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TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO:
PRINCIPIOS DE CLASIFICACION Y MANIFESTACIONES CLINICAS COMUNES

Generalidades

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.

La incidencia general referida por programas como el SEER (Surveilence,
Epidemiology, and End Results) de EE. UU. es de entre 2,2 y 8,3 casos por 100.000

personas al afo.
Clasificacion

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) publicé en 1979 la primera edicion de la
Clasificacion de Tumores del Sistema Nervioso, que califica el tum or en una escala de

malignidad.

En ella pueden recorrerse las diferentes estirpes de tumores. Segun su malignidad, los

tumores del sistema nervioso se clasifican en cuatro grados:

» Grado |. Generalmente este grupo incluye tumores con bajo potencial proliferativo y
en los que, posiblemente, la reseccidn quirargica de la lesién sera suficiente para

erradicar la neoplasia.

» Grado Il. La naturaleza de este tipo de lesiones es infiltrativa. A pesar de su bajo nivel
proliferativo, estas lesiones frecuentemente reinciden después de la reseccion

quirdrgica. Algunos de estos tumores tienen la peculiaridad de progresar a lesiones de
mayor malignidad; por ejemplo, un astrocitoma difuso de bajo grado puede progresar a

un astrocitoma anaplasico e, incluso, a un glioblastoma.

» Grado lll. En las lesiones de este grado se observan evidencias histopatologicas de
malignidad, tales como atipias nucleares y actividad mitética incrementada. En la

mayoria de los casos, los pacientes reciben QT con o sin RT adyuvante.



» Grado V. Este grado designa lesiones citolégicamente malignas, mitéticamente
activas o que presenten necrosis. La evolucion preoperatoria y postoperatoria de estas
lesiones es rapida y regularmente fatal. Algunos ejemplos son glioblastomas,
neoplasias embrionarias y muchos tipos de sarcomas.
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Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica de los tumores cerebrales se aprecia m ejor si se considera que
los signos y los sintomas dependeran del sitio anatdm ico en que se presente la lesion.
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. No todos los tumores cerebrales producen sintomas.

En general, los sintomas dependen de la rapidez de crecimiento del tum or; los tum
ores de rapido crecim iento son mas propensos a producir sintomas, mientras que los

de crecimiento lento son inadvertidos



Por su parte, las manifestaciones clinicas relacionadas con la localizacién dependen
del I6bulo cerebral o el nervio craneal afectado. Por ejemplo, en las neoplasias en los
I6bulos frontales se observan cam bios en la personalidad, pérdida de la iniciativa y
abulia. En cam bio, en los tum ores en la m édula oblonga se generan déficits en los

nervios craneales IX, X y Xll para producir disfagia y disartria.
GLIOMAS DE BAJO GRADO
Generalidades

actualmente el interés de la com unidad cientifica se ha dirigido a los gliomas de bajo
grado, ya que el abordaje diagndstico y terapéutico 6ptim o incide claramente en la
supervivencia y la calidad de vida de los pacientes. El diagndstico histopatologico
correcto con ayuda de la inm unohistoquimica y los marcadores moleculares y la
indispensable discusion multidisciplinaria de los casos para planificar el abordaje

(quirdargico, RT, QT y demas tratam ientos y medidas de apoyo al enfermo)
Astrocitoma difuso de bajo grado

Generalidades

se caracteriza por un alto grado de diferenciacion celular y crecimiento lento. Aunque
puede presentarse en cualquier topografia en el sistema nervioso central (SNC), tiende
a localizarse supratentorialmente y a tener una progresion maligna a astrocitoma

anaplasico (grado lll) y glioblastoma (grado V).
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.
Neuroimagen

tomografia axial computarizada (TAC) del craneo, el astrocitoma difuso de bajo grado
puede verse como una masa hipodensa pobremente definida y homogénea que no

capta contraste.



Oligodendroglioma

Generalidades

Se define como un glioma difuso e infiltrante, bien diferenciado, tipicamente en los
hemisferios cerebrales, compuesto por células neoplasicas morfolégicamente con

caracteristicas de oligodendroglia y frecuentemente con deleciones de Ip y 19q.
Epidemiologia: La tasa de incidencia anual es de 0,27 a 0,35 por 100.000 personas.

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 lesién hipointensa en T[ e hiperintensa en T2 ponderada, que

parece bien delim itada y m uestra escaso edema perilesional

TGURA 383 A BM en corte axial en T, com 2one hipoiatenss frontal fzquierds medial ¢ hiperintensa en T, (W), corresponidienis 4 ur
hgodendroghioma. (Per cortenia del 1y, Rannagarremsentersa



MEDICINA HUMANA

UNIVERSIDAD DEL SURESTE
CAMPUS COMITAN
LICENCIATURA EN MEDICINA HUMANA

D

PASION POR EDUCAR

((C

~:';'\, X
X s
DA OEV- 7

NEUROLOGIA

Traumatismo craneoencefalico

Docente:

Dr. ALEXANDRO ALBERTO TORRES GUILLEN

Alumno: Jorge Alberto Hilerio Gonzalez

Grado: 6to Grupo: A

Comitan de Dominguez Chiapas; Abril , 2024.



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

La principal causa de traum atism o craneal incluye accidentes de trafico, 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 jovenes en los que interviene frecuentemente la ingesta de

alcohol.

Epidemiologia

incidencia de 150 a 315 por mill6n de habitantes

Definicion

El traumatismo craneal es una lesion 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 desaceleracion en fracciones de segundo.

Clasificacion

Existen mdltiples clasificaciones de los traum atism os craneales. En este capitulo

revisaremos la clasificacion de la OMS.
Conmocioén cerebral

Implica una sacudida violenta del cerebro con deterioro funcional transitorio reversible
de escasa duracion. Puede existir pérdida del estado de alerta, episodios de apnea
breves, amnesia retrégrada (es decir, olvido de lo ocurrido antes del traumatismo),

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, aum ento de

presion intracraneal o dafo axonal difuso.



Dafo axonal difuso

Lesiones pequeiias focales en la sustancia blanca con degeneracion secundaria a
ruptura axonal irreversible postraumatica y diametro de 5 a 15 m m de tipo hemorragico
0 no, ocasionado por desaceleracion brusca con rotacién que origina tension y dafio
axonal. Los estudios de imagen de estos pacientes pueden ser normales. La presencia
de severa afeccion neuroldgica postraumatica con estudios de imagen, especialmente

de tomografia, obliga a considerar esta posibilidad diagndstica.
Exploracioén 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 y verificar el nivel de conciencia, la
respuesta pupilar y los movimientos oculares. La presencia de equimosis
retromastoidea (signo de Battle) y periorbicular (ojos de mapache) son marcadores

clinicos inequivocos de traumatismo craneal.
Fracturas

Pueden apreciarse en la boveda 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 (ojos de mapache), equimosis retroauricular (signo de Battle), salida del

liquido cefalorraquideo (LCR) por la nariz (rinorragia) o por los oidos.

TABLA 42.1. Clasificacion del traumatismo
craneoencefilico segiin la OMS

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

TABLA 42.2. Clasificacién de las lesiones
por traumatismo craneal

Lesién primaria Lesion secundaria

Intraaxiales Intracraneales
Extraaxiales Sistémicas
Difusas




Fisiopatologia del traumatismo craneal

Es compleja y reine una serie de alteraciones, como disrupcion de la barrera
hematoencefalica, liberacidbn de aminoacidos excitotoxicos y radicales libres, alteracion
de procesos metabdlicos, aumento de presion intracraneal, dism inucion de la presion
de perfusion cerebral, flujo sanguineo cerebral (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 evacuacion quirdrgica. Se realizaran

radiografias simples de la cabeza y la columna cervical.
-La tomografia computarizada del encéfalo simple y la resonancia magnética

Lesiones intracraneales. Pueden clasificarse como focales y difusas, aunque estas
dos formas de lesion a menudo coexisten. Las lesiones focales incluyen hematomas

epidurales, hematomas subdurales, contusiones y hematomas intraparenquimatosos.

Hematomas epidurales (extradural). En una fractura craneal se produce lesion 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.

Hematomas subdurales. Son mas com unes que los hematomas epidurales, se
presentan en aproximadamente un 30% de los traumatismos graves y la imagen por
tomografia revela que la coleccién hemética sigue el contorno del cerebro. Pueden
crecer y cubrir enteramente la superficie de un hemisferio, por lo que se puede

presentar mas dafo cerebral por un hematoma subdural que por uno epidural
Tratamiento

El tratamiento médico comprende liquidos parenterales, hiperventilacion para el control

de la hipertension intracraneal, manitol, furosemida y barbituricos.



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. Los principales tratamientos se basan en:

 Liquidos parenterales. El objetivo es mantener una volemia normal y asi reanimar al
paciente. Deberé evitarse la hipovolemia y la sobrecarga de liquidos. No se usaran
soluciones hipotonicas, por ejemplo, glucosada al 5%, y se limitaran las deméas
soluciones glucosadas, por el incremento de la glucosa. Las concentraciones de sodio
deberan ser vigiladas muy de cerca, debido a su relacién con el edema cerebral, que
tendra que prevenirse. Se recomienda usar soluciones Ringer lactato y solucion salina
al 0,9%.

* Hiperventilacién. Lo recomendable es mantener normocapnia. La hiperventilacion
asistida actiia por medio de la reduccion de la Paco2 para ocasionar vasoconstriccion
cerebral y, con ello, reducir la perfusion y el edema cerebral.

* Manitol. Se utiliza para reducir el aumento de la presion intracraneal, en una
preparacién con una solucion al 20%. Dosis: 0,25 a 1 g/kg en bolo; se debera evitar en
estado de hipotension.

* Esteroides. Hasta la fecha no han demostrado ninguna utilidad para reducir la
presion intracraneal. Se han asociado incluso con aum ento de complicaciones y

mortalidad. En conclusién, no deben utilizarse.
» Barbituricos. Son efectivos para reducir la presion intracraneal refractaria.

* Anticonvulsivos. La epilepsia postraumatica es su indicacion. Se prefiere fenitoina IV
u otros anticonvulsivantes con presentacion oral para sostén o externo. En

convulsiones prolongadas, el diacepam o el loracepam pueden ser de utilidad.

» Tratamiento quirdargico. Puede ser necesario para heridas del cuero cabelludo,
fracturas del craneo deprimidas, lesiones intracraneales con efecto de masa y lesiones

penetrantes del craneo.



FIGURA 42.1. Tomografia computarizada del encéfalo FIGURA 42.2. Tomografia computarizada del encéfalo
que muestra imagen hiperdensa biconvexa del hemisferio simple que muestra hematoma subdural en el hemisferio derecho
derecho compatible con hematoma epidural agudo con efecto de masa y compresion del ventriculo lateral derecho.
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