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Neoplasias del sistema nervioso

La incidencia de tumores cerebrales no se conoce por completo debido a la falta de
informes de neoplasias benignas, asi como a la falta de confirmacién histopatolégica
de tumores intracraneales (probablemente de origen metastasico).

Clasificacion

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) publicé en 1979 la primera edicidon de
la Clasificacion de Tumores del Sistema Nervioso, que califica el tumor en una
escala de malignidad. Esta escala se centra en el grado de malignidad mas que en
la clasificacion histopatologica (estirpe celular).

Segun su malignidad, los tumores del sistema nervioso se clasifican en cuatro
grados:

e Grado |. Generalmente este grupo incluye tumores con bajo potencial
proliferativo y en los que, posiblemente, la reseccion quirdrgica de la lesion
serd suficiente para erradicar la neoplasia.

e 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.

e Grado Ill. En las lesiones de este grado se observan evidencias
histopatolégicas de malignidad, tales como atipias nucleares y actividad
mit6tica incrementada.

e Grado IV. Este grado designa lesiones citolégicamente malignas,
mitéticamente activas o0 que presenten necrosis.

Existen, ademas, diversos marcadores, como la mutacién del promotor de la
metilacion metil-guaninmetil-transferasa (MGMT) o la mutacion IDH. Sin embargo,
si bien su asociacion con el pronostico ha dado buena informacion acerca de la
respuesta a la QT, su utilizacion generalizada esta en estudio y, por supuesto,
depende de las capacidades de diagndstico de biologia molecular de las diferentes
instituciones.

Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica de los tumores cerebrales se aprecia mejor si se considera
que los signos y los sintomas dependeran del sitio anatdmico en que se presente 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.

GLIOMAS DE BAJO GRADO

Los gliomas de bajo grado representan una situacion clinica retadora e interesante.



Los gliomas de bajo grado constituyen aproximadamente el 25% de los gliomas
difusos. Su edad de presentacion es mas frecuente entre los 30 y 45 afios de edad.
Habitualmente se diagnostican después de una crisis epiléptica y su imagen en
resonancia suele no captar contraste. Después de un periodo lento de crecimiento,
pueden dar lugar a una transformacion maligna y la supervivencia varia de 5 a 15
afos. El tipo oligodendroglial suele tener mayor supervivencia, de 10 a 15 afios; las
variedades astrocitica y oligoastrocitica, en el extremo contrario, presentan una
media de supervivencia de 6 afos.

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 diferenciacion celular y crecimiento
lento, tiende a localizarse supratentorialmente y a tener una progresiéon maligna a
astrocitoma anaplasico (grado lll) y glioblastoma (grado V). Incluye los subgrupos
de astrocitoma fibrilar, gemistocitico y protoplasmico.

El pico de incidencia ocurre en adultos jévenes entre los 30 y 40 afios de edad. El
10% se produce antes de los 20 afios, el 60% entre los 20 y 45 afios de edad, y
cerca del 30% en personas de mas de 45 afios, con una media de 34 afios.
Predomina en los varones.

Las crisis epilépticas son un sintoma frecuente de presentacion. Pueden detectarse
cambios en el lenguaje, la sensibilidad, la visién o la funcion 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.

En la 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

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.

La mayoria de los oligodendrogliomas ocurren en adultos con un pico entre los 40
y 45 afos 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 l6bulos frontales. Se han
comunicado localizaciones en la fosa posterior y la médula, y, también, casos de
gliomatosis oligodendroglial.



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

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

Oligoastrocitoma

El oligoastrocitoma se define como un glioma infiltrante difuso compuesto por una
mezcla de dos tipos de células neoplasicas morfolégicamente 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
afos. Los hombres estan méas afectados en una razén de 1,3:1 segun el Registro
Central de Tumores Cerebrales (CBTR) de EE. UU.

Su presentacion clinica es similar a la de los astrocitomas difusos y los
oligodendrogliomas de grado Il. En pacientes que presenten crisis convulsivas (CC),
déficit focal y datos de aumento en la PIC, una RM contrastada de craneo es el
estandar de oro para el diagndstico en general en los tumores cerebrales.

La cirugia con reseccién completa y con la desaparicién de la lesién hiperintensa en
T2 es de buen prondstico, ya que retrasa la transformacion maligna y mejora la
supervivencia. La reseccion de los gliomas de bajo grado también mejora el control
de crisis epilépticas.

GLIOMAS DE ALTO GRADO

Segun la clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), los gliomas
se clasifican en cuatro grados, y comprenden los de grado Il (astrocitoma
anaplasico, oligodendroglioma anaplasico, oligoastrocitoma anaplasico) y grado IV
(conocido como glioblastoma multiforme [GBM]).

Es mas frecuente en hombres y en la raza blanca. El 70% de los casos se presenta
entre los 45 y 70 afios, con un pico a los 64 afios para los GBM. Para los
astrocitomas anaplasicos la edad media de presentacion es 45 afos.

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.

Tratamiento general



El uso de antiepilépticos de manera profilactica en pacientes que nunca han sufrido
CC es muy controvertido. El uso de esteroides para tratamiento del edema
peritumoral es muy Util, pero se asocia a efectos secundarios serios, como
hiperglucemia, hipocalemia, osteoporosis, aumento de peso, sindrome de Cushing,
miopatia, enfermedad acidopéptica, inmunosupresion, etc

Tratamiento especifico

Siempre se debera plantear si el tumor es candidato a cirugia e intentar realizar una
reseccion completa en la medida de lo posible.

Tratamiento de recaida
Siempre se debera replantear si el paciente es candidato a nueva reseccion tumoral.
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, mientras que las series de autopsia pueden llegar hasta el 30%. Los
meningiomas se sitlan 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 6ptico o el &ngulo pontocerebeloso.

La incidencia de los meningiomas se incrementa de forma significativa con la edad,
en especial a partir de los 65 afios, con una clara afectacion de las mujeres;
racialmente afectan algo mas a los negros que a los blancos, y posiblemente son
mas frecuentes en paises orientales, aunque podria relacionarse con una mayor
expectativa de vida.

El Unico factor de riesgo demostrado para el desarrollo de meningiomas es la
radiacion ionizante. Entre ellos se incluyen la radiaciéon del cuero cabelludo para la
tinea capitis, los individuos supervivientes de explosiones nucleares, los pacientes
sometidos a radiografias dentales y los tratados con RT por otra enfermedad,
incluida también la radiacion de otros tumores cerebrales.

La clasificacibn de la Organizacion Mundial de la Salud (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 lll.

Clinicamente, la forma de presentacion dependera fundamentalmente de la
localizacion. Pueden manifestarse con cefalea, CC, cambios de personalidad y
deéficit focal (principalmente motor). Los sintomas mas frecuentes de presentacion
fueron paresia de las extremidades (40%) y cefalea (36%).

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 porciéon en contacto con
el tumor. En RM, la mayoria muestra una sefial homogénea en las diferentes
secuencias.

Tratamiento quirargico

El tratamiento de eleccidn es la reseccion quirargica completa de la masa tumoral,
acompafiada de una extirpacion generosa de la duramadre que lo rodea.

Radioterapia

La radiocirugia estereotactica es una alternativa importante para dos tipos de
meningiomas: los de pequefio volumen, situados en areas criticas o de mayor
dificultad y, como una opcidon complementaria, los meningiomas resecados
parcialmente.

Quimioterapia

Para los meningiomas no resecables se han ensayado diferentes alternativas
terapéuticas.

ADENOMAS DE HIPOFISIS

Los tumores hipofisarios son lesiones usualmente benignas con un origen celular
monoclonal. Son las mas comunes en la region sellar y conforman el 15% de las
lesiones intracraneales. Se clasifican segun el tipo celular y su tamario.

El crecimiento superior comprime el quiasma éptico y provoca alteraciones visuales
variables, como la hemianopsia bitemporal con pérdida de la vision periférica. La
manifestacion principal del crecimiento hipofisario es la cefalea y, como se debe al
incremento en la PIC, suele acompafiarse de nauseas.

El abordaje diagnostico se inicia con la solicitud del panel completo de hormonas
hipofisarias, que incluyen prolactina (PRL), hormona luteinizante (LH), hormona
foliculoestimulante (FSH), hormona del crecimiento (G H ), corticotropina (ACTH) y
tirotropina (TSH).

Tumores funcionales

Prolactinomas

Entre los tumores hipofisarios secretores de hormonas, los prolactinomas son los
mas frecuentes. El cuadro clinico suele ser muy orientador, y el diagnodstico se
confirma con la m edicion de PRL en suero. Los niveles de corte diagndstico son los
siguientes:

¢ Nivel menor a 100 ng/ml. Es poco probable que se trate de un prolactinoma
¢ Nivel igual o mayor a 100 ng/ml.
¢ Nivel mayor a 200 ng/ml.



Tumores secretores de hormona del crecimiento

Conforman el 16% de los tumores hipofisarios y en la mayoria de los casos
corresponden a la etiologia de la acromegalia.

Tumores hipofisarios secretores de corticotropina

Los tumores hipofisarios secretores de ACTH, conocidos como enfermedad de
Cushing, se presentan cinco veces mas en mujeres y generalmente entre los 20 y
50 afos de edad.

Tumores secretores de tirotropina

Los tumores hipofisarios secretores de TSH son los menos frecuentes.

Tumores secretores de gonadotropinas (LH, FSH)

Estos tumores hipofisarios también son bastante raros. Suelen ser clinicamente
silentes, el adenoma crece y las primeras manifestaciones son visuales o cefalea.

Tumores no funcionales

Los tumores no funcionales (o de células nulas) suelen ser macroadenomas,
tipicamente con alteraciones visuales y sintomas de hipopituitarismo o cefalea.

El diagnostico diferencial de los tumores hipofisarios se establece con lesiones
metastasicas, fibromas, meningiomas, paragangliomas, sarcomas, tumores de
células germinales, cordomas o0 angiomas.

El tratamiento de los adenomas hipofisarios dependera del tipo celular y de la
secrecion hormonal. Los prolactinomas son el Unico tipo de adenoma secretor que
no requiere cirugia, pues se reducen de tamafio con el uso de agonistas del receptor
D2 de dopamina (bromocriptina y cabergolina).

La complicacibn mas comun es el hipopituitarismo por compresion del tallo
hipofisario o de la hipdfisis sana por el tumor. También puede desarrollarse
hipopituitarismo posquirurgico, diabetes insipida con deshidratacion, inestabilidad
hemodindmica en el periodo preoperatorio o postoperatorio por insuficiencia
suprarrenal secundaria, hemorragia por lesion carotidea y fistula con rinorraquia
cronica.

Traumatismo craneoenceféalico y raquimedular

La principal causa de traumatismo craneal incluye accidentes de trafico, caidas,
asaltos y lesiones ocurridas durante el trabajo, en la casa o en la actividad deportiva.

El traumatismo craneal ocupa la primera causa de muerte en personas menores de
35 afios, con una incidencia de 150 a 315 por millon de habitantes.

El traumatismo craneal es una lesion fisica o deterioro funcional del contenido
craneal debida a un intercambio subito de energia mecéanica. Significa el impacto



cerebral asociado a fuerzas de aceleracién y desaceleracién en fracciones de
segundo.

Existen multiples clasificaciones de los traumatismos craneales. 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 retrograda (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 inflamacién dentro del
cerebro de la regién traumatizada. Puede haber lesién en el cuerpo calloso,
aumento de presion intracraneal o dafio axonal difuso.

Dafo axonal difuso

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

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.

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 (ojos de mapache), equimosis retroauricular (signo de
Battle), salida del liquido cefalorraquideo (LCR) por la nariz (rinorragia) o por los
oidos y disfuncién nerviosa de los nervios craneales VIl y VIl (pardlisis facial y
pérdida de la audicion).

Fisiopatologia del traumatismo craneal

Es compleja y retne una serie de alteraciones, como disrupcion de la barrera
hematoencefalica, liberacion de aminoacidos excitotéxicos y radicales libres,
alteracion de procesos metabdlicos, aumento de presion intracraneal, disminucion
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 quirargica.

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

Hematomas epidurales (extradural). En una fractura craneal se produce
lesion de la arteria meningea media que sangra hacia el espacio extradural
o epidural.

Hematomas subdurales. Son méas comunes 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.

Contusiones y hematomas intracerebrales. Las contusiones son
relativamente comunes, con localizacion frecuente en la regidén 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

Liquidos parenterales. El objetivo es mantener una volemia normal y asi
reanimar al paciente. Debera evitarse la hipovolemia y la sobrecarga de
liquidos.

Hiperventilacion. Lo recomendable es mantener normocapnia. La
hiperventilacidon asistida acta por medio de la reduccién de la Paco2 para
ocasionar vasoconstriccion cerebral y, con ello, reducir la perfusién y el
edema cerebral.

Manitol. Se utiliza para reducir el aumento de la presién intracraneal, en una
preparacion 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.

Barbituricos. Son efectivos para reducir la presion intracraneal refractaria. No
se usaran en hipotension o hipovolemia, ya que pueden producir hipotension
y no estan indicados en la fase de reanimacion aguda.

Anticonvulsivos. La epilepsia postraumatica es su indicacion.

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












