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EVENTO CEREBRAL VASCULAR

EPIDEMIOLOGIA

La importancia de la enfermedad vascular cerebral (EVC)radica, entre otras razones, en

que es muy frecuente. A escala mundial es la segunda causa de muerte y la principal de
invalidez en adultos.

Segun el estudio BASID, se estima que en México la tasa anual de un primer EVC es de 14
casos por cada 100.000 habitantes en personas entre 25 y 44 afios. Se incrementa a 64

casos por 100.000 entre los 45 y 54 afios, una cifra que se duplica cada 10 afios en las
siguientes 3 décadas.

La EVC no es solo una enfermedad frecuente, sino también con una alta tasa de mortalidad.

En el estudio BASID, fue notable el elevado indice de fallecimientos observado en México,
que alcanzo6 el 50% en los pacientes con hemorragia

CLASIFICACION DE LA EVC

El concepto de EVC se refiere a todo trastorno en el cual un érea localizada del cerebro se
afecta de forma transitoria o permanente por isquemia o hemorragia como consecuencia
de un proceso que dafia uno o mas vasos sanguineos cerebrales. Existen diversos tipos de
EVC, segun la naturaleza de la lesion producida en la isquemia y la hemorragia cerebral.

La EVC es causada por alguno de los siguientes procesos fisiopatolégicos que afectan a
los vasos sanguineos cerebrales. El proceso puede ser:

Especifico del vaso cerebral

Tener un origen remoto

Derivarse del flujo sanguineo cerebral inadecuado

Proceder de la roptura de un vaso en el espacio que envuelve el cerebro

Los tres primeros casos pueden llevar a desarrollar isquemia transitoria del sistema

nervioso central (ataque isquémico transitorio [AIT]) o a un infarto cerebral permanente,
mientras que el cuarto proceso produce HSA o HIC.
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EVENTO CEREBRAL VASCULAR

EPIDEMIOLOGIA

La importancia de la enfermedad vascular cerebral (EVC)radica, entre otras razones, en
que es muy frecuente. A escala mundial es la segunda causa de muerte y la principal de
invalidez en adultos.

Segun el estudio BASID, se estima que en México la tasa anual de un primer EVC es de
14 casos por cada 100.000 habitantes en personas entre 25 y 44 afios. Se incrementa a
64 casos por 100.000 entre los 45 y 54 afios, una cifra que se duplica cada 10 afios en las
siguientes 3 décadas.

La EVC no es solo una enfermedad frecuente, sino también con una alta tasa de
mortalidad. En el estudio BASID, fue notable el elevado indice de fallecimientos
observado en México, que alcanzé el 50% en los pacientes con hemorragia

CLASIFICACION DE LA EVC

El concepto de EVC se refiere a todo trastorno en el cual un area localizada del cerebro
se afecta de forma transitoria 0 permanente por isquemia 0 hemorragia como
consecuencia de un proceso que dafia uno 0 mas vasos sanguineos cerebrales. Existen
diversos tipos de EVC, segun la naturaleza de la lesion producida en la isquemia y la
hemorragia cerebral. La EVC es causada por alguno de los siguientes procesos
fisiopatoldgicos que afectan a los vasos sanguineos cerebrales. El proceso puede ser:

e Especifico del vaso cerebral

e Tener un origen remoto

e Derivarse del flujo sanguineo cerebral inadecuado

e Proceder de la roptura de un vaso en el espacio que envuelve el cerebro

Los tres primeros casos pueden llevar a desarrollar isquemia transitoria del sistema
nervioso central (ataque isquémico transitorio [AIT]) o a un infarto cerebral permanente,
mientras que el cuarto proceso produce HSA o HIC.




ISQUEMIA CEREBRAL

En este apartado se incluyen todas las alteraciones cerebrales localizadas secundarias a
u n déficit del aporte circulatorio. Al hablar de isquemia cerebral focal se consideran dos
tipos de isquemia: el AIT y el infarto cerebral. Los detalles del AIT se describen mas
adelante.

HEMORRAGIA CEREBRAL

Se entiende como la extravasacion de sangre dentro del tejido cerebral,
secundaria a la ruptura de una arteria intracerebral. Representa el 20% de los
casos incidentes de EVC. Segun su localizacion, puede ser de dos tipos:
hemorragia intracerebral, o parenquimatosa (HIC), y hemorragia subaracnoidea
(HSA).

MANIFESTACIONES CLINICASSEGUN LA TOPOGRAFIA VASCULAR

Es importante recordar que el encéfalo esta irrigado por dos sistemas arteriales, el
carotideo y el vertebrobasilar. El sistema carotideo irriga practicamente la totalidad de los
hemisferios cerebrales, con excepcion de la cara interna del lI6bulo temporal y el I16bulo
occipital, y también irriga la regién de los ganglios basales y la capsula interna. El sistema
vertebrobasilar esta constituido por las dos arterias vertebrales que discurren desde el
cuello y se unen intracranealmente para originar la arterial basilar, que rostralmente se
dividira en las dos arterias cerebrales posteriores, las cuales irrigan esencialmente los
I6bulos occipitales.

CORRELACION CLINICO-VASCULAR

En cuanto a las manifestaciones visuales por afectacion del territorio carotideo, la llamada
amaurosis fugax es siempre unilateral y en el lado de la arteria afectada. El defecto visual
puede ser ceguera total de ese ojo, pero frecuentemente el paciente describe la
sensacion de visién borrosa como “si viera a través de un vidrio deslustrado” o recordando
la vision lejana en la carretera en los dias calurosos.

TABLA 39.2. Manifestaciones clinicas de acuerdo con los territorios carotideo y vertebrobasilar

Manifestacién clinica Territorio carotideo Territorio vertebrobasilar
Manifestaciones visuales (amaurosis) Unilateral ipsilateral al lado afectado Bilateral (ambos ojos)
Defectos campimétricos Cuadrantanopsia homénima contralateral Hemianopsia homénima contralateral
en lesiones parietales o bilateral
Trastornos sensitivos Hemicorporales contralaterales Hemicorporal contralateral (anestesia)
o bilateral con afeccién perilabial
Trastornos motores Hemicorporales contralaterales con Hemicorporal sin afeccién facial o bilateral
afeccion facial sin afeccion facial
Trastornos oculomotores No presentes Diplopia
Voz y lenguaje Afasia o disfasia de lesiones izquierdas Disartria

Coordinacién Normal Dismetria unilateral o bilateral




ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO

El AIT es un trastorno de origen circulatorio que afecta a los territorios de la circulacion
retiniana, cerebral o medular de forma transitoria y sin evidencia de infarto en las regiones
correspondientes a los sintomas Las manifestaciones neurolégicas deben estar
localizadas en una region del cerebro, la retina o, menos frecuentemente, la médula
espinal. En términos generales, los AIT suelen durar pocos minutos, habitualmente menos
de 1 h, pero lo mas comun es menos de 10 min. Estos ataques se clasifican, segin sus
manifestaciones clinicas, en AIT del territorio carotideo y vertebrobasilar. La causa mas
comun y que debe cerca siempre primer objeto de investigacion es la enfermedad
aterosclerosa de grandes vasos.

EVALUACION Y PRONOSTICO

El paciente con AIT debe someterse idealmente a una imagen por resonancia magnética
(RM) con técnica de DWI para descartar la presencia de infarto cerebral. Los estudios de
imagen vasculares son vitales para descartar una enfermedad arterial extra- o
intracraneal. La angiorresonancia y la angiotomografia permiten analizar los vasos intra- y
extracraneales. La deteccion de un AIT es importante porque es un predictor del
desarrollo faturo de un infarto cerebral. El riesgo de sufrir un infarto cerebral en los
siguientes 7 dias es cercano al 10%. Los AIT son también un predictor de riesgo de infarto
de miocardio y muerte.

TRATAMIENTO

Una vez definido el territorio afectado y el mecanismo fisiopatogénico, se decide el
tratamiento. Los principios de prevencion secundaria del infarto cerebral se aplican a los
AIT y se expondran en la seccidon correspondiente.

SUBTIPOS DE ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICA
ENFERMEDAD DE GRANDES VASOS

Desde el punto de vista neurovascular, se considera grandes vasos a las arterias que
discurren en el nivel del cuello, que son las arterias carétidas internas y vertebrales, y en
el nivel intracraneal, la porciébn de estas mismas y de las arterias que constituyen el
poligono de Willis. Los segmentos arteriales descritos pueden verse afectados por dos
causas principales: aterosclerosas y no aterosclerosas.

ENFERMEDAD ATEROSCLEROSA DE GRANDES VASOS

La aterosclerosis es la principal causa de afeccién de grandes vasos. La localizacion mas
com un de las placas del aterom a en pacientes con enfermedad de grandes vasos es la
porcidn inicial de la ACI. Los mecanismos por los que la enfermedad aterosclerosa de
grandes vasos produce isquemia cerebral son dos: embolismo arteria-arteria e insuficiencia
hemodinamica.



CAUSAS NO ATEROSCLEROSAS

Son mas comunes entre sujetos jovenes, habitualmente menores de 40 afos. La
vasculopatia no aterosclerosa mas frecuente de los grandes vasos es la diseccion
arterial espontanea. Afecta con mayor frecuencia a los vasos cervicocerebrales,
especialmente en el cuello, y puede manifestarse como AIT o como infarto
cerebral. La manifestacion clinica que obliga a sospechar una diseccion arterial es,
ademas de la edad, la presencia de dolor de cuello.

ENFERMEDAD DE PEQUENOS VASOS
Generalidades

Uno de los subtipos mas comunes de infartos cerebrales es el debido a la llamada
enfermedad de pequefios vasos. Los pequefios vasos son aquellas arterias que
nacen de las principales arterias intracraneales e incluyen las pequefias ramas
que se originan de la porcion proximal de la arteria cerebral media, la porcion
proximal de las arterias cerebrales posteriores y la arteria basilar.

CARDIOEMBOLISMO

Como su nombre indica, se refiere a la oclusion de un vaso cerebral habitualmente
intrecraneal por un embolo originado en el corazon. Es la causa del 15 al 30% de
los infartos cerebrales. El grupo de edad mas afectado por este subtipo de infarto
es el de mayores de 60 afios, en los que la frecuencia de fibrilacion auricular no
valvular como causa del embolismo cerebral mayor, tiene también especial
importancia en menores de 45 afios, aunque en este grupo de edad la etiologia
cardioembolica suele ser diferente. Los embolos de cualquier origen se alojan
preferentemente en las bifurcaciones arteriales en las divisiones mayores de las
arterias cerebral media, el tercio distal de la arteria basilar y las arterias cerebrales
posteriores, en las arterias con estenosis por ateroesclerosis y en ramas arteriales
distales.

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS ESPECIFICAS O SINDROMES CLINICOS
FRACCIONADOS

Aunqgue las manifestaciones clinicas dependeran de la arteria ocluida, son sugestivos de
embolismo los sindromes corticales aislados, sobre todo las afasias (de Wernicke, de
Broca, sin hemiparesia), el sindrome aislado de la arteria cerebral posterior, que se
manifiesta por hemianopsia homoénima contralateral, y el sindrome del tope de la basilar,
ocasionado por la fragmentacion de un émbolo en el tope de la arteria basilar, lo que
condiciona infartos en el territorio de ambas arterias cerebrales posteriores, que explican
ceguera cortical entre algunas de sus manifestaciones clinicas.

ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN



Lo primero que debe conocerse en un paciente con sospecha de EVC es la lesion que
afecta al parénquim a cerebral. Para eso se cuenta con opciones como la TC o la RM.

La TC del encéfalo sin contraste debe ser el primer estudio de imagen que se solicitara en
pacientes con sospecha de un EVC de cualquier tipo. La TC es mas sensible para
detectar una hemorragia cerebral que un infarto en las primeras horas de evolucion. En
casos de hemorragia, la sangre se vera como una lesion focal hiperdensa

La RM es un estudio mas sensible para la deteccién de la isquemia cerebral aguda. Su
disponibilidad es mucho més limitada que la de la TC. Ofrece la ventaja de que, ademas
de ser mas sensible para la isquemia aguda, permite visualizar mejores regiones del
cerebro como el tallo cerebral y el cerebelo y la sustancia blanca.

TRATAMIENTO AGUDO DEL INFARTO CEREBRAL
FISIOPATOLOGIA DE LA ISQUEMIA CEREBRAL AGUDA

La isquemia cerebral aguda por cualquier mecanismo que produzca oclusion de un vaso
intracraneal se acompafiara de anomalias neuronales en relacion directa con la reduccién
del flujo sanguineo cerebral por debajo de 55 ml/100 g de encéfalo por minuto. La
reduccion del flujo dispara una secuencia de eventos bioquimicos caracterizados por la
entrada de iones de calcio a la célula, la liberacion de radicales libres, la generacion de
otras sustancias toxicas en los organelos celulares como la mitocondria y, finalmente, la
necrosis celular. Debe tenerse en mente que cada minuto de isquemia cerebral se
acompana de la muerte de millones de neuronas y axones. Si el tiempo transcurre y no se
logra la reperfusion de la zona isquémica, una mayor cantidad de tejido cerebral se
transforma de zona de penumbra a necrosis, y las posibilidades de recuperacion
neuroldgica disminuyen.

PRINCIPIOS GENERALES DE MANEJO

En primer lugar, no debe reducirse la presion arterial. En el tratamiento agudo es muy
importante mantener en la mente el concepto de que «tiempo es cerebro». En cada
minuto que transcurre aumenta el numero de neuronas dafiadas irreversiblemente. La
circulacion cerebral se logra a través de la presién de perflsion cerebral, que esta dada
por la diferencia entre presion intracraneal y presion arterial media. Durante la isquemia
cerebral aguda, el mecanismo de autorregulacién deja de funcionar temporalmente y la
presion de perfusion cerebral dependera exclusivamente de la presion arterial media.

Por esto, uno de los principios basicos del tratamiento agudo es:

e No reducir la presion arterial en la etapa aguda de la isquemia cerebral.
e En segundo lugar, no se utilizaran soluciones hipoténicas.
¢ No se administrara nada por via oral hasta realizar la prueba de deglucion.



RECANALIZACION CEREBRAL

Las mayores posibilidades de recuperacion cerebral se logran si la oclusion arterial se
libera. El uso de un agente trombolitico, como el activador tisular del plasminégeno,
administrado en las primeras 4,5 h en pacientes sin contraindicaciones aumenta en un
30% la posibilidad de recuperacidn sin secuelas o con secuelas minimas

El Unico tratamiento que tiene capacidad para modificar la historia natural de la isquemia
cerebral es el activador tisular del plasminégeno administrado intravenosamente en las
primeras 4,5 h desde el inicio de los sintomas. En pacientes seleccionados con isquemia
de 4,5-6 h, puede disponerse de técnicas de recanalizacién farmacoldgica o mecanica
intraarteriales en centros especializados.

NEUROPROTECCION

Es bien sabido que, durante la isquemia cerebral aguda, hay numerosas anomalias
bioguimicas que acompafian al desarrollo de isquemia cerebral. FArmacos como him
odipina, citicolina, pentoxifilina o cerebrolisina no deben ser utilizados, al no existir
evidencia clinica de su utilidad. En conclusion, no hay evidencia de utilidad de
medicamentos con potencial efecto neuroprotector en la isquemia cerebral aguda.
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NEUROONCOLOGIA

GENERALIDADES

En el contexto clinico, mas del 50% de los tumores intracraneales son de origen
metastasico. El origen de dichos tumores puede ser tanto ectodérmico como
mesodérmico y, por consiguiente, estos tumores pueden desarrollarse a partir de
diferentes tejidos, entre ellos tejido cerebral, nervios craneales, meninges,
hipofisis, glandula pineal y hasta elementos vasculares. El tipo mas comuan de
los tumores primarios del sistema nervioso es el meningioma;
afortunadamente, la mayoria de los casos son de tipo benigno. Los tumores
cerebrales malignos mas comunes son los gliomas vy, en algunos informes, se
cifran hasta en el 70% del total.

CLASIFICACION

La clasificacion histologica de los tumores cerebrales es fundamental para
predecir su comportamiento bioldgico, y de ello depende la toma de decisiones de
tratamiento. En particular, es de gran ayuda su clasificacion para decidir el uso de
radioterapia adyuvante o el protocolo de quimioterapia especifico del tratamiento.

La OMS publico en 1979 la primera edicion de la Clasificacion de Tumores del
Sistema Nervioso, que califica el tumor en una escala de malignidad.

Tabla I1l. Grados de malignidad de
los tumores del sistema nervioso

segun la OMS
B Meningiomas 30,1% B I Lesiones con evidencia
: 7 Grados  Caracteristicas A 0
O Glicblastoma 20,3% histolégica de
B Otros 13,9% | Lesiones con bajo malignidad, mitosis,
B Astrocitoma 9,8% potencial proliferativo, anaplasia y capacidad
Vaina del nervio 8% crecimiento expansivo, infiltrativa
W Hipofisiarios 63% f:sséglclilg:d i 1'% Lesiones malignas,
[ Oligedendrogioma 3,7% SHIRgIca itoti t
: completa mitéticamente
W Lafoma 3.1% activas, tendencia a la
[ Ependimoma 2,.3% 1 Lesiones con bajo necrosis y evolucion
[ Embrional 1,7% potencial proliferativo, rapida tanto pre como
[ Craneofaringioma  0,7% crecimiento infiltrativo postoperatoria
y tendencia a la
recurrencia. Algunas
de estas lesiones
p tienden a progresar a
PRONOSTICO grados mayores

En los ultimos afos se ha tratado de encontrar formas mas fiables de clasificar los
tumores cerebrales. Con la biologia molecular se han obtenido caracteristicas
moleculares especificas (marcadores bioldgicos) de diferentes tipos de tumores
cerebrales que se asocian tanto a la resistencia del tumor a agentes
guimioterapéuticos como a la supervivencia del paciente.



MANIFESTACIONES CLINICAS

En general, los tumores cerebrales producen dos categorias de sintomas: los
generados por el incremento de la presion intracraneal (PIC) y los localizados en
la region de la lesion. Uno de los sintomas que mas refieren los pacientes es la
cefalea. Es importante recordar que el tejido cerebral no tiene receptores
nociceptivos y que la cefalea es generada por incremento de la PIC, que, a su vez,
presiona la duramadre y los vasos intracraneales. El incremento en la PIC puede
también producir como sintomatologia vOmitos, nauseas, alteraciones de la
marcha y el equilibrio, cambios en la personalidad o alteraciones de las funciones
psicomotoras.

En pocos pacientes la primera crisis epiléptica es causada por un tumor cerebral
(menos del 6%). Las crisis epilépticas aparecen cuando hay afectacion de la
corteza cerebral, por infiltracion, inflamacion o hemorragia.

Por su parte, las manifestaciones clinicas relacionadas con la localizaciéon
dependen del l6bulo cerebral o el nervio craneal afectado. Por ejemplo, en las
neoplasias en los lobulos frontales se observan cambios en la personalidad,
pérdida de la iniciativa y abulia. En cambio, en los tumores en la médula oblonga
se generan déficits en los nervios craneales I1X, X y Xll para producir disfagia y
disartria.

GLIOMAS DE BAJO GRADO

La clasificacion de los gliomas difusos de la OMS lleva a distinguir dos grandes
grupos: gliomas de bajo grado de malignidad, que incluyen astrocitomas (grado II),
oligodendrogliomas (grado Il) y oligoastrocitomas (grado II), y gliomas de alto
grado, que incluyen el astrocitoma anaplasico (grado lll), el oligodendroglioma
anaplasico (grado lll), el oligoastrocitoma anaplasico (grado 1ll) y el glioblastoma
(grado V). Esta clasificacion se basa principalmente en los diferentes grados de
actividad mitética, necrosis y proliferacion vascular.

ASTROCITOMA DIFUSO DE BAJO GRADO

Se define como un astrocitoma infiltrante difuso que afecta tipicamente a adultos
jovenes y se caracteriza por un alto grado de diferenciacién celular y crecimiento
lento. Astrocitoma difuso de bajo grado.

Su clasificacion corresponde al grado Il de la OMS. Supone el 10-15% de los
tumores cerebrales astrociticos. El pico de incidencia ocurre en adultos jovenes
entre los 30 y 40 afios de edad. Aungque puede localizarse en cualquier regién del
SNC, se desarrolla mas comiunmente en posicion supratentorial en los I6bulos
frontal y temporal.



MANIFESTACIONES CLINICAS

Las crisis epilépticas son un sintoma frecuente de presentacion. De forma
retrospectiva, pueden detectarse cambios en el lenguaje, la sensibilidad, la
vision o la funcién motora que pudieron haber estado presentes antes. En los
tumores frontales, los cambios en la personalidad o en la conducta pueden ser
el cuadro de presentacion. Esta sintomatologia puede estar presente meses antes
del diagndstico, pero también aparece abruptamente.

NEUROIMAGEN

En la TAC del craneo, el astrocitoma difuso de bajo grado puede verse como una
masa hipodensa pobremente definida y homogénea que no capta contraste.

En fases tempranas pueden observarse
calcificaciones, cambios quisticos y una pobre
captaciéon de contraste.

La RM puede demostrar una zona hipointensa en T1 e
hiperintensa en T2. La captacion de contraste es
excepcional en el astrocitoma difuso de bajo grado

OLIGODENDROGLIOMA

Se define como un glioma difuso e infiltrante, bien diferenciado, tipicamente en los
hemisferios cerebrales, compuesto por células neoplasicas morfol6gicamente con
caracteristicas de oligodendroglia y frecuentemente con deleciones de 1p y 19q.

El oligodendroglioma supone el 2,5% de los tumores primarios cerebrales y el 5-
6% de los gliomas. La mayoria de los oligodendrogliomas ocurren en adultos con
un pico entre los 40 y 45 afios de edad. Son raros en nifios y solo suponen el 2%
de los tumores cerebrales en menores de 14 afios. Se localizan principalmente en
los hemisferios cerebrales y el 50-65% de ellos se encuentran en los I6bulos
frontales.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Aproximadamente en dos tercios de los pacientes el inicio se asocia a crisis
epilépticas. Otras formas de presentacion incluyen cefalea y signos de HIC,
déficits neuroldgicos focales, y cambios cognitivos y mentales.

NEUROIMAGEN

En la TAC, el oligodendroglioma aparece usualmente como una masa hipodensa o
isodensa bien delimitada, usualmente localizada : .
en la corteza y la sustancia blanca subcortical.




En la RM se aprecia una lesion hipointensa en T1 e hiperintensa en T2 ponderada,
gue parece bien delimitada y muestra escaso edema perilesional. Algunos tumores
tienen apariencia heterogénea y presencia de hemorragias y degeneracion
quistica. La captacion de contraste se asocia con mal prondstico.

OLIGOASTROCITOMA

El oligoastrocitoma se define como un glioma infiltrante difuso compuesto por una
mezcla de dos tipos de células neoplasicas morfologicamente compatibles con
oligodendroglioma y astrocitoma difuso de grado Il de la OMS.

Usualmente se desarrolla en individuos de mediana edad con una media de 35 a
45 afnos. Estos gliomas se localizan principalmente en los hemisferios cerebrales.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones mas comunes incluyen crisis epilépticas, debilidad,
cambios de personalidad y signos de HIC. La neuroimagen no es caracteristica
y comparte rasgos con los astrocitomas difusos y los oligodendrogliomas.

ESTUDIOS DE DIAGNOSTICO

En pacientes que presenten crisis convulsivas, déficit focal y datos de aumento en
la PIC, una RM contrastada de craneo es el estdndar de oro para el diagnostico en
general en los tumores cerebrales

GENERALIDADES DE TRATAMIENTO

La cirugia con reseccion completa y con la desapariciéon de la lesion hiperintensa
en T2 es de buen prondstico, ya que retrasa la transformacion maligna y mejora la
supervivencia.

La reseccién de los gliomas de bajo grado también mejora el control de crisis
epilépticas. La RT es el tratamiento estdndar en gliomas de bajo grado en una
dosis de 50 a 54 Gy. En cuanto a la QT, existe una tasa de respuesta del 25- 50%
después del tratamiento con TMZ o con PCV (procarbacina, vincristina, CCNU).
En general, debe obtenerse el diagnostico del paciente lo antes posible, y
realizarse sus estudios de imagen y la planificacion quirdrgica.

GLIOMAS DE ALTO GRADO

Segun la clasificacion de la OMS, los gliomas se clasifican en cuatro grados, y
comprenden los de grado Il (astrocitoma anaplasico, oligodendroglioma
anaplasico, oligoastrocitoma anaplasico (GMB). Los GBM representan la forma
mas agresiva de los gliomas, con una media de supervivencia sin tratamiento de
alrededor de 4 meses.



Los gliomas malignos son los tumores primarios cerebrales mas frecuentes. Es
mas frecuente en hombres y en la raza blanca. El 70% de los casos se presenta
entre los 45 y 70 afos, con un pico a los 64 afios para los GBM.

LOCALIZACION

Generalmente se localizan en los hemisferios cerebrales en la sustancia blanca y
siempre alrededor de una curva que corresponde al desarrollo embrionario del
cerebro.

Generalmente son lesiones voluminosas, profundas e infiltrantes. La evolucion en
general es rapida (2-3 meses). Los signos neurolégicos generalmente son un
sindrome de craneo hipertensivo (cefalea, nauseas, vomitos, papiledema), con
cefalea que predomina en las mafanas y se exacerba con el esfuerzo. Otros
sintomas comunes son déficit hemicorporal motor y/o sensitivo de aparicion
progresiva, CC y sindrome confusional.

ESTUDIOS DE IMAGEN

Estos tumores se localizan frecuentemente en la sustancia blanca de los
hemisferios cerebrales. Los GBM presentan habitualmente areas de necrosis
invaden tempranamente el cuerpo calloso y atraviesan la linea media. La RM es
mas sensible para verificar el grado de infiltracion tumoral

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se ha de establecer diagnostico diferencial con otras lesiones tumorales
(metastasis  Unicas, tumores neuroectodérmicos, linfoma), infecciosas
(parasitarias, tuberculosis, micéticas, abscesos bacterianos) y desmielinizantes.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

En un primer momento siempre se deberd plantear si el tumor es candidato a
cirugia e intentar realizar una reseccion completa en la medida de lo posible. La
extension de la cirugia desempefia un papel muy importante en el prondstico. en
tumores irresecables se deberd plantear al menos la biopsia. Después de la
cirugia se debe administrar un tratamiento complementario con RT/QT.

PRONOSTICO

La media de supervivencia en los pacientes con gliomas de grado Ill es de
alrededor de 2 a 5 afios, mientras que en los pacientes con glioblastoma es de 14
a 15 meses.



MENINGIOMAS

Los meningiomas constituyen el tumor intracraneal mas frecuente. En la mayoria
de las series clinicas representan alrededor del 20-25% de los tumores cerebrales
primarios. Los meningiomas se sitian en el compartimento supratentorial, como el
seno sagital superior o el ala esfenoidal.

Menos frecuentemente se localizan en los ventriculos cerebrales, la vaina del
nervio optico o el &ngulo pontocerebeloso.

FACTORES DE RIESGO

Existen numerosos estudios sobre los diferentes factores de riesgo modificables
que podrian influir en el desarrollo de un meningioma. Entre los factores de riesgo
no modificables, dos tienen un papel importante: el incremento de la edad y el
sexo. El unico factor de riesgo demostrado para el desarrollo de meningiomas es
la radiacion ionizante.

CLASIFICACION DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD

La OMS reconoce actualmente 16 variedades de meningioma, agrupados en tres
grados o categorias. Alrededor del 80-90% de los meningiomas se incluyen como
de grado | de la OMS, el 5-15% son de grado Il y del 1-5% se adscriben al grado

[l TABLA 38.3. Clasificacién del meningioma

Subtipo histolégico Criterios de malignidad
Grado | Meningotelial Actividad mitética = 4 mitosis; sin atipias y/o infiltracién
Fibroblistico

Transicional

Meningioma psamomatoso
Meningioma angiomatoso
Meningioma microquistico
Meningioma secretor

Meningioma rico en linfoplasmacitos
Meningioma metaplisico

Grado II Meningioma de células claras Tres criterios histopatolégicos: 1) actividad mitética = 4 mitosis;
Meningioma cordoide 2) presencia de al menos tres de las siguientes caracteristicas:
Meningioma atipico incremento de celularidad, células pequefias con aumento de la

relacién nicleo/citoplasma, nucléolos prominentes y crecimiento
en ldminas, o 3) invasién del parénquima cerebral

Grado 111 Meningioma rabdoide Cualquiera de los siguientes criterios histopatolégicos: 1) =20 mitosis
Meningioma papilar por campo; 2) pérdida de la diferenciacién meningotelial (tumor
Meningioma anaplisico parccido a sarcoma, carcinoma o melanoma), ya sca de mancra

focal o difusa

ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN

El meningioma tipico muestra en la TAC una masa hiperdensa de morfologia
hemisférica, redondeada, de contornos bien definidos, que alcanza la superficie de
la duramadre y que suele presentar un engrosamiento en la porcién en contacto
con el tumor (cola dural).En RM, la mayoria muestra una sefial homogénea en las
diferentes secuencias. El meningioma tipico presenta isointensidad o ligera
hipointensidad con respecto a la corteza cerebral.




TRATAMIENTO

El abordaje terapéutico de los meningiomas se realizara segun distintos factores
dependientes del paciente, como edad, sexo y manifestaciones (7%). Sin
embargo, en los de grado Il y 1l I, el control fue del 50 y del 17%, respectivamente.
Mediante: tratamiento quirargico, quimioterapia y radioterapia.

METASTASIS CEREBRALES
GENERALIDADES

Las metéstasis cerebrales (MC) son complicaciones frecuentes en pacientes con
cancer. La mejor supervivencia de los pacientes con cancer sistémico en los
altimos afios ha incrementado el niUmero de pacientes con MC vistos en la practica
clinica. La frecuencia de MC oscila entre 8-30% Yy varia dependiendo del tumor
primario. Los pacientes con MC tienen m al prondstico, con supervivencia media
de 1 mes para quienes no reciben tratamiento.

FISIOPATOLOGIA

Las metastasis son el producto final de un proceso evolucionario que conlleva
muchas interacciones entre las células cancerosas y su microambiente. Las MC
se propagan habitualmente por via hematdgena y llegan a las areas localizadas
entre la corteza y la sustancia blanca

Este proceso no es aleatorio y supone multiples interacciones entre las moléculas
de superficie en las células neoplasicas y el endotelio, para producir migracion al
parénquima cerebral. La proliferacion vascular aberrante debida a la nueva
metastasis promueve que la barrera hematoencefalica (BHE) se haga permeable y
ocasione edema periférico al nuevo tumor en crecimiento.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La tercera parte de los pacientes con MC pueden estar asintomaticos. El grupo
restante se presenta con sintomas generalizados o locales segun el sitio de la
lesion. Los sintomas generales se deben, habitualmente, a HIC e incluyen CC,
cefalea, deterioro del estado de alerta o cognitivo, nduseas, vomitos y confusion.
Los sintomas locales incluyen paresia, déficit sensitivo, crisis parciales, afasia,
ataxia, vértigo y déficit visual, debidos a compresion o destruccion del area
afectada. El cuadro clinico es generalmente subagudo o crénico.

DIAGNOSTICO

Los estudios de imagen son diagnosticos. La TAC simple y
con contraste demuestra lesiones hipodensas localizadas en
la union corticosubcortical, con edema circundante, efecto de




masa o hemorragia. Las RM tienen mejor sensibilidad y delimitan mejor las
lesiones tumorales.

El diagndstico definitivo solo puede obtenerse con la obtencion de tejido y estudio
histopatolégico.

TRATAMIENTO DEFINITIVO

La meta del tratamiento definitivo es mejorar la supervivencia y controlar los
sintomas con terapias citorreductoras. Radioterapia, reseccién quirargica mas
RCT, radiocirugia o quimioterapia.

TUMORES DE LA MEDULA ESPINAL

Los tumores de la médula espinal son relativamente poco frecuentes, con una
incidencia del 16%. A diferencia de los tumores extramedulares, corresponden al
55% de este grupo. Se pueden dividir en tres grupos, segun su localizacién
intramedular, intradural extramedular y extradural.

Manifestaciones clinicas

La edad promedio de presentacion es de 38 + 17 afios. Comparando adultos y
nifos, los astrocitomas ocurren predominantemente en nifios (83%). Los tumores
intrarraquideos, segun su ubicacion, pueden producir al inicio un sindrome
radicular (tumores extradurales) y, posteriormente, cuando evolucionan, ocasionan
compresion medular con trastorno de las funciones motoras, sensitivas v,
finalmente, vegetativas por debajo del nivel afectado.

Segun el grado del déficit neurolégico, en el nivel cervical frecuentemente
produciran signos radiculares y medulares.

METODOS DE DIAGNOSTICO

La RM ha revolucionado las posibilidades preoperatorias para establecer un
diagnéstico y determinar la extension de los tumores de la médula espinal. Sin
embargo, la radiologia convencional sigue siendo de gran utilidad para el
diagnéstico inicial, al determinar la extensién 6sea de la enfermedad en caso de
metéstasis. La RM hace posible precisar el nivel afectado del tumor y los limites
de extension superior o inferior del tumor.

TIPOS HISTOLOGICOS

ASTROCITOMA

Los astrocitomas corresponden aproximadamente al 3% de los tumores primarios
del SNC y son menos frecuentes que los ependimomas. Aunque pueden aparecer
en cualquier edad, tienen una alta prevalencia en las primeras 3 décadas de la
vida. El astrocitoma es el tumor mas comun en la poblacion pediatrica



(aproximadamente el 90% en menores de 10 afos). El 60% se localiza en los
segmentos cervicales y cervicotoracicos.

EPENDIMOMA

Los ependimomas intramedulares son tumores solitarios localizados en la porcién
central de la médula. Sin embargo, se puede presentar como tumoexofitico. Son
tumores bien encapsulados de crecimiento lento, con limitada capacidad infiltrante

MENINGIOMA

Es el segundo tumor mas frecuente en posicion extramedular intradural, seguido
de los schwannomas. Corresponde al 25% de los tumores intramedulares. Los
meningiomas aparecen principalmente en mujeres, usualmente entre la cuarta y
quinta décadas de la vida.

Son tumores altamente recurrentes. Los sintomas mas comunes son dolor,
debilidad e inestabilidad para la marcha. Su localizacibn mas frecuente es la
columna toracica y cervical, y muy raramente la columna lumbar.

TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO EN EDAD PEDIATRICA

Los tumores del SNC son las segundas neoplasias mas frecuentes en pediatria,
en su mayoria derivadas de elementos parenquimatosos. El 52% son
supratentoriales  (predominan los  astrocitomas, craneofaringiomas y
neuroectodérmicos primitivos) y el 47,8% infratentoriales (meduloblastomas,
astrocitomas, gliomas del tallo y ependimomas).

ESTIRPES HISTOLOGICAS COMUNES
CRANEOFARINGIOMA

Es el tumor selar benigno mas frecuente en pediatria. Se origina a partir de restos
embrionarios del conducto faringohipofisario, y se caracteriza por un componente
quistico rico en colesterol y otro sélido con calcificaciones. El paciente presenta
cefalea, disminucién visual o campimétrica y alteraciones endocrinas: diabetes
insipida, hipotiroidismo, hipercortisolismo, talla baja y retardo puberal.

La TC del craneo identifica tumoracion supraselar heterogénea, con quistes y
calcificaciones. La RM cerebral evalia el compromiso de las estructuras
Paraselares

ASTROCITOMA

Las presentaciones supratentoriales producen hipertension endocraneal,
alteracion de los campos visuales, CC o afeccion piramidal. Las infratentoriales del
vermis o hemisferios cerebelosos (pilocitico, fibrilar y anaplasico) se manifiestan



por alteraciones cerebelosas, rigidez de cuello e hipertension endocraneal. El
diagnostico por TC del craneo identifica tumoracion hipodensa con reforzamiento
con medio de contraste. En la RM se observan tumores hipointensos en T1 e
hiperintensos en T2 y FLAIR. El tratamiento es quirdrgico, complementado con
radiacion hiperfraccionada.

MEDULOBLASTOMA

Es el tumor maligno del SNC mas frecuente en edad pediéatrica. Se origina en el
velo medular, la vermis y el interior del IV ventriculo, y produce hidrocefalia y m
etastasis en el canal medular. Histologicamente se identifican “seudorrosetas”.

En nifios pequefios pasa desapercibido, y se manifiesta con cambios en el ciclo
suefo-vigilia e irritabilidad, hasta la aparicion de ataxia convulsiva.

En escolares y adolescentes son evidentes los datos de hipertension endocraneal
(cefalea, papiledema y vOmitos), paresia del nervio craneal VI, manifestaciones
cerebelosas (ataxia a la m archa, dismetria) o datos de compresion medular.

Para el diagndstico es necesario realizar neuroimagencerebral, neuroeje y analisis
del LCR. Por la TAC se puede identificar la presencia de tumoracion hiperdensa en
el vermis cerebeloso

EPENDIMOMA

Es un tumor de crecimiento lento que se origina en el canal ependimario o en las
paredes ventriculares. Histolégicamente se caracteriza por las “rosetas
ependimarias”. El ependimoma infratentorial produce vOmitos, afeccion de los
nervios craneales VII y VIII y, posteriormente, hipertension endocraneal por
hidrocefalia.

GLIOMA DEL TALLO

Los gliomas del tallo tienen presentacién endofitica en el 90% de los pacientes,
asociada a alto grado de malignidad, y exofitica de bajo grado de malignidad en el
resto de los pacientes. Las caracteristicas clinicas dependen de la localizacién del
tumor, con posible oftalmoparesia (nivel mesencefélico), afeccién del VII (nivel
pontino), alteracién en la mecéanica de deglucién, disfonia, fasciculaciones y atrofia
lingual (nivel bulbar) asociado a manifestaciones piramidales por lesién de vias
corticoespinales.
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

GENERALIDADES

La principal causa de traumatismo craneal incluye accidentes de tréfico, caidas,
asaltos y lesiones ocurridas durante el trabajo, en la casa o en la actividad
deportiva. La frecuencia relativa de cada causa varia segun los diferentes grupos
de edad y de los distintos lugares en cada pais. El traumatismo craneal por
accidente de trafico es el mas comun en hombres jévenes en los que interviene
frecuentemente la ingesta de alcohol.

EPIDEMIOLOGIA

El traumatismo craneal ocupa la primera causa de muerte en personas menores
de 35 afios, con una incidencia.

DEFINICION

El traumatismo craneal es una lesién fisica o deterioro funcional del contenido
craneal debida a un intercambio subito de energia mecanica. Significa el impacto
cerebral asociado a fuerzas de aceleracion y desaceleracién en fracciones de
segundo.

CLASIFICACION

Existen multiples clasificaciones de los traumatismos craneales. Se basa tras la
clasificacion de la OMS.

TABLA 42.1. Clasificacién del traumatismo TABLA 42.2. Clasificacion de las lesiones
craneoencefdlico segiin la OMS por traumatismo craneal

Glasgow Lesion primaria Lesion secundaria

Leve 15-14
Moderado 13-19
Severo 8 0 menos

Intraaxiales Intracraneales
Extraaxiales Sistémicas
Difusas

CONMOCION CEREBRAL

Implica una sacudida violenta del cerebro con deterioro funcional transitorio
reversible de escasa duracién. Puede existir pérdida del estado de alerta,
episodios de apnea breves, amnesia retrograda, bradicardia, supresion de reflejos
y signos de Babinski.

CONTUSION CEREBRAL

Se asocia a mas casos fatales, con posible sangrado e inflamacion dentro del
cerebro de la region traumatizada. Puede haber lesion en el cuerpo calloso,
aumento de presion intracraneal o dafio axonal difuso.



DANO AXONAL DIFUSO

Lesiones pequefias focales en la sustancia blanca con degeneracion secundaria a
ruptura axonal irreversible postraumatica y didmetro de 5 a 15 mm de tipo
hemorragico o no, ocasionado por desaceleracion brusca con rotacién que origina
tension y dafio axonal.

La presencia de severa afeccion neurolégica postraumatica con estudios de
imagen, especialmente de tomografia, considera el posible diagnostico.

EXPLORACION CLINICA

Ante una historia de traumatismo es importante buscar evidencia del mismo con
raspaduras, magulladuras o laceraciones y signos de fractura de base de craneo,
ademas de aplicar la escala de coma de Glasgow.

La presencia de equimosis retromastoidea (signo de Battle) y periorbicular (ojos de
mapache) son marcadores clinicos inequivocos de traumatismo craneal.

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

TABLA 42.3. Escala de coma de Glasgow

Area evaluada Puntuacién

Respuesta ocular

Espontinea

Al estimulo verbal
Al dolor

Minguna

=

Respuesta motora

Obedece érdenes 6
Localiza el dolor 5
Retira al dolor 4
Flexion anormal 3
Extensidin anormal 2
Sin movimiento 1

Respuesta verbal

Orientada y apropiada
Conversacidon confusa
Palabras inapropiadas
Zonidos incomprensibles
Ningiin somido

— b LH e LD

FRACTURAS

Pueden apreciarse en la béveda o en la base craneal a través de tomografia de
craneo con cortes para hueso. Las fracturas pueden ser simples, lineales,
deprimidas, compuestas y con diastasis. Clinicamente se manifiestan con una
equimosis periorbitaria, equimosis retroauricular, rinorragia de LCR u otorragia, y
disfuncion nerviosa de los nervios craneales VIl y VIII (parélisis facial y pérdida de



la audicion). Las fracturas de la base del craneo que atraviesan los canales
carotideos pueden lesionar las arterias carotidas.

FISIOPATOLOGIA DEL TRAUMATISMO CRANEAL

ES compleja y relne una serie de alteraciones, como disrupcion de la barrera
hematoencefélica, liberacion de aminoacidos excitotoxicos y radicales libres,
alteracion de procesos metabdlicos, aumento de PI, disminucion de la PPC, FSC
al principio alto y después bajo, y pérdida de la autorregulacion cerebral.

DIAGNOSTICO

Se efectuara clinicamente y con estudios de imagen para descartar lesion
ocupativa del tipo hematoma intracraneal que requiera evacuacién quirdrgica. Se
realizaran radiografias simples de la cabeza y la columna cervical.

La tomografia computarizada del encéfalo simple y la resonancia magnética son
estudios no invasivos altamente sensibles en la deteccion de complicaciones por
traumatismo.

e LESIONES INTRACRANEALES.

Pueden clasificarse como focales y difusas, aunque estas dos formas de lesién a
menudo coexisten. Las lesiones focales incluyen hematomas epidurales,
hematomas subdurales, contusiones y hematomas intraparenquimatosos.

e HEMATOMAS EPIDURALES (EXTRADURAL).

En una fractura craneal se produce lesién de la arteria meningea media que
sangra hacia el espacio extradural o epidural. Generalmente ocurre en la region
temporal y temporoparietal, y estos hematomas tienen una forma biconvexa o
lenticular. El paciente tiene pérdida transitoria de conciencia, que posteriormente
recupera para volver a sufrir deterioro del estado de alerta.




e HEMATOMAS SUBDURALES.

Son mas comunes que los hematomas epidurales, se presentan en
aproximadamente un 30% de los traumatismos graves y la imagen por tomografia
revela que la coleccion hematica sigue el contorno del
cerebro. Pueden crecer y cubrir enteramente la superficie
de un hemisferio, por lo que se puede presentar mas dafio
cerebral por un hematomasubdural que por uno epidural

e CONTUSIONES Y HEMATOMAS INTRACEREBRALES.

Las contusiones son relativamente comunes, con localizacion frecuente en la
region temporal y frontal, y, ocasionalmente, occipital en general hacia los polos
del cerebro; corresponde aproximadamente a entre el 20 y el 30% de las lesiones
cerebrales graves y puede formar un hematoma en cuestion de horas o dias.

TRATAMIENTO

El principio bésico es que, si a una neurona lesionada se le proporciona un medio
Optimo para recuperarse, puede recobrar su funcién normal. Si al tejido neuronal
se le proporciona un medio subdptimo u hostil, este puede morir.

El tratamiento médico comprende liquidos parenterales, hiperventilacién para el
control de la hipertension intracraneal, manitol, furosemida y barbitdricos. El uso
rutinario de anticonvulsivantes no esta del todo claro y muchos autores
recomiendan su uso solo después de la presencia de crisis epilépticas parciales o
generalizadas.



