.
En el caso particular de la articulacion craneo-cervical, la “carga fisioldgica” es el peso de la
cabeza y los signos o sintomas son los descritos méas arriba, derivados de la compresion del
tronco cerebral y de la médula cervical.

Desde el punto de vista anatomico o anatomo-patoldgico, los primeros segmentos de
la columna cervical se encuentran dislocados, penetrando en el espacio intracraneal a tra-
vés del limitado espacio del foramen magno. La apdfisis odontoides del axis suele ascender
ocupando la parte anterior del agujero occipital y comprimiendo la unién bulbomedular. Esta
particularidad anatomica practicamente omnipresente en estos caso se denomina impresion
0 invaginacion basilar.

DIAGNOSTICO Y PLANIFICACION QUIRURGICA

El diagnostico de los pacientes con inestabilidad craneo-cervical tiene diversos aspectos
que deben ser evaluados de forma individualizada.

En primer lugar, la anamnesis, la exploracion clinica general y la neuroldgica dirigida, aun-
que no limitada, a detectar la manifestaciones de compresion del tronco cerebral. Otro aspecto
a tener en cuenta el deterioro de la calidad de vida, el estado de salud general del paciente y
el grado de evolucion de su enfermedad de base.

Entre los métodos de diagndstico complementarios y de planificacién quirdrgica destacan
los estudios neuroradiolégicos. En primer lugar, la radiografia simple de la unién craneocervical
en proyecciones lateral y transoral, estatica y dinamicas. Para examinar el grado de inestabi-
lidad, son de utilidad la diversas lineas de referencias descritas para evaluar la relacion reci-
proca entre los diferentes elementos dseos de la regién. Por su importancia practica, destaca
la linea de McGregor que se traza desde el paladar duro hasta el punto mas bajo de la escama
occipital. La linea de Chamberlain, se traza desde el paladar duro hasta el borde posterior del
agujero magno, aunque en los casos de inestabilidad significativa, este Ultimo punto puede
ser dificil de identificar inequivocamente. La apdfisis odontoides de la segunda vértebra suele
estar por debajo de esta linea, cuando por el contrario la atraviesa por 4-5 mm, es claramente
patologica y puede hablarse con precision de impresion basilar. En la radiografia dinamica en
proyeccion lateral, es de especial interés examinar el comportamiento de la distancia entre el
borde posterior del arco anterior del atlas y el borde anterior de la apdfisis odontoides, esta
no debe superar los 4 mm.
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La resonancia magnética de la regién craneocervical es de utilidad para poner de mani-
fiesto los signos de compresion del neuroeje, la localizacion de las amigdalas cerebelosas y
la insercién de la tienda del cerebelo, la presencia de siringomielia, hidrocefalia o de tejido
inflamatorio en las articulaciones.

Desde el punto de vista de la planificacion quirdrgica, el estudio mas importante es la TAC
de la base craneal y de la columna cerebral y la angiografia por TAC para estudiar las arterias
vertebrales. Sobre este estudio, se debe planificar toda instrumentacion craneo-cervical cuan-
tificando la distancia y trayectoria mas conveniente para la colocacion del material. El punto
critico de esta evaluacién, especialmente cuando se ha planeado el atornillado de la segunda
vértebra cervical, es la cuantificacion de la distancia entre el punto méas medial de la arteria
vertebral y el punto mas lateral del canal raquidea a la altura del axis. Este tipo de intrumen-
tacion no es posible sin lesionar la arteria vertebral en un nimero no desdefiable de pacientes
en que la distancia anteriormente citada es menor de 4-5 mm.

Por ultimo, la complejidad de estos casos puede justificar la creacién de modelos estereo-
litograficos basados en la TAC, que son inestimables para la planificacion quirtrgica y en los
que se puede ensayar previamente los distintos tipos de fijacion posible.

TRATAMIENTO
e Traccion craneal

La traccion craneal (figura 3) no esta exenta de riesgos y debe ser indicada después de
realizar una evaluacion completa y personalizada de caso. En los pacientes con inestabilidad
craneocervical por traumatismo reciente, esta tipo de traccion esta raramente indicada debido
al riesgo cierto de lesién del tronco cerebral yatrogénica.

FIGURA 3. Imégenes radiogréficas de la union craneo-cervical obtenidas, a la cabecera del paciente, en el transcurso
de la traccion craneal. En todos los casos, se ha trazado la linea de McGregor como referencia, anotando la carga con
la que se ha obtenido cada radiografia de control. Se observa una reduccion parcial de la impresion basilar.

Si el procedimiento se considera un primer paso antes de la fijacion craneocervical, este
Gltimo procedimiento debe ser planificado y programado con antelacion.
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Brevemente, el procedimiento de traccion craneal se realiza con el auxilio del dispositivo
de Gardner Wells o similar, que se coloca bajo anestesia local y se agrega carga progresiva-
mente hasta conseguir una reduccion satisfactoria o llegar a 7-8 kilogramos. La traccion se
mantiene 4 o cinco dias durante los que se obtienen controles radiagraficos antes y después
de agregar peso.

e Instrumentacién craneo-cervical

Se realiza bajo traccion craneal en los casos de inestabilidad craneocervical reductible.
Se expone la escama occipital y la columna cervical a través de una diseccién subperiostica
(figura 4). El atornillado occipital se debe realizar, en lo posible, en las zonas mas resisten-
tes de la escama, a saber, hacia la linea media, sirviéndose de la protuberancia occipital
interna y hacia la linea nucal superior y protuberancia occipital externa. La parte cervical de
la instrumentacion debe, en lo posible, incluir las primeras dos vertebras cervicales. De esta
manera, el momento de palanca de las barras laterales es menor disminuyendo la posibili-
dad de fatiga del sistema.

FIGURA 4. llustracion correspondiente a
un caso de osteogénesis imperfecta con
una importante deformidad de la base
craneal y compresién del tronco encefa-
lico. Se trata de un caso de inestabilidad
craneo-cervical irreductible. Arriba se
muestras imagenes diagnésticas. En el
centro, imagenes obtenidas durante el
procedimiento de instrumentacion cra-
neocervical. Abajo se muestran iméage-
nes postoperatorias.
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= Descompresion de la unién bulbomedular

En los casos de inestabilidad craneo-cervical, la compresion del tronco cerebral suele ser
anterior en relacion con la impresioén o invaginacion basilar. Por lo tanto la descompresion de
la unién bulbomedular se obtiene mediante la extirpacion de la apdfisis odontoides del axis a
través del abordaje transoral descrito en detalle por Cloward y colaboradores.

Otra posibilidad que ha sido sugerida recientemente es la odontoidectomia endoscépica
transnasal, aunque la experiencia con este Ultimo procedimiento es muy limitada.

FIGURA 5. Estudio por TAC de la unién craneo-cervical antes (izquierda) y después (derecha) de traccion cervical y
fijacion intrumentada craneo-cervical. El caso corresponde a una paciente que desarroll6 inestabilidad craneo-cervical
después de una cirugia de descompresion (craniectomia suboccipital y extirpacion del arco posterior del atlas).

BIBLIOGRAFIA

Abou MA, Solanki G, Casey AT, Crockard HA. Variation of the groove in the axis vertebra
for the vertebral artery. Implications for instrumentation. J Bone Joint Surg Br 1997,
79(5):820-823.

Al Mefty O, Borba LA, Aoki N, Angtuaco E, Pait TG. The transcondylar approach to extradural
nonneoplastic lesions of the craniovertebral junction. J Neurosurg 1996; 84(1):1-6.

Bellabarba C, Mirza SK, West GA, Mann FA, Dailey AT, Newell DW et al. Diagnosis and treatment
of craniocervical dislocation in a series of 17 consecutive survivors during an 8-year pe-
riod. J Neurosurg Spine 2006; 4(6):429-440.

Botelho RV, Neto EB, Patriota GC, Daniel JW, Dumont PA, Rotta JM. Basilar invagination:
craniocervical instability treated with cervical traction and occipitocervical fixation. Case
report. J Neurosurg Spine 2007; 7(4):444-449.

125



Sesiones Monogréficas del Servicio de Neurocirugia

Cheng BC, Hafez MA, Cunningham B, Serhan H, Welch WC. Biomechanical evaluation of occi-
pitocervicothoracic fusion: impact of partial or sequential fixation. Spine J 2007.

Cokkeser Y, Naguib MB, Kizilay A. Management of the vertebral artery at the craniocervical
junction. Otolaryngol Head Neck Surg 2005; 133(1):84-88.

Deen HG, Birch BD, Wharen RE, Reimer R. Lateral mass screw-rod fixation of the cervical spine:
a prospective clinical series with 1-year follow-up. Spine J 2003; 3(6):489-495.

Farey ID, Nadkarni S, Smith N. Modified Gallie technique versus transarticular screw fixation in
C1-C2 fusion. Clin Orthop Relat Res 1999;(359):126-135.

Fenoy AJ, Menezes AH, Fenoy KA. Craniocervical junction fusions in patients with hindbrain
herniation and syringohydromyelia. J Neurosurg Spine. 2008 Jul;9(1):1-9.

Florensa R, Noboa R, Munoz J, Colet S, Cladellas JM, Rodriguez MA et al. Results of C1-C2
transarticular screw fixation in a series of 20 patients. Neurocirugia (Astur ) 2002;
13(6):429-435.

George B, Archilli M, Cornelius JF. Bone tumors at the cranio-cervical junction. Surgical
management and results from a series of 41 cases. Acta Neurochir (Wien ) 2006;
148(7):741-749.

Goel A. C1-C2 pedicle screw fixation with rigid cantilever beam construct: case report and
technical note. Neurosurgery 2002; 51(3):853-854.

Goel A, Laheri V. Re: Harms J, Melcher P. Posterior C1-C2 fusion with polyaxial screw and rod
fixation. (Spine 2001;26: 2467-71). Spine 2002; 27(14):1589-1590.

Grob D, Dvorak J, Panjabi MM, Antinnes JA. The role of plate and screw fixation in occipitocer-
vical fusion in rheumatoid arthritis. Spine 1994; 19(22):2545-2551.

Grob D. Posterior occipitocervical fusion in rheumatoid arthritis and other instabilities. J Orthop
Sci 2000; 5(1):82-87.

Harms J, Melcher RP. Posterior C1-C2 fusion with polyaxial screw and rod fixation. Spine 2001;
26(22):2467-2471.

Hartl R, Chamberlain RH, Fifield MS, Chou D, Sonntag VK, Crawford NR. Biomechanical com-
parison of two new atlantoaxial fixation techniques with C1-2 transarticular screw-graft
fixation. J Neurosurg Spine 2006; 5(4):336-342.

Heidecke V, Rainov NG, Burkert W. Occipito-cervical fusion with the cervical Cotrel-Dubousset
rod system. Acta Neurochir (Wien ) 1998; 140(9):969-976.

Herz T, Franz A, Giacomuzzi SM, Bale R, Krismer M. Accuracy of spinal navigation for mager!
screws. Clin Orthop Relat Res 2003;(409):124-130.

Hong X, Dong Y, Yunbing C, Qingshui Y, Shizheng Z, Jingfa L. Posterior screw placement on the
lateral mass of atlas: an anatomic study. Spine 2004; 29(5):500-503.

Hurlbert RJ, Crawford NR, Choi WG, Dickman CA. A biomechanical evaluation of occipitocervical
instrumentation: screw compared with wire fixation. J Neurosurg 1999; 90(1 Suppl):84-
90.

126



Tratamiento quirdrgico de la inestabilidad craneo cervical

Igarashi T, Kikuchi S, Sato K, Kayama S, Otani K. Anatomic study of the axis for surgical plan-
ning of transarticular screw fixation. Clin Orthop Relat Res 2003;(408):162-166.

Inamasu J, Kim DH, Klugh A. Posterior instrumentation surgery for craniocervical junction ins-
tabilities: an update. Neurol Med Chir (Tokyo) 2005; 45(9):439-447.

Jian FZ, Santoro A, Wang XW, Passacantili E, Seferi A, Liu SS. A vertebral artery tortuous course
below the posterior arch of the atlas (without passing through the transverse foramen).
Anatomical report and clinical significance. J Neurosurg Sci 2003; 47(4):183-187.

Konig SA, Goldammer A, Vitzthum HE. Anatomical data on the craniocervical junction and their
correlation with degenerative changes in 30 cadaveric specimens. J Neurosurg Spine
2005; 3(5):379-385.

Lanzino G, Paolini S, Spetzler RF. Far-lateral approach to the craniocervical junction. Neuro-
surgery 2005; 57(4 Suppl):367-371.

Madawi AA, Casey AT, Solanki GA, Tuite G, Veres R, Crockard HA. Radiological and anatomical
evaluation of the atlantoaxial transarticular screw fixation technique. J Neurosurg 1997;
86(6):961-968.

Malcolm GP, Ransford AO, Crockard HA. Treatment of non-rheumatoid occipitocervical ins-
tability. Internal fixation with the Hartshill-Ransford loop. J Bone Joint Surg Br 1994;
76(3):357-366.

Martin-Ferrer S. Traumatismos de la columna cervical alta: Clasificacion tipoldgica, indicaciones
terapéuticas y abordajes quirtirgicos (a propdsito de 286 casos). Neurocirugia 2006; 17:391-419.

Melcher RP, Puttlitz CM, Kleinstueck FS, Lotz JC, Harms J, Bradford DS. Biomechanical testing
of posterior atlantoaxial fixation techniques. Spine 2002; 27(22):2435-2440.

Menendez JA, Wright NM. Techniques of posterior C1-C2 stabilization. Neurosurgery 2007;
60(1 Suppl 1):S103-S111.

Menezes AH. Craniovertebral junction. Neurosurgical Focus 1999; 6(6):1-3.
Menendez JA, Wrigtht NM. Techniques of posterior C1-C2 stabilization.

Menezes AH, Traynelis VC. Anatomy and biomechanics of normal craniovertebral junction (a)
and biomechanics of stabilization (b). Childs Nerv Syst. 2008 Oct;24(10):1091-100.

Menezes AH. Decision making. Childs Nerv Syst. 2008 Oct;24(10):1147-53. Epub 2008 Mar
26. Review.

Menezes AH. Honored guest presentation: conception to implication: craniocervical junction
database and treatment algorithm. Clin Neurosurg 2005; 52:154-162.

Menezes AH. Abnormalities of the craniocervical junction. In: Fessler RG, Sekhar L, editors.
Atlas of Neurosurgical Techniques. Spine and Peripheral Nerves. New York: Thieme,
2006: 3-11.

Moskovich R, Crockard HA, Shott S, Ransford AO. Occipitocervical stabilization for myelopathy
in patients with rheumatoid arthritis. Implications of not bone-grafting. J Bone Joint Surg
Am 2000; 82(3):349-365.

127



Sesiones Monogréficas del Servicio de Neurocirugia

Oda I, Abumi K, Sell LC, Haggerty CJ, Cunningham BW, McAfee PC. Biomechanical evaluation
of five different occipito-atlanto-axial fixation techniques. Spine 1999; 24(22):2377-
2382.

Pait TG, Al Mefty O, Boop FA, Arnautovic KI, Rahman S, Ceola W. Inside-outside technique for
posterior occipitocervical spine instrumentation and stabilization: preliminary results. J
Neurosurg 1999; 90(1 Suppl):1-7.

Paramore CG, Dickman CA, Sonntag VK. The anatomical suitability of the C1-2 complex for
transarticular screw fixation. J Neurosurg 1996; 85(2):221-224.

Prescher A. The craniocervical junction in man, the osseous variations, their significance and
differential diagnosis. Ann Anat 1997; 179(1):1-19.

Puttlitz CM, Melcher RP, Kleinstueck FS, Harms J, Bradford DS, Lotz JC. Stability analysis of
craniovertebral junction fixation techniques. J Bone Joint Surg Am 2004; 86-A(3):561-
568.

Resnick DK, Lapsiwala S, Trost GR. Anatomic suitability of the C1-C2 complex for pedicle screw
fixation. Spine 2002; 27(14):1494-1498.

Sampron N, Arrazola M, Urculo E. Plasmocitoma de base craneal con inestabilidad craneo-
cervical. Neurocirugia. 2009;20(5):478-83.

Sandhu FA, Pait TG, Benzel E, Henderson FC. Occipitocervical fusion for rheumatoid arthritis
using the inside-outside stabilization technique. Spine 2003; 28(4):414-419.

Shad A, Shariff SS, Teddy PJ, Cadoux-Hudson TA. Craniocervical fusion for rheumatoid arthritis:
comparison of sublaminar wires and the lateral mass screw craniocervical fusion. Br J
Neurosurg 2002; 16(5):483-486.

Simsek S, Yigitkanli K, Belen D, Bavbek M. Halo traction in basilar invagination: technical case
report. Surg Neurol 2006; 66(3):311-314.

Tan KJ, Hee HT. Neurological recovery after occipitocervical fixation. J Orthop Surg (Hong Kong
) 2007; 15(3):323-326.

Tubbs RS, Tyler-Kabara EC, Salter EG, Oakes WJ. Unusual finding of the craniocervical junction.
Clin Anat 2005; 18(6):449-451.

Ture U, Pamir MN. Extreme lateral-transatlas approach for resection of the dens of the axis. J
Neurosurg 2002; 96(1 Suppl):73-82.

Urculo-Barefio E., Alfaro-Baca R., Astudillo-Alarcon E., Navajas-Cardenal B., Sanchez-Camino
A, Figueroa-Pedrosa M. Transoral decompression of the brain stem in a basilar impres-
sion secondary to rheumatoid arthritis. Description of a case and survey of the lirerature.
REV NEUROL 2003; 36:846-851.

Urculo E, Arrazola M, Arrazola M, Jr., Riu |, Moyua A. Delayed glossopharyngeal and vagus
nerve paralysis following occipital condyle fracture. Case report. J Neurosurg 1996;
84(3):522-525.

Vale FL, Oliver M, Cahill DW. Rigid occipitocervical fusion. J Neurosurg 1999; 91(2 Suppl):144-
150.

128



Tratamiento quirdrgico de la inestabilidad craneo cervical

Vender JR, Houle PJ, Harrison S, McDonnell DE. Occipital-cervical fusion using the Locksley
intersegmental tie bar technique: long-term experience with 19 patients. Spine J 2002;
2(2):134-141.

Visocchi M, Di Rocco F, Meglio M. Craniocervical junction instability: instrumentation and
fusion with titanium rods and sublaminar wires. Effectiveness and failures in personal
experience. Acta Neurochir (Wien ) 2003; 145(4):265-272.

Von Ludinghausen M, Prescher A, Kageya |, Yoshimura K. The median atlanto-occipital joint in
advanced age. Spine 2006; 31(14):E430-E436.

Wang C, Yan M, Zhou H, Wang S, Dang G. Atlantoaxial transarticular screw fixation with mor-
selized autograft and without additional internal fixation: technical description and report
of 57 cases. Spine 2007; 32(6):643-646.

Wang MY, Samudrala S. Cadaveric morphometric analysis for atlantal lateral mass screw pla-
cement. Neurosurgery 2004; 54(6):1436-1439.

Wolfla CE. Anatomical, biomechanical, and practical considerations in posterior occipitocervical
instrumentation. Spine J 2006; 6(6 Suppl):225S-232S.

Wolfla CE, Salerno SA, Yoganandan N, Pintar FA. Comparison of contemporary occipitocervi-
cal instrumentation techniques with and without C1 lateral mass screws. Neurosurgery
2007; 61(3 Suppl):87-93.

Wright NM, Lauryssen C. Vertebral artery injury in C1-2 transarticular screw fixation: results
of a survey of the AANS/CNS section on disorders of the spine and peripheral nerves.
American Association of Neurological Surgeons/Congress of Neurological Surgeons. J
Neurosurg 1998; 88(4):634-640.

Wright NM. Posterior C2 fixation using bilateral, crossing C2 laminar screws: case series and
technical note. J Spinal Disord Tech 2004; 17(2):158-162.

Wright NM. Translaminar rigid screw fixation of the axis. Technical note. J Neurosurg Spine
2005; 3(5):409-414.

Yuksel Kz, Crawford NR, Melton MS, Dickman CA. Augmentation of occipitocervical contoured
rod fixation with C1-C2 transarticular screws. Spine J 2007; 7(2):180-187.

Yuksel M, Heiserman JE, Sonntag VK. Magnetic resonance imaging of the craniocervical
junction at 3-T: observation of the accessory atlantoaxial ligaments. Neurosurgery 2006;
59(4):888-892.

129






SECCION VI
MISCELANEA



INFECCIONES DEL SISTEMA
NERVIOSOS CENTRAL EN EL
SERVICIO DE NEUROCIRUGIA

Maria Castle

ABSCESO CEREBRAL

Los abscesos cerebrales son una infeccion focal del parénquima cerebral con una fase
inicial de cerebritis que progresa hacia una coleccion purulenta rodeada por una capsula bien
vascularizada (tabla 1). Pueden ocurrir por diseminacion de una infeccion contigua o por via
hematogena, después de un traumatismo o intervenciéon neuroquirargica (1) (Grafico 1).

Localizacion L5-S1

Cerebritis temprana 1-3 dias
Cerebritis tardia 4-9 dias
Capsula temprana 10-14 dias
Capsula tardia >14 dias

Tabla 1. Etapas de los abscesos cerebrales.
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Gréfico 1.
Invasién local Traumatismo
Streptococo, hemofilus, Stafilococo aureus,
Bacteroides sp, — Sinusits |——{ L. Frontal Clostridium sp,
Fusobacterius sp. enterobacterias
Streptococo
Bacteroidis fragilis SLclieose L. el
Bacteroides sp,
Streptococo, Otitis L. Temporal,
Enterobacterias cerebelo
Pseudomona a.
Diseminacion
hematogena
Viridans,
Endocarditis — Stretococ
S. aureus
Streptococo,
A. pulmonares [—— Actinomyces sp,
Lesiones Fusobacterium s.
multiples
St e Enterobacteria,
P Pseudomona
Streptococo,
A. abdominales [—— Enterobacterias,
anaerobios
s Depende del sitio de Staﬂlococq,
Cirugia — o —— Enterobacterias,
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Pseudomonas

< Manifestaciones Clinicas

De acuerdo con las manifestaciones clinicas descritas en tres estudios retrospectivos rea-
lizados en los Hospitales de St. George (Londres), Ghaem (Iran) y el Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla (Espafia) la fiebre, cefalea y el deterioré del nivel de conciencia fueron
los sintomas mas frecuentes. La cefalea predominé excepto en las series con mayor nimero
de paciente inmunodeprimidos, en estos pacientes la fiebre se observé con méas frecuencia
(2). La triada cléasica de fiebre, cefalea y déficit focal fue vista de manera excepcional (3) y las
alteraciones de conciencia al inicio del cuadro se asociaron con un peor prondéstico.
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= Diagnoéstico

Existe una tendencia actual a no realizar punciones lumbares, por sus escasas ventajas
y el riesgo de hernia cerebral. La puncién lumbar tiene una incidencia de hernia cerebral del
15-30% en pacientes con signos neurolégicos focales o de hipertension intracraneal (4). En
pacientes inmunodeprimidos, con deterioro significativo del nivel de conciencia o coma, déficit
neuroldgico focal, convulsiones, papiledema, pupilas que reaccionan lentamente o paralisis
ocular, bradicardia o respiracion irregular, sedacion o parélisis muscular la TC con contraste
es el examen inicial de eleccion (5), aunque es menos sensible que la RM para el diagnostico
de absceso cerebral.

Los abscesos son generalmente hiperintensos en T2 e hipointensos en T1, con un anillo
periférico continuo hipointenso en T2 e hiperintenso en T1I. El contenido de los abscesos
muestra una clara restriccion en la secuencia de difusién, que lo distingue de otras lesiones
de morfologia similar como metastasis o tumores primarios. La espectroscopia podria ser Util
para el diagnostico etiolégico no invasivo (6).

Los hemocultivos son positivos en el 15% de los casos y deben tomarse antes del inicio
del tratamiento antibiético. El cultivo del contenido del absceso es el estudio microbiolégico
mas importante e idealmente debe obtenerse antes de comenzar el tratamiento antibiético.

= Tratamiento

El tratamiento antibiético asociado a la evacuacion del absceso y la erradicacion del foco
primario se considera el manejo 6ptimo de esta patologia. Los abscesos cerebrales son en
su mayoria polimicrobianos (30-60%), los organismos mas frecuentemente aislados son el
Streptococcus milleri, Bacterioides, Enterobacteriaceace y S. aureus. En pacientes inmuno-
deprimidos hay que tener en cuenta los hongos, Nocardia y Toxoplasma.

En pacientes inmunocompetentes se recomienda iniciar tratamiento antibidtico empirico
con vancomicina, ceftriaxona o cefotaxima y metronidazol por la elevada frecuencia de absce-
sos polimicrobianos. El tratamiento debe ser modificado segun el resultado del antibiograma.

Pacientes con antecedentes de neurocirugia reciente deben tratarse con cefalosporinas de
tercera-cuarta generacion con actividad antipseudomonas (ceftazidima o cefepime) asociado
a vancomicina y metronidazol.

En pacientes con HIV debe sospecharse infeccion por toxoplasma y el tratamiento debe in-
cluir sulfadiazina y pirimetamina, en pacientes con neutropenia o trasplantados debe conside-
rarse el tratamiento con anfotericina B. Si se sospecha infeccion por Nocardia al tratamiento
empirico debe afiadirse Trimetropin/sulfametoxazol.

El tratamiento antibi6tico dese ser de duracion prolongada, 6-8 semanas, que depende de
la respuesta clinica y radioldgica (5).

El uso de corticoides se recomienda cuando hay efecto de masa en la TC y alteracién del
nivel de conciencia.

Un estudio retrospectivo con 62 pacientes tratados quirGrgicamente mostré tendencia
hacia una peor evolucion en los pacientes en quienes se retraso el tratamiento quirtrgico (7),
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esto también se observé en una serie de 71 pacientes donde los intervalos amplios entre el
diagnostico y el tratamiento quir(rgico se asociaron a un peor pronostico (2).

= Indicaciones de tratamiento quirdrgico

Pacientes con abscesos mayores de 2.5 cm o signos de efecto de masa deben ser inter-
venidos quirurgicamente, se ha visto que en abscesos menores de 2-2.5 cm en pacientes
seleccionados el tratamiento médico exclusivo puede tener buenos resultados (8).

= Aspiracion o Craneotomia con escision de la capsula

El drenaje del absceso mediante aspiracion es el procedimiento de eleccién, por ser una
técnica poco invasiva Util para el diagnostico y capaz de reducir el efecto de masa.

- Indicaciones para aspiracion

Lesiones profundas, abscesos hemisféricos mdltiples, abscesos localizados en areas
elocuentes donde la escision puede tener mayores efectos adversos.

Ventajas

Se considera una técnica mas simple y segura, puede usarse durante la etapa de
cerebritis, se ha reportado menor morbilidad comparado con la craneotomia (9).
Desventajas

Recurrencia del absceso con utilidad limitada en abscesos multiloculados, la mayoria
de los autores mencionan la necesidad de al menos 2 O 3 aspiraciones para que el
tratamiento antibiotico sea efectivo.

Indicaciones para la escision de la capsula

Abscesos multiloculados, abscesos secundarios a patégenos resistentes como hongos
o Nocardia, abscesos en fases tardias. Abscesos grandes, superficiales, resistentes
gue no han disminuidos de volumen a pesar de multiples aspiraciones, adheridos a
la duramadre o a una amplia area cortical; abscesos con contenido de gas. Abscesos
postraumaticos que contienen cuerpo extrafio, abscesos secundarios a tratamiento
quirargico o asociados a fistulas.

Abscesos localizados en un lébulo y contiguos al foco primario presentan mejores
resultados con la escision asociada al tratamiento quirurgico del foco.

Abscesos superficiales de mas de 2.5 cm, en los que la capsula se ha identificado en
las pruebas de neuroimagen, Unicos o multiloculados (10).

Abscesos de fosa posterior (11).

Ventajas

Como ventajas de esta técnica se han citado un menor nimero de recurrencias,
mejores resultados especialmente en la poblaciéon pediatrica (10). La duracion del
tratamiento antibidtico puede ser recortada, los abscesos drenados mediante esta
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técnica tiene menor probabilidad de recidivar (8)

Desventajas

No es util en etapas tempranas del absceso, mayor morbilidad asociada a la cra-
neotomia.

Los estudios con las cohortes méas amplias coinciden en no encontrar diferencia sig-
nificativas en mortalidad o morbilidad al compara estas técnicas (8) ni en la tasa de
reintervencion (7).

ABSCESO EPIDURAL INTRACRANEAL

Infeccion extra axial poco frecuente, de crecimiento lento y localizado; generalmente debida
a diseminacion desde estructuras adyacentes hacia el espacio epidural. Los factores de riesgo
asociados son la sinusitis frontal, traumatismo craneal, procedimientos quirdrgicos intracra-
neales, transnasales, o mastoideos, defectos 6seos congénitos de fosa craneal anterior.

Los patégenos mas frecuentemente aislados son Streptococcus sp, staphylococcus sp,
anaerobios e infecciones polimicrobianas.

= Manifestaciones Clinicas

La formacién de abscesos epidurales requiere la diseccion de la duramadre que habitual-
mente esta firmemente adherida al craneo, los sintomas son por tanto mas sutiles que en
otras infecciones intracraneales. Los signos y sintomas mas frecuentes son la fiebre, cefalea,
los secundarios al aumento de la presion intracraneal, la hemiparesia y las neuropatias cra-
neales (12).

= Diagnéstico

A manera de screning se emplea el TC sin contraste donde se observa un area lentiforme
poco definida hipo o isodensa. Tras la administracion de contraste hay captacién por parte de
la duramadre inflamada, lo que genera una especie de anillo. En RM se observa como una
lesién isointensa en T1 e hiperintensa e T2, el realce con gadolinio muestra una superficie
dural engrosada, que permite hacer un diagnostico diferencial con colecciones estériles. Los
abscesos epidurales se diferencian de los empiemas subdurales por un anillo hipodenso ex-
terno que indica el desplazamiento de la duramadre (13). Las imagenes en disfusién pueden
ayudar a confirmar el diagnostico (14).

e Tratamiento

El tratamiento empirico inicial con vancomicina, ceftriaxona o cefotaxima y metronidazol es
apropiado en la mayoria de los casos. Cuando existe antecedente de cirugia o traumatismo
se sustituye la ceftriaxona por cefepime, ceftazidima o meropenem. Si se usa meropenem no
es necesario emplear metronidazol por tener buena cobertura anaereobia, esta pauta sera
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modificada segln el antibiograma y deberia continuarse durante 3-4 semanas (5) y de 6-8
semana si se asocia a osteomielitis (16)

El tratamiento adecuado del absceso epidural incluye la evacuacion quirtrgica del absceso
y control del foco primario.

La evacuacion del absceso se puede realizar mediante craneotomia o agujero de trepano,
este Ultimo a menudo resulta insuficiente (16). Esta limitacion se ha tratado de suplir aso-
ciando cirugia endoscoépica transnasal-transfrontal o supraorbitaria para tratar los absceso de
fosa craneal anterior.

Ante la evidencia de osteomielitis se recomienda retirar el hueso.

En nifios con minimo efecto de masa, senos paranasales permeables y adecuado trata-
miento antibidtico el tratamiento neuroquirdrgico podria no estar indicado si no hay deterioro
del nivel de conciencia (16).

e Pronéstico

Los jovenes, la ausencia de encefalopatia o déficit neuroldgico severo en el momento del
diagnostico y la ausencia de comorbilidad se han asociado a un mejor pronostico. El diagnos-
tico tardio se asocia a peor pronostico (12).

EMPIEMA SUBDURAL

A diferencia del absceso epidural, la infeccion en el espacio subdural tiene menos res-
tricciones y produce con mas frecuencia inflamacién del parénquima cerebral subyacente,
edema, efecto de masa con aumento de la presién intracraneal, tromboflebitis séptica e
infartos venosos. Tiene una evolucién mas térpida y peor pronéstico y son mas frecuentes.

Pueden ser secundarios a la diseminacion de una infeccion local, por via hematogena, tras
intervencion neuroquirdrgica o traumatismo.

Es mas frecuente en hombres jovenes (10-40 afios).

Los empiema infratentoriales son una rara complicacion de las meningitis bacteriana (17)

= Manifestaciones Clinicas

Debe sospecharse en pacientes con historia reciente de sinusitis, otitis media, mastoiditis,
meningitis, cirugia craneal o de senos paranasales, traumatismo o infeccién respiratora que
se presentan con fiebre, cefalea o alteracion del nivel de conciencia. Otros sintomas pueden
ser déficit neuroldgico focal o convulsiones.

= Diagnostico

El TC muestra un anillo delgado méas denso que el LCR, en la convexidad cortical o interhe-
misférico, con realce medial tras la administracion de contraste. También puede mostrar com-
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promiso del parénquima subyacente. Los TC pueden ser normales o no resultar diagnosticos.
La RM permite el diagnostico mas preciso, el empiema subdural se observa hiperintenso en
T1y T2 con realce periférico tras la administracion de contraste. Otras colecciones subdurales
de etiologia no infecciosa presentan menor intensidad en T1 y T2 con respecto al LCR (18).

= Tratamiento

El tratamiento de los empiemas subdurales precisa de evacuacion quirdrgica y cobertura
antibidtica. La pauta de antibi6ticos es igual a la emplea para los abscesos intracerebrales (5).

Se emplea la evacuacion mediante craneotomia, agujero de trepano y percutanea. Feuer-
men T. y cols, 1989 (19) compararon la craneotomia con la evacuacién mediante agujeros de
trepano mostrando resultados a favor del empleo de la craneotomia.

En un estudio restrospectivo de 699 pacientes, publicado posteriormente, compararon los
agujeros de trépano, la craniectomia y la craneotomia en términos de efectividad, mortalidad
y morbilidad, la craneotomia resulto ser la mejor eleccion. Recomendando el uso de agujeros
de trépano en pacientes con shock séptico, abscesos a nivel de la hoz cerebral y nifios con
empiemas secundarios a meningitis (20).

e Pronéstico

El buen pronéstico se ha asociado al diagnéstico y tratamiento quirGrgico temprano, menos
de 72 horas desde el diagndstico (21). El nivel de conciencia y la rapida progresion de la en-
fermedad son también factores pronoéstico.
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ASPECTOS BASICOS DE LA
FISIOLOGIA, EL DIAGNOSTICO Y EL
TRATAMIENTO DE LA HIDROCEFALIA

Nicolds Samprdén y Edinson Ngjera

INTRODUCCION

La hidrocefalia es una alteracion de la circulacion del liquido cefalorraquideo (LCR) que
condiciona un incremento en su volumen y del tamafio de los ventriculos cerebrales. Este
aumento del volumen de LCR suele estar producido por una alteracion en la absorcion, y muy
raramente por un aumento de su produccion. Desde el punto de vista funcional, se clasifica
en comunicante o no comunicante de acuerdo a si la obstruccién del flujo es proximal o distal
a los foramenes de Luschka y de Magendie, es decir, el punto en el que el sistema ventricular
se comunica con el espacio subaracnoideo. En la hidrocefalia comunicante, se observa una
dilatacién de los cuatro ventriculos cerebrales y se denomina, por lo tanto, tetraventricular.
La hidrocefalia no comunicante puede interesar so6lo a un sector del sistema ventricular. Por
ejemplo, la obstruccion del acueducto de Silvio produce una dilatacion de los ventriculos la-
terales y del tercer ventriculo (hidrocefalia triventricular). De la misma manera la hidrocefalia
no comunicante puede afectar a una parte de un ventriculo lateral o a la totalidad cuando la
obstruccion se encuentra en el agujero de Monro.

HISTORIA

El término hidrocefalia significa literalmente agua en la cabeza. El proceso fue descrito por
Hipdcrates (466-377 AC), aunque la comprensién que se tenia de la enfermedad dista mucho
del actual. La hidrocefalia neonatal es un proceso tan evidente y frecuente (un llamativo cre-
cimiento de la cabeza), como para llamar la atencion del hombre de todas las épocas. No
obstante, en la edad media, se creia que la hidrocefalia consistia en la acumulacion de liquido
por fuera del cerebro. En los escritos de Galeno de Pérgamo (130-200 DC) se puede leer que
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existen cuatro tipos de hidrocefalia, todas son acumulaciones de liquido que se diferencian por
la localizacién, entre el cerebro y las meninges, entre las meninges y el craneo, entre el craneo
y el pericraneo y entre el craneo y la piel. Para Galeno, los primeros dos tipos eran incurables,
mientras que los restantes se trataban con una o varias incisiones en la cabeza.

Abulcasis ( Abulkassim Al Zahrawi, 936-1013) de Cérdoba describié con claridad el cuadro
clinico de hidrocefalia neonatal: “El craneo del recién nacido esta lleno de liquido, bien porque
la partera lo ha comprimido excesivamente durante el alumbramiento, bien por otras razones
desconaocidas. A partir de ese momento la cabeza crece dia a dia de forma que los huesos del
craneo no pueden cerrarse. En estos casos, debemos abrir la cabeza en tres puntos diferentes
para dejar salir el liquido, cerrar la herida y vendar fuertemente el craneo”.

El primer dibujo del sistema ventricular humano se atribuye a Leonardo Da Vinci (1452-
1519). En este dibujo, el cuarto ventriculo aparece cerrado en fondo de saco y se ve una
especie de canal en el infundibulo del tercer ventriculo por donde se creia el sitio de absorcién
del liquido cefalorraquideo. Andreas Vesalio (1514-1564) descri6 la primera autopsia de un
paciente con hidrocefalia en la segunda edicién de su tratado De Humani Corporis Fabrica de
1555. “En Ausburgo tuve la oportunidad de observar una nifia de 2 afios cuya cabeza crecio,
a lo largo de siete meses, hasta un tamafio que nunca he visto en otro ser humano. Esta
enfermedad es aquella a que los antiguos llamaban hidrocefalia y que consiste en la acumula-
cion de agua en la cabeza. En esta nifia, sin embargo, el liquido no estaba localizado entre el
cerebro y el craneo o entre el craneo y la piel; sino en el ventriculo derecho e izquierdo. Hacia
el vertex, el cerebro tenia el espesor de una membrana”.

Pacchioni (1665-1726) describid las granulaciones aracnoideas que llevan su nombre, sin
embargo, interpretd que éste era el sitio de produccion del fluido craneal. Otros importantes
detalles fueron mas tarde desvelados. Francois Magendie (1783-1855) describié la comu-
nicacion del cuarto ventriculo con la cisterna magna y Hubert von Luschka (1820-1875) los
orificios de los recesos laterales del cuarto ventriculo que llevan su nombre.

La descripcion definitiva de la fisiologia y circulacion del liquido cefalorraquideo, la anatomia
ventricular y la del espacio subaracnoideo se debe a los revolucionarios estudios anatémicos
realizados por los suecos Magnus Gustav Retzius (1842-1919) y Ernest Axel Hendrik Key
(1832-1919).

Carl Wernicke (1848-1905) describi6 la puncion ventricular estéril para el tratamiento de la
hidrocefalia, mientras que Quinque realiz6 mas tarde punciones lumbares repetidas en estos
pacientes. Ya en esta época estaba claro que la derivacion o diversion del exceso de liquido
era una forma efectiva de tratar el proceso. Walter Dandy propuso la extirpacion de los plexos
coroideos para tratar la hidrocefalia y desarrollé6 un modelo animal para estudiar el proceso.

En la década de 1960 se produce un cambio radical en la historia del tratamiento de la
hidrocefalia con en desarrollo de los tubos de silicona y las valvulas artificiales. A partir de
ese momento se explora diferentes compartimentos corporales y su capacidad para absorber
el liquido excedente. Se ensayaron un gran numero de derivaciones internas al peritoneo,
sistema circulatorio, sistema urinario, médula osea, tejido subcutaneo, pleura, etc. Para las
hidrocefalias obstructivas, se exploraron diversas formas de comunicar el sistema ventricular
con el espacio subaranoideo.
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FISIOLOGIA

El LCR se produce de forma principalmente en los plexos coroideos de los ventriculos
laterales, el tercer y el cuarto ventriculo, de una forma activa, a través del mantenimiento de
un gradiente osmotico entre el suero y el LCR. Especificamente, las células ependimarias que
tapizan los plexos coroideos mantienen este gradiente mediante un mecanismo que en gran
parte depende de la actividad de la enzima anhidrasa carbdnica.

El LCR tiene continuidad con el espacio extracelular del parénquima cerebral de manera
que la moléculas fluyen libremente entre estos dos compartimentos. El parénquimay las célu-
las ependimarias que tapizan los ventriculos cerebrales son también productoras de alrededor
del 20% del LCR.

El ser humano produce alrededor de medio litro de LCR al dia. La cantidad de LCR que hay
en condiciones normales en el sistema nervioso central es de aproximadamente 150 centi-
metros cubicos y éste se renueva tres veces al dia.

FIGURA 1. A la izquierda se observa
un estudio de TAC craneal que mues-
tra una masa en la fosa posterior que
condiciona una hidrocefalia obstruc-
tiva triventricular por obstruccion del
cuarto ventriculo. A la derecha se
observa una imagen del estudio por
resonancia magnética en proyeccion
sagital que muestra una masa en el
cuarto ventriculo que capta contraste
intensamente. Los estudios corres-
ponde a un paciente de 3 afios diag-
nosticado de meduloblastoma.

FIGURA 2. Hidrocefalia obstructiva del
adulto. Se observa una masa en el
area del foramen de Monro izquierdo
que condiciona un cuadro de hidroce-
falia dependiente del ventriculo lateral
izquierdo (area proximal a la obstruc-
cion). Se trata de un paciente de 55
afios diagnosticado de ependimoma
tanicitico.
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HIDROCEFALIA DEL NINO

La hidrocefalia infantil, se clasifica en congénita o adquirida.

« Hidrocefalia congénita

La causa mas frecuente de hidrocefalia congénita es la estenosis del acueducto de Silvio
en sus diferentes variantes. Este tipo de hidrocefalia puede ser diagnosticada mediante eco-
grafia prenatal como dilatacion triventricular y macrocefalia. Otra causa de hidrocefalia congé-
nita es el mielomeningocele y la malformacion de Chiari 2. La malformacion de Dandy Walker
es otra causa de hidrocefalia congénita que debe ser diferenciada del quiste aracnoideo de la
cisterna magna o megacisterna magna. En esta Ultima, se observa el vermis cerebeloso junto
con una compresion del cuarto ventriculo. En la malformacion de Dandy Walker existe aplasia
del vermis cerebeloso y un gran quiste en continuidad con el cuarto ventriculo.

= Hidrocefalia adquirida

La hidrocefalia adquirida puede estar en relacion con tumores cerebrales. Tipicamente,
los meduloblastomas producen hidrocefalia triventricular por compresién del cuarto ventriculo
(figura 1). La hidrocefalia comunicante es una secuela de la meningitis purulenta y, especial-
mente, de la meningitis tuberculosa, a causa de la aracniditis de las cisternas basales aso-
ciada al proceso. Otra causa frecuente de hidrocefalia en nifios prematuros es la hemorragia
intraventricular.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIDROCEFALIA INFANTIL

El signo fundamental que sugiere la presencia de hidrocefalia en nifios, antes del cierre
de la suturas craneales es el aumento del perimetro cefalico. Tras el cierre de las suturas, la
hidrocefalia se manifiesta clinicamente como un sindrome de hipertension intracraneal. Se
suelen observar trastornos del comportamiento y del nivel de conciencia, cefalea, vomitos,
edema de papila y paralisis del motor ocular externo.

HIDROCEFALIA EN EL ADULTO

En el adulto, existe una multitud de procesos intracraneales que pueden causar una obs-
truccion del flujo de LCR y, por lo tanto, hidrocefalia. La hidrocefalia obstructiva del adulto se
caracteriza por la dilatacion de una parte del sistema ventricular: el area proximal al sitio de la
obstruccion (figura 2). Con frecuencia, se produce por procesos expansivos originados fuera
del sistema ventricular al que desplazan y comprimen. Se pueden encontrar, como etiologia
los tumores encefélicos de cualquier extirpe. Los tumores de fosa posterior, por ejemplo, des-
plazan y comprimen el cuarto ventriculo originando un hidrocefalia triventricular. Una situacion
similar se observa en los tumores del mesencéfalo y de la region pineal. De forma similar, las
hemorragias intracerebrales pueden obstruir el sistema ventricular, otras veces, el sangrado
se extiende a las cavidades ventriculares formando coagulos que obstruyen el flujo de LCR.
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La estenosis de acueducto de Silvio es una entidad que también puede manifestarse en
adultos originando una hidrocefalia obstructiva. Los procesos infecciosos, y especialmente
las meningitis purulentas pueden originar hidrocefalia comunicante, en forma similar a lo que
ocurre en los nifios.

HIDROCEFALIA CRONICA DEL ADULTO (SINDROME DE HAKIM-ADAMS)

La hidrocefalia cronica del adulto, hidrocefalia a presién normal o sindrome de Hakim-
Adams, es una de las causas tratables de demencia. Clinicamente, suele afectar a pacientes
mayores de 60 afios y se caracteriza por una triada formada por apraxia de la marcha, de-
mencia y fallo del control de los esfinteres. En conjunto, este cuadro es la consecuencia de la
disfuncién de areas cerebrales localizadas en la superficie medial de ambos I6bulos frontales.

La hidrocefalia cronica del adulto puede ser secundaria a traumatismos craneo-encefélicos,
hemorragias intracraneales o infecciones, o primaria o idiopatica, sin que se pueda identificar
una causa especifica.

Desde el punto de vista fisiopatologico, se trata de un trastorno de la absorcion de LCR
en las vellosidades aracnoideas o una obstruccion en el espacio subaracnoideo, es decir, es
siempre una hidrocefalia de tipo comunicante.

El diagnostico es, sin duda, el aspecto que presenta mayor dificultad. Muchos pacientes
ancianos tienen ventriculomegalia debido a la atrofia cerebral, denominada hidrocefalia ex-
vacuo, y esta circunstancia puede llevar a formular erroneamente el diagnéstico de sindrome
de Hakim-Adams. Ademas de las pruebas de neuroimagen, y en particular la resonancia mag-
nética con estudio de flujo de LCR, existen otros pruebas que intentan evaluar la velocidad de
absorcién del LCR, monitorizar la presion intracraneal en un periodo de tiempo determinado,
evaluar la resistencia a la salida de LCR, y la respuesta clinica a la disminucion del volumen
de LCR.

TRATAMIENTO

La hidrocefalia se puede tratar de las siguientes maneras: 1) eliminando la causa (por
ejemplo, extirpando un tumor de fosa posterior que comprime el cuarto ventriculo), 2) deri-
vando el exceso de liquido cefalorraquideo a otro compartimento corporal, 3) inhibiendo far-
macolégicamente la produccion de LCR (fundamental mente con el farmaco acetazolamida),
y 4) en las hidrocefalias no comunicantes estableciendo quirrgicamente una comunicacion
entre el sistema ventricular y el espacio subaracnoideo.

Se han descrito un gran numero de derivaciones de liquido cefalorraquideo (ventriculo
atrial, ventriculo-pleural, lumbo-peritoneal, ventriculo peritoneal, etc), sin embargo, en la ac-
tualidad y con diferencia, la mas utilizada es la derivacion ventriculo-peritoneal. Esta derivacion
se consigue implantando un tubo que comunica el sistema ventricular proximal a la obstruc-
cién con la cavidad peritoneal. Para evitar el drenaje excesivo de LCR se interpone una vélvula
que permite el flujo a partir de una determinada presion.

En las hidrocefalias obstructivas no comunicantes, en las que el espacio subaracnoideo y
las vellosidades aracnoideas no estan alteradas se puede crear una comunicacion o solucion
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de continuidad entre el sistema ventricular y el espacio subaracnoideo con el objetivo de tratar
la hidrocefalia. Desde el punto de vista técnico este procedimiento se suele realizar por via
endoscdpica creando una comunicacion o ventana en al area premamilar del suelo del tercer
ventriculo. En forma similar, una comunicacion de este tipo se puede efectuar en la lamina
terminalis del tercer ventriculo durante los abordajes microquirdrgicos al area paraselar.
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POSICION SENTADA QUIRURGICA
Y SUS COMPLICACIONES

Patricia Torres Pérez

GENERALIDADES

La posicion sentada fue introducida y utilizada por pri-
mera vez en el afio 1930 por el cirujano francés De Martel
(Figura 1).

Es la posicion que permite un mejor acceso quirlrgico a
lesiones de fosa posterior y lesiones parietales posteriores.
También es utilizada en laminectomia cervical.

FIGURA 1. Posicién sentada para una cra-
neotomia suboccipital o abordaje cervical,
descrita por primera vez en los afios treinta
por De Martel (“Surgical Treatment of Cere-
bellar Tumors: Technical Considerations”).

LESIONES FACILMENTE ACCESIBLES CON ESTA POSICION:

= Angulo pontocerebeloso

= Hemisferios cerebelosos

= Lobulos occipitales

= Columna cervical

= Lobulo parietal o parieto-occipital
= Unién craneocervical

= Region pineal
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COLOCACION

Previamente, se realizan las maniobras de preparacion anestésica pertinentes y la intuba-
cion orotraqueal, y se coloca al paciente en la mesa quirlrgica con el craneo fijado mediante
el cabezal de Mayfield. Aln en decubito, se inserta un catéter intraatrial.

Una vez realizada esta preparacion, se procede a sentar al paciente, lo que debe hacerse
a un ritmo lento, siendo recomendable en unos 5-10 minutos. El térax debe estar a unos 45°
0 60°, las piernas elevadas, las rodillas flexionadas a nivel del corazon y el cuello flexionado
sin constrefiir el tubo orotraqueal ni impidiendo el retorno del flujo venoso. La cara se gira un
10-15° segun el lado de la lesion.

Una vez sentado, se coloca un monitor Doppler precordial, para detectar el embolismo
aéreo venoso si éste ocurriera durante la cirugia.

Es importante colocar almohadillas en puntos sensibles a lesiones por compresion, como
los codos, talones o la espina isquiatica.

VENTAJAS
Son muchas las ventajas de esta posicion, entre ellas la comodidad y rapidez de su colocacion.

Facilita la limpieza del campo quirGrgico al permitir por gravedad el drenaje de sangre y
fluidos de éste.

En ésta, la presion venosa es menor, por lo que se favorece un drenaje venoso adecuado.
Esto provoca asi mismo un menor edema facial y
menor macroglosia.

Permite la observacion de la funcion del nervio
facial, importante en procedimientos en los que éste
se pueda ver afectado (Figura 3).

Ademas facilita la ventilacion y el acceso al tubo
endotraqueal.

Mediante las técnicas actuales de monitorizacion
es mas sencilla la deteccion precoz de las compli-
caciones asociadas a esta posicion, como el embo-

X h X FIGURA 3. Monitorizacion intraoperatoria del
lismo aéreo o el compromiso cerebral. nervio facial.

COMPLICACIONES

- El embolismo aéreo es una de las principales complicaciones de esta posicion por su
elevada morbimortalidad, con una incidencia muy variable: 7-76%. En la mayoria de los
estudios se recoge un riesgo de embolismo de aproximadamente 10-15% en posicion
pronolateral, elevandose al 40-50% en sedestacion.

Para que se produzca la entrada de aire en el sistema venoso, es necesario que exista una
brecha y que exista una presion de gradiente. Cuanto mayor es la diferencia de gradiente
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entre las venas cerebrales y la auricula derecha y menor la presién venosa central, mayor
es la tendencia del aire a entrar, generalmente a los grandes senos no colapsables, a
cualquier vena abierta puede ser via de entrada.

En la posicion sentada existe este riesgo debido a que se produce una disminucién de la
presion venosa al elevarse la cabeza y a la incisién quirGrgica encima corazon, lo que per-
mite paso de aire subatmosférico al sistema cardiovascular.

La consecuencia inmediata de un embolismo aéreo es un aumento de la hipotension y
colapso del sistema cardiovascular. En el corazén derecho se produce una obstruccién por
aire provocando hipertension pulmonar, mientras que en el lado izquierdo del corazén se
produce, via shunt intracardiaco o intrapulmonar, un embolismo paradéjico sistémico, con
el subsiguiente ictus e isquemia arterial.

Diagnéstico. Signos indirectos que nos indicarian que estamos ante un embolismo aéreo
serian un descenso brusco de PpCO2 final espirada, en torno a 5 mmHg o que ese  des-
censo tenga una duracién de mas de 5 minutos, un descenso del ritmo cardiaco o un
descenso de la presion sanguinea.

Pruebas diagndsticas que ayudan al diagndstico son la ecocardiografia transesofagica, con
una sensibilidad del 76%, el doppler precordial (50%), la medicion de la presién de la ar-
teria pulmonar, de la presion venosa central y de la presion parcial de CO2 final espirada.
La medicion de la presion arterial es menos sensible.

Tratamiento. En el momento en que se ha producido la entrada de aire al sistema venoso,
las medidas a realizar son la aspiracion del aire a través del catéter colocado en la auricula
derecha, elevar la presion venosa central, mantener las cifras de presion arterial estables.

Es fundamental reconocer y cerrar la entrada de aire, irrigando el campo quirdrgico con
suero salino hasta su sellado.

Si todas estas maniobras fueran insuficientes, debe descenderse la cabeza del paciente
hasta cerrarse la entrada de aire.

Medidas que pueden ayudar son la realizacion de una compresion yugular, posicionar al
paciente en decubito lateral izquierdo, aportar 02 al 100% y suspender el 6xido nitroso.

- Neumoencéfalo a tension es la presencia de aire intracraneal a tension. Aunque la inci-
dencia es baja (— 2,2%), es mas frecuente en esta posicion.

La clinica suele aparecer a las 2-4 h tras la cirugia, y consiste en cefalea, nauseas, vomi-
tos, convulsiones, mareo, obnubilacion.

Hay diversas teorias sobre por qué se produce el aumento del aire, como no interrumpir el
uso de Oxido nitroso antes de cerrar la duramadre, o por efecto valvular por interposicion
de tejido blando, por efecto del calor corporal aunque seria leve, 0 a microorganismos
productores de gas.

Factores predisponentes de esta grave complicacion son el portar un drenaje ventricular
previo (39%), la administracion de manitol o la utilizacion de 6xido nitroso.
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El diagnostico del neumoencéfalo a tension puede realizarse a través de TC o con una
radiografia simple de craneo, y cuando esta presente puede ser necesaria una evacuacion
quirdrgica precoz.

- Oftros riesgos a considerar en relacion a la posicion sentada son los asociados a la colo-
cacion del catéter de medicion de presion venosa central, el riesgo de hematoma subdural
postquirdrgico (1,3%), la lesion del plexo braquial, la tetraplejia mediocervical, la lesion del
nervio ciatico, rabdomiolisis y decubitos en puntos de presion como codos o talones, asf
como la obstruccién de la via aérea por flexion excesiva del cuello.

También pueden darse complicaciones como consecuencia de la acumulaciéon de sangre
venosa en miembros inferiores e hipovolemia, y a la disminucién del flujo sanguineo por
caida de tension arterial.

Es una posicién fatigosa para el cirujano, que tiene que permanecer largo tiempo con los
brazos en extension.

MEDIDAS DE PREVENCION INTRAOPERATORIAS DE LAS COMPLICACIONES DE LA
POSICION SENTADA

El objetivo es la prevencién, deteccién precoz y tratamiento de las complicaciones. Para
ello, son fundamentales un correcto posicionamiento del paciente y una buena técnica qui-
rargica y anestésica, con ayuda de las medidas antes comentadas, como la colocacion del
catéter intraauricular o la ecografia doppler precordial.

En el manejo anestésico es importante mantener la normovolemia o discreta hipervolemia,
la presion venosa central en valores aproximados de 5 mmHg, manejar adecuadamente la
presion arterial dinAmica, prestar atencion a los signos de manipulacion troncoencefalicos
(cambios subitos ritmo cardiaco o TA) y a la via aérea.

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS DE ESTA POSICION
- Shunt ventriculo-atrial abierto
- Isquemia cerebral
- Presion en la auricula izquierda menor que en la derecha.
- Platipnea- Ortodeoxia

- Foramen oval permeable demostrado prequirdrgicamente (28%).

CONTROVERSIA EN UTILIZACION DE LA POSICION SENTADA

Debido a las importantes complicaciones asociadas a ella y a la existencia de posiciones
alternativas de menor riesgo, como el decubito lateral o el decubito prono, la mayor parte de
los neuroanestesistas y cirujanos cuestionan su uso (Figura 2).
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Entre los autores que estan a favor de la utilizacion
de esta postura encontramos a Leslie et al. (Austra-
lia 2006), que apoyandose en estudios retrospectivos
concluyen que el embolismo aéreo es poco frecuente
y no se produce un aumento significativo de la hipo-
tension arterial o desaturacion al utilizarla.

En un estudio retrospectivo realizado por la Clinica
Mayo (Black et al., EEUU, 1981-1984) se comparan
las posiciones sentada y horizontal, concluyendo que
ambas son seguras si son correctamente utilizadas, lo
que también es apoyado por Rath et al. (India, 2006).

FIGURA 2. Decubito lateral.

Autores como Porter et al. (Dublin, 1999) y Jadik
et al. (Alemania, 2009), consideran en sus publicaciones que es una posicion segura siempre
que se realice un estricto protocolo de deteccion y prevencion de complicaciones.

CONCLUSIONES

El uso de la posicion sentada continda creando controversia. La decision de utilizarla o no
debe ser conjunta entre el equipo quirrgico y el neuroanestesista.

Si se utiliza, es importante individualizar, realizar una buena planificacion quirlrgica, extre-
mar las precauciones durante la posicion, especialmente en la apertura de la craneotomia, y
es necesaria una meticulosa prevencion de las complicaciones.
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ANTICOAGULACION Y
ANTIAGREGACION EN EL
PACIENTE NEUROQUIRURGICO

Mikel Armendariz

INTRODUCCION

Cada vez es mas frecuente la utilizacion de forma cronica de tratamientos con capacidad
para alterar la hemostasia. Estos farmacos, utilizados en el tratamiento y profilaxis de eventos
tromboembodlicos, son los antiagregantes plaquetarios y los anticoagulantes. Los pacientes
anticoagulados y/o antiagregados presentan un mayor riesgo de eventos hemorragicos, por lo
que requieren de un manejo espécifico mas complejo cuando presentan una hemorragia activa
o cuando son programados para una intervencion quirtrgica. Dada la gravedad que puede
suponer un sangrado en el sistema nervioso central realizamos una revisioén sobre el manejo
de los pacientes antiagregados o anticoagulados en Neurocirugia.

RIESGO DE HEMORRAGIA CEREBRAL EN PACIENTES ANTICOAGULADOS Y SU MANEJO

Numerosos estudios han demostrado los beneficios de la terapia antitrombética a pesar
del riesgo de sangrado, aunque en la mayoria de estos fueron excluidos los pacientes con alto
riesgo de hemorragia cerebral. De este modo, continuamos sin conocer la verdadera eficacia
y seguridad de la terapia antitrombotica en los pacientes con riesgo de hemorragia cerebral.

La hemorragia intracraneal (HIC) se considera la complicacion mas seria y letal de la tera-
pia antitrombética, llegando a ser la causa de muerte en el 90% de las muertes por sangrado
relacionado con el anticoagulante Warfarina. Se observo que la incidencia de HIC asociada a
ACO se multiplicé por 5 desde 1988 hasta 1999, presentando estos pacientes una elevada
mortalidad (96% de los pacientes inconscientes al llegar a urgencias, 80% inconsciente previo
a reiniciar la reversion de ACO y s6lo un 28% conscientes mientras se revierte la ACO)
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= La anticoagulacion (ACO) con Warfarina multipilca por 2-5 el riesgo de HIC.

= EI 5% de las HIC espontaneas en Estados Unidos estan relacionadas con ACO.

= La antiagregacion con Aspirina aumenta el riesgo de HIC un 40%.

= La Warfarina asociada con Aspirina duplica el riesgo de HIC respecto a la Wardarina sin
Aspirina.

= Mas de la mitad de los pacientes con HIC relacionada con ACO mueren en los primeros
30-90 dias.

Se han descrito multiples variables como factores de riesgo de HIC, siendo los factores
firmemente establecidos la edad avanzada (especialmente >75 afios), la HTA, los antece-
dentes de patologia cerebrovascular y la anticoagulacion/antiagregacion y su intensidad. Otras
variables descritas como posibles factores de riesgo son la antiagragacion concomitante, la
angiopatia amiloidea, los asiaticos y la raza negra, el tabaco y el consumo excesivo de alcohol.

INTENSIDAD DE LA ANTICOAGULACION:

La intensidad de la anticoagulacion es el principal predictor de HIC relacionada con ACO.
De esta forma, utilizando el rango de INR de 2.0-3.0 como referencia (riesgo relativo 1), se
observa un incremento del riesgo muy elevado cuando el INR es mayor de 3.5 (INR 3.1-3.4,
RR=1,4; INR 3.5-3.9, RR=4,6; INR >4, RR=8,8). A pesar de presentar un riesgo de HIC
mucho mayor los pacientes con un INR mayor de 3.5 la mayoria de las HIC en pacientes an-
ticoagulados se aprecian con rangos terapéuticos (INR 2.0-3.0).

PACIENTES CON RIESGO DE CAIDAS:

Los pacientes con riesgo de caidas suelen ser pacientes ancianos, con comorbilidad aso-
ciada y suelen presentar a su vez mayor riesgo de accidentes isquémicos. A pesar de presentar
un riesgo aumentado de HIC existen estudios que demuestran que la ACO en estos pacientes
es un factor protector para accidentes cerebrovasculares, infarto de miocardio y hemorragias.
En el caso de los hematomas subdurales por caida, se a visto que el riesgo es tan bajo que
una persona con riesgo de ictus isquémico por fibrilacién auricular tendria que caerse unas
300 veces en un afio para que predominaran los riesgos de la ACO respecto a los beneficios.

Recomendaciones para la anticoagulacién en pacientes con riesgo de caidas:
= Mantener un control exhaustivo del nivel de anticoagulacion
= Realizar una indicacion “cuidadosa” de antiagregacion concomitante

= Control agresivo de la TA (descensos de 9/4 mmHG disminuyen el riesgo de HIC a la
mitad)

= Prevenir nuevas caidas con programas multidisciplinares (ejercicios, medidas postura-
les, habitos...)
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MANEJO

El manejo del paciente con HIC debe ser rapido dado que riesgo de aumentar el sangrado
es muy elevado en los pacientes anticoagulados, especialmente con un INR mayor de 3.
Son tres los pasos que han de darse para lograr una reversion de la anticoagulacion rapida
y durante al menos 72 horas (tras 72 horas raramente se observa un aumento de una HIC).

1) Cese inmediato de todo tratamiento anticoagulante y/o antiagregante.
2) Infusion de agentes para revertir el efecto anticoagulante los mas rapidamente posible.
3) Administrar vitamina K para mantener una reversion prolongada (horas/dias).

En los pacientes con alto riesgo de eventos isquémicos parece razonable iniciar el trata-
miento profilactico con heparina de bajo peso molecular (HBPM) a las 48 horas del HIC, va-
lorando un posible inicio de la deambulacién temprana o la utilizacion medias de compresion
neumatica intermitente.

Una de las principales dudas que surgen a la hora de tratar a estos pacientes es si hay
que reiniciar la anticoagulacion y cuando. No existen estudios que muestren una estimacion
del riesgo de de resangrado a largo plazo tras reiniciar la ACO, aungue en los pacientes con
valvular cardiacas protésicas o en prevencion secundaria de ictus isquémicos por fibrilacion
auricular, parece estar justificado reiniciar la ACO. Varios estudios de la Ultima década coinci-
den en que parece seguro reiniciar la anticoagulacion entre 7 y 14 dias tras la HIC.

ANTICOAGULACION Y ANTIAGREGACION EN PACIENTES CON HEMORRAGIA CEREBRAL
AGUDA O PREVIA

HEMORRAGIA AGUDA:

Uno de cada diez accidentes cerebrovasculares es por hemorragia cerebral, presentando
una mortalidad del 40% en el primer mes. De los supervivientes a una hemorragia cerebral
menos de la mitad son independientes para la vida cotidiana.

= Riesgo de recurrencia: Se presupone que el sangrado activo intracerebral no contintia a
partir de las seis horas tras el inicio, observandose un aumento del hematoma tras 24
horas s6lo en el 1-2 % de los pacientes.

= Tromboembolismo venoso (TEV): Suele observarse generalmente a partir de la primera
semana tras un ictus (isquémico o hemorrégico). No se conoce el riesgo real de TEV
en pacientes con hemorragia cerebral, aunque se ha visto que un 2-10% de los pa-
cientes con ictus isquémico presentan trombosis venosa profunda (TVP) clinicamente
evidente. La mitad de los pacientes hemipléjicos por ictus isquémico presentan una
TVP oculta. El embolismo pulmonar se presenta en el 1-3% de los pacientes con ictus
isquémico de los cuales la mitad fallecen y suele ocurrir 2 a 4 semanas tras el evento
isquémico.

Recomendaciones para la profilaxis de TEV:

Varios estudios muestran un bajo riesgo de resangrado temprano o de aumento del hema-
toma tras administrar aspirina (160-325 mg/dia) o heparina (5.000-10.000 u/dia). Son tres
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las principales opciones propuestas para la profilaxis de TEV (siempre bajo un control estricto
de la TA):

1. Compresion neumatica intermitente (desde el inicio) + aspirina (a las 48h) durante 4-6
semanas.

2. Compresion neumatica intermitente.
3. Heparina (a los 3-4 dias) (a falta de estudios randomizados).

Recomendaciones para el tratamiento del TEV:

Heparina o HBPM seguido de dosis bajas de anticoagulacion oral (INR2.0) durante 3
meses.

HEMORRAGIA PREVIA:

30000 personas sobreviven cada afio en Estados Unidos a una hemorragia cerebral, pre-
sentando éstos un riesgo importante de patologia vascular isquémica (1-1,5%/afo). Se ob-
serva una recurrencia de la hemorragia cerebral en un 2%/afio, siendo un riesgo diez veces
mayor que el de la poblacién general.

Recomendaciones para la profilaxis de patologia vascular isquémica:

S6lo los pacientes que presentan un alto riesgo de eventos aterotromboéticos deben
ser tratados con antiagregantes plaquetarios.

Sélo los pacientes con riesgo muy alto de eventos cardioembdlicos deben ser tratados
con ACO (iniciar 7-10 dias tras la hemorragia).

Siempre con un control estricto de la TA.

MANEJO DE LA ANTICOAGULACION ANTES Y DESPUES DE LA CIRUGIA:

El manejo de la anticoagulacion varia segln el tipo de procedimiento, la urgencia de la
cirugia y el riesgo individual de eventos tromboembodlicos. Hay que tener en cuenta que la nor-
malizacion de la coagulacion se logra varios dias tras el cese de la ACO y que existe un risgo
de hipercoagulabilidad tras un cese brusco. Otro factor a tener en cuenta es que transcurren
varios dias entre el reinicio de ACO para obtener unos niveles terapéuticos de INR.

RIESGO DE RESANGRADO:

- Factores que influyen en el riesgo de sangrado quirdrgico en pacientes anticoagulados
« Edad del paciente

= Enfermedades concomitantes
= Tipo de cirugia
= Intensidad y duracion de la anticoagulacion (INR)

= Tratamientos concomitantes (heparina, aspirina...)
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Tipo de cirugia o procedimiento:

= Cirugia de bajo riesgo (artrocentesis, cataratas, arteriografia coronaria...): no es
necesario suspender la ACO (en la mayoria de ocasiones).

= Cirugia de alto riesgo: requiere suspender la ACO +/- HBPM en los pacientes con
alto riesgo de tromboembolismo.

CESE DE LA ANTICOAGULACION:

Un estudio prospectivo de 22 pacientes mostr6 que con un INR medio de 2,6 y tras sus-
pender la ACO, se obtenia un INR de 1,6 a los 2,7 dias y un INR de 1,2 a los 4,7 dias. Tras
reiniciar la ACO se alcanzan niveles terapéuticos (INR>1,9) a los 3-4 dias.

Las medidas a tomar para la suspension de la ACO varian segln la urgencia de la cirugia:

= Cirugia electiva: Suspender la ACO 3-4 dias antes de la cirugia (INR 1,5-2) o 5 dias

antes si se requieren niveles normales de INR.

Cirugia semi-urgente (1-2 dias): suspender la ACO + dosis bajas de vitamina K (1-2
mg), logrando un INR >1,4 en unas 27 horas.

Cirugia urgente: Suspender la ACO + dosis mayores de vitamina K (2,5-5 mg), valo-
rando la posibilidad de utilizar complejo protrombinico o plasma fresco congelado si es
una cirugia de extrema urgencia.

Tras cesar la anticoagulacion se debe tener en cuenta la posibilidad de utilizar heparina o
HBPM como anticoagulacion puente. A falta de ensayos clinicos que demuestren su utilidad,
esta medida se recomienda en los pacientes con alto riesgo de eventos tromboembolicos
(valvulas protésicas, tromboembolismo previo, pacientes encamados...).

ANTICOAGULACION Y ANTIAGREGACION EN PACIENTES CON TUMOR CEREBRAL

El manejo de la anticoagulacion y la antiagregacion en los pacientes con tumor cerebral
se vuelve controvertido dado que estos pacientes presentan un mayor riesgo de tromboem-
bolismo venoso (estados de hipercoagulabilidad, procedimientos neuroquirGrgicos, paresia
de extremidades), pero a su vez, agentes antitrombdticos pueden precipitar una hemorragia
intratumoral.
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Riesgo de tromboembolismo

Un estudio reciente mostré una incidencia de TEV en pacientes con glioma maligno del
7,5%, siendo mas de la mitad de los casos antes de los 2 meses tras la cirugia.

El mayor riesgo de TEV se debe a estados de hipercoagulabilidad, especialmente en
periodos postoperatorios. Los pacientes mayores de 60 afios, con tumores de gran
tamafio, en tratamiento quimioterapico, intervenidos en los 2 meses previos o que pre-
sentan una paresia de extremidades inferiores tienen un riesgo mayor de TEV.
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- Riesgo de sangrado:
1) Pacientes con tumor cerebral conocido

= Tumor primario: Los pacientes con glioma presentan hemorragia sintomatica en
un 2-4%, siendo desconocida la incidencia en otros tipos de tumores primarios.
Los adenomas hipofisarios suelen tener tendencia al sangrado intratumoral.

= Metatasis cerebral: Las metastasis cerebrales que presentan alto riesgo de
sangrado son el melanoma, coriocarcinoma, tumor de células pequefias de pul-
mon, adenocarcinoma de pulmén, mama, tumor renal y tiroides.

2) Pacientes con tumores sistémicos sin metastasis cerebral conocida:

Se recomienda realizar una resonancia magnética cerebral en los pacientes con
tumores de alto riesgo de sangrado previo a iniciar el tratamiento anticoagulante, no
debiendo iniciarse el tratamietno en caso de resultar el estudio positivo.

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DE TEV EN PACIENTES CON TUMOR
CEREBRAL

Se recomienda anticoagulacion en todos los pacientes excepto en los que presentan tumo-
res con alto riesgo de sangrado, siendo preferible el tratamiento con HBPM que con Warfarina
(eficacia similar, menor interaccion con otros tratamientos, no es necesario monitorizar).

En caso de tumores con alto riesgo de hemorragia hay que valorar la posibilidad de colo-
car un filtro en la vena cava inferior (se podria anticoagular en caso de realizar una reseccion
completa de la lesion o en casos de contraindicacién para filtro).

RECOMENDACIONES PARA LA PROFILAXIS DE TEV

No se recomienda instaurar un tratamiento profilactico a pesar de presentar mayor riesgo
de TEV, excepto en los pacientes en periodo postoperatorio, en estos casos se recomienda la
compresion neumatica intermitente + HBPM 12-24 horas tras la cirugia y hasta reiniciar la
deambulacion.
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