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Editorial
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Rol de la Sociedad Chilena de
Neurocirugia y tareas pendientes

Este afio se cumplen 60 afos de la fundacion de La Sociedad de Neurocirugia de
Chile, hecho ocurrido el 13 de abril de 1957, segun consta en el Libro de Actas
en la Sesion N°1 realizada el 13 de abril de 1957 en el Instituto de Neurocirugia,
Presidida por el Dr. Alfonso Asenjo, obteniéndose la Personalidad Juridica el 17 de
octubre de 1966 como consta en el Decreto N° 2.502, publicado en el Diario Oficial
de la Republica de Chile el sabado 29 de octubre de 1966.

El LX congreso chileno de neurocirugia coincide con el término del periodo de mi
presidencia, y en ese sentido quiero agradecer todo el apoyo y entusiasmo que
han puesto muchos de ustedes para poder desarrollar las diferentes actividades
en las que participa nuestra sociedad que sin duda son de gran relevancia en el
aprendizaje y desarrollo continuo de nuestra especialidad.

Si bien son muchas las actividades y el trabajo que se realiza, pareciera nunca ser
suficiente y eso es lo que debe motivar a seguir avanzando.

Se requiere fortalecer el rol de nuestra sociedad para lograr los objetivos que nos
impone el continuo desarrollo de la especialidad en el pais, que sin lugar a dudas
ha tenido una evolucién vertiginosa y constante, ampliando la red de atencion
neuroquirdrgica e incorporando nuevas técnicas y tecnologias.

Para lo anterior se debe continuar con la incorporacién de nuevos socios, dando
nuevas facilidades para el ingreso, sobretodo de neurocirujanos jévenes que apor-
ten energia y produzcan un cambio generacional gradual y consistente.

El foco de nuestra sociedad debe estar centrado en la educacion, el compartir
conocimientos, la investigacion y el generar la interaccidon con las diferentes ins-
tituciones que tienen relaciéon con la formacion y acreditacidon de especialistas,
ademas de mantener presencia relevante en el funcionamiento de la red neuroqui-
rdrgica nacional publica y privada.

También la organizacion de eventos cientificos de la especialidad, de alto nivel,
tanto nacionales como internacionales debe ser una preocupacion constante de
nuestra sociedad ya que con esto se promueve la reunidon de especialistas, el
intercambio de conocimientos, la educacion y finalmente el desarrollo, buscando
siempre nuevos y atractivos formatos que faciliten y estimulen la discusion.

Es necesario ademas posicionar nuestro quehacer neuroquirurgico a nivel latino-
americano y mundial. Sabemos que contamos con muy destacados exponentes
nacionales en las distintas areas de la neurocirugia y es deber de nuestra socie-
dad apoyar la difusion de este trabajo en el concierto internacional.

Esta revista que es 6rgano oficial de la Sociedad de Neurocirugia de Chile debe
ser sometida a un perfeccionamiento continuo, con el objetivo de mejorar falen-
cias, incentivar la publicacion de trabajos, sobretodo nacionales y lograr finalmente
su indexacion.

Muy relevante es la relacidon de nuestra Sociedad con otras sociedades afines y
también con la industria, alianzas que deben producirse con total transparencia y
con el unico propdsito de beneficiar el desarrollo de las especialidades médicas, el
cual se traduzca finalmente en un impacto positivo para nuestros pacientes.
Tengo plena conviccidn en la capacidad de los neurocirujanos chilenos para llevar
a cabo los desafios aqui planteados y evidentemente esto se lograra de manera
mas consistente y rapida si logramos trabajar conjuntamente desde el seno de
nuestra Sociedad con energia, motivacion e inclusion, por lo que aprovecho esta
oportunidad para desear el mayor éxito a los futuros directivos de la Sociedad de
Neurocirugia de Chile.

Dr. Franco Ravera Zunino
Presidente
Sociedad Chilena de Neurocirugia
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Aneurismas paraclinoideos: experiencia personal
de 1 ano en el Hospital Regional de Temuco
Paraclinoid aneurysm: 1 year personal experience

at Hospital Regional de Temuco

(Trabajo de ingreso a la Sociedad Chilena de Neurocirugia)

Oscar Jiménez Palma'’
' Neurocirujano, Hospital Regional de Temuco.

Rev. Chil. Neurocirugia 43: 102-110, 2017

Resumen

Se presenta la experiencia personal en el tratamiento de 5 pacientes con 7 aneurismas paraclinoideos tratados quirurgi-
camente en el Hospital Regional Temuco durante junio de 2015 y julio de 2016 (13 meses). Todos los pacientes fueron
previamente discutidos con neurorradiologo Intervencional local y considerados no favorables para terapia endovascular. En
todos ellos se realizé una craneotomia mini pterional con clinoidectomia extradural y exposicion de la arteria carétida interna
cervical. Cuatro pacientes consultaron con hemorragia subaracnoidea y requirieron cirugia cerebral de urgencia. En 6 aneu-
rismas se realizé clipaje y en 1 trapping. Cuatro pacientes no tuvieron deterioro neuroldgico y evolucionaron favorablemente
mientras que 1 paciente fallecié por hipoperfusion secundario al trapping de la carétida supraclinoidea. Se enfatiza el manejo
interdisciplinario, el plan preoperatorio y el conocimiento de la neuroanatomia en el tratamiento de esta patologia.

Palabras clave: Aneurisma paraclinoideo, aneurisma oftalmico, clinoidectomia extradural, mini pterional.

Abstract

A personal experience is presented in treating 5 patients with 7 paraclinoid aneurysm who underwent surgery at Hospital Re-
gional Temuco between june 2015 and july 2016 (13 months). All patients were previously discussed with local interventional
neuroradiologist considering them not favorable to endovascular therapy. Mini pterional craniotomy with extradural clinoi-
dectomy and internal cervical carotid artery exposure was performed in all of them. 4 patients presented with subarachnoid
hemorrhage and required urgent brain surgery. Direct clipping was optimal in 6 aneurysm and 1 was treated with trapping.
4 patients had no neurological deteriotation with excellent outcome and 1 patient died because of hypoperfusion secondary
to the supraclinoid carotid trapping. Interdisciplinary management, preoperative planning and neuroanatomy knowledge are
emphasized in order to treat this pathology.

Key words: Paraclinoid aneurysm, ophthalmic aneurysms, extradural clinoidectomy, mini pterional.

Introduccion

Un aneurisma cerebral sacular es una
debilidad en la pared del vaso que lle-
va a una dilatacion focal con riesgo de
sangrado y a lesiones secundarias a

la hemorragia subaracnoidea con alto
riesgo de morbilidad o muerte'. Son
lesiones relativamente frecuentes en
adultos con una prevalencia en autop-
sias entre un 1 a un 5% de la pobla-
cion?,

Existe una serie de factores bien co-
nocidos como el tamafio, la forma y su
localizacién que aumentarian su posi-
bilidad de ruptura, teniendo en cuenta
que la gran mayoria de ellos tiene una
historia natural en donde el 50 - 80%
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no genera una hemorragia subaracnoi-
dea®*®, pese a lo cual es un problema
de salud publica en Chile por su alta
morbimortalidad y el elevado costo de
su tratamiento.

En Chile la incidencia de la enfermedad
cerebrovascular fue estudiada entre los
afos 2000 y 2002 por el grupo de los
Drs. Pablo Lavados y Arnold Hoppes,
recogiendo datos de hemorragia suba-
racnoidea en donde demostro ser la 42
causa de enfermedad cerebrovascular
en Chile con un 5% de incidencia y te-
ner una mortalidad al mes del 40% y a
los 6 meses del 46%, cifras muy pareci-
das a otras estadisticas internaciona-
les, con un 50% de mortalidad por esta
misma entidad.

Con los avances tecnoldgicos relacio-
nados a la neuroimagen, se espera
que la incidencia de los aneurismas
no rotos siga aumentando y con ello el
requerimiento de grupos de salud dedi-
cados al tema.

La cardtida clinoidal, inicialmente de-
nominada como C3, fue reconocida
como la “rodilla” de la carétida interna
por Fisher en estudios angiograficos en
el afio 19387 y es en el afo 1984 en
donde este segmento de no mas de 5
mm de longitud, es catalogado como
“clinoidal” por Lasjaunias y Santoyo-
Vazquez®. Sélo recientemente en el
afo 1996, Bouthillier describe los siete
segmentos de la nomenclatura actual
utilizando el sentido del flujo sangui-
neo, dejando el segmento clinoidal o
C5 confinado a la porcion proximal al
anillo dural distal®.

La introduccién de la clinoidectomia
y en especial la técnica extradural de
Akira Hakuba'®, la cual fuera luego mo-
dificada y popularizada en el mundo
occidental por Vinko Dolenc! (extra y
subdural combinada) ha sido la llave de
acceso a una serie de lesiones en la
base del craneo de origen vascular y tu-
moral, lo cual ha permitido resolver una
serie de lesiones antes consideradas
hiper complejas o incluso intratables
o incurables. Para este fin, no sdlo es
necesario un entrenamiento quirdrgico
riguroso, sino que también un acabado
estudio del detalle anatémico vascular,
dural, éseo y neural de la region.

En Chile, un trabajo bien documenta-
do respecto a los aneurismas paracli-
noideos es el publicado por los neu-
rocirujanos Jorge Mura, Alvaro Ruiz y
Patricio Loayza' durante el afio 2000
con 10 casos satisfactoriamente re-
sueltos en el Instituto de Neurocirugia
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Asenjo, teniendo desde entonces a la
fecha méas de 300 aneurismas de dicha
region excluidos por el primer autor
(comunicacion personal por Mura).

Material y Método

De un total de 73 aneurismas cerebra-
les resueltos como casuistica personal
a la fecha desde el afio 2014, 7 de ellos
(9%) corresponden a aneurismas en la
region paraclinoidea.

El presente trabajo corresponde a un
estudio prospectivo de una serie de
pacientes operados como primer ciru-
jano en el Hospital Regional de Temu-
co comprendidos entre junio de 2015y
julio de 2016 (13 meses).

La serie consta de 5 pacientes y 7
aneurismas paraclinoideos del seg-
mento oftalmico, excluyendo a 1 pa-
ciente (octavo aneurisma) por no tener
registro, control ambulatorio diferido y
no haber realizado clinoidectomia para
la resolucion de su caso.

De esta serie, 4 aneurismas requirieron
resolucion quirdrgica de urgencia sien-
do derivados por Neurorradidlogo Inter-
vencionista luego de ser considerados
poco favorables o no susceptibles para
terapia endovascular. El resto se rea-
lizd en la misma paciente de manera
electiva en distintos tiempos quirdrgi-
cos por tener patologia vascular proxi-
mal bilateral.

Técnica quirurgica empleada

Anestesia general, profilaxis antibidti-

ca y cabezal de Mayfield con cabeza
rotada hacia contralateral y deflexion
para obtener una mejor visualizacion
de la clinoides anterior a la vez de la
retraccién natural del Iébulo frontal por
gravedad.

Primer tiempo de exposicién y disec-
cion de cardtida cervical interna para
preparacion de clipaje transitorio me-
diante bulldog clamp a cargo del ayu-
dante durante la cirugia en casos per-
tinentes o de ruptura intraoperatoria
incidental (Figura 1).

Craneotomia mini pterional con técnica
interfascial subperiostica modificada de
Yasargil (Figura 2). Seccion de la ban-
da meningea orbito-temporal y fresado
del ala menor del esfenoides exponien-
do la fisura orbitaria superior.
Reseccion parcial basal del techo orbi-
tario y de la pared lateral de la 6rbita
respetando la grasa peri orbitaria para
no agregar morbilidad y visualizar la
porcién intracanalicular distal del nervio
Optico. Se libera de manera completa la
clinoides anterior in situ, para lo cual es
necesario la diseccion de la membrana
carétido oculomotora y el “mini peeling”
o peeling restringido al area en cues-
tién para su visualizacion y diseccion
en 360° y base previo a su retiro.

Se prosigue con el destechamiento del
canal dptico y con la clinoidectomia
anterior extradural con retiro del pilar
Optico y manejo de la hemorragia veno-
sa dependiente de la manipulacion del
collar carotideo, la membrana carétido
oculomotora y seno cavernoso median-
te 0,5 cc aprox de cola de fibrina Be-
riplast® o mini fragmentos de Surgicel®
no compresivos.

Figura 1. Exposicién de carétida cervical para control proximal.
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Figura 2. Craneotomia mini pterional interfascial subperidstica.

Una vez por subdural y mediante el
uso de microtijera, se secciona el ani-
llo dural distal permitiendo con esto la
movilizacién de la cardtida clinoidal y
preparacion de un segmento ahora in-
tracraneal proximal al aneurisma. Se
obtiene ademas el espacio necesario
y util para la correcta aplicacion de los
clip en el eje de la carétida.

Finalmente se realiza segun cada caso
en particular la diseccion vascular de
la carétida clinoidea, arteria oftalmica,
aneurisma cerebral en cuestion con
ambas axilas y la diseccion neurovas-
cular del nervio 6ptico habitualmente
contactado y muchas veces deformado
y adelgazado por el saco aneurismati-
co contra el ligamento falciforme y su
propio canal y/o contra el primer seg-
mento de la arteria cerebral anterior,
siendo por ello de regla la seccion del
ligamento falciforme previo a su mani-
pulacion.

La aneurismotomia con descompre-
sion del efecto de masa y la aneuris-
mectomia también se realizan una vez
asegurado el aneurisma con los clip
pertinentes, a su vez que sirve de evi-
dencia de la exclusion del mismo.

En cuanto al cierre dural, se debe tener
la precaucion de cerrar el triangulo cli-
noidal en la base del craneo para her-
metizar la duramadre, lo cual se consi-
gue con parche de musculo y el resto
de cola de fibrina.

El uso de espatula durante la cirugia
se restringe al minimo necesario y de
preferencia se utiliza el aspirador como
retractor dinamico e intermitente, no
siendo aconsejable su uso al inicio de

la cirugia de aneurismas rotos debido
a su habitual adherencia fronto basal.

Presentacion de los pacientes
intervenidos

1. L.M.T., mujer de 33 afnos, sobrepeso
y fumadora, ingresa con historia de ce-
falea ictal y compromiso de conciencia
recuperado hasta GCS 14 (WFNS II)
con disartria y disminucion de la agu-
deza visual del ojo izquierdo. Estudio
con TC y angioTC de cerebro eviden-
cia una hemorragia subaracnoidea
densa con hematoma interhemisférico
y hemoventriculo (mFisher 4) con hi-
drocefalia incipiente secundario a un
aneurisma caroétido oftalmico izquierdo
roto de 12 mm de proyeccion superior
(Figura 3a 'y 3b).

Por no contar con disponibilidad de

neurorradiélogo intervencional en un
plazo menor a 72 horas se opta por
terapia quirdrgica evidenciandose gran
desplazamiento del nervio optico por
parte del aneurisma y logrando su ex-
clusién y reconstruccién de la carétida
supraclinoidea mediante 2 clip en an-
gulo recto de cierre lateral instalados
en el eje de la cardtida. Se completo el
procedimiento con la apertura del mis-
mo y se continud con el aseo y lavado
cisternal ademas de la apertura de la
membrana de Liliequist y fenestracion
de la lamina terminalis como es habi-
tual en nuestro grupo en los pacientes
con aneurismas rotos.

2. N.V.R., mujer de 78 afios, obesa
e hipertensa arterial con mal control
farmacoldgico, ingresa por cefalea ic-
tal y desorientacion temporoespacial
posterior (WFNS II). Estudio con TC y
angioTC de cerebro evidencia una he-
morragia subaracnoidea densa sin he-
moventriculo (mFisher 2) con hidroce-
falia incipiente secundaria a un aneu-
risma cerebral roto carétido oftalmico
derecho mamelonado y grande de 15
mm (Figura 4a y 4b). Neurocirujano de
turno deriva a terapia endovascular, no
logrando resolver la patologia por esta
via por falta de insumos y dificultades
técnicas debido a la tortuosidad en la
carétida cervical siendo derivada nue-
vamente a Neurocirugia.

Intraoperatoriamente se identificd un
aneurisma roto complejo en su ana-
tomia y tamafo por su cuello ancho y
placas de ateroma en su base, siendo
necesario para su exclusion la aplica-
cion de la técnica de Drake con 2 clips
fenestrados rectos en tandem y refuer-
zo con 2 clip rectos para luego des-
comprimir el nervio éptico severamente

Figura 3a y 3b. Aneurisma carétido oftalmico
izquierdo roto de 12 mm de proyeccién superior.
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15 mm con placas de ateroma en su base.

Figura 4a y 4b. Aneurisma cerebral roto carétido oftdlmico derecho mamelonado y grande de

desplazado y elongado hacia contra-
lateral con aneurismotomia y exéresis
del mismo.

3. E.O.M., mujer de 46 afos, obesa,
hipertensa arterial y con insulinoresis-
tencia en dietoterapia quien durante
septiembre de 2015 presenta trauma
craneal sin compromiso de conciencia
debido a accidente vehicular. Por per-
sistencia de cefalea y mareos consulta
a neurdlogo quien realiza estudio con
TC y luego angiografia SD de cerebro
que evidencia una hemorragia suba-
racnoidea no densa en cisternas de
la base sin claro predominio asocia-
do a un hematoma subdural laminar
hemisférico izquierdo y 4 aneurismas
cerebrales interpretados como no ro-
tos: cardtido oftdlmico de 10 mm de
proyeccién superior izquierdo (Figura
5a), aneurisma de 2,5 mm oftalmico
verdadero derecho, aneurisma de 1,5

mm caroétido oftalmico de proyeccion
superior derecho (Figura 5b) y aneuris-
ma de 2,4 mm de bifurcacion silviana
derecha.

Por tener patologia bilateral compleja
proximal se opté por la exclusion con
craneotomia bilateral. En un primer
tiempo se abordd el aneurisma oftal-
mico izquierdo, el cual como es cos-
tumbre en los paraclinoideos grandes,
ejercia efecto de masa sobre el nervio
Optico destacando su delgadez y elon-
gacion. Se logrd excluir con 2 clip en
angulo recto de cierre lateral aplicados
en el eje de la carétida sin utilizar clipa-
je transitorio o trapping (Figura 5c).

El segundo tiempo quirdrgico se realiza
1 semana después, realizando apertu-
ra restringida del valle silviano derecho
para la identificacion y exclusion con 1
mini clip recto del baby aneurisma de
bifurcacion silviana. Se procede luego
a la exclusidon del aneurisma depen-

Figura 5a. Aneurisma carétido oftalmico de 10
mm de proyeccién superior izquierdo.

Figura 5b. Aneurismas a derecha de 2.5 mm
oftdlmico verdadero y de 1,5 mm carétido
oftalmico de proyeccién superior.

diente de la arteria oftalmica, para lo
cual es necesario disecarlo del nervio
Optico en el cual parecia estar embe-
bido y bajar el flujo sanguineo caroti-
deo mediante el clipaje transitorio ultra
corto sin trapping y dejar ex professo
un minimo de remanente aneurismati-
co que permitiera la salida de la arteria
oftalmica sin acodamiento ni estenosis
de la misma, reforzando la pared con
un fragmento pequefio de fascia tem-
poral y aplicacion de 1 mini clip recto.
Se excluye por ultimo el aneurisma
oftalmico de proyeccidn superior algo
mas distal al previo sobre la carétida
dorsal con 1 mini clip recto (Figura 5d).
Destaca la insospechada dificultad en
el clipaje del aneurisma oftalmico ver-
dadero secundario al alto flujo y la rei-
terada expulsién del clip antes del uso
de clipaje transitorio.

Figura 5c¢. Exclusion de aneurisma izquierdo con
2 clip en angulo recto de cierre lateral aplicados
en el eje de la cardétida.

Figura 5d. Exclusiéon de aneurismas a derecha
utilizando mini clip y dejando ex professo un minimo
remanente que permitiera la salida de la arteria
oftalmica sin acodamiento ni estenosis de la misma.
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al nervio dptico.

Figura 6a y 6b. Aneurisma roto paraclinoideo de pared medial de 6 mm mamelonado que desplaza

recto.

Figura 6¢ y 6d. Microdiseccion con tijera y reconstruccion carotidea con clip fenestrado en angulo

Figura 7a y 7b. Aneurisma roto paraclinoideo de fusiforme dirigido hacia ventral de 17,17 mm
de didmetro mayor calcificado y parcialmente trombosado en su domo con mamelén de ruptura y
aneurisma comunicante anterior dirigido hacia izquierda de 3,5 mm.

4. E.S.T., mujer de 58 afos, sobrepeso
e hipertensa arterial ingresa por cefa-
lea ictal con compromiso de conciencia

hasta GCS 13 (WFNS II) e intensa ce-
falea refractaria a terapia analgésica.
Estudio con TC y angioTC de cerebro

evidencian una hemorragia subarac-
noidea densa de predominio basal de-
recho sin hemoventriculo (mFisher 3),
pero con incipiente hidrocefalia secun-
daria a un aneurisma roto paraclinoideo
de pared medial de 6 mm mamelonado
(Figura 6a y 6b).

El aneurisma tenia cuello ancho y le-
vantaba al nervio optico ipsilateral re-
quiriendo una meticulosa diseccion
del plano nervio éptico-aneurisma con
aneurismectomia previo a su exclusion
y mayor apertura del anillo dural distal.
La diseccion carotidea generé el espa-
cio necesario para la instalacion de un
clip transitorio intracraneal post oftal-
mica y pre aneurisma hasta su recons-
truccion y exclusion aneurismatica me-
diante el uso de un clip fenestrado en
angulo recto de 5 mm (Figura 6¢ y 6d).

5. A.E.R., mujer de 55 afios, hiperten-
sa arterial con mal manejo de presio-
nes tensionales es llevada a urgencia
en GCS 12 con hemiplejia derecha
(WFNS 1V) luego de haber presentado
cefalea ictal. Estudio con TC y angioTC
de cerebro evidencian una hemorragia
subaracnoidea densa de predominio
interhemisférico y carotideo izquierdo
con hemoventriculo (mFisher 4) sin
hidrocefalia. Estudio vascular invasivo
pesquisa un aneurisma roto paraclinoi-
deo de aspecto fusiforme dirigido hacia
ventral de 17,17 mm de diametro mayor
calcificado y parcialmente trombosado
en su domo con mameldn de ruptura.
Ademas presenta un baby aneurisma
de A1 izquierda de 1,73 mm, un baby
aneurisma coroideo contralateral de
1,3 mm y un aneurisma comunicante
anterior dirigido hacia izquierda de 3,5
mm (Figura 7a 'y 7b).

La terapia endovascular concluy6é una
mala tolerancia al test de oclusion con
balén y la no susceptibilidad a la exclu-
sion aneurismatica por este método en
la fase aguda (Figura 7c y 7d).

Se discutié en grupo de neurocirugia
y con neurorradidlogo intervencional y
se decidié en conjunto con la familia
ofrecer terapia quirdrgica con bypass
cerebral transitorio durante la eventual
trombectomia y reconstruccion de la
carotida supraclinoidea mediante fe-
nestracion.

Se llevo a cabo en primera instancia la
diseccién de la arterial temporal super-
ficial en su rama parietal por ser esta
la de mayor calibre. Luego se continué
con la exposicion cervical y la craneoto-
mia pterional con clinoidectomia extra-
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Figura 7c y 7d. Mala tolerancia al test de oclusién con balén.

Figura 7e. Bypass STA/MCA con sutura 9/0
puntos separados utilizando seccién oblicua y
“fishmouth”.

dural al igual que el resto de los casos
descritos, destacando aqui la amplia
apertura del valle silviano y la eleccion
de una rama temporal de similar calibre
a la temporal superficial seleccionada.
Se realiz6 un bypass término lateral
STA/MCA izquierdo con sutura 9/0
puntos separados utilizando seccion
oblicua y “fishmouth” en la rama tempo-
ral para aumentar su diametro y obte-
ner un flujo mas oblicuo (Figura 7e). Se
comprobd la permeabilidad del bypass
de forma visual y se continud luego con
la diseccion del aneurisma paraclinoi-
deo el cual se objetiva muy grande y
proximal, requiriendo una apertura del
anillo dural completa en pro de permitir
la visualizacién de la carétida proximal
extracraneal sana y disecar el cuello
proximal (Figura 7f).

Luego de la diseccion del aneurisma
del nervio éptico, del oculomotor y del
seno cavernoso, se concluye que es
imposible la reconstruccién con clip por

Figura 7f. Aneurisma fusiforme amorfo sin pared
arterial sana que permita su fenestracion.

corresponder su anatomia a un aneu-
risma fusiforme amorfo y no presentar
pared arterial sana que permita una
fenestracion carotidea. Se explora el
resto de los aneurismas (A1 y comuni-
cante anterior) y se excluyen con clip,
momento en el cual se produce ruptura
intraoperatoria profusa de muy dificil
control y que obliga a realizar trapping
del aneurisma dejando permeable tan-
to la arteria oftadlmica como la coroidea,
asumiendo ahora el bypass como defi-
nitivo a modo de aumentar el flujo de-
pendiente desde la arteria comunicante
anterior reparada (Figura 79).

Resultados

La incisién en piel y craneotomias fue-
ron restringidas en su tamafo logrando
asi evitar edema postoperatorio y com-
plicaciones del cierre. Ademas, al ha-
ber hecho una reseccion parcial y basal

del techo orbitario y pared lateral de la
Orbita con respeto de la grasa peri orbi-
taria, no se registr6 edema importante
o dolor peri orbitario, oscilopsia ni para-
lisis del elevador del parpado.

La exposicién cervical tuvo un tiempo
promedio de 16 minutos y la clinoidec-
tomia de otros 32.

Los tiempos neuroquirdrgicos (inclu-
yendo la exposicion cervical) se pre-
sentan ordenados en la Tabla 1. En ella
destaca que existe una demora signifi-
cativamente mayor en la resolucion de
los casos con aneurisma cerebral roto
atribuibles a la dificultad en la diseccion
aracnoidal, al aseo cisternal y al lavado
a través de la lamina terminalis fenes-
trada y membrana de Liliequist abierta
a modo de contribuir en la terapia con-
tra la hidrocefalia y el vasoespasmo cli-
nico, destacando que en estos, como
en otros aneurismas rotos aunque de
otras localizaciones operados por el
mismo grupo, no han requerido uso de
drenaje ventricular externo, derivacion
ventriculo peritoneal ni han tenido tam-
poco deterioro neuroldgico atribuido a
vasoespasmo.

En los aneurismas con antecedente
de ruptura, se realizo clipaje transitorio
cervical menor a 5 minutos con trap-
ping previo a su manipulacion vy final
exclusion con clips.

No hubo requerimiento de transfusion
sanguinea y pudieron continuar su post
operatorio en UCI (casos rotos) o UTI
(casos no rotos) en donde se les reali-
z6 angioTC de cerebro de control antes
de 24 horas.

En la Tabla 2 se resume por cada pa-
ciente su condicion clinica de ingreso,
las caracteristicas de los aneurismas y

Figura 7g. Reconstruccion final mostrando
bypass STA/MCA con flujo insuficiente a iz-
quierda.
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Tabla 1
Nombre Localizacion Tiempo operatorio (min)
L.M.T. Oftalmico roto 300
N.V.R. Oftalmico roto 300
E.O.M. Oftalmico no roto izquierdo 240

Oftalmico verdadero no roto derecho + Oftalmico no roto derecho + Baby 300

silviano derecho no roto
E.S.T. Hipofisiario roto 300
A.E.R. Oftalmico roto trombosado y calcificado 360

(30 minutos de anastomosis)

Tabla 2

Nombre Edad Sexo Localizacion Tamafio | WFNS FISHER Complicacion | Resultado
(mm)
L.M.T. 33 F Oftalmico roto 12 2 4 - Indemne
N.V.R. 78 F Oftalmico roto 15 2 2 - Indemne
E.O.M. 46 F Oftalmico no roto 10 - - Ventriculitis Indemne
Oftalmico verda- 2,5
dero no roto
Oftalmico no roto 1,5
Baby silviano 2,4
E.S.T. 58 F Hipofisiario roto 6 2 3 - Indemne
A.E.R. 55 F Oftalmico roto 17 4 4 Trapping de Fallece
trombosado y carétida no
calcificado tolerante

su resultado clinico final.

La tercera paciente intervenida evolu-
ciond con ventriculitis por Pseudomona
aeruginosa requiriendo antibioterapia
prolongada que no trajo repercusion
clinica.

Analisis especial requiere la Ultima pa-
ciente en quien se realiz6 bypass cere-
bral, siendo llevada a AngioTC cerebral
post operatorio en donde se objetiva la
exclusiéon de los aneurismas y la pa-
tencia del bypass cerebral ademas de
descartar complicaciones hemorragi-
cas o isquémicas. Continu6 su posto-
peratorio sedada en UCI en donde cur-
s6 con neumonia aspirativa y agravo
su condicion de disnatremia llegando
a tener un sodio plasmatico de 180
mEq/l durante las horas inmediatas a
la cirugia y falleciendo el dia 12 de la
hemorragia subaracnoidea durante su
recuperacion en UCI sin poder obtener
un TC de cerebro diferido a solicitud de
familiares de limitar todo esfuerzo tera-
péutico.

En controles ambulatorios y como

es habitual en casos con hemorragia
subaracnoidea, las primeras dos pa-
cientes relataron cefalea cronica ines-
pecifica y molestias vagas en relacion
a la craneotomia, lo cual cedié comple-
tamente al tercer mes mediante el uso
de AINEs en caso necesario.

No hubo deterioro cognitivo y no se
agregé dafno neurolégico o deterioro
visual, llegando incluso a resolucion
temprana de estas molestias con mejo-
ria del campo visual relatada en forma
subjetiva al no contar en el Hospital Re-
gional de Temuco con acceso fluido a
estudio oftalmoldgico previo para efec-
tos de comparacién y estudio.

No hubo fistula de liquido cefalorra-
quideo, atrofia del musculo temporal o
menoscabo estético craneal o cervical.
Todos han sido controlados en forma
ambulatoria con estudio de angioTC
y/o angiografia SD que ha demostra-
do la exclusién aneurismatica sin re-
querimiento de nuevos procedimientos
siendo dados de alta de sus controles
y retornando a sus labores habituales

previa hospitalizacién sin terapia far-
macoldgica alguna.

Conclusion y Discusion

Los aneurismas de la region clinoidal
y proximales al origen de la arteria
comunicante posterior generalmente
son de morfologia irregular y > 7 mm,
lo cual conlleva un alto riesgo de rup-
tura en el tiempo'. En el caso de los
pacientes presentados con aneurismas
rotos, estos tienen en comun el género
femenino, la hipertension arterial y el
sobrepeso como factores que pudiesen
correlacionarse con el riesgo de ruptu-
ra de aneurismas cerebrales en forma
independiente del tamafio'.

Los aneurismas en relacion a la clinoi-
des representan alrededor del 10% del
total y si bien el nimero de pacientes
seleccionados para este trabajo es re-
ducido, este corresponde a una serie
personal inicial y a un contexto regional
en donde lo habitual era la resolucion
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por via endovascular o su derivacion
a otro centro, contribuyendo a esto ul-
timo la complejidad anatémica y neu-
roquirurgica de dichos aneurismas, lo
laborioso en obtener control proximal y
exposicion completa del saco y sus axi-
las, el habitual desconocimiento en el
manejo de diseccion y exposicion de la
cardtida cervical por parte de algunos
neurocirujanos y también al descono-
cimiento de la herramienta quirurgica
por parte de médicos generales, neu-
rélogos e incluso de algunos cirujanos
cerebrales.

Es importante mencionar, que si bien
no es objeto de discusién en el presen-
te trabajo, la ultima evidencia disponi-
ble gracias al reporte del estudio BRAT
a los 6 afnos' establece que la tasa de
obliteracion aneurismatica es mayor
para la opcién quirdrgica (96% vs 48%)
y tanto el retratamiento (4,6% vs 16,4%)
como el traspaso de pacientes a la otra
terapia (1,9% vs 38%) favorece al clip.
Esto no se tradujo en mayores eventos
hemorragicos o de muertes en el grupo
tratado con coils y vino a contribuir a
la discusidn sobre la superioridad o0 no
de una terapia sobre otra. Pienso que
debe entenderse como una reafirma-
cion al hecho de la necesidad de la co-
existencia de ambas y que las dos son
técnicas validadas y duraderas segun
sean las caracteristicas del aneurisma,
del paciente y la expertise de cada gru-
po, para asi ofrecer lo mejor segun sea
el caso y el contexto.

La neurocirugia ha ido buscando nue-
vas técnicas y accesos quirurgicos que
también permitan acortar los tiempos
operatorios y exposicién cerebral mini-
mizando las posibles complicaciones.
En este sentido sobresalen las técnicas
mediante accesos Keyhole de Dr. Per-
neczki y la evolucion de la craneotomia
pterional clasica de Yasargil a la mini
pterional de Nathal y Figueiredo'®'’, las
cuales pueden ser utilizadas en ciru-
gias tan complejas como estas.

En cuanto a la inflamacién vascular y
fibrosis leptomenginea, se sabe que
tienen directa relacién con la fisiopato-
logia del déficit neurolégico isquémico
tardio e hidrocefalia que requiere de-
rivacion en los casos de hemorragia
subaracnoidea densa'®. Es asi como
el esfuerzo neuroquirudrgico se ha vuel-
to protocolizado en muchas partes del
mundo y adoptado en nuestro servicio
con el clearence cisternal de coagulos,
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apertura de la membrana de Liliequist
conectando la region supra con la in-
fratentorial y fenestrando la lamina ter-
minalis sin utilizar drenaje ventricular
externo intraoperatorio o en algun mo-
mento de la fase aguda para este fin.
En los casos descritos la terapia qui-
rurgica fue pronta en los tiempos de
resolucion y optima eleccioén en los ca-
sos de aneurismas rotos, ya que como
en los casos presentados, es habitual
que estos aneurismas sean grandes
y tengan cuello ancho no siendo sus-
ceptibles a terapia endovascular. Ulti-
mamente se ha ido resolviendo dicho
factor mediante el uso de diversores
de flujo con doble antiagregacion pos-
terior, no siendo recomendable en los
casos de hemorragia subaracnoidea y
con indicaciones restringidas por preo-
cupaciones sobre su seguridad hasta
la fecha.

Atingente a la paciente fallecida, un es-
cenario quirdrgico ideal y programado
con el aneurisma no roto, hubiese in-
cluido estudio vascular periférico para
preparacion de una arteria radial por
un cirujano vascular y luego bypass
de alto flujo para trapping del aneuris-
ma con reemplazo del flujo carotideo.
Si bien la paciente intervenida fallecio
pese a la patencia del bypass realiza-
do y que muy posiblemente su flujo
era insuficiente a pesar de sumarse
al de comunicante anterior, dicha te-
rapia representa para nosotros como
grupo una nueva herramienta util en
patologias complejas como la de esta
persona y en otras afecciones como la
isquemia crénica, tumores cerebrales y
reparaciones vasculares iatrogénicas.
Muchos neurocirujanos hemos par-
ticipado del programa de formacion
complementaria en Chile para perfec-
cionamiento en técnicas de neurociru-
gia vascular y de la base del craneo, lo
cual ha permitido lograr un mayor cono-
cimiento y replicar una serie de técni-
cas en estas materias, haciéndolas de
uso comun en la neurocirugia cerebral
moderna en el pais y logrando asi par-
ticipar en distintos centros de provincia
como Temuco, el cual pertenece a los
8 hospitales catalogados como centro
A, sinénimo de su alta complejidad y un
amplio compromiso de parte del grupo
para resolver patologias. La cohesion
del grupo en Temuco (neurocirujanos,
neurorradidlogo intervencional, anes-
tesistas, enfermeras y arsenaleros) es

de destacar y se ve reflejada en las
extensas reuniones y discusiones que
intentan ofrecer lo mejor para todos los
pacientes tratados.

Como falencias locales es no contar
con video angiografia intraoperato-
ria con verde de indocianina (ICG por
sus siglas en inglés) en el Hospital
Regional de Temuco, lo cual es una
herramienta no invasiva, rapida, dina-
mica, de facil aplicacién y muy util en
demostrar la exclusion completa del
aneurisma y la permeabilidad de vasos
adyacentes como las perforantes'®2.
Tampoco disponemos de doppler ce-
rebral intraoperatorio o flujbmetro, el
cual permite interpretar el cambio en la
velocidad de flujo y conocer estenosis
u oclusiones adquiridas por el procedi-
miento ademas de la patencia de puen-
tes arteriales.

Las distintas técnicas microquirdrgicas
existentes en la patologia vascular y
de la base del craneo, son capaces de
ofrecer en un mismo acto quirdrgico,
la resolucion de mdltiples aneurismas
logrando su exclusion y junto a ello, la
descompresion neurovascular de los
nervios comprometidos en forma uni o
bilateral ademas del lavado cisternal y
de la fenestracion de la ldmina termina-
lis tan util en el manejo de la hidrocefa-
lia y en la batalla contra el vasoespas-
mo clinico.

Las habilidades neuroquirdrgicas son
junto al conocimiento, el armamenta-
rium de todo neurocirujano, siendo es-
tas destrezas de vital importancia para
la resolucién de patologias cada vez
mas complejas a las que nos vemos
enfrentados, pero que sin embargo, se-
guiremos jugando un rol fundamental
en la resolucién de estos casos tanto
de urgencia, como electivos, logrando
a futuro reducir tiempos anestésicos
y quirdrgicos y por sobre todo, dar a
conocer en la comunidad médica la re-
solucién neuroquirdrgica de los aneu-
rismas paraclinoideos con buenos re-
sultados clinicos para los pacientes y
un bajo costo para las instituciones al
ser una terapia sin recursos extraordi-
narios, ampliamente demostrada en su
utilidad y por lo general, unica y defi-
nitiva.
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Resumen

La hemorragia subarcnoidea por sangrado de aneurismas sigue siendo una enfermedad con una elevada mortalidad y morbi-
lidad. Los avances en microcirugia y en terapia endovascular, no han logrado abatir los altos porcentajes de mala evolucién.
Por su parte, el tratamiento de los aneurismas no rotos se vuelve cada vez mas rutinario, dados los buenos resultados. Un
capitulo aparte es el tratamiento o no de aneurismas cerebrales con o sin hemorragia subaracnoidea en pacientes afiosos
(mayores de 70 afios). Hay publicaciones al respecto. Los autores hacen una revision retrospectiva de 179 pacientes mayores
de 70 afios portadores de aneurismas cerebrales, con o sin sangrado subaracnoideo. Todos fueron sometidos a cirugia. Se
analizan los resultados, los que muestran que la morbimortalidad en este grupo etario no difiere sustancialmente de los que
se dan en menores de 70 afos.

Palabras clave: Aneurismas cerebrales, Hemorragia subaracnoidea, Pacientes afiosos.

Abstract

Subarachnoid haemorrhage due to bleeding of cerebral aneurysms remains a disease with high mortality and morbidity. Ad-
vances in microsurgery and endovascular therapy have failed to reduce the high percentages of poor outcome. The treatment
of unruptured aneurysms, on the other hand, becomes more and more routinary, given the good results. A separate chapter is
the treatment or not of cerebral aneurysms with or without subarachnoid hemorrhage in elderly patients (older than 70 years).
There are several publications about it. The authors make a retrospective review of 179 patients older than 70 years with cere-
bral aneurysms, with or without subarachnoid bleeding.All were submitted to surgery. We analyze the results, which show that
morbidity and mortality in this age group do not differ substantially from those occurring under 70 years of age.

Key words: Cerebral aneurysms, Subarachnoid hemorrhage, Elderly patients.

Introduccién

La hemorragia subarcnoidea por san-
grado de aneurismas sigue siendo una
enfermedad muy grave, con una ele-
vada mortalidad y morbilidad a pesar
de los distintos tratamientos que se

realizan y a las diferentes propuestas
terapéuticas con que se cuenta en la
actualidad. Mas aun, a pesar de todos
los adelantos, los porcentajes de mor-
talidad y de secuelas muchas veces in-
validantes permanecen practicamente
incambiados en los ultimos 60 afios.

Por otro lado, un elemento importante,
que ha ayudado a que se salven mu-
chos pacientes portadores de aneuris-
mas es la solucion de los mismos cuan-
do se diagnostican sin sangrados. El
eliminar un aneurisma no roto no entra
en discusién en la actualidad, ya que
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con los tratamientos quirdrgicos y en-
dovasculares se logra eliminar la mal-
formacion y con porcentajes de mor-
talidad y morbilidad extremadamente
bajos.

Sin embargo, un punto que sigue sien-
do tema de discusion y que aun no
esta consensuado a nivel mundial es
que hacer con un aneurisma en un pa-
ciente afioso. Tanto en aquellos casos
que se presentan con un sangrado,
como aquellos en los que se diagnos-
tica la malformacion sin hemorragia, la
conducta es diferente segun el neuro-
cirujano o el Centro Asistencial donde
sea atendido el paciente de mas de 70
anos.

En los ultimos 15 afios muchos autores
se han preocupado sobre el tema y se
publicaron un interesante numero de
trabajos al respecto.

Analizando la bibliografia, no se llega a
conclusiones que permitan establecer
pautas en cuanto a que hacer con los
portadores de aneurismas en la 82y
9" década de vida.

Hasta hace poco mas de 20 afos, se
consideraba que un paciente por enci-
ma de 70 afos no debia ser sometido a
intervenciones neuroquirdrgicas mayo-
res por los malos resultados, tanto en
lo referente a morbilidad como a mor-
talidad.

Sin embargo, los adelantos en neuroa-
nestesia, neuroproteccion, monitoreo
neurofisiolégico y las nuevas técnicas
quirdrgicas, microquirurgicas que per-
miten un manejo del cerebro, practi-
camente sin tocar el parénquima han
logrado revertir aquel concepto. Mas
aun, en la patologia vascular, que es
la que centra este trabajo, la opcion de
terapia endovasacular, menos invasiva
que la cirugia convencional ayuda y
mucho a cambiar el criterio de limite de
edad para tratar pacientes, sobre todo
en lo que se pretende mostrar en este
trabajo, que son las patologias vascu-
lares y mas precisamente los aneuris-
mas cerebrales. A todo lo anterior hay
que sumarle los cuidados postoperato-
rios en Unidades de Cuidados Intensi-
vos especializadas en pacientes neuro-
criticos.

Otro elemento de discusion es que cri-
terios se toman para considerar a un
paciente como afnoso. Clasicamente
se establece que por encima de los 70
afos se entraria en la categoria de pa-
ciente afoso.

Sin embargo, no se puede ni se debe
ser estricto en cuanto a un limite etario.
Hay muchos otros factores que inciden,
y que muchas veces son mas deciso-
rios que la propia edad, como por ejem-
plo la presencia de severas patologias
sistémicas, donde el riesgo anestésico
y quirdrgico es muy superior a la propia
edad de un paciente.

Por otro lado, a nivel mundial la expec-
tativa de vida de una persona en un
pais desarrollado o en vias de desarro-
llo, pero con buenos planes de salud y
de prevencion, es cada vez mayor. A
modo de ejemplo, en Uruguay, la ex-
pectativa de vida esta actualmente por
encima de los 80 afos.

Un numero muy importante de perso-
nas supera esa edad, no sélo sin ma-
yores patologias sistémicas, sino que
también con un nivel intelectual similar
a un joven.

Es por estos motivos, que cuando in-
gresa un paciente con una hemorragia
subaracnoidea y su edad es superior a
70 afios, no se debe de ninguna ma-
nera descartar el tratamiento del aneu-
risma causante de la hemorragia. Hay
que tener en cuenta los mismos crite-
rios que se toman para tratamiento y
para decidir que opcion terapéutica que
en un paciente joven. El mismo criterio
debe ser tenido en cuenta en aquellos
pacientes en los que se diagnostica
un aneurisma no roto. Para muchos
en estos pacientes la decision podria
ser mas dificil que en aquel paciente
que sufri6 una hemorragia subarac-
noidea. Sin embargo, para los autores,
es mas facil decidir tratar un paciente
con aneurisma sin sangrado, que a un
paciente con aneurisma luego de una
hemorragia, ya que no existen un ele-
vado numero de eventuales complica-
ciones que si se pueden ver luego de
una hemorragia subaracnoidea.

Los autores consideran que el riesgo
de alguna complicaciéon es mucho me-
nor en estos pacientes independiente-
mente de la edad que en aquellos que
sangraron.

Se realiza por parte de los autores una
revisidon retrospectiva de los aneuris-
mas tratados con cirugia convencional
en un periodo de 10 anos. Se analiza-
ron exclusivamente los pacientes ma-
yores de 70 afos.

Se dividié la poblacién en tres grupos,
aquellos entre 70 y 75 afos, los com-
prendidos entre 75 y 80 afos y por ulti-

mo los mayores de 80 afos.

Dentro de estos grupos etarios, se ana-
lizaron por separado los pacientes ope-
rados luego de una hemorragia suba-
racnoidea, de aquellos en quienes se
diagnosticd el aneurisma por una cau-
sa distinta a un sangrado y en quienes
el tratamiento también fue la cirugia
convencional.

Se exponen los resultados y se los
compara con la bibliografia al respecto.

Resultados

El autor senior (ES) ha intervenido qui-
rdrgicamente 1.500 aneurismas en 30
anos.

De este total, 485 fueron operados en
los ultimos 10 afos. Es de destacar
que el analisis se realizd entre enero
de 2005 y diciembre de 2015.

Para este trabajo se tomaron estos Uulti-
mos, ya que son con los que se cuenta
con datos estadisticos y seguimiento
suficiente como para sacar conclusio-
nes de valor.

De la cifra mencionada, 395 pacientes
fueron intervenidos del aneurisma lue-
go de ser ingresados por una hemorra-
gia subaracnoidea.

Los 90 restantes corresponden a pa-
cientes intervenidos de aneurismas no
rotos.

De los intervenidos posterior al san-
grado (n 395), 142 eran mayores de
70 afos. Por otro lado, del grupo de
pacientes operados de aneurismas sin
sangrados (n 90), 37 fueron mayores
de 70 afos.

En resumen este estudio se basa en el
andlisis de 179 pacientes mayores de
70 afos intervenidos con cirugia con-
vencional con clipado de aneurisma
cerebral en un periodo de tiempo de
10 afos. Por lo tanto, el seguimiento y
control es de 10 afos a 7 meses cuan-
do se finaliza la revision para este tra-
bajo. Los autores contaron con los por-
centajes de resultados en la poblacion
menor de 70 afos, pero sélo se men-
cionan para compararlos con el grupo
que es motivo de este trabajo. No se
adjuntan los datos de la poblacion jo-
ven, para no hacer mas engorrosa la
lectura y comprension de este trabajo.
De los 142 pacientes que ingresaron
y se operaron de aneurisma luego de
una hemorragia subaracnoidea, se
encontré que 110 tenian entre 70y 75
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afos, 22 pacientes estaban comprendi-
dos entre 75 y 80 afos. Los 10 restan-
tes eran mayores de 80 afos.

Por otro lado, los operados de aneuris-
mas no rotos se dividen en 13 pacien-
tes entre 70 y 75 afos, 14 entre 75 y
80 afos de edad y 10 eran mayores de
80 afos.

Pacientes mayores de 70 afios con he-
morragia subaracnoidea:
110 pacientes entre 70 y 75 afios.

22 pacientes entre 75 y 80 afios.

10 pacientes de 80 o mas afos.

Aneurismas no rotos:

13 pacientes entre 70 y 75 afios.
14 pacientes entre 75 y 80 afios

10 pacientes de mas de 80 anos.

Tomando en cuenta el numero total de
pacientes (n 179) se concluye que:
70% tenian entre 70 y 75 afos.

20% entre 75y 80 afos.

10% de 80 0 mas anos.

Con respecto al resultado final (GOS),
se encontré que en el grupo entre 70
y 75 afios, no hubo diferencias con los
resultados obtenidos en pacientes mas
jovenes, tanto para los con sangrado
como sin sangrado.

Si hubo diferencia en el grupo de 75 a
80 anos, donde la mortalidad en el gru-
po que sangré fue de 19% y la morbili-
dad de 32%. Por el contrario, y dentro
del mismo rango etario, no se verifica-
ron diferencias de morbimortalidad con
los menores de 70 para aquellos pa-
cientes que fueron sometidos a cirugia
por aneurismas no rotos.

Por ultimo en el grupo de mayores de
80 afos, los operados con hemorragia
subaracnoidea tuvieron 20% de mor-
talidad y 20% de morbilidad, mientras
que el grupo de los que no sangraron,
la mortalidad fue de 0% y la morbilidad
de 20%. En este grupo la mortalidad
fue el doble de la verificada en los me-
nores de 70 afos, cuando fueron inter-
venidos luego de una HSA. También
cabe destacar que en los operados sin
sangrado no hubo mortalidad, pero hay
que tener en cuenta que la muestra del
rango etario mayor de 80 afios es muy
pequefa (n 10).

Se realiza a continuaciéon un analisis
mas detallado separando los grupos de
los aneurismas tratados con sangrado
de los no rotos.
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Es importante la separacion en los re-
sultados para las conclusiones finales,
de si la edad es un factor determinan-
te o no en tomar la decisién de operar
0 no a un paciente con un aneurisma
cerebral.

El Servicio de Neurocirugia del Hospi-
tal Maciel de Montevideo, Uruguay, es
un referente en neurocirugia vascular
y cuenta con la opcién de cirugia con-
vencional y de terapia endovascular.
De todas maneras es un Servicio don-
de se considera que la cirugia conven-
cional con clipaje del aneurisma es la
mejor opcién y por lo tanto, mas del
95% de los pacientes que ingresan con
aneurismas cerebrales son sometidos
a cirugia. Se envian a terapia endovas-
cular algunos casos de aneurismas del
sector posterior o pacientes que por su
condicion clinica no estan aptos para
cirugia.

Todo paciente que ingresa con una he-
morragia subaracnoidea es estudiado
inmediatamente, no mas alla de las 6
h del ingreso con una angioTC. Si la
misma no es concluyente se realiza
una angiografia de vasos encefalicos.
En la actualidad la realizaciéon de este
estudio no supera las 12 h luego del
ingreso.

La cirugia se realiza salvo excepciones
dentro de las 18 h posteriores al ingre-
so. Pacientes con mala condicion clini-
ca y sin proceso expansivo para eva-
cuar (hematoma, hemocisterna, hidro-
cefalia) o son diferidos para la cirugia o
son derivados a terapia endovascular.
Algunos aneurismas gigantes también
se han intervenido tardiamente.

Aneurismas no rotos:
n 37

De los 13 pacientes entre 70 y 75 afos,
en 8 el aneurisma fue un hallazgo al
realizarse una tomografia computada
de craneo (TC) por una causa distinta
a un sangrado.

Tres fueron traumatismos de craneo en
quienes la TC mostré la imagen sospe-
chosa de un aneurisma, 4 fueron estu-
diados por cefaleas y uno por un epi-
sodio interpretado como un accidentes
isquémico transitorio. De los 5 restan-
tes, 3 fueron sintomaticos. Dos presen-
taron pérdida de vision progresiva y el
restante presentd una crisis epiléptica.
Los otros 2 eran pacientes que ya ha-
bian tenido una hemorragia subarac-

noidea previa, claramente lateralizada
en la TC, pero presentaban mas de un
aneurisma en los estudios. Fueron in-
tervenidos en agudo del aneurisma que
sangro y el aneurisma testigo, fue so-
metido a cirugia en diferido 9 eran del
sexo femenino y 4 del masculino.

Sélo tres pacientes presentaban pato-
logias asociadas a destacar (dos casos
hipertensioén, otro era diabético). Ade-
mas 2 pacientes eran fumadores.

13 pacientes entre 70 y 75 afos:
Incidentales: 8

Sintomaticos: 3 (2 trastornos visuales y
1 epilepsia).

Testigos 2.

Todos fueron intervenidos de coordina-
cion. Tres de los aneurismas eran gi-
gantes (los dos sintomaticos con tras-
tornos visuales: aneurismas carotideos
paraclinoideos y uno de los incidenta-
les: aneurisma de cerebral media).

En este grupo hay una muerte, corres-
pondid a uno de los aneurismas gigan-
tes, que en la reconstruccién con clips
de la arteria carétida, se produjo un cie-
rre parcial de la arteria, lo que determi-
no un infarto cerebral extenso que llevo
al paciente a la muerte a los 5 dias de
la cirugia.

Otro paciente quedd con una secuela
motora, que mejord y le determina una
invalidez parcial (GOS2). Correspon-
dié al aneurisma gigante de cerebral
media. En la angiografia de control se
constato la ausencia de la rama frontal
de la cerebral media, con el consiguien-
te infarto en el territorio de irrigacion.

13 pacientes entre 70 y 75 afios: GOS
GOS 1 11
GOS 2 1
GOS 5 1

De los 14 pacientes con aneurismas
en pacientes entre 75 y 80 afios. Salvo
4 todos fueron sintomaticos. Siete con
trastornos visuales deficitarios progre-
sivos y tres con déficit motor, en dos
de ellos por el tamafo del aneurisma
(gigante), con compresion de estruc-
turas y el restante por probable causa
embolica.

Los 4 restantes eran aneurismas tes-
tigo.

Del sexo femenino fueron 10 y 4 del
masculino.

Hipertensos eran 5, dos diabéticos,
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seis fumadores. Dentro de estos 3 aso-
ciaban patologias cardiacas isquémi-
cas crénicas compensada.

No hay mortalidad en este grupo. Dos
pacientes que ya presentaban déficit
neuroldgico por la hemorragia subarac-
noidea previa (aneurisma testigo) per-
manecieron incambiados. Un paciente
con un aneurisma gigante de comuni-
cante anterior agravé el trastorno visual
por el que habia consultado, el cual no
mejord. Otros 3 presentaron episodios
de diuresis inapropiada, que mejord
con tratamiento médico. Por ultimo una
paciente presentoé una trombosis de ca-
rétida postoperatoria, que le determiné
una hemiplejia. Angiograficamente y
tomograficamente mejoré por circula-
cion de suplencia por el sector poste-
rior. A los 6 meses de operada estaba
independiente y al afio se desplazaba
sin ayuda. Quedd como secuela una
leve paresia izquierda .

14 pacientes entre 75y 80 afios
Sintomaticos: 10 pacientes
Testigo: 4 pacientes

14 pacientes entre 75 y 80 afios. GOS

GOS 1 12 pacientes
GOS 2 1 paciente
GOS 3 1 paciente

De los 10 pacientes con aneurismas no
rotos de y de mas de 80 afos, se des-
taca que el mayor tenia 84 afos.
Todos estaban en buenas condiciones
generales, con patologias asociadas
como hipertension, diabetes y 2 con
insuficiencia cardiaca, pero todos com-
pensados. Todos eran independientes
100%. Siete eran del sexo femenino y
tres del masculino.

Nueve de los 10 casos fueron sinto-
maticos y el restante con un aneuris-
ma testigo (81 afios, HSA grado | tres
meses antes, operada del aneurisma
que sangrd, con buena evolucion, sin
ninguna secuela). Presentaba un aneu-
risma de cerebral media en espejo.
Los sintomaticos eran todos aneuris-
mas gigantes, 8 de carétida (6 de ellos
paraclinoideos), con cuello parcialmen-
te oculto por la clinoides anterior, otros
dos carotido hipofisarios. El restante
era de comunicante anterior, con las
caracteristicas de ser prevascular.
Todos se operaron de coordinacion, en

todos se realiz6 monitorizacion neurofi-
sioldgica durante la anestesia conduci-
da por neuroanestesista.

Cinco casos requirieron clipados tran-
sitorios, promedialmente de 6 minu-
tos, para realizar el correcto clipaje del
aneurisma.

No hay muertos en este grupo.

Sin embargo, 4 agregaron elementos
neurolégicos que no estaban antes de
la cirugia.

En un caso agravacion del déficit vi-
sual. Este paciente mejoré lentamente
y a los 6 meses estaba igual que an-
tes de la cirugia. Al afo el estudio de
campo y agudeza visual mostraba una
mejoria con respecto al preoperatorio.
Dos pacientes presentaron severos
trastornos cognitivos. Uno de ellos
mejoré con los meses, estando a los 6
meses libre de sintomas, mientras que
el otro se mantuvo incambiado hasta el
ultimo control a los 3 afos de operado.
El caso restante, con una hemiplejia
postoperatoria, mejord con el tiempo y
fisioterapia, pero camina con asistencia
y es parcialmente dependiente.

10 pacientes de mas de 80 afios
Sintomaticos 9
Testigo 1

10 pacientes de mas de 80 afios
GOS1 8
GOS2 1
GOS3 1

Aneurismas en pacientes con hemo-
rragia subaracnoidea

En el grupo de 70 a 75 afos, los aneu-
rismas eran todos chicos o medianos.
3 pacientes presentaban mas de un
aneurisma (2 tenian otro contralateral y
uno 3 aneurismas mas, uno del mismo
lado, otro contralateral y otro del sector
posterior. 60% eran del sexo femenino.
Casi el 70% eran hipertensos, la ma-
yoria irregularmente controlados. 45%
fumadores. 40% diabéticos, 15% con
elementos de cardiopatia isquémica o
insuficiencia cardiaca compensada.
Las hemorragias subaracnoideas esta-
ban todas comprendidas entre grados |
y Il de Hunt y Hess. El 20% presentaba
un Fisher 4.

Todos fueron estudiados con imagen
diagndstica de aneurisma (angio TC o
angiografia) entre las 3 y las 18 h del
ingreso.

Las cirugias se realizaron entre las 6 y
las 24 h del sangrado.

El procedimiento quirdrgico consistio
en el clipaje bajo microscopio.

25% de los pacientes requirieron dre-
naje de liquido céfalorraquideo en
agudo por dilatacion ventricular, casi el
60% fue un drenaje lumbar y el resto
drenaje ventricular externo que se dejo
luego de la cirugia.

En la evolucién un total de 12% requi-
rieron una derivacion ventriculo perito-
neal definitiva.

El 32% presentdé un vasoespasmo cli-
nico y la mayoria con traduccion ima-
genoldgica en la evolucién. Prome-
dio de aparicion de los sintomas o de
Doppler patolégico: 72 h. La aparicion
del vasoespasmo presenté una corre-
lacion muy directa con el grado de la
hemorragia y con el Fisher en la TC del
ingreso, asi como también con la difi-
cultad quirurgica.

La estadia prolongada en CTIl de mu-
chos de estos pacientes determind la
aparicion de complicaciones extraneu-
roldgicas, las que muchas veces fueron
determinantes en la evolucion final.

Pacientes entre 70 y 75 afos:
111 pacientes

HSA grado | al lll 100%
Vasoespasmo 32%

GOS 1 64%

GOS2 15%

GOS3 11%

GOS5 10%

En el grupo entre 75y 80 afios, al igual
que en anterior todos fueron aneuris-
mas chicos o medianos. En total se
operaron 22 pacientes. En tan sélo 4
casos habia 2 aneurismas, el resto pre-
sentaban 1 solo aneurisma. El 50% era
del sexo femenino. Doce presentaban
mas de una patologia asociada (hiper-
tension mas diabetes, o insuficiencia
renal en 1 caso. La mitad o fumaba o
habia fumado hasta no hace mucho
tiempo.

Al ingreso 2 pacientes presentaban
HSA grado IV en la escala de Hunt y
Hess, el resto estaban entre 1 y lII.

Los que estaban en grado IV, presenta-
ban hematoma lobar en un caso y volu-
minosa hemocisterna en el otro. Fisher
4 en 8 casos.

Todos se operaron entre las 18 y 48 h
de la hemorragia.

Los dos pacientes mas graves con pro-
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cesos expansivos fallecieron luego de
la cirugia.

Hubo también otra muerte relacionada
a lesiones isquémicas por vasoespas-
mo y complicaciones extraneurolégicas
por estadia prolongada en Unidad de
Cuidados Intensivos. El vasoespasmo
clinico, imagenoldgico o por Doppler se
constaté en el 45% de los casos. Diure-
sis inapropiada en 25% de los casos. El
30% requirio la colocacién de un drena-
je lumbar o una derivacion externa lue-
go de la cirugia. Tres pacientes fueron
sometidos posteriormente a Derivacion
Ventriculo Peritoneal definitiva.

Pacientes entre 75 y 80 afios con HSA
22 pacientes

HSA gradoslalll 91%
HSA grado IV 9%
Vasoespasmo 43%
GOS 1 54%
GOS 2 11%
GOS 3 21%
GOS 5 14%

En el grupo de méas de 80 afios con
HSA hay 10 pacientes. Todos tenian
buena calidad de vida antes del san-
grado, siendo totalmente independien-
tes.

Ocho presentaban patologias asocia-
das: hipertensién, diabetes, EPOC.
Uno era fumador actual.

Nueve presentaron 1 solo aneurisma,
mientras que en un solo caso se en-
contraron 2 aneurismas (cerebral me-
dia en espejo).

Hay 2 aneurismas gigantes y el resto
eran pequenos.

HSA grados Il y 111

Fisher 2 a 3, salvo un caso que presen-
taba un Fisher 4.

Los dos gigantes se operaron en diferi-
do. Los otros 8 en agudo dentro de las
primeras 48 h.

El caso que presentaba aneurismas
en espejo habia ingresado en buenas
condiciones neuroldgicas, por lo que se
operd el que habia sangrado y dada la
buena evolucién a los 3 meses se in-
tervino el aneurisma testigo sin compli-
caciones.

El vasoespasmo se vié en 20% de los
casos. Pero en ninguno de los casos
fue severo ni clinica ni imagenoldgica-
mente. Sélo 1 paciente requirio drenaje
lumbar en los primeros dias por dilata-
cion ventricular.

Hay una sola muerte en este grupo y
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correspondié al paciente que presen-
taba un Fisher 4 en el preoperatorio,
si bien neuroldgicamente evolucion6
estable en el postoperatorio presentd
complicaciones cardiovasculares en
el postoperatorio que determinaron su
muerte a los 4 dias de la cirugia.

Pacientes de mas de 80 afos
10 pacientes

HSA grados Il y 11l 100%
Vasoespasmo 15%
GOS 1 70%
GOS 2 10%
GOS 3 10%
GOS 5 10%

En resumen del total de los pacien-
tes mayores de 70 afos operados de
aneurismas no rotos:

n 37

GOS 1 31 pac 84%
GOS2 3 8%
GOS 1y 2 (buena evolucion) 92%
GOS3 2 5%
GOS 5 1 3%

Pacientes de mas de 70 operados con
hemorragia subarcnoidea por aneuris-
mas

n 142

GOS 1 65%

GOS 2 13%

GOS1y 2 (buena evolucién) 78%
GOS 3 11%

GOS 5 11 %

Discusion

Si se hace una revision bibliografica y
se buscan los resultados en cuanto a
mortalidad y morbilidad en pacientes
que sufrieron una hemorragia subarac-
noidea por rotura de un aneurismay los
tratados por aneurismas no rotos, no
se encuentran muchos articulos don-
de el resultado este relacionado con la
edad de los pacientes.

En algunos trabajos se verifican rela-
ciones entre resultados y caracteristi-
cas del aneurisma (gigante, grande, fu-
siforme, etc). En otros y son la mayoria
respecto a la eleccién del tratamiento
definitivo para la malformacion vascu-
lar que sangro (cirugia convencional o
terapia endovascular).

En los trabajos donde se discute la
conveniencia o0 no de intervenir a pa-
cientes en los que se diagnosticd un

aneurisma no roto, se encuentran da-
tos sobre variables a tener en cuenta, y
se menciona la edad de los pacientes,
pero sin sacar conclusiones respecto a
la misma.

No son muchas las publicaciones que
especificamente tratan el tema de ci-
rugia o no en pacientes afhosos y sus
resultados.

Chung en el afo 2000 publico un traba-
jo con una revision retrospectiva de 122
pacientes con aneurismas cerebrales
en mayores de 70 afios. La conclusion
del autor es que se pueden operar los
pacientes de mas de 70 afos con buen
resultado®. Sin embargo, los porcenta-
jes de buenos y pobres resultados es-
tan por encima de los esperados para
el tratamiento de aneurismas ya sean
rotos o no rotos.

Fridirckson en el afno 1995 publicé un
articulo, que si bien hace referencia a
pacientes mayores de 70 afos, practi-
camente su serie se limita a pacientes
hasta 74 afos. Expone que los resulta-
dos pueden ser buenos y deja en duda
la eventual cirugia en pacientes mayo-
res a la edad mencionada’.

Lo que si es interesante del articulo, es
la proyeccion que hace el autor de per-
sonas mayores de 70 afos en los afos
venideros. Asi mismo aclara que en el
momento de la realizacion del trabajo
(afo 1995), un tercio de la poblacion
de Suecia era mayor de 70 afios. Por
los planes de salud, prevencion, etc, se
espera que ese porcentaje aumentara
en los afos siguientes. En Uruguay, en
la actualidad (2015), un 25% de la po-
blacién es mayor a 70 afos. Por lo tan-
to, la cirugia de los aneurismas en pa-
cientes mayores de 70 afos debe ser
seriamente considerada, no sélo por el
porcentaje actual de poblacién de 70 o
mas afos, sino por las proyecciones de
futuro a corto plazo.

Horiuchi publicé en el 2005 la serie mas
grande con casi 600 pacientes entre 70
y 89 afos, operados de aneurismas ce-
rebrales®. Es un andlisis retrospectivo y
concluye que los factores que incidie-
ron en el prondstico fueron la condicion
clinica, el grado de HSA, el hallazgo
tomografico, la localizacién del aneu-
risma y su tamafo. Todos factores que
inciden a cualquier edad. Concluye que
la edad no es una limitante y que los
pacientes de mas de 80 afos en bue-
nas condiciones clinicas deben ser
considerados para cirugia.
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En el mismo afio Cai publicé un trabajo
sobre terapia endovascular en pacien-
tes de 70 o mas afnos?. La serie es de
poco mas de 60 pacientes y concluye
que no se debe tener en cuenta la edad
para el tratamiento. También concluye
que los pacientes afiosos con hemorra-
gias subaracnoideas de pobre grado
tienen un mal prondstico. Esto no difie-
re de lo que sucede en pacientes mas
jovenes.

Una publicacion de Gonzalez de 2010°
coincide con el autor antes menciona-
do.

Considera que el tratamiento endovas-
cular es recomendable y con buenos
resultados en pacientes mayores de
70 anos. El prondstico esta en relacion
directa con la condicién clinica del pa-
ciente y no con la edad. Watanabe?' en
una reciente publicacion coincide con
lo anterior, aunque la serie que publica
es pequena. Resalta la condicion clini-
ca y el timing del tratamiento lo vincula
a la evolucién clinica.

Wachter en el 2011 agrega otra varia-
ble interesante a las antes menciona-
das y a favor de la cirugia en pacientes
afnosos. Se refiere a la posibilidad de
desarrollar un vasoespasmo luego de
la hemorragia y de la cirugia. Compara
mas de 400 pacientes menores de 60
afos, con poco mas de 200 mayores
de 60 afios®. El control fue clinico, ima-
genoldgico y con Doppler transcranea-
no. Concluye que la incidencia de va-
soespasmo es menor en los pacientes
ahosos comparado con los mas joéve-
nes. Relaciona este hecho favorable a
la menor elasticidad de la pared arterial
y por ende hay menos isquemias. Es
un elemento mas a favor de la cirugia
en pacientes afiosos

Por su parte Awe' agrega un elemento
mas y es comparar los pacientes afo-
S0S que ingresaron con hemorragia
subaracnoidea entre los que fueron
operados y aquellos que por su edad
y condicion clinica fueron descartados
para cirugia. Hubo una significativa
diferencia a favor de los operados en
cuanto a sobrevida.

Proust en el 2009 en un andlisis de
poco mas de 60 pacientes afiosos don-
de la mitad fueron tratados con cirugia
convencional y la otra mitad con terapia
endovascular, no encontré diferencias
en ambos grupos. Los malos resulta-
dos fueron algo peores que en pacien-
tes jovenes, pero sin valor significativo.

El estudio que se realiza por los auto-
res en la serie de 179 pacientes mayo-
res de 70 afos, seria por lo expuesto
una de las mayores en numero de pa-
cientes. Ademas con la particularidad
que separa los resultados segun fue-
ran tratados de aneurismas rotos y no
rotos. Ademas se agrega otra variable
que es la divisién en tres grupos de
acuerdo a la edad, lo que no se encon-
tré en ninguno de los trabajos incluidos
en la revision bibliografica: pacientes
entre 70 y 75 afos, entre 75 y 80 afos
y por ultimo los mayores de 80 afos.
Se analizé por separado los resultados
de los tres grupos segun si fueron o no
tratados con cirugia del aneurisma lue-
go de una hemorragia subaracnoidea o
se trataba de aneurismas no rotos.

Se destaca ademas que es una serie
exclusivamente quirurgica.

En los pacientes de méas de 70 afos y
con aneurismas no rotos, los porcenta-
jes de buenos resultados son practica-
mente iguales a los que se publican en
las series de aneurismas no rotos en
pacientes jovenes o en aquellas en que
no se hace ninguna mencion al rango
etario. En los del grupo de 75 a 80 se
constato algo mas de morbilidad, mien-
tras que en los mayores de 80 una leve
diferencia con respecto a los resulta-
dos en pacientes jovenes.

De todas maneras, y sumados los re-
sultados de todos los operados entre
70 y 89 afios, en aneurismas no rotos,
los resultados se deben considerar
muy buenos: el 92% quedaron asinto-
maticos o con minimas secuelas no in-
validantes, el 5% con secuelas que los
hacian dependientes y la mortalidad
fue del 3%.

Estos valores son un poco mas altos
que los esperados para una cirugia de
un aneurisma no roto, donde la mortali-
dad no deberia superar el 1% y la mor-
bilidad total el 10%. De todas maneras
los autores no consideran significativa
la diferencia, ya que en el grupo habia
un importante nimero de aneurismas
gigantes, que requirieron en la ciru-
gia reconstruccion de arteria, clipados
transitorios de varios minutos, los que
evidentemente incidieron en los resul-
tados expuestos.

Es diferente el resultado de los pacien-
tes de los grupos etarios mencionados
y que fueron operados luego de una
hemorragia subaracnoidea. Es eviden-
te que por la diferencia de porcentajes

de resultados, que el sangrado fue el
que incidid en la evoluciéon posterior:
78% de buenos resultados, 11% de
pacientes dependientes y 11% de mor-
talidad.

Todos los articulos que se revisaron
coinciden en la influencia del sangrado
y del grado del mismo en el prondstico
final de estos pacientes*81216:21.24,

Pero también los trabajos analizados
en donde fueron tratados los aneuris-
mas, ya sea con cirugia o con terapia
endovascular, en mayores de 70 anos,
coinciden en que el prondstico final no
estuvo relacionado en forma significa-
tiva con la edad, por el contrario, los
porcentajes son bastante similares a
los que se encuentran en menores de
70 afos®10.11.14.17.1920.25 |ncluso algunos
relatan como fue expuesto menor por-
centaje de complicaciones secundarias
a la hemorragia subaracnoidea como
ser la hidrocefalia y el vasoespas-
m020,25_

Por otra parte, las publicaciones sobre
tratamiento de aneurismas no rotos en
pacientes mayores de 70 afos, son
claramente favorables al tratamiento.
La mayoria de estas publicaciones evi-
dencian un buen pronéstico, practica-
mente sin diferencias con los resulta-
dos en pacientes jovenes® 1152223,

En cuanto a la eleccion del tipo de tra-
tamiento: cirugia convencional con cli-
paje del aneurisma, como se mencio-
no en la introduccién este trabajo esta
realizado en un Servicio con clara incli-
nacion quirurgica. De todas maneras y
como se expreso antes, los avances en
el control de estos pacientes durante la
cirugia minimiza en grado significativo
la posibilidad de presentar alguna com-
plicacion extra.

También esta este trabajo en conso-
nancia con la tendencia actual, ex-
puesta por Spetzler y colaboradores
en la ultima publicacion del BRAT'S,
donde se demuestra en el seguimiento
a largo plazo que la cirugia conven-
cional tiene ventajas sobre la terapia
endovascular para los aneurismas del
sector anterior.

Conclusiones

La cirugia de los aneurismas cerebra-
les en pacientes que sufrieron una he-
morragia subaracnoidea, tanto como
en los que se operaron de un aneuris-
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ma no roto, en pacientes afiosos (82 y
9" década de vida) no muestra cifras
de morbimortalidad diferentes a lo que
sucede en pacientes jévenes.

Los autores recomiendan fuertemen-
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te tratar a los pacientes en estos gru-
pos etarios. Los resultados son bue-
nos y se habilita al paciente retomar
su vida previa en un elevado porcen-
taje de los casos. En caso contrario

es muy probable que la evolucién sea
mala.

Recibido: 01 de mayo de 2017
Aceptado: 23 de mayo de 2017
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¢ Esta justificado el clipaje aneurismatico
temprano en pacientes con hemorragia
subaracnoidea de alto grado?

Ariel Varela Hernandez', Félix Orellana Cortéz', Claudio Martinez Terreu', Luis Lamus Aponte', Patricio Herrera Astudillo’,
Rodolfo Muiioz Gajardo’, Reinaldo Torres Aravena’, Licenciada Cynthia Armijo Olivo’
' Servicio de Neurocirugia. Hospital Regional de Talca. Maule, Chile.
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Resumen

Introduccion: Aproximadamente el 40% de los pacientes que debutan con Hemorragia Subaracnoidea de causa aneuris-
matica se presentan en pobre condicion clinica, con mortalidad que se aproxima al 100%. Las pautas de atencion de estos
enfermos son aun controvertidas. Dentro de dichas controversias resalta el tema de la utilidad o no del clipaje aneurismatico
temprano. En este articulo se analizan los resultados de una serie de pacientes operados. Material y Método: Se estudié
una muestra no probabilistica de los pacientes operados por el autor principal, con aneurismas intracraneales rotos en grado
IV o V (WFNS), en las primeras 72 horas del debut, desde el 1 de enero de 2015 al 31 de diciembre de 2016, en el Hospital
Regional de Talca, Maule. Se aplicaron técnicas de Chi cuadrado, ANOVA y regresion logistica. Resultados: Se estudiaron
17 pacientes. La mortalidad general fue del 29,4% y el 41,2% se registré con buenos resultados de acuerdo a la escala de
Rankin modificada. Los factores relacionados con la muerte o los malos resultados fueron el resangramiento asociado a
hematoma intraparenquimatoso, el edema cerebral transoperatorio, la gradacién alta en la escala de Fisher y la no realiza-
cion de ventriculostomia externa antes de la oclusion del aneurisma. Conclusiones: El clipaje aneurismatico es factible de
realizarse en estos pacientes con pobre condicion clinica, sin embargo, un alto nimero persiste con discapacidad severa.
Se requieren estudios que comprueben la utilidad de estrategias mas efectivas para la seleccion de los pacientes a operar.

Palabras clave: Aneurisma intracraneal roto, hemorragia subaracnoidea aneurismatica, cirugia, pronostico.

Abstract

Introduction: Approximately 40% of patients with Subarachnoid Hemorrhage due to aneurysmal rupture are presented in
poor clinical condition, with a mortality approaching 100%. The management of these patients are still controversial. Among
these controversies, highlights the issue of the utility or not of early aneurysmal clipping. In this article we analyze the results
of a series of patients operated on. Material and Method: We studied a non-probabilistic sample of patients operated by the
main author, with ruptured intracranial aneurysms in grade IV or V (WFNS), in the first 72 hours of the debut, from January 1,
2015 to 31 December 2016, at the Regional Hospital of Talca, Maule. Chi square, ANOVA and logistic regression techniques
were applied. Results: We studied 17 patients. Overall mortality was 29.4% and 41.2% was recorded with good results accor-
ding to the modified Rankin scale. Factors related to death or poor results were rebleeding associated with intraparenchymal
hematoma, transoperative cerebral edema, high gradation on Fisher scale and no external ventriculostomy performed before
aneurysm occlusion. Conclusions: Aneurysmal clipping is feasible in these patients with poor clinical condition, however a
high number persists with severe disability. Studies that prove the utility of more effective strategies for the selection of patients
to be operated are required.

Key words: Rupture intracranial aneurysm, aneurysmal subarachnoid hemorrhage, surgery, prognosis.
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Introduccién

La hemorragia subaracnoidea aneu-
rismatica (HSAa) constituye una enti-
dad de gran relevancia en la medicina
contemporédnea. La misma representa
aproximadamente el 10% de todos los
casos detectados con enfermedades
cerebrovasculares y se detecta funda-
mentalmente en personas con edades
sociales activas®.

A pesar de los tremendos avances in-
troducidos en la practica clinica en las
ultimas décadas; encaminadas a un
diagndstico mas oportuno, atencion
neurointensiva y técnicas de tratamien-
to de menor invasividad; la historia na-
tural de la enfermedad se mantiene con
gran agresividad y elevados indices de
morbilidad y mortalidad?®: 26,

Dentro de este conjunto de enfermos,
un subgrupo que representa aproxi-
madamente el 40% de los mismos,
ubicado en el extremo mas critico del
diapason de las escalas clinicas de
HSAa vigentes (grados IV o V), tienen
una situacion aun mas comprometida
y sombria. La utilidad del clipaje aneu-
rismatico temprano (en las primeras 72
horas del debut de la hemorragia) en
los mismos, ha sido puesto en duda
por muchos autores con las fundamen-
taciones de existencia de lesion neuro-
I6gica catastrofica y la complejizacion
técnica de la exposicion y clipaje aneu-
rismaticos. Ademas, el desarrollo de
las técnicas endovasculares, que evi-
tan la manipulacion del encéfalo, moti-
va que sean preferidas por muchos en
estas circunstancias®.

De manera contraria, la posicion de la
neurocirugia contemporanea se inclina
cada vez mas a conductas agresivas
con estos pacientes que garanticen el
aislamiento del aneurisma de la circu-
lacion sistémica antes de producirse el
resangramiento, el lavado del espacio
subaracnoideo de sustancias espas-
mindgenas; asi como el control de la
hipertensiéon endocraneana mediante
la evacuacidon de hematomas, drena-
je de liquido cefalorraquideo (LCR)
o craniectomias descompresivas. No
obstante, un nimero aun muy elevado
de los mismos fallecen o se mantienen
con secuelas muy invalidantes, elevan-
do ostensiblemente el costo social®'.
La seleccion del momento de realiza-
cion de la cirugia en estas condiciones
se mantiene como un tema élgido y no
existen estandares aceptados a nivel
mundial'®. En opinién del autor el clipa-
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je aneurismatico temprano en pacien-
tes con HSAa de alto grado estaria jus-
tificado sobre bases selectivas, por lo
que se requieren aun de estudios que
demuestren herramientas predictivas
efectivas para dirigir de forma més ra-
cional estas conductas.

Para fundamentar esta idea se realizé
este trabajo que persigue mostrar los
resultados de una serie de pacientes
con HSAa operados en grados IV o V,
en cuanto a la factibilidad de la cirugia
para ocluir el aneurisma, la aparicion
de complicaciones, el resultado final
del proceso de atencion del paciente
y la determinacion de factores de mal
prondstico.

Material y Método

Disefno y contexto: Se realiz6 un estu-
dio observacional, retrospectivo, trans-
versal y analitico con los pacientes
atendidos con HSAa en grado IV o V
segun la clasificacion de la Federa-
cion Mundial de Cirujanos Neuroldgi-
cos (WFNS), a los que se le practico
oclusién microquirdrgica del aneurisma
en las primeras 72 horas del debut del
ictus, en el Hospital Regional de Talca,
Maule, desde el primero de enero de
2015 al 31 de diciembre de 2016.
Muestra: Se creé una muestra no pro-
babilistica usando los criterios siguien-
tes:

Criterios de inclusion: Pacientes ma-
yores de 18 afios de edad, pacientes
detectados con HSAa grado IV o V se-
gun escala de la WFNS (Anexo 1) en
el momento de la decisiéon de la oclu-
sién microquirdrgica del aneurisma, pa-
cientes en los que dicho procedimiento
neuroquirdrgico se realizé en las 72
horas subsiguientes al debut del ictus
en el Hospital Regional de Talca por el
autor, acompafado por un equipo mul-
tidisciplinario.

Criterios de exclusion: Pacientes fa-
llecidos antes de arribar al citado centro

hospitalario o durante la reanimacion
en el servicio de urgencias del mis-
mo, pacientes con aneurismas rotos
asociados a otras lesiones vasculares
estructurales intracraneales (Ejemplo
Malformacion arterio venosa, etcétera),
pacientes con aneurismas de probable
causa infecciosa o traumatica, pacien-
tes excluidos de la cirugia; lo cual estu-
vo relacionado con estado moribundo,
expectativa de vida inferior a 6 meses,
Glasgow postreanimacion inferior a
6 puntos o respuesta motora inferior
a 4 puntos en dicha escala, lesiones
encefalicas isquémicas relevantes en
la tomografia computarizada (TC) de
craneo o no aporte del consentimiento
informado por los familiares, asi como
los pacientes derivados a otros centros
hospitalarios para su solucion quirdrgi-
ca.

Recoleccion de la informacion: Se
revisaron las declaraciones de enfer-
medad AUGE con el diagndstico de
HSAa en el periodo de tiempo y centro
hospitalario antes referidos. Las fichas
clinicas de cada uno de ellos, incluyen-
do los informes imagenoldgicos y los
protocolos operatorios, fueron revisa-
das por el autor principal. En aquellos
casos en que parte de la evolucion
posterior a la cirugia se llevo a cabo en
otro centro hospitalario o que no pre-
sentaron consultas de control en los
ultimos 3 meses, se contacto al pacien-
te o familiares de forma presencial o
telefénica. Con los datos obtenidos se
completd un cuestionario confecciona-
do al efecto.

Proceso de atencion hospitalaria: En
los pacientes estudiados se siguieron
las recomendaciones de la Guias GES
vigentes en Chile* para la atencion de
los pacientes con HSAa y que en rela-
cion al presente estudio se sistematiza-
ron de la siguiente forma:

Periodo pre oclusion del aneurisma:
Incluyé la reanimacion cardioventila-

Anexo 1.
Escala de HSA de Federacion Mundial de Cirujanos Neuroldgicos (WFNS)

Grado Glasgow Defecto motor
| No
Il 14-13 No
1 14-13 Si
v 12-7 Si/No
Vv Si/No
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toria cuando fue requerida, intubacién
endotraqueal en pacientes con escala
de Glasgow menor a 9 puntos, disritmia
ventilatoria o hipoxemia, diagndstico de
la HSA con TC (Equipo GE healthcare
/16 canales/light speed) de craneo sim-
ple, urgente. Hospitalizacién en servicio
de paciente critico, tratamiento farma-
coldgico con fluidoterapia, analgésicos,
control de la presion arterial sistélica en-
tre 120 y 159 mm Hg, nimodipina 60 mg
v.0 c/4 h, Fenitoina I.V 0 V.O o Levetira-
cetam V.0 y antiacidos; mantencion del
tratamiento con estatinas en los casos
con indicacion previa. Diagnéstico de
aneurisma intracraneal roto mediante
Angio TC cerebral urgente (Equipo GE
healthcare /16 canales/light speed).
Se realizd ventriculostomia al exterior
urgente en los casos con hidrocefalia
aguda o para el monitoreo continuo de
la presion intracraneal (PIC). En los ca-
sos con hematoma intraparenquimato-
sos cerebrales se realizé la evacuacion
de los mismos durante la cirugia para la
oclusion del aneurisma.

Oclusion del aneurisma: Se escogie-
ron abordajes fronto latero pterionales
0 paramedianos interhemisféricos de
acuerdo a la localizacion del aneuris-
ma roto. En todos los casos se exclu-
y6 el aneurisma mediante clipaje con
el apoyo del microscopio quirdrgico
(Carl Zeiss S88). También se realizd
evacuaciéon de hematomas cuando
correspondioé y el lavado abundante
del espacio subaracnoideo con suero
isotonico estéril en todos los casos. La
realizacién de ventriculostomia externa
durante el proceder se llevd a cabo en
algunos pacientes cuando fue necesa-
rio para favorecer la relajacion cerebral.
El empleo de clipaje arterial transitorio
y la apertura de la lamina terminalis se
realizé de acuerdo a la decision del ci-
rujano en cada caso en particular.
Periodo post oclusion del aneuris-
ma: Se realizd en servicio de atencién
a pacientes criticos. Se mantuvo en
todos los casos al paciente sedado,
con ventilacion mecanica durante un
periodo de tiempo determinado por la
evolucion de cada caso. Se aplicé hi-
pertensién euvolémica ligera (presion
arterial media de 100 a 110 mm Hg) y
Nimodipina 60 mg c/4 h por via enteral
hasta cumplir 21 dias de tratamiento.
En los casos con ventriculostomia ex-
terna se mantuvo el monitoreo continuo
de la PIC, ademas se realizé el monito-
reo con indice biespectral e imagenolo-
gico estructural con TC y Angio TC ce-

rebrales. En los casos complicados con
Defecto Isquémico Tardio (DIT) se au-
mentd el umbral de hipertension euvo-
Iémica y en las lesiones isquémicas con
efecto de masa se procedio con la cra-
niectomia descompresiva. A pesar de
la consideracion en algunos casos para
Angioplastia Transluminar, la misma no
pudo realizarse en ninguno de estos ca-
sos ya que el estado clinico impidio el
traslado a otros centros distantes para
efectuar dicho tratamiento. Se efectud
profilaxis farmacoldgica de la trombosis
venosa profunda con Clexane 40 mg
s.c diarios después de 24 horas, con
el aval de la TC de craneo simple. Se
aplicaron continuamente técnicas de
neurorehabilitacion en correspondencia
al periodo evolutivo de los pacientes.

Operacionalizacion de variables: En
el cuestionario disefiado se incluyeron
las siguientes variables, a las cuales
se le aplicé un proceso de codificacion,
donde el mayor valor se correspondio
con la mayor gravedad del evento:
edad (segun grupos de edades: 18-50
afos = 1, 51-70 afios = 2, mayor a 70
afos = 3), sexo (masculino = 1, femeni-
no = 2), comorbilidad (sin comorbilidad
=1, comorbilidad sin hipertension arte-
rial (HTA) = 2, HTA = 3, HTA asociada
a Diabetes Mellitus (DM) = 4, mdltiples
asociadas a HTA = 5), sintomas de avi-
S0 (sin sintomas de aviso = 1, sintomas
adecuadamente reconocidos = 2, sin-
tomas no reconocidos = 3), escala de
Glasgow (valor detectado en el ultimo
examen clinico antes de la oclusion del
aneurisma: 12-9 puntos = 1, menor a 9
puntos = 2), escala de la WFNS (valor
detectado en el momento de la deci-
sion de la oclusién del aneurisma: IV
=1,V = 2), escala de Fisher modifica-
da (Anexo 2) (segun el Ultimo examen
tomografico antes de la oclusién del
aneurisma: Il =1, Il = 2, IV = 3), locali-

zacioén del aneurisma roto (origen de la
comunicante posterior = 1, bifurcacion
de la cardtida interna = 2, bifurcacion
de la cerebral media = 3, pericalloso =
4, comunicante anterior = 5), tamafo
aneurismatico (0-5 mm =1, 6-10 mm =
2, 11-24 mm = 3), multiplicidad aneuris-
matica (no = 1, si = 2), complicaciones
intracraneales previa a la oclusion (sin
complicaciones = 1, convulsion = 2,
hidrocefalia = 3, hematoma intraparen-
quimatoso (HIP) = 4, resangramiento =
5, resangramiento asociado a HIP = 6),
complicaciones extracraneales previa
a la oclusién (sin complicaciones = 1,
broncoaspiracion = 2, disritmia ventila-
toria = 3, paro cardioventilatorio = 4),
realizacién de ventriculostomia externa
(no = 1, preoperatoria = 2, transopera-
toria = 3, postoperatoria = 4), momen-
to de la cirugia (primeras 24 horas del
debut de la HSA = 1, 25-48 horas = 2,
49-72 horas = 3), tipo de clipaje (simple
=1, multiple = 2), necesidad de reposi-
cionamiento del clip (durante el propio
acto quirargico: no = 1, si = 2), empleo
de clipaje transitorio del vaso madre
(no =1, menor o igual a 5 minutos = 2,
6-15 minutos = 3, en dos momentos =
4), apertura de la lamina terminalis (si
=1, no = 2), complicaciones transope-
ratorias (sin complicaciones = 1, ede-
ma cerebral = 2, rotura aneurismatica
= 3), complicaciones postoperatorias
(sin complicaciones = 1, neumonia
asociada a ventilaciéon = 2, hidrocefa-
lia transitoria = 3, diabetes insipida/na-
triuresis cerebral = 4, ventriculitis = 5,
vasoespasmo sintomatico = 6, shock =
7), momento en que se registraron los
resultados (durante el ingreso = 1, del
alta hospitalaria a los 2 meses = 2, 3-12
meses = 3, 13-24 meses = 4), escala
de Rankin modificada (Anexo 3) (I-lll
(buenos resultados) = 1, IV-VI (malos
resultados) = 2, mortalidad (vivo = 1,
muerte tardia (después del alta hospi-

Anexo 2.
Escala de Fisher modificada

0 No hemorragia subaracnoidea ni intraventricular

tricular

1 Hemorragia subaracnoidea fina (menor a 1 mm), sin hemorragia intraven-

tricular

2 Hemorragia subaracnoidea fina (menor a 1 mm), con hemorragia intraven-

intraventricular

3 Hemorragia subaracnoidea gruesa (mayor o igual a 1 mm), sin hemorragia

intraventricular

4 Hemorragia subaracnoidea gruesa (mayor o igual a 1 mm), con hemorragia
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talario o traslado al hospital de base)
= 2, temprana (durante la hospitaliza-
cion) = 3).

Procedimientos estadisticos: Se uti-
lizé el programa S.P.S.S v 18.0, usan-
do técnicas de estadistica descriptiva
y comprobatorias para variables no
paramétricas (Chi cuadrado, ANOVA 'y
regresion logistica binaria), empleando
un intervalo de confianza del 95%.

Consideraciones éticas: La investi-
gacion fue avalada por el servicio de
Neurocirugia y el Comité de Etica del
Hospital Regional de Talca. Las de-
cisiones terapéuticas empleadas se
correspondieron con las recomenda-
das en la literatura universal®*® y las
Guias GES vigentes en Chile; en todo
caso las mismas se aplicaron de forma
consensuada en el servicio de Neuro-
cirugia del Hospital Regional de Talca
y con el aval del consentimiento infor-
mado del tutor legal del paciente. Los
actos quirdrgicos se llevaron a cabo
por al menos dos Neurocirujanos y un
anestesidlogo con experiencia en pro-
cederes neuroanestésicos. La atencién
pre y postoperatoria se llevé a cabo en
Unidades de Pacientes Criticos. Los
datos obtenidos a partir de la fichas de
los pacientes se mantuvieron en confi-
densiabilidad en todo momento.

Resultados

La muestra estuvo integrada por 17
enfermos, que representaron el 43,5%
del universo de 39 pacientes opera-
dos de forma temprana por aneuris-
mas intracraneales rotos por el autor,
en el periodo de tiempo estudiado. Se
encuestaron pacientes entre 18 y 82
afnos, la media de la serie fue de 56,1
anos. Predominé el sexo femenino con
12 enfermos (70,6%). La presentacion
con grado V de la WFNS se detecté en
10 pacientes (58,8%) y con grado IV de
Fisher en 14 de los mismos (82,4%).
Los pacientes estudiados presentaron
aneurismas de la circulacion anterior,
predominaron los originados en el seg-
mento comunicante posterior de la ar-
teria cardtida interna con 6 (35,3%) y
en la bifurcacion de la arteria cerebral
media en 5 (29,4%). En 9 pacientes
(52,9%) se detectaron aneurismas pe-
quefos y en 7 (41,2%) fueron grandes.
Todos los enfermos fueron operados
en las primeras 72 horas del debut de
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la HSAa, en 3 (17,6%) la oclusién del
aneurisma se realizd en las primeras
24 horas. En 12 enfermos (70,5%) se
practicé ventriculostomia al exterior, en
7 (41,2%) de los mismos previa a la cra-
neotomia, en 3 (17,6%) durante el abor-

daje del aneurismayen 2 (11,8%) en el
periodo postoperatorio. Los pacientes
fueron encuestados entre 7 dias y 24
meses con una media de 9,9 meses,
los valores mas bajos se registraron en
los enfermos fallecidos. (Tabla 1).

Anexo 3.
Escala de Rankin modificada

0 Sin sintomas ni limitaciones

1 No discapacidad significativa: algunos sintomas pero sin limitaciones para
las actividades cotidianas y laborales

vida cotidiana

2 Discapacidad leve: algunas limitaciones para sus actividades laborales y
cotidianas, se mantiene independiente para las actividades basicas de la

3 Discapacidad moderada: satisface sin ayuda las actividades individuales.
Ejemplo: alimentacion, aseo, etcétera

basicas, pero de forma continua

4 Discapacidad moderada - severa: necesita asistencia para las actividades

Discapacidad severa: totalmente dependiente, requiere asistencia continua

Muerte

Tabla 1.

Pacientes segun caracteristicas clinicas. n = 17 (43,5%)

Caracteristicas

Valores

Edad Maximo: 82 afios
Minimo: 18 afos
Media: 56,1 afos

Sexo Femenino: 12 (70,6%)

Masculino: 5 (29,4%)

Escala de la WENS

IV: 10 (58,8%)
V: 7 (41,2%)

Escala de Fisher

IV: 14 (82,4%)
IIl: 3 (17,6%)

Localizacién aneurismatica

Origen comunicante posterior: 6 (35,3%)
Bifurcacion cerebral media: 5 (29,4%)
Bifurcacion caroétida interna: 2 (11,8%)
Comunicante anterior: 2 (11,8%)
Pericallosa: 2 (11,8%)

Diametro aneurismatico

Pequefio: 9 (52,9%)
Mediano: 7 (41,2%)
Grande: 1 (5,9%)

Momento de la cirugia

49-72 horas: 7 (41,2%)
25-48 horas: 7 (41,2%)
Menos 24 horas: 3 (17,6%)

Realizacion de ventriculostomia al
exterior

Preoperatorio: 7 (41,2%)
Transoperatorio: 3 (17,6%)
Postoperatorio: 2 (11,8%)
Total: 12 (70,5%)

Momento de la encuesta

Maximo: 24 meses
Minimo: 7 dias
Media: 9,9 meses
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Dentro de las complicaciones preope-
ratorias (se refiere a la cirugia para
oclusién del aneurisma), la hidrocefalia
se detecté en 3 pacientes (17,6%); el
hematoma intraparenquimatoso, el re-
sangramiento y la asociacion de estos
dos ultimos, se registré en 2 pacien-
tes (11,8%) en cada caso. Durante el
desarrollo de la cirugia se presento el
edema cerebral y la ruptura aneurisma-
tica en 3 operados (17,6%) de manera
respectiva. En el periodo postoperato-
rio se detect6 la neumonia asociada a
la ventilacién mecanica prolongada en
8 enfermos (47,1%), el vasoespasmo
sintomatico en 6 (35,3%) y en 1 enfer-
mo (5,9%) la ventriculitis. (Tabla 2).

Se detectaron 5 pacientes (29,4%) fa-
llecidos, en 3 de los mismos (17,6%)
la muerte ocurri6 varias semanas
después del alta hospitalaria y en 2
(11,8%) durante el propio periodo de
hospitalizacién. Se registraron buenos
resultados en la escala de Rankin mo-
dificada en 7 (41,2%). Dentro del grupo
de los pacientes con malos resultados
se destacan 2 que en la actualidad
muestran mejoria progresiva con la re-
habilitacion. (Figura 1).

En las pruebas estadisticas bivariadas
se encontro relacion del resangramien-
to con hematoma intraparenquimatoso
en el periodo preoclusion, del edema
cerebral transoperatorio, la escala de
Fisher y la realizacion de ventriculos-
tomia externa, con la mortalidad. En el
caso de las ultimas dos variables cita-
das, se encontré también relacién con
los malos resultados medidos segun la
escala de Rankin modificada. (Tabla 3).
En el analisis de varianza se observd
que el mayor valor de las medias cua-
draticas de la mortalidad y los malos
resultados medidos con la escala de
Rankin modificada, se relacionaron en
primer lugar con la realizacion transo-
peratoria de la ventriculostomia exter-
na y en segundo lugar cuando esta se
practico posterior a la oclusion quirurgi-
ca del aneurisma. (Figura 2).

El modelo de prediccion de la mortali-
dad en esta serie, obtenido a partir de
la regresion logistica binaria, identificd
la ocurrencia de edema cerebral tran-
soperatorio como la variable més sig-
nificativa. El prondstico de prediccion
correcta de dicho modelo fue del 88,2%
y el O.R de 59,1. (Tabla 4).

El resultado de la aplicacion de la re-
gresion logistica binomial mostré un
prondstico de los malos resultados,
segun la escala de Rankin modifica-

Tabla 2.
Pacientes seguiin complicaciones

Complicaciones Valores

Preoperatorias

(11,8%)

Hidrocefalia aguda: 3 (17,6%)

Hematoma intraparenquimatoso: 2 (11,8%)
Resangramiento: 2 (11,8%)

Resangramiento con hematoma intraparenquimatoso: 2

Transoperatorias

Edema cerebral: 3 (17,6%)
Rotura aneurismatica: 3 (17,6%)

Postoperatorias

Neumonia asociada a la ventilacion: 8 (47,1%)
Vasoespasmo sintomatico: 6 (35,3%)
Ventriculitis: 1 (5,9%)

funcional con la neurorehabilitacion.

Figura 1. Pacientes segun resultados. *Incluyen 2 pacientes con 4 meses de
seguimiento que en la actualidad muestran mejoria progresiva de su estado

Tabla 3.

Resumen de variables relacionadas con la mortalidad. (y2 y ANOVA)
Variables Valordep |I.C95%
Resangramiento con hematoma intrapa- | 0,018 1,05-1,54
renquimatoso

Edema cerebral transoperatorio 0,001 1,33-1,85
Escala de Fisher* 0,02 1,05-1,54
Realizacién de venticulostomia externa** | 0,012 0,31 -1,41

Rankin (p = 0,28; 1.C 95%: 0,35 - 1,21).

*También relacionada con malos resultados en la escala de Rankin (p = 0,02; I.C
95%: 1,38 - 1,85); ** También relacionada con malos resultados en la escala de

da, en esta serie del 88,2% cuando se
presentd elevacion de la gradacion en
la escala de Fisher y la ocurrencia de
complicaciones postoperatorias, con
un O.R de 69,1. (Tabla 5).

Discusion

Caracteristicas generales de la serie:
La media de edad de la serie presenta-
da, el predominio del sexo femenino y
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y los malos resultados. (ANOVA)

Figura 2. Relacion de la realizacién de ventriculostomia externa con la mortalidad

Tabla 4.
Modelo de prediccion de la mortalidad

Observado Pronosticado Signifi- | O.R
cacion al
cambio

No Fallecidos | %
Fallecidos correcto

Edema No 12 0 100

cerebral | Fallecidos 0,01 59,1

transope- | Fajlecidos 2 3 60

ratorio

% global 88,2

El punto de corte es 0,3.

Tabla 5.
Modelo de prediccion de malos resultados

Observado Pronosticado

Signifi- | O.R
cacion al

cambio

Rankin
-1

Rankin %
IV-Vi

correcto

Rankin 5
-1

Escala
de Fisher

2 71,4

0,01 69,1

Compli-
caciones
postope-
ratorias

Rankin 0
IV -VI

10 100

% global

88,2

El punto de corte es 0,3.

de aneurismas pequefos, se corres-
ponden con lo publicado en la literatu-
ra'®2'. Llama la atencién la indicacion
quirdrgica en pacientes octogenarios;
los resultados alcanzados hoy en dia

en este tipo de cirugia, conjugados con
el envejecimiento poblacional a nivel
mundial, han provocado que en rela-
cion a la indicacion quirdrgica se preste
mas importancia al estado funcional del

paciente y a su expectativa de vida que
a su edad cronoldgica's.

Se operaron soélo aneurismas de la
circulaciéon anterior y dentro de ellos
predominaron los del origen de la ar-
teria comunicante posterior y cerebral
media, los que junto con los de la ar-
teria comunicante anterior son los mas
reportados en trabajos similares®®. De
forma general en el servicio neuroqui-
rdrgico donde se desarrollé la inves-
tigacion, los aneurismas de la circu-
lacion posterior son referidos a otros
centros para tratamiento endovascular.
La ventriculostomia al exterior, si bien
fue ampliamente usada, no se aplico
en todos los enfermos. En la actualidad
esta medida se considera de gran utili-
dad con el objetivo de aliviar la hiper-
tensiéon endocraneana inicial y mejorar
el estado clinico de estos enfermos.
Aunque tedricamente la misma pudie-
ra favorecer el resangramiento por au-
mento de la presién transmural a nivel
del aneurisma, los diferentes estudios
publicados la han mostrado como una
medida ventajosa en la atencion de es-
tos pacientes’.

En todos los pacientes la cirugia para
la oclusidon del aneurisma se efectué
dentro de las primeras 72 horas del de-
but, hecho demostrado como la medida
de mayor utilidad en la profilaxis del re-
sangramiento aneurismatico; ademas
de ofrecer seguridad para el empleo
de tratamientos para la profilaxis o con-
trol del defecto neuroldgico isquémico
tardio®®. Oudshoorn y colaboradores®
plantean la utilidad de la cirugia ultra-
temprana (en las primeras 24 horas)
bajo el fundamento de que el momento
de mayor riesgo de resangramiento es
en las primeras 24 horas, sin embargo,
aun no llega a demostrarse totalmente
las ventajas de esta postura en relacion
a la cirugia en las primeras 72 horas
del debut. El tiempo de evolucién me-
dio al momento de la investigacion de
aproximadamente 10 meses, es favo-
rable para estimar de manera mas real
los resultados que se muestran.

Analisis de las complicaciones y
los resultados: En el periodo preoclu-
sion del aneurisma se encontraron tres
complicaciones; la hidrocefalia aguda,
el hematoma intraparenquimatoso y el
resangramiento. De hecho uno de los
aspectos de mayor peso en la defini-
cion del mal prondstico de estos pa-
cientes, es precisamente la mayor inci-
dencia en los mismos de estas graves
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complicaciones y otras también muy
relevantes como la disfuncién pulmo-
nar y cardiaca'®?>#,

La ruptura aneurismatica transoperato-
ria ocurrio, en los tres pacientes repor-
tados, durante el proceso de diseccion
del aneurisma, en todos fue posible en
control de la complicacién mediante el
empleo de clipaje transitorio del vaso
madre, finalizacion de la diseccion e
instalacion del o los clips definitivos. En
los casos donde a pesar del drenaje de
LCRy el uso de agentes osmolares no
se logré una adecuada relajacion cere-
bral antes de iniciar el cierre quirurgico,
se optod por no reponer el flap craneal,
ampliar los limites de craneotomia y el
empleo de duroplastia expansiva.

En el posoperatorio se presentd un solo
caso de ventriculitis, el cual pudo ser
resuelto con tratamiento antimicrobia-
no sistémico e intraventricular. Predo-
mind la presentacion de vasosespas-
mo sintomatico, temible complicacion
también mas frecuente en los enfermos
con HSAa de alto grado. A pesar del ar-
senal de técnicas de neuromonitoreo y
terapéutico vigente, esta complicacién
es la de mayor mortalidad y morbilidad
en los enfermos con aneurismas ya ex-
cluidos y se mantiene como un reto por
saldar aun en la atencién neurointensi-
va de los enfermos con HSAa'211:17:35,
Es bien reconocido que hasta un 40%
de los pacientes con HSAa se presen-
tan con alto grado y que los resultados
generales son aun desfavorables en
mas del 60% de los mismos cuando
se aplica una atencion neuroquirurgica
intensiva, en los que no, la mortalidad
supera el 90%, debido a resangramien-
to en la mayoria de los casos®444647,
Los resultados de esta serie en cuanto
a mortalidad y grado de discapacidad,
medidos con la escala de Rankin modi-
ficada, son comparables con lo repor-
tado en la actualidad. Zeng y colabo-
radores* contrastan en su estudio una
mortalidad quirurgica del 46% con una
del 80% del grupo de pacientes no ope-
rados. Pan y colaboradores® reporta-
ron una mortalidad del 22,2% y buenos
resultados en el 44,4%.

A pesar de que las técnicas endovas-
culares son preferidas por muchos
para la oclusién de los aneurismas ro-
tos en los pacientes con HSAa de alto
grado, al evitar la manipulaciéon de un
cerebro hostil para la adecuada expo-
sicion y tratamiento de la lesion'®, los
resultados que presentamos con la ci-
rugia a cielo abierto son comparables

con los de Goel y colaboradores'* con
mortalidad del 29,1%, malos resultados
en el 41,7% y buenos resultados en el
29,2%.

En esta serie se empled la cirugia a
cielo abierto en todos los casos, en nin-
guno de ellos las complicaciones surgi-
das en el trasoperatorio impidieron que
se cumpliera el objetivo de la cirugia,
por lo que puede asegurarse que con
el empleo del drenaje de LCR de las
cisternas basales y del sistema ven-
tricular, asi como la aplicacion de los
principios de la neuroanestesia, puede
lograrse exponer y excluir el aneurisma
roto en la gran mayoria de los casos,
sobre el todo si el tratamiento se rea-
liza en centros que atienden elevados
volumenes de pacientes?®.

La realizacion de la craneotomia tam-
bién permite remover hematomas, la
sangre y otras sustancias espasminé-
genas del espacio subaracnoideo, lo
cual contribuye al control de la PIC y
a evitar el desarrollo de hidrocefalia y
vasoespasmo. Por otro lado, se logra
la exclusion total y permanente del
aneurisma roto en casi el 100% de los
casos*, lo que contrasta con aproxima-
damente un 20% de recanalizaciones
que se registran con el tratamiento en-
dovascular, hecho que aumenta el ries-
go de resangramiento y la necesidad
de reiteracion de tratamientos invasi-
vos. No obstante, no se trata de emu-
lar entre ambas opciones, o mejor es
tener la disponibilidad de ambas para
indicar la mas ventajosa, de acuerdo a
las caracteristicas de cada caso y mo-
mento en particular'®24,

Factores de mal pronéstico en cuan-
to a los resultados: Con la aplicacion
de técnicas de andlisis estadistico
multivariadas se comprobaron varios
factores relacionados con la muerte y
los malos resultados en esta serie. El
resangramiento preoperatorio, sobre
todo si produce o amplifica un hemato-
ma intraparenquimatoso, es la compli-
cacion aguda de mayor mortalidad en
los pacientes con HSAa y el hecho de
ser de alto grado es uno de los factores
de riesgo mas importante para dicha
complicacioén, cuya incidencia se ha
aproximado a un 19% en varias series
publicadas® Rivero-Rodriguez y cola-
boradores® reportaron una mortalidad
en estas condiciones del 61,7%.

El edema cerebral constatado en el
transoperatorio constituyd la variable
mas importante para predecir la mor-

talidad en esta serie, determinado en
el modelo de regresion logistica. No se
demostré desde el punto de vista es-
tadistico asociaciéon con la ocurrencia
de ninguna complicacién transoperta-
toria. En este caso podria plantearse
la hipotesis de que fueron pacientes
en los que habian ocurrido ya lesiones
isquémicas del encéfalo no evidentes
en la TC de craneo, sin descartarse la
posibilidad de falla en la autorregula-
cion cerebral, hecho que como se sabe
ensombrece el prondstico de cualquier
enfermo neurocritico.

El valor méas alto en la escala de Fis-
her se relacion6é con la mortalidad e
integro, junto con las complicaciones
postoperatorias lideradas por el vaso-
sespasmo sintomatico, el modelo de
mejor prediccién para los malos resul-
tados. Este hallazgo concuerda con los
trabajos de Pereira y colaboradores®
y Zhao y colaboradores® *°, este Ulti-
mo basado en el estudio multicéntrico
de pacientes con HSAa de alto grado,
identificado por el acréonimo AMPA, que
involucro a 366 pacientes atendidos en
varios hospitales Chinos entre los afos
2010 al 2012.

Por ultimo se detecté la asociacion de la
realizacién de ventriculostomia externa
con la mortalidad y los malos resulta-
dos, hecho que a priori puede resultar
contradictorio. Sin embargo, el analisis
de varianza de la serie (ANOVA) acla-
ra que dicho prondstico se cumplié en
los casos donde este procedimiento no
se practicé previa a la cirugia para la
oclusién del aneurisma, sino dentro de
este propio acto o posterior al mismo,
aspecto muy relevante y que nos lleva
a la hipdtesis de que la precocidad en
la adopcién de esta medida puede ser
clave para obtener los resultados favo-
rables que han sido bien demostrados
en otras publicaciones y que fueron ya
comentados en este trabajo.

En este estudio no se detectd ninguna
variable relacionada con el acto qui-
rdrgico es si; como la ocurrencia de
ruptura aneurismatica transoperatoria,
la aplicacion de clipaje transitorio del
vaso madre, ni la apertura o no de la
lamina terminalis, causante de mortali-
dad o malos resultados, lo cual afirma
que el grado de dificultad quirdrgica
gue muestra este grupo de enfermos
no constituyd un factor de mal de pro-
ndstico en esta serie.

Estrategias en el horizonte: A pe-
sar de que los resultados con el trata-
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miento neuroquirdgico agresivo, que
se inicia con la oclusion temprana del
aneurisma roto para evitar el resangra-
miento, mejora de manera significativa
la historia natural de la enfermedad en
este subgrupo de enfermos con HSAa,
los mismos son aun ominosos. Segun
se demostro en esta serie, concordante
con otras ya comentadas en este traba-
jo, la mortalidad se aproxima al tercio
de los pacientes operados y la autova-
lencia, al menos para satisfacer las ne-
cesidades personales, se logra en me-
nos de la mitad de los casos. El hecho
de que la disminucién de la mortalidad
se logre a expensas del aumento del
numero de pacientes con discapacidad
severa, llama la atencién sobre la ne-
cesidad de nuevas estrategias con me-
jores dividendos éticos y que al mismo
tiempo permitan optimizar los recursos
disponibles.

Los pacientes con HSAa de alto gra-
do constituyen en realidad un grupo
heterogéneo, con predominio en algu-
nos del compromiso sélo funcional y
en otros de lesiones estructurales del
encéfalo, establecidas por alteraciones
en el flujo sanguineo regional de causa
multifactorial, tales como: hipertension
endocraneana, pérdida de la autorre-
gulacion vascular, vasoespasmo ul-
tratemprano o de la microcirculacion,
depresion eléctrica propagada y micro-
trombosis vascular, entre otros*.

En este sentido se han logrado avan-
ces en la seleccién de los pacientes
que seran tratados mediante cirugia
temprana. A pesar de que la evalua-
cion neurolégica partiendo de la sus-
pension transitoria de los farmacos
sedantes, no ha demostrado un au-
mento en el riesgo de complicaciones
y permite identificar a aquellos enfer-
mos que mantienen ciertas funciones
neuroldgicas, sobre todo motoras, esta
puede subestimar la existencia de le-
siones encefdlicas relevantes, media-
das fundamentalmente por la isquemia,
que ensombreceran el prondstico y por
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lo tanto hacen menos nitida la ventaja
del tratamiento agresivo. Por otro lado,
aunque esta demostrada la evolucion
desfavorable en los enfermos que
muestran lesiones isquémicas en la
TC de craneo, es bien conocida la baja
sensibilidad de esta técnica para detec-
tar dichas lesiones en el estadio agudo,
hecho que obliga a la introduccién de
investigaciones mas efectivas®.

Dentro de las técnicas que podrian ayu-
dar para definir la existencia de lesion
encefalica relevante resaltan en la lite-
ratura las siguientes: en el monitoreo
con Doppler transcraneal la deteccion
de velocidades en la arteria cerebral
media mayores a 200 cm/segundo, una
variabilidad entre examenes mayor a
50 cm/segundo e indice de Lindergard
superior a 6, se corresponden con re-
duccion mayor al 70% de la luz arterial
determinada en la Angio TC cerebral
y se relaciona con vasoespasmo sin-
tomatico, el cual se asocia con malos
resultados'®®,

La exploracién con técnicas para deter-
minar el flujo sanguineo cerebral, tales
como tomografia de emisién de posi-
trones (PET), tomografia de emisién
de foton simple (SPECT), perfusion
por RM y TC con Xendn estable (Xe/
CT) son utiles para demostrar lesiones
isquémicas desde la etapa aguda, sin
embargo, algunas tienen las desventa-
jas del alto costo, baja disponibilidad o
largos periodos de adquisicion de ima-
genes. En este sentido se ha mostrado
las ventajas del estudio de la perfusion
por TC, disponible en la mayoria de los
centros y que requiere poco tiempo de
realizacion; su sensibilidad para detec-
tar lesiones isquémicas encefdlicas es
de casi el 100% cuando se registran
flujos sanguineos cerebrales regiona-
les menores a 25 ml/100 g/minuto o
tiempos circulatorios medios del encé-
falo superiores a 6 segundos®%,

La deteccién de la disminucién de la
variabilidad alfa en el monitoreo conti-
nuo con electroencefalograma, la caida

de la presion tisular de oxigeno del en-
céfalo por debajo de 20 mm Hg, indice
de Lactato/Piruvato superior a 40 o la
deteccion de lesiones cerebrales ex-
tensas en la RM con técnica de difusion
se han relacionado también con malos
resultados®.

Aun se requieren de estudios con di-
sefios robustos que prueben la utilidad
de estas técnicas, sin embargo, se han
publicado diferentes series que permi-
ten evidenciar su probable utilidad para
una adecuada seleccion de los enfer-
mos con HSAa con pobre condicion cli-
nica, susceptibles a beneficiarse con la
oclusién temprana del aneurisma roto,
no solo para evitar la muerte sino tam-
bién para lograr un resultado funcional
aceptable para el individuo, sus familia-
res y la sociedad.

Limitaciones del estudio: Se trata de
un estudio retrospectivo y trasversal de
una serie pequefa de pacientes, lo que
no garantiza la validacidon externa de
los resultados obtenidos.

Conclusiones

La oclusiéon temprana de los aneuris-
mas intracraneales rotos en pacientes
con HSAa de alto grado es factible de
lograrse. También es ventajosa para
lograr disminuir de forma significativa la
mortalidad en este grupo de enfermos.
Sin embargo los resultados muestran
aun un indice elevado de enfermos
con discapacidad severa, hecho que
evidencia la necesidad de profundizar
en la aplicacion de estrategias que per-
mitan una mejor seleccién de los enfer-
mos en los que es en realidad ventajo-
so adoptar esta actitud terapéutica.
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Resumen

Introduccidn: Los Craneofaringiomas son tumores embrionarios que se originan en la parte anterosuperior de la hipéfisis, con
un frecuente crecimiento supraselar. El crecimiento supraselar puede involucrar o no el hipotadlamo anterior, medio o posterior
en dependencia del sentido del vector de crecimiento anteroposterior. Método: Se operaron 40 pacientes en el Hospital
Hermanos Ameijeiras donde se realizé un abordaje endonasal endoscopico extendido transplanum transtuberculum trans-
medio selar; trans-selar o trans-doso selar, en dependencia de la clasificacion de Kassam; se determiné el compartamiento
clinico pre y postoperatorio aplicando la clasificacion de Elliot y colaboradores. Resultados: Se observé una mejoria del
estatus visual, no asi del estatus pituitario ni hipotalamico, sin embargo, se logré una estabilizacion de los mismos. El acceso
quirdrgico y el grado de reseccién tumoral fueron excelentes, con reseccion total en el 92,5% y la complicacién mas frecuente
fue la diabetes insipida.

Palabras clave: Craneofaringioma, abordaje endonasal endoscdpico, tubérculo selar, plano esfenoidal.

Abstract

Introduction: Craneopharyngiomas are embryonic tumors located in anterosuperior part of the hypophysial gland with
frecuent enlargement to supraselar area. It can involved the anterior, medium o posterior hipothalamus zone depended of
the growing vector of the tumors. Method: 40 patient was operated in “Hermanos Ameijeiras” Hospital, the type of extended
endonasal endoscopic approach was performed depended on Kassam classification, and the clinical status was assessed
according Elliot classification. Outcome: Visual status improved after surgery, however pituitary and hypothalamic status
persisted, but was stabilized. Surgical approach was excellent, and gross total resection was achieved in 92,5%. The most
frecuent complication was insipid diabetes.

Key words: Craneopharyngioma, endonasal endoscopic approach, selar tubercle, esfenoidal planum.

Introduccion

Los Craneofaringiomas son tumores
embrionarios que se originan en la par-
te anterosuperior de la adenohipdfisis,
con un crecimiento mayormente supra-
selar y en pequefo porciento intrase-
lar'. El crecimiento supraselar puede
involucrar o no el hipotadlamo anterior,
medio o posterior en dependencia del
sentido del vector de crecimiento an-

teroposterior. Kassam, en dependen-
cia de la localizacién del componente
sdlido lo clasifica en Preinfundibular,
Infundibular y Retroinfundibular, asi
como los que crecen libremente en el
tercer ventriculo®. Pugget en depen-
dencia del crecimiento caudo-rostral
los clasifica en grado 0: no alcanza el
hipotalamo; grado 1: contacta el hipo-
tdlamo y lo desplaza pero no lo infiltra
y grado 2: involucra e infiltra el hipota-

lamo3. La unificacion de ambas clasifi-
caciones nos permiten identificar, pla-
nificar e incluso predecir cual seria el
abordaje endoscoépico ideal para cada
caso. En estudios anteriores se ha en-
fatizado que la parte sélida tumoral es
la de mayor importancia desde el pun-
to de vista fisiopatogénico y es donde
debe ser dirigido fundamentalmente la
diana quirdrgica, sin despreciar dentro
del mismo abordaje la evacuacion de
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la parte quistica la cual ejerce un feno-
meo compresivo sobre las estructuras
subyacentes*.

Material y Método

Independientemente de la localizacion
tumoral en el area supraselar el abor-
daje debe ser de inicio: Transplanum-
Transtuberculum-Transmedio-selar
(Figura 1).

Este abordaje endoscopico establece
una osteotomia trapezoidal con base
mayor superior, limitado lateralmente
por los recesos optico-carotideos me-
diales (punto Key Hole) y expandido
superiormente a nivel del plano esfe-
noidal. Este abordaje permite exponer
los tres complejos anatémicos esencia-
les relacionados con el tumor, los cua-
les tienen una composicion anatomo-
funcional independiente:

1. Complejo inferior Tubero-hipofisario.
2. Complejo medio Quiasmatico.

3. Complejo superior Cerebral anterior.
Una vez identificada la proyeccion de
los tres complejos anatémicos se pro-
cede a realizar la apertura dural la cual
debe ser realizada entre la proyeccion
del complejo inferior y medio (area in-
fraquiasmatica) pues en esta area exis-
te un espacio que no contacta directa-
mente con las estructuras neurovascu-
lares, a diferencia del extremo superior
donde el quiasma optico esta despla-
zado ventralmente por el tumor asi
como en el extremo inferior donde se
encuentra el seno coronal y la glandula
hipdfisis (Figura 2) La apertura dural se
extiende inferiormente previa coagu-
lacion del seno coronal hasta exponer
la cara anterosuperior de la hipdfisis.
Posteriormente, de forma cuidadosa se
realiza la extension superior de la in-
cision sin dafar el quiasma Optico y la
arteria cerebral anterior. Seguidamente
se realiza la incision horizontal comple-
tando asi la incision cruciforme.

Antes de realizar la identificacion y di-
seccion tumoral debe realizarse una
apertura del diafragma selar con el
objetivo de liberar el tallo hipofisario, lo
cual favoreceria a la movilizacion de la
glandula en caso de ser necesario sin
dafos por cizallamiento. Es importante
identificar precozmente la red vascular
circuninfundibular la cual garantiza la
conexion funcional entre el hipotalamo
y la adenohipdsis (Figura 3).
Posteriormente, se identifican 2 corre-
dores quirdrgicos: el infraquiasmatico y
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Figura 1. Abordaje Endonasal Endoscépico
Transplanum-transtuberculum-transmedio selar.
Tp: Transplanum, Tt: Transtuberculum; TmS:
Transmedio selar.

Figura 3. Apertura del diafragma selar hasta li-
berar el tallo hipofisario, lo cual permite movilizar
la glandula hipofisaria.

el supraquiasmatico. De forma general
el corredor infraquiasmatico es el fun-
damental, el cual frecuentemente se
encuentra expandido por el tumor (Fi-
gura 4).

Posteriormente, se determina si el tu-
mor es preinfundibular, infundibular
o retroinfundibular. En el caso de ser
Preinfundibular, no es necesario exten-
der la osteotomia. En los Craneofarin-
giomas infundibulares en ocasiones es
necesario extender la osteotomia infe-
riormente hasta exponer toda la glan-
dula con el objetivo de tener mas visua-
lizacion caudo-rostral. Es importante en
estos casos realizar la incision en el ta-
llo hipofisario de forma longitudinal a la
hora de realizar la diseccién del tumor,
con el objetivo de preservar la mayor
cantidad de fibras nerviosas posibles
del tallo hipofisario, aunque la diabetes
insipida es la regla. En los craneofarin-

Figura 2. Apertura dural en el area infraquias-
matica.

Figura 4. Identificacién del corredor quirdrgico
infraquiasmatico.Q: Quiasma 6ptico, T: Tumor.

giomas retroinfundibulares es necesa-
ria la osteotomia total de la silla turca
para realizar un abordaje transdorso-
selar con transposicion de la glandula
anterosuperior hacia el &ngulo anterior
del quiasma optico (transposicion de la
glandula)®. Es importante sefalar que
de los tres complejos anatémicos sola-
mente el inferior es el que puede ser
movilizado sin gran repercusion clinica,
los demas son complejos fijos.
Posteriormente, se realiza la diseccion
y exéresis tumoral siguiendo los prin-
cipios generales de debulking tumoral
y diseccion de la capsula con hidrodi-
seccion e instrumentos filosos. Cabe
sefialar que la diseccion cuidadosa
de la capsula tumoral del hipotalamo
subyacente es determinante en la evo-
lucion clinica posoperatoria de forma
exponencial.

Una vez realizada la exéresis tumoral
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por via subquiasmatica, se debe reali-
zar una exploracion supraquiasmatica,
con el objetivo de alcanzar fragmentos
tumorales de la cupula tumoral que se
encuentren en una posicién alta en el
tercer ventriculo (Figura 5).
Posteriormente, se debe realizar un la-
vado amplia con solucién salina a 37°C,
recordar que esta es la temperatura
del punto de ajuste hipotalamico, evi-
tando asi trastornos de la temperatura
precoz. La inspeccidn infraquiasmatica
nos muestra las arterias cerebrales an-
teriores, el top de la basilar, las arterias
comunicantes posteriores en direccién
a P1, asi como el tercer ventriculo des-
de una perspectiva antero-inferior. Se
observa ademas los agujeros de Monro
y el plexo coroides (Figura 6).

Para evaluar el comportamiento clinico
posoperatorio se utilizd la escala es-
tandar de evaluacion clinica para Cra-
neofaringiomas (Elliot y colaboradores
2010), donde se tuvieron en cuenta: el
estatus neuroldgico, el estatus visual,
el estatus pituitario y el estatus hipota-
lamico’.

El Estatus Neuroldgico se clasifico en:
Grado 1: no déficit ni convulsiones.
Grado 2: paralisis de nervio craneal y
convulsiones controladas.

Grado 3: hemiparesia leve con deam-
bulaciéon independiente, convulsiones
moderadamente controlada.

Grado 4: hemiparesia moderada y se-
vera, abulia, letargo.

El Estatus Visual se clasifico en:
Grado 1: agudeza visual y campo vi-
sual normal.

Grado 2: Déficit leve de agudeza vy
campo visual.

Grado 3: ceguera unilateral, hemia-
nopsia homénima o hemianopsia bi-
temporal.

Grado 4: ceguera bilateral.

El Estatus Pituitario se clasifico en:
Grado 1: funcién glandular normal.
Grado 2: leve disfuncion pituitaria an-
terior (1 o0 2 suplementos hormonales).
Grado 3: diabetes insipida con o sin
disfuncion leve anterior.

Grado 4: diabetes insipida con panhi-
popituitarismo.

El Estatus Hipotalamico se clasificé en:
Grado 1: funcién hipotalamica normal.
Grado 2: obesidad sin trastornos psi-
coldgicos ni del comportamiento.

Grado 3: obesidad con hiperfagia y

Figura 5. Exploracion endoscépica supraquias-
matica. Q: quiasma 6ptico, A1-ComA: Complejo
cerebral anterior-comunicante anterior.

trastornos de memoria.

Grado 4: obesidad extrema, hiperfagia,
cambios de conducta con episodios de
ira, trastornos de memoria, del ciclo
vigilia-suefo y de la termorregulacion.
Se determinaron las dimensiones del
tumor y se calculd el volumen segun la
férmula del elipsoide.

Volumen (cm?®) = 0,5 (largo x ancho x alto en mm)
1000

Para evaluar el grado de Reseccion
Tumoral se realiz6 la Tomografia Axial
Computarizada a las 24 horas de ope-
rados y Resonancia Magnética Nuclear
a los 3 meses, se procedid a clasificar
en:

- Reseccion total: 100%.

- Reseccion subtotal: 75-99%.

- Reseccion parcial: 50-74%.

- Biopsia: Menos del 50%.

Resultados y discusion

Fueron intervenidos quirdrgicamente
40 pacientes con Craneofaringiomas,
30 de ellos del tipo adamantinomatoso
y 10 papilares (Tabla 1). En la literatura
se evidencia que la variante adaman-
tinomatosa esta presente en mas del
95% de los casos pediatricos y la va-
riante escamosa-papilar es casi exclu-
sivamente vista en adultos y represen-
ta cerca del 30% en esta poblacion567.
El cuanto al estatus visual se aprecia
que en la evaluacion preoperatoria,
predominaba el grado 3, sin embargo,
después de la cirugia se observé un
mejoria hacia los grados 1y 2. En va-
rios trabajos y publicaciones anteriores

Figura 6. Inspeccion endoscépica infraquiasma-
tica. B: Basilar; P1: segmento P1 de la arteria
cerebral posterior; 3NC: tercer nervio craneal;
3V: tercer ventriculo.

se ha planteado una tendencia simi-
lar™', el acceso directo a la lesion y la
posibilidad de la descompresion de la
via visual desde la perspectiva antero-
inferior con una identificacion y disec-
cion clara y segura de las estructuras
son beneficios particulares del aborda-
je endoscopico. Las manifestaciones
visuales en los pacientes con Craneo-
faringiomas derivan del efecto compre-
sivo sobre el quiasma optico, despla-
zandolo hacia arriba y delante® 213,

En cuanto a la funcién pituitaria no se
observd variacion entre los estatus
preoperatorio y posoperatorio, y en el
caso del estatus hipotalamico no se
observd mejoria del mismo después
de la cirugia y en 6 pacientes existié un
empeoramiento del mismo. El efecto
invasivo del craneofaringioma a través
de la liberaciéon de enzimas lisosoma-
les proteoliticas denominadas catepsi-
nas*'?, produce un dafio irreversible en
las estructuras adyacentes, sobre todo
de la glandula hipdfisis y del hipotala-
mo, lo cual se expresa como un hipo-
pituitarismo progresivo, y las manifes-
taciones clinicas de dafo hipotalamico
como cambios de conducta, diabetes
insipida, hiperfagia, trastornos de la
memoria, y en ultimo caso trastorno
severo en la regulaciéon del equilibrio
hidro-elecrolitico con pérdida del me-
canismo de la sed asi como cambios
en la regulacion de la temperatura cor-
poral. Los sintomas que se derivan del
efecto compresivo de la lesién tumoral,
pueden mejorar después de la cirugia
si no tienen un caracter cronico, por
ejemplo, la hemianopsia heterénima
bitemporal secundaria a la compresion
del quiasma o&ptico, sin embargo, los
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Resultados del Abordaje Endonasal Endoscopico Extendido en los pacientes con Craneofaringiomas

Cantidad de pacientes

n=40

Tipo de Craneofaringioma

Papilar (10); Adamantinomatoso (30)

Estatus Visual

Pre-op G- 1 (3); G- 2 (8); G- 3 (27); G- 4 (2)
Pos-op G- 1 (18); G- 2 (16); G- 3 (6); G- 4 (0)

Estatus Pituitario

Pre-op G- 1 (3); G- 2 (12); G- 3 (10); G- 4 (15)
Pos-op G- 1 (4); G- 2 (10); G- 3 (10); G- 4 (16)

Estatus Hipotalamico

Pre-op G- 1 (7); G- 2 (20); G- 3 (11); G- 4 (2)
Pos-op G- 1 (7); G- 2 (18); G- 3 (7); G- 4 (8)

Estatus Neuroldgico

Pre-op G- 1 (27); G- 2 (7); G- 3 (6); G- 4 (0)

Pos-op G- 1 (28); G- 2 (6); G- 3 (5); G- 4 (1)

Tipo de Abordaje Endonasal Endoscépico Extendido

TTTmS (21); TTTS (10); TTTDS (9)

Grado de Reseccion Tumoral

Total (37); Subtotal (3), Parcial (0), Biopsia(0)

Complicaciones

fallecidos (3)

Diabetes insipida (24), fistula de LCR (2), meningitis (1),

Leyenda: Preoperatorio (Pre-op); Posoperatorio (Pos-op); Grado (G); Transplanum-transtuberculum-transmedio selar
(TTTmS); Transplanum-transtuberculum-transelar (TTTS); Transplanum-transtuberculum-transdorsoselar (TTDS); Liquido

cefalorraquideo (LCR).

efectos secundarios a la accion inva-
siva del tumor sobre las estructuras
adyacentes, generalmente no mejoran
después de la cirugia, en estos casos al
retirar la parte sélida tumoral se logra-
ria una estabilizacion de los sintomas,
estos elementos apoyan la realizacion
de una cirugia bien precoz, antes que
los efectos invasivos del tumor alcan-
cen grados considerables, pues mien-
tras exista el componente sdlido esta-
mos en presencia de una enfermedad
tumoral con efectos neuroendocrinos
en progresion irreversible'. A todo esto
hay que afnadirle el dafio que se produ-
ce en el eje hipotalamo-hipofisario du-
rante la diseccion en el acto quirurgico.
En la evaluacion del estatus neuroldgi-
€O no se apreci6 variacion significativa
posoperatoria (Tabla 1).

En cuanto a la reseccion tumoral se
muestra que la reseccion fue total en
37 pacientes (92,5%) y subtotal en 3
pacientes (7,5), no existieron reseccio-
nes parciales ni simples biopsias. La
remocion quirurgica de un Craneofa-
ringioma constituye un desafio debido
a su localizacion profunda y su intima
relacion con estructuras neuro-vascu-
lares criticas. La reseccion completa ha
demostrado proveer un gran beneficio
en cuanto a la supervivencia, pero a
menudo a expensa de funciones neuro-
I6gicas, oftalmoldgicas y endocrinologi-
cas'®'415, Con el uso del abordaje tran-
sesfenoidal se proporciona una vision

directa desde la perspectiva central e
inferior de toda la region supraselar sin
retraccion de estructuras neuro-vas-
culares*® inicialmente este abordaje
fue reservado para Craneofaringiomas
principalmente sub-diafragmaticos con
silla turca aumentada de tamano, sin
embargo, con el surgimiento del abor-
daje extendido y del corredor Transpla-
num- Transtubérculum acompahado
de la magnificacién endoscoépica se
hacen accesibles Craneofaringiomas
que ocupan completamente el espacio
supraselar y que presentan anatémica-
mente silla turca normal31415.16,

Otras series usando también el aborda-
je endoscépico han reportado porcien-
tos de reseccion total de 80%, subtotal
17% y parcial 3%'"'8. Otros autores re-
portan con el abordaje transesfenoidal
microquirurgico entre un 6,9% y 90% de
reseccion total sin embargo, hay auto-
res que plantean que la magnificacion y
visualizacion del objetivo quirurgico se
ven limitadas por el uso del especu-
10%1%-22_ Cuando son usados los aborda-
jes transcraneales como el Transbasal
Subfrontal, el Interhemisférico, Pte-
rional u Orbito-zigomatico el corredor
quirargico convencional interdptico u
optico-carotideo no permite una expo-
sicion adecuada de toda la lesion y en
regiones como infra y retroquiasmati-
ca no se logra una visualizacion opti-
ma'+2324 Al-Mefty y Hakuba'?2%26 han
definido el Abordaje Petrosal Posterior

para Craneofaringiomas que crecen a
la porcién retroquiasmatica, sin embar-
go, este abordaje tiene la desventaja
de la retraccién prolongada del 16bulo
temporal lo que potencia la lesién de
la vena de Labbé y la pérdida de la
orientacion de la linea media por la pro-
yeccion lateral. Autores como Yasargil
han reportado un 90% de reseccion
total del tumor, con un 9% de morta-
lidad intraoperatoria y postoperatoria
temprana y un 16,7% de mortalidad
general 7. Aunque se trata de tumores
con gran indice de recurrencia'#?%2° el
mayor indice recrecimiento de residuos
tumorales y morbilidad consecuente se
observa en las resecciones parciales
o limitadas?®?° mientras las reseccio-
nes radicales, aunque con mas riesgo,
presentan un mayor intervalo libre de la
enfermedad?®®3132,

La complicacién mas frecuente fue la
Diabetes Insipida (Tabla 1), presen-
te en 24 pacientes (60%), la cual se
corresponde con la intima relaciéon que
presentan estos tumores con el tallo
hipofisario lo cual no siempre hace po-
sible su diseccion exitosa. Otras series
reportan esta complicacion entre un
23% y un 69% con la cirugia transesfe-
noidal®%%, Otras complicaciones como
las fistulas de liquido cefalorraquideo
y la meningitis se reportaron aunque
en menor cuantia. En todos nuestros
casos se realiz6 el cierre de la base
craneal con un colgajo pediculado y
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vascularizado de mucosa septal lo
cual pensamos que fue determinante
en estos resultados, asi como la pro-
filaxis quirdrgica con cefuroxima (750
mg cada 8 horas) durante 5 dias. La
mortalidad quirdrgica es representada
en un 7,5% (8 pacientes). En uno de
estos pacientes se presentd un acci-
dente quirdrgico durante la diseccion
de la capsula tumoral donde se lesioné
la arteria cerebral posterior. Los restan-
tes fueron por complicaciones médicas
en el postoperatorio; uno por disfuncion
hipotalamica global y uno por trombo-

embolismo pulmonar (TEP). Otros au-
tores que tienen como principio una
cirugia agresiva sefalan un 4,1% de
mortalidad?.

Conclusiones

Los Craneofaringiomas son tumores
que crecen en relacion con el area
regulatoria del equilibrio y estabilidad
dinamica del medio interno asi como
del eje hormonal central, por tanto, el
abordaje preciso, la diseccion meticu-

losa por etapas y el respeto al hipota-
lamo y red vascular subyacente son
determinantes en la evolucion clinica
posoperatoria. Los sintomas derivados
del efecto compresivo del tumor mejo-
ran después de la cirugia, sin embargo,
los derivados del efecto invasivo del
tumor no mejoran, pero se estabilizan
después de la operacion.
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Resumen

Introduccidn: El Sindrome de Robinow (SR), descrita por primera vez en 1969, es un sindrome genético autosémico con
predominancia en la forma recesiva, inclusive de caracter mas severo, raro, con poco mas de 100 casos relatados en la
literatura. Caso clinico: En el presente trabajo relatamos el caso de un paciente masculino de 21 afos, portador de retardo
mental, epilepsia y malformacion 6sea en miembros superiores con fusién de radio y cubito. Conclusiones: Caracterizada
por baja estatura, anormalidades en el crdneo, cara, genitales externos y defectos de segmentacion vertebral, representa un
diagnéstico dificil.

Palabras clave: Sindrome de Robinow, Enanismo, Cara fetal, Braquimelia mesomélica.

Abstract

Introduction: Robinow Syndrome (RS), first described in 1969, is an autosomal syndrome with predominance in the recessive
inheritance, also the most severe, rare character, with just over 100 cases reported in the literature. Case report: In the pre-
sent work, we report the case of a male patient of 21 years, suffering from mental retardation, epilepsy and bone malformation
in the upper limbs with fusion of radius and ulna. Conclusions: Characterized by short stature and abnormalities in the head,
face, external genitalia and vertebral segmentation defects, presents a diagnosis with great difficulties.

Key words: Syndrome, Robinow, Dwarfism, Fetal face, Mesomelic brachymelia.

Introduccion

El sindrome de Robinow (SR) fue des-
crito por primera vez por Meinhard
Robinow en 1969 cuando describié
una diferente forma de enanismo en
miembros de una misma familia. El SR
es una enfermedad genética rara, con
una prevalencia de 1:500.000 nifios en

el mundo, con incidencia en hombres y
mujeres. (Hosalkar et al 2002).

El sindrome puede presentar dos for-
mas de herencia: autosémica domi-
nante y autosémica recesiva. La forma
recesiva es mas severa y caracterizada
por fusion de las vértebras y arcos cos-
tales, hemivértebras, luxacion de la ca-
beza del radio y posee mayor mortali-

dad (Patton et al 2002). La mutacion en
el gen ROR2 es la causa para la forma
recesiva de la enfermedad, mientras la
forma dominante presenta mutacion en
el gen WNT5A (Person et al 2010).

El objetivo de este articulo es realizar
un relato de caso sobre el sindrome
mencionado, ademas de una revision
de la literatura. El paciente de este
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trabajo concordd en ceder sus datos y
resultados de examenes para la con-
feccién de este articulo. Ninguno de los
autores presenta conflicto de intereses.

Caso clinico

Paciente de sexo masculino, 21 afos,
residente de zona rural, fue atendido
en el consultorio de neurologia para
“control de epilepsia”. A pesar del mo-
tivo de consulta enfocado al control de
la epilepsia, las caracteristicas fisicas
y morfolégicas de la cara fueron un
motivo para mayor investigacion de
sus hallazgos. El paciente acompana-
do por su padre, presentaba historia
de epilepsia iniciada a los 11 afios de
edad, siendo la ultima crisis ocurrida
hace 3 afios. Hacia uso regular de Aci-
do Valproico hace 6 afos. Niega inter-
naciones o procedimientos quirdrgicos.
Caminé a los 2 afos de edad y habld
a los 3 afos. Presentd dificultad en el
aprendizaje escolar, estudiando sola-
mente hasta el 5° afio. Tiene 7 herma-
nos, ninguno de los cuales posee algu-
na comorbilidad. Su padre es portador
de Hipertensidon Arterial Sistémica vy
Diabetes Mellitus, y su madre sufre de
anemia no especificada. Niega presen-
cia de enfermedades semejantes en
otros familiares.

En el examen neurolégico exhibia tre-
mor fino de extremidades, sin altera-
ciones de la marcha o motricidad. Sin
alteraciones de pares craneanos. Se
observd que el paciente no realizaba
supinacién del antebrazo (Figura 1 Ay
B). Disartria asociada a la anquiloglo-
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Figura 1. Miembro superior derecho. A- paciente realizando movimiento de pronacién del antebrazo;
B- paciente después de intentar realizar movimiento de supinacién del antebrazo.

sia. Se noto leve retardo mental. Fisi-
camente con baja estatura, caracteres
sexuales secundarios poco desarrolla-
dos, ademas de discreto hiperteloris-
mo.

Examenes complementarios: Tomo-
grafia computadorizada de craneo
evidenciando malformacion del cuer-
po calloso (Figura 2). Radiografia de
miembros superiores revelando fusion
del tercio proximal del radio y cubito
(Figura 3). Poseia tres electroencefalo-
gramas (EEQG), realizados en el 2008,
2011 y 2013 respectivamente. El EEG
de 2008 evidenciaba actividad paroxis-
tica parietoccipital con predominio a la
derecha. En el 2011 presentaba activi-
dad cerebral asimétrica temporal y el
examen realizado en el 2013 estaba
sin alteraciones.

Discusion

El sindrome de Robinow es un des-

Figura 2. Tomografia de craneo sin contraste
evidenciando atrofia del cuerpo calloso.

orden genético raro caracterizado por
baja estatura y anormalidades en la
cabeza, cara y genitales externos, aso-
ciado con defectos en la segmentacion
vertebral. Existen mas de 100 casos
que han sido relatados en la literatura
desde su primera descripcion. La trans-

Figura 3. Radiografia de miembros superiores evidenciando fusion del tercio proximal del radio y cubito.
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Tabla 1.

Alteraciones encontradas en los pacientes con Sindrome de Robinow y
sus respectivas frecuencias. Basado en Sanz et al

Caracteristica Frecuencia
Craneo-facial

Macrocefalia 41%
Frente amplia 96%
Hipertelorismo 100%
Nariz corta 100%
Nariz nasal ancha 96%
Narinas antevertidas 96%
Mudsculo-esquelético

Talla baja 78%
Braquimelia mesomélica 100%
Clinodactilia 82%
Anomalias vertebrales 54%
Escoliosis progresiva 35%
Defectos costales 31%
Urogenital

Hipoplasia genital 89%
Criptorquidia 53%
Hidronefrosis 25%
Complicaciones cardiacas y pulmonares 17%
Deterioro cognitivo 27%

mision del sindrome puede presentar
un patrén autosémico dominante o re-
cesivo (Hosalkar et al 2002).

La incidencia es de 1/500.000 perso-
nas con igual frecuencia entre sexos.
La prevalencia es baja, y 5-10% de los
ninos mueren en la infancia por proble-
mas cardiacos (Suresh et al 2008).

El gen para el sindrome Robinow au-
tosémico recesivo fue localizado en
el cromosoma 9922 entre los marca-
dores D9S1836 y D9S1803. EI ROR2
también fue localizado en esta region y
mutaciones heterocigdticas han revela-
do que causan la condicién autosémica
dominante para braquidactilia B, que
esta caracterizada por la deficiencia
terminal de los dedos de las manos y
los pies. Ademas, en algunos casos,
las mutaciones monocigdticas del
ROR2 causan enanismo mesomélico
(Patton et al 2002).

La ocurrencia de fenotipos distintos
asociados con mutaciones recesivas
y dominantes dentro de un unico gen
es raro, pero no inédito. La existencia
de casos clinicamente similares del
Sindrome Robinow heredadas de for-
ma autosdmica dominante levanta la
posibilidad de una mayor heterogenei-
dad genética de esta enfermedad. Es
posible que tales pacientes puedan ser
portadores de mutaciones en los genes

para el ligando u otros componentes
de la via ROR2 vy, si ese es el caso,
el descubrimiento de estos otros loci
ayudaria mucho en el asesoramiento
genético (Patton et al 2002) (Afzal, et
al 2002).

Este sindrome es conocido como “Sin-
drome de la cara fetal”, debido a que
una de sus principales caracteristicas
es la fascie semejante a un feto de
8 semanas de gestacion (Dios et al
1998). Los hallazgos faciales incluyen
craneo desproporcionalmente grande,
dolicocefalia, frente amplia, hipertelo-
rismo, hendiduras palpebrales amplias,
nariz corta y prominente con narinas
antevertidas, y labio superior en “V” in-
vertido (Tabla 1) (Suresh et al 2008).
Las anormalidades musculo-esqueléti-
cas incluyen baja estatura, braquimelia
mesomélica, falanges cortas de los de-
dos de las manos, y falanges distales
de los pulgares bifidos. La mayoria de
los casos poseen manos pequefias con
clinodactilia y braquimesofalangia del
5° dedo (Gorlin et al 1990). La forma
recesiva del sindrome posee caracte-
risticas mas severas, como hemivérte-
bra y/o fusién de vértebras, escoliosis
progresiva y anomalias de costillas.
Con frecuencia hay luxacion de la re-
gién proximal del radio y distal del cubi-
to (Robinow et al 1990).

Un hallazgo comun en los pacientes de
sexo masculino es la hipoplasia genital,
evidenciado luego del nacimiento. Ade-
mas, los testiculos, a pesar del tamafio
normal, frecuentemente son retracti-
les y hay criptorquidia. En mujeres, el
clitoris y los labios menores son hipo-
plasicos. Fueron descritos duplicacion
renal e hidronefrosis bilateral en algu-
nos casos (Kavehmanesh et al 2013).
Complicaciones pulmonares y cardia-
cas son comunes en estos pacientes,
y aproximadamente 5-10% de los afec-
tados sufren muerte prematura en la
infancia o adolescencia. En la mayoria
de los casos la inteligencia es normal,
mas puede haber retardo mental hasta
un 20% de los portadores del SR (Ho-
salkar et al 2002).

El diagndstico diferencial de esta pato-
logia incluye el sindrome de Aarskog y
la Acondroplasia. El sindrome de Aars-
kog es un desorden genético ligado al
cromosoma X, caracterizado por baja
estatura, dismorfismo craneo-facial,
manos Yy pies cortos y anormalidades
urogenitales. La fascie es bien caracte-
ristica, con rostro redondo, hiperteloris-
mo, hendiduras palpebrales inclinadas
para bajo, ptosis leve, nariz corta con
narinas antevertidas. Las manos son
cortas, con hipermovilidad de los dedos
e hiperextensibilidad de las articulacio-
nes interfalangicas proximales, clino-
dactilia también puede ser encontrada.
Las anormalidades genitales son mas
evidentes, con presencia de escroto en
chal, y es frecuente el criptorquidismo
unilateral o bilateral. Los problemas or-
topédicos incluyen cubito valgo, torsion
tibial interna, metatarso aducto, pie
plano e hipermovilidad de las articula-
ciones interfalangicas (Bozorgmehr et
al 2006).

La acondroplasia es un sindrome ge-
nético que afecta la osificacién endo-
condral, siendo una de las causas de
enanismo. El paciente reune caracte-
risticas clinicas tipicas, como baja es-
tatura, miembros cortos con predomi-
nio del segmento proximal, limitacion
de la extension de los codos, dedos de
las manos dispuestos en forma de tri-
dente, con separacién entre el tercer y
cuarto dedo. En el segmento cefdlico,
se observa macrocefalia, prominencia
frontal, hipoplasia facial, depresion del
puente nasal (nariz en silla de montar),
macrognatia, y la cavidad oral muestra
problemas de oclusion dentario. En el
tronco, las dimensiones longitudinales
son normales, aunque en algunas oca-
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siones ocurre disminucion del diametro
anteroposterior, lo que puede provocar
dificultades respiratorias y circulatorias
(Frade et al 2013).

El prondstico del sindrome de Robinow
generalmente es bueno, mas del 80%
de los pacientes presentan inteligencia
normal. El tratamiento de las deformi-
dades esqueléticas incluye ortesis o
correcciéon quirdrgica para la escolio-
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sis. Las deformidades del antebrazo
son corregibles hasta cierto punto por
el método ortopédico Callotaxis. El
uso de GH (hormona de crecimiento)
recombinante es conocido por aumen-
tar la tasa de crecimiento de los nifios
con deficiencia de GH coexistente (Ho-
salkar et al 2002). El Sindrome de Ro-
binow es una enfermedad rara que pre-
senta caracteristicas clinicas un tanto

peculiares. La realizacion del diagnos-
tico proporciona al paciente chance de
realizar la correcta identificacion de sus
malformaciones ocultas pudiendo asi
contribuir para mejor control de los sin-
tomas.
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Resumen

Presentamos un caso de hemiplejia cruzada en un paciente de 12 afios que presentd sintomas progresivos de pardlisis simul-
tanea del brazo derecho y de la pierna izquierda. La investigacion radioldgica mostré invaginacion basilar (Bl), malformacion
de Chiari (CM) y siringomielia. El paciente fue operado a través de una craneectomia de la fosa posterior y duroplastia. Se-
guimiento con buen resultado y mejora significativa de la marcha.

Palabras clave: Hemiplejia cruzada, invaginacion basilar, malformacién de Chiari, siringomielia.

Abstract

We report a case of cruciate hemiplegia in a 12 year-old patient who presented progressive symptoms of simultaneous right
arm and left leg paralyses. Radiological investigation showed basilar invagination (Bl), Chiari malformation (CM) and syrin-
gomyelia. The patient was operated through a posterior fossa craniectomy and duroplasty. Follow up with good outcome and
significant gait improvement.

Key words: Cruciate hemiplegia, basilar invagination, Chiari malformation, syringomyelia.
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Introduction

Cruciate hemiplegia is characterized by
paralysis of upper limb and contralat-
eral lower limb resulting from injury at
the decussation of the medullary pyra-
mids'”'°. Some etiologies related to this
rare syndrome have been reported in
adults, such as ischemic events, hemo-
rrhages, traumas and craniocervical
malformations, including basilar im-
pression (Bl), Chiari malformation (CM)
and syringomyelig239.1015.15,

We report a case of cruciate hemiple-
gia in a 12 year-old patient associated
with the Bl, MC and syringomyelia that
was operated and had clinical improve-
ment. To our knowledge, this is the first
reported case from Brazilian pediatric
population.

Background and clinical
presentation

Cruciate paralysis is a rare incomplete
medullary syndrome. Bell, in 1970, was
the first to describe cruciate paralysis
as a clinical entity, when he published a
series of four cases'. Unlike the central
cord syndrome described by Schnei-
der', we can find involvement of lower
cranial nerves. The most affected nerve
is the accessory nerve, and there can
be multiple cranial nerve palsy. Urinary
retention and respiratory dysfunction
are also described*.

After review of the literature (PubMed,
SciELO, Cochrane), the cruciate pa-
ralysis in children was described only in
a head trauma case, with C1 fracture
and paralysis of upper limbs associated
to Chiari malformation on MR, this fea-
ture being considered an aggravating
factors. A rare clinical manifestation of
involvement of a member and the other
contralateral, similar to our case report,
was described in 1996 in a Brazilian
woman of 56 years with similar symp-
toms and also with craniocervical junc-
tion malformation (BI, CM and syringo-
myelia), without trauma®.

Our patient had motor deficit, super-
ficial and deep sensory deficit, and
cerebellar syndrome. It could not be
explained only by a focal injury at the
medulla. The motor and sensory distur-
bances were possibly caused by bilat-
eral lesions involving the corticospinal
fibers in the pyramids, lemniscus, and
lateral spinothalamic tract, at the ven-
tromedial and dorsolateral regions of
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Figure 1. Severe right arm and left leg paresis (Mingazzine maneuver).

the medulla, probably induced by cra-
niocervical junction malformations (B,
CM and syringomyelia).

The functional and anatomic character-
istics of the cruciate paralysis are com-
plex. Some authors have described
motor pathways injuries at the decus-
sation of the medullary pyramids, with
consequent quadriparesis or quadriple-
gia®. The medullary injury can happen
as complication of surgical procedure
for craniocervical malformations, for
example, compression of the bulbar
pyramids by the odontoid process, ag-
gravated by bending the head during
surgery’8. Other studies report as a re-
sult of cervical spine trauma associated
with C1, C2 and C3 fractures, firearm
projectile injuries, rheumatoid arthritis,
infections and tumors256.1216,

Anatomic aspects of the pyramidal
decussation at the medulla can try to
explain the crossed type of the motor
deficit. According to Wallenberg (1901),
the pyramidal fibers to the upper limbs
cross more cranially than the fibers to
the lower limbs. In contrast, Oppen-
heim (1923) proposes that the pyra-
midal fibers to the lower limbs would
cross higher than those to the upper
limbs'13.14,

Diagnosis

A differential diagnosis reported in the
literature is the “corticarlis bimembris
monoplegia” (false cruciate hemiple-
gia), due to bilateral ischemic lesions
on two different territories, as an injury
affecting the territory of the anterior ce-
rebral artery, and the other in the terri-
tory of the middle cerebral artery in the
contralateral hemisphere, with leg and

arm monoplegia respectively'.

MRI is the gold standard for encephalic
lesions, especially at the brainstem. It
is essential to diagnosis of underlying
disease causing the cruciate paraly-
sis. If present, it can characterize cra-
niocervical junction malformation as
well411,

Management and outcome

The treatment is individualized depend-
ing on the underlying disease, but usu-
ally with good outcome'.

Case description

A 12 year-old boy presenting with pro-
gressive gait disturbance and left leg
and right arm numbness for 6 months.
A month before hospital admission he
complained of severe weakness on left
leg, gait worsening (could not walk),
and nuchal pain. Neurological exami-
nation showed “brevis collis”, low-set
hair, vertical nystagmus, severe right
arm and left leg paresis (Figure 1), with
hypertonia and asymmetrical hyperre-
flexia (4/4 + member in the upper right
and left lower limb; 3/4 + in the left up-
per limb and lower right). Left Babin-
ski sign and left clonus were present.
Syringomyelic dissociation in the left
arm and chest, and hipopalestesia of
four limbs were also present. Magnetic
resonance imaging (MRI) (Figure 2)
showed basilar impression (BI), Chiari
malformation (CM) and syringomyelia.
He underwent posterior fossa decom-
pression through an occipital craniecto-
my and C1 laminectomy. After opening
the dura, herniation of the cerebellar
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tonsils until the beginning of C2 was
evidenced. Intra-pial tonsil aspiration
was performed as recommended (Wil-
liams') and laterally attached to the
dura. The fourth ventricle was blocked,
and decompression was performed fol-
lowed by duroplasty.

The patient had good outcome, with
significant gait improvement. He started
walking with crutches after 3 months,
and without medical device after 12

Conclusion

Cruciate paralysis can be associated
with craniocervical junction malforma-
tions, resulting in arm paralysis alone,
although there may be involvement of
the lower limbs. This syndrome should
be kept in mind in children with basilar
impression, Chiari malformation and/
or syringomyelia, with or without head
trauma.

months.
Figure 2. MRI, T2 sagittal. Basilar impression,

Chiari malformation (tonsillar herniation, double
arrow), and cervical syringomyelia (spinal cord
hyperintensity, long arrow)
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Resumen
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Los Meningiomas Rabdoides son una variante poco comun de los meningiomas grado Il segun la clasificacion WHO de 2016
con alto indice mitdtico, invasién a tejido cerebral sano, alta tasa de recurrencia y baja expectativa de sobrevida, en esta
oportunidad presentamos el caso clinico de una paciente de 23 meses de edad diagnosticada con esta patologia, abarcando
brevemente aspectos clinicos caracteristicos de la patologia, histopatologia del diagnéstico y una revision corta de la literatu-
ra actual sobre el tratamiento y la sobrevida de estos pacientes.

Palabras clave: Meningioma rabdoide, Tumores del sistema nervioso central, Tumor cerebral pediatrico.

Abstract

Rhabdoid meningioma are quite rare type of intracranial tumors. according to WHO classification 2016 characterized by high
mitotic index, invasion to healthy brain tissue, high recurrence rate and low survival expectancy, on this occasion we present
the case of a 23 months child diagnosed with this pathology, covering clinical aspects characteristic of the pathology, histo-

pathology of the diagnosis and a short revision of the current literature on the treatment and the survival of these patients.

Keyword: Rhabdoid meningioma, intracranial tumors, pediatric brain tumors.

Introduccion

Actualmente, los tumores del sistema
nervioso central contindan siendo una
patologia poco frecuente, con inciden-
cia ajustada por edad durante el pe-
riodo 2007-2011 de 21,42 por 100.000
personas y, especificamente para ni-
flos y adolescentes (0 a 19 afios), la

incidencia es de 5,42 por cada 100.000
Segun el Registro Central de Tumores
Cerebrales de Estados Unidos (Cen-
tral Brain Tumor Registry of the United
States -CBTRUS-) uno de cada 2.000
nifos es diagnosticado cada afo' sin
embargo, representan el segundo tipo
mas comun de cancer en edad pedia-
trica después de los linfomas, el tumor

solido mas comun y causan aproxima-
damente el 30% de las muertes onco-
I6gicas en menores de 14 afios; cerca
de la mitad de los tumores de siste-
ma nervioso central en este grupo de
edad son gliomas dentro de los cuales
el principal es el astrocitoma pielociti-
co seguido de los tumores de origen
embrionario'®. Por otra parte, los me-
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ningiomas constituyen el tipo de tumor
intracraneal mas comun en edad adul-
ta alcanzando el 36% segun CBTRUS
con una incidencia aproximada de 7,61
por cada 100.000 para el 2015y la inci-
dencia aumenta exponencialmente con
la edad, siendo dos veces mas comun
en mujeres que en hombres para los
adultos® aunque Unicamente represen-
tan el 2% de las neoplasias primarias
del SNC en la edad pediatrica.

Este subtipo tumoral se deriva de las
células aracnoideas de las leptomenin-
ges, generalmente los meningiomas
son de caracteristicas benignas es de-
cir grado | segun la clasificacion WHO
de la OMS de 2016 lo cual indica, bajo
grado de compromiso a tejido cerebral
sano, escasa mitosis y ausencia de
caracteristicas histolégicas de malig-
nidad'®, solamente entre 5-20% repre-
sentan diferenciacion atipica (grado
Il OMS) para lo cual deben cumplir al
menos 3 de 5 criterios histoldgicos de
acuerdo a la clasificacion WHO 2016:
necrosis, agrupamiento laminar (per-
dida del patrén fasciculado), nucléolos
prominentes, alta celularidad, grupos
de células tumorales con alto indice
citoplasmatico', y uUnicamente entre
1-3% son de diferenciacion maligna
(grado 1l OMS) los cuales se diagnos-
tican histolégicamente por la presencia
de patrones morfoldgicos papilares,
rabdoides y presencia de anaplasia,
siendo estos Ultimos los que cuentan
con mayor tasa de recidiva en los si-
guientes dos afos posterior a la resec-
cién quirdrgica*s. Lo cual representa un
mal prondstico a largo plazo para estos
pacientes especialmente aquellos que
son diagnosticados en los primeros
afos de vida.

La morfologia rabdoide en los tumo-
res hace referencia a la presencia de
células con alta similitud a los rabdo-
mioblastos (sin diferenciacion clara de
las células del musculo esquelético) y
las caracteristicas citoldgicas incluyen
abundante citoplasma eosindfilo, nu-
cleos eccéntricos, e inclusiones hiali-
nas intracitoplasmaticas, clinicamente,
la presencia de este patrén confiere
alta tasa de malignidad al diagndstico
oncoldgico®.

Presentacion del caso
Presentamos el caso de una paciente

femenina de 23 meses de edad natural
y procedente de Bogota - Colombia sin

antecedente de importancia quien in-
gresa por urgencias al servicio del Hos-
pital Militar Central, con cuadro clinico
de 24 horas de evolucion consistente
en 3 episodios eméticos en proyectil,
deshidrataciéon y deterioro progresivo
del estado de conciencia, al ingreso se
encuentra paciente en coma con mi-
driasis izquierda, deshidratacién grado
2, inicialmente se interpreta como posi-
ble herniacién uncal, se solicita esca-
nografia cerebral simple (Figura 1A y
B) donde se observa lesion ligeramen-
te isodensa fronto parieto occipital iz-
quierda con sangrado intralesional que
ejerce importante efecto de masa des-
plazando la linea media 22 mm y pro-

duce herniacién del uncus. A los para-
clinicos se encuentra anemia (hgb: 8,7
mg/dl), trombocitopenia (123.000 mm?)
y tiempos de coagulaciéon prolonga-
dos (tiempo de protrombina 18,2 seg,
tiempo parcial de tromboplastina: 37,5
seg). Dado el estado neuroldgico se
decide ingresar a cirugia de urgencia,
realizandose drenaje del hematoma vy
reseccion tumoral hasta cuando es ne-
cesario suspender el procedimiento por
inestabilidad hemodinamica. Se reseca
lesidn macroscopica de aspecto grisa-
ceo, muy vascularizada, similar al teji-
do cerebral con sangrado facil y muy
dificil de controlar.

Durante el pos operatorio inmediato

Figura 1. A) TAC, corte transversal, imagen hiperdensa en regién parietoccipital izquierda;
B) TAC, corte coronal, efecto de masa que desplaza la linea media.

cional.

Figura 2. A,B,C,D: Neoplasia meningotelial constituida por células rabdoides, con ntcleo
excéntrico, con seudoinclusiones, nucléolo prominente y citoplasma eosinofilico; se apre-
cia aumento en el numero de mitosis, areas de necrosis y zonas de meningioma conven-
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se indica monitoria de presion intra-
craneana, una vez estabilizada hemo-
dinamicamente se observa mejoria del
estado de conciencia, paciente alerta
con mejoria de anisocoria, no déficit
de pares, no déficit motor ni sensitivo;
sin embargo, se documentaron picos
febriles, taquicardia, fluctuacion en los
registros de la tensién arterial y PIC
elevadas hasta 38 mmHg, por lo cual
luego de junta de unidad de cuidados
intensivos pediatricos y neurocirugia y
estabilizado su estado hemodinamico
a las 72 horas se reinterviene. Encon-
trando lesion de similares caracteristi-
cas a la primera intervencion quirurgica
con tejido friable, muy vascularizado
y que en algunas areas ya infiltraba
el parénquima cerebral. Se hizo una
reseccion bastante amplia, se envian
muestras del tejido resecado para es-
tudios patolégicos. Nuevamente fue
necesario suspender el procedimien-
to por solicitud de anestesiologia ante
la inestabilidad hemodinamica de la
paciente y la severidad de la acidosis
metabdlica; En el pos operatorio de la
segunda intervencion quirdrgica la pa-
ciente evoluciona satisfactoriamente
sin ningun tipo de déficit neuroldgico,
deambulando por su habitacién, no
presentando nuevos episodios febriles
ni de alteracién en su seguimiento de
signos vitales, interpreto como disfun-
cion hipotalamica secundaria a la com-
presién tumoral.

El reporte final de patologia sobre las
muestras obtenidas indica lesion tumo-
ral constituida por células fusiformes
con nucleos ovales, algunos con acla-
ramiento central de la cromatina for-
mando pseudoinclusiones dispuestas
en su mayoria en un patréon arremoli-
nado con distribucion perivascular, en
numerosos focos se observan células
poligonales con citoplasma eosinofilo
y nucleo excéntrico, se observan focos
de necrosis y escasa mitosis (menos de
1 en 10 campos de alto poder) (Figura
2). La inmunohistoquimica demostrd
positividad para EMA, Vimentina y fo-
calmente para Enolasa, negativa para
proteina glial fibrilar S100 y Sinaptofisi-
na, actina de musculo liso. Ki67 positi-
vo en aproximadamente 20% de las cé-
lulas tumorales, progesterona positivo
focal en ocasiones (Figura 3). Diagnds-
tico histopatolégico final: Meningioma
Rabdoide grado Ill de la OMS (2016).
Posteriormente se solicita tomografia
axial computalizada de control muestra
residuo tumoral y dado la patologia que
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culo liso.

Figura 3. A vimentina: Expresion aberrante; B EMA; C ENOLASA (focal); D El
indice de proliferacion celular KI67 es del 20%; E. Receptores de progesterona
positivos, F-INI-1 Positivo. Negatividad para S100, Sinaptofisina-actina de mus-

no responde al tratamiento complemen-
tario de quimio o radioterapia (no indi-
cada en la paciente por ser menor de
3 afos) se decide nueva intervencion
quirargica efectuada 45 dias después y
en la imagen de control pre quirdrgica
se observa casi la duplicacién del resi-
duo tumoral del segundo tiempo quirur-
gico (Figura 4A). En esta ocasion, se
observa que la lesion infiltra ya el tejido
celular, lo cual limita la reseccion total
efectuada con neuronavegacion.

En la actualidad, dos afios después de
la primera intervenciéon quirdrgica, la
paciente continua asistiendo a contro-
les por el servicio de neurocirugia del
Hospital Militar Central (Bogota, Co-
lombia) clinicamente sin evidencia de
compromiso en el estado neuroldgico
general y adecuada progresion en el
neurodesarrollo, sin nuevas alteracio-
nes del estado de conciencia y conti-
nua en manejo con quimioterapia ba-
sada en altas dosis de metotrexate por

Figura 4. A) TAC, corte coronal previo a tercera
intervencion quirdrgica, se evidencia presencia
de importante tejido tumoral residual, sin despla-
zamiento de linea media.

el servicio de Oncologia Pediatrica de
la institucion.
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Discusidn

Los meningiomas son neoplasias del
SNC que se derivan de las células de
las vellosidades aracnoideas, aunque
representan un porcentaje pequefno de
las neoplasias intracerebrales en edad
pediatrica estdn asociados a mayor
malignidad y tienen predileccién por
el sexo masculino contrario a lo que
pasa en la poblaciéon adulta donde es
mas prevalente en mujeres que en
hombres” el término “tumor rabdoide”
fue introducido en 1978 por Beckwith
y Palmer haciendo referencia a un
subtipo tumoral renal en edad pedia-
trica que posteriormente se encontrd
en otros drganos incluyendo higado,
estomago y tiroides, entre otros, sin
embargo, fue hasta 1998 cuando Ke-
pes y luego Perry et al, describieron
los hallazgos histopatolégicos en una
serie de pacientes con Meningiomas
de comportamiento particularmente
maligno, con morfologia Rabdoide®®,
desde el afio 2000 se afadio este sub-
tipo a la clasificacion WHO de la OMS
para los tumores intracerebrales y en la
mas reciente actualizacion de 2016 se
confirmd su clasificacion como menin-
giomas grado lll de acuerdo a la pre-
sencia de caracteristicas histoldgicas
de atipia mas morfologia rabdoide, y
anaplasia's; lo cual indica un mal pro-
ndéstico para el paciente, requerimiento
de manejo multidisciplinario con resec-
cion quirdrgica mas terapia adyuvante
y en general se habla de sobrevida es-
timada entre 2-3 afios para pacientes
adultos™. Es importante mencionar que
aunque en la mayoria de los casos se
tratan de tumores de comportamiento
agresivo y mal prondstico, no todos los
meningiomas rabdoides tienen el mis-
mo grado de malignidad, de hecho para
que se considere grado Il la morfologia
rabdoide debe estar presente en mas
del 50% de la muestra y en aquellos
en los que se evidencia Unicamente la
morfologia rabdoide sin otros hallaz-
gos sugestivos de malignidad se pude
considerar grado Il aunque este aspec-
to se encuentra en discusion, hasta el
momento los meningiomas con escasa
presencia de morfologia rabdoide re-
presentan una marcada minoria''.

Actualmente, mas de una década des-
pués de la primera serie de casos des-
crita en la literatura médica, continua
siendo un subtipo tumoral poco frecuen-
te segun la revision realizada por Abol-
fotoh M et al, en el 2012 unicamente se

encontraban reportados 102 casos en la
literatura, 100 de ellos intracraneales y 2
a nivel de columna'. Lo que representa
un reto para todos los profesionales de
la salud, desde la atencién primaria del
paciente que en la mayoria de los casos
debuta con sintomatologia neurolégica
de ocupacion de fosa posterior que in-
cluye cefalea intensa de larga data, vé-
mitos en proyectil, alteracion de la mar-
cha (particularmente dificil de evaluar
en pacientes pediatricos) y alteracion
del estado de conciencia.

Otro de los inconvenientes que se pre-
senta con el diagndstico de este subti-
po tumoral y como es el caso que pre-
sentamos en esta oportunidad, es la di-
ficultad anatdmica que implica realizar
una reseccion quirdrgica satisfactoria
de la masa tumoral, en la mayoria de
los casos los meningiomas encuentran
en la regién supratentorial principal-
mente en los senos venosos durales
de la convexidad del cerebro, para-
sagital y en la region esfenoidea' por
lo tanto, son patologias que requieren
craneotomias de gran envergadura y
resecciones asociadas a estructuras
anatémicas altamente vascularizadas y
de alto impacto en la funcionalidad post
operatoria del paciente, sin dejar de
lado la alta posibilidad de recurrencia
de células tumorales durante los pri-
meros 12 meses lo cual indicaria una
nueva intervencion quirdrgica.

Por otra parte, dentro del manejo su-
gerido para los meningiomas grado I
esta realizar reseccién quirdrgica se-
guida de qumioterapia para disminuir
el riesgo de recidiva dentro de los pri-
meros 12 meses de la reseccion, en
los pacientes pediatricos aun no se en-
cuentra completamente estandarizado
el protocolo, principalmente asociado a
los efectos adversos, hoy en dia se ha
demostrado que una terapia intensiva
basada en alkylator mas un régimen de
altas dosis de metotrexate parecen te-
ner la mayor efectividad, sin embargo,
aun con el manejo adyuvante completo
en la mayoria de los casos los pacien-
tes van a requerir re-intervencion qui-
rurgica para retirar la mayor cantidad
de tejido tumoral posible'.
Consideramos que el caso que se pre-
senta en esta ocasion es de alta re-
levancia médica teniendo en cuenta
varios aspectos: el primero de ellos se
basa en las caracteristicas histopatold-
gicas del tumor resecado, teniendo en
cuenta que no se trata del mas comun
esperado para la edad de la paciente y

el escaso numero de casos reportados
en la literatura médica; por otro lado, la
dificultad que representa el manejo neu-
roquirdrgico de esta patologia en una
paciente pediatrica, desde el método de
abordaje hasta el manejo de imprevistos
que se pueden presentar durante el pro-
cedimiento y, pese a los inconvenientes
presentados dentro del quiréfano consi-
deramos que a largo plazo la paciente
respondié de forma ampliamente satis-
factoria a la reseccion aun cuando se
trataba de un tumor hemisférico supra-
tentorial altamente vascularizado, y sin
lugar a dudas uno de los aspectos que
queremos resaltar mediante la publica-
cion de este articulo es la sobrevida que
ha presentado la paciente, superando el
tiempo esperado para los meningiomas
grado Il sin repercusiones en el neuro-
desarrollo para la edad durante los afios
siguientes, sin requerimiento de nuevas
intervenciones hasta el momento y ade-
cuado desarrollo de funciones neurold-
gicas superiores.

Conclusion

El caso que presentamos en esta opor-
tunidad representa una condicion pato-
logia llamativa y poco usual en la po-
blacion pediatrica, cursando con clinica
agresiva y de rapida progresion aun en
pacientes sin ningun tipo de anteceden-
tes, que requiere manejo urgente tanto
quirdrgico como médico para asegurar
la sobrevida del paciente y buscando la
confirmacion del diagndstico por medio
de estudios patoldgicos, sin embargo,
aun con la terapia adyuvante completa
la probabilidad de requerir nuevas in-
tervenciones quirurgicas es muy alta
lo que implica mayores riesgos para el
paciente, por lo tanto, es indispensable
que los profesionales de la salud estén
relacionados con esta patologia para
que puedan sospecharla de manera
oportuna y se asegure atencion integral
por los servicios de neurocirugia, neu-
ropatologia y oncologia pediatrica en
el menor tiempo posible, asi como es
responsabilidad de todos aquellos que
tienen la oportunidad de formar parte
de los servicios tratantes de pacientes
con esta patologia reportar estos casos
buscando ampliar la literatura disponi-
ble para facilitar el estudio de temas
relacionados.
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Resumen

Introduccion: La distrofia simpatica refleja, también es conocida como algoneurodistrofia, causalgia, fibromialgia, atrofia de
Sudeck o sindrome del dolor regional complejo tipo | (SDRCT1). Relato de caso: Paciente de sexo femenino, 22 afos, con
reporte de caida de altura con trauma en la extension del miembro superior derecho. Evoluciond después del evento con
dolor y parestesias difusas en el miembro superior derecho. Electroneuromiografia de los miembros superiores no evidencié
alteraciones relevantes. A pesar del uso de diversos medicamentos cursé con dolor intratable, impidiendo la realizacion de
fisioterapia adecuadamente. Fue elegido la simpatectomia del ganglio cervical inferior a cielo abierto. En el postoperatorio
evoluciond con el sindrome de Horner ipsilateral, como se esperaba, con moderado control del dolor. Discusién: En el
SDRCT1 nétese que lesiones leves a moderadas de las extremidades o en areas distantes de la zona de distrofia pueden
preceder el surgimiento de los sintomas. No se verifica lesidon de un nervio especifico en los estudios electrofisioldgicos y el
cuadro clinico se caracteriza por una gama de sintomas sensorios motores y disautonémicos. En cuanto a los medicamentos
no existe unanimidad, siendo aun posible el uso de bloqueos del ganglio estrellado y la simpatectomia de este. Conclusion:
La simpatectomia del ganglio cervicotoracico (ganglio estrellado) puede ser una opcion de tratamiento del SDRCT1 cuando
las modalidades del tratamiento conservador no promueven un resultado satisfactorio.

Palabras clave: Atrofia de Sudeck, distrofia simpatica refleja, sindrome del dolor regional complejo tipo I, tratamiento quirdrgico.

Abstract

Introduction: Reflex sympathetic dystrophy (RSD) is also known as algoneurodystrophy, causalgia, fibromyalgia, Sudeck’s atro-
phy or complex regional pain syndrome type | (CRPS-I). Case report: A 22-years-old female patient with a report of fall from great
height with trauma in the extension of the right upper limb. It evolved after the event with pain and diffuse paresthesias in the right
upper limb. Electroneuromyography of the upper limbs showed no relevant alterations. In spite of the use of diverse medicines, she
continued with intractable pain, which impedes the accomplishment of physiotherapy properly. The sympathectomy of the lower
cervical ganglion was chosen. In the postoperative period, she evolved with ipsilateral Horner syndrome, as we expected, with mo-
derate pain control. Discussion: In the CRPS-I we note that mild to moderate limb injuries or distant areas of the dystrophy zone
may precede the onset of symptoms. There is no lesion of a specific nerve in electrophysiological studies and the clinical picture is
characterized by a range of sensory motor and dysautonomic symptoms. As for drugs, there is no unanimity, and it is still possible
to use star-shaped ganglion block and sympathectomy. Conclusion: Cervico-thoracic ganglion (stellate ganglion) sympathectomy
may be an option for the treatment of CRPS-| when conservative treatment modalities do not promote a satisfactory outcome.

Key words: Sudeck syndrome, reflex sympathetic dystrophy syndrome, complex regional pain syndrome type 1, surgical
treatment.
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Introduccién

El Sindrome Doloroso Regional Com-
plejo (SDRC) se caracteriza por dolor
neuropatico regional, postraumatico,
afectando uno o mas miembros'. Pre-
sentando como sintomas asociados a
las alteraciones de los sistemas vascu-
lar, musculo-esquelético y de la piel, lo
que condiciona a incapacidad fisica y
disfuncion psicosocial®.

El SDRC de tipo | frecuentemente
afecta a un unico miembro en pro-
porciones iguales entre los miembros
superiores e inferiores'. La sintomato-
logia se caracteriza por dolor neuropa-
tico espontaneo de tipo quemazdn con
las caracteristicas tipicas de hiperalge-
sia y alodinia, edema, alteraciones en
la coloracion, temperatura y trofismo
de la piel y faneras, y disturbios moto-
res evidenciados por la disminucion de
la fuerza y amplitud de movimientos.
La heterogeneidad de esta sintomato-
logia refleja la multiplicidad de los di-
ferentes mecanismos fisiopatoldgicos
involucrados, incluyendo alteraciones
del sistema nervioso simpatico, sen-
sibilizacion del sistema nervioso pe-
riférico y central, alteraciones de las
catecolaminas circulantes, factores
inflamatorios locales y mecanismos de
neuroplasticidad del sistema nervioso
central®.

El SDRC es una entidad clinica muy
compleja y de dificil abordaje terapéuti-
co, ya sea por la diversidad de factores
fisiopatologicos involucrados, o por la
escasez de tratamientos considera-
dos eficaces. Puede tener su origen
en diversas causas, la mayoria de los
casos surgen después de un trauma-
tismo mayor o menor, tales como frac-
tura, esguince o luxacion. Raramente,
puede surgir de forma espontanea o
asociada a otras condiciones médicas,
normalmente, situaciones que compro-
meten al sistema nervioso central. En-
tre estas causas, el accidente vascular
encefalico, y més raramente la enfer-
medad de Parkinson?.

El objetivo de este trabajo es presen-
tar el relato de un caso sobre el SDRC,
ademas de realizar una revision de
este en la literatura médica, dando én-
fasis a las opciones de tratamiento. La
paciente en cuestion concordd en ce-
der sus datos y fotos del procedimiento
quirdrgico, firmando el consentimiento
informado. La realizacién del trabajo no
acarred dafo de cualquier naturaleza
para la paciente. Destacamos que nin-
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guno de los autores del trabajo presen-
ta conflicto de intereses.

Relato de caso

Paciente VGD, sexo femenino, 22
afos, con reporte de caida de altura
con trauma en regién cervicoescapu-
lar derecha. Evoluciond después del
evento con dolor y parestesias difu-
sas en el miembro superior derecho
(MSD) presentando concomitantemen-
te posicién antalgica en pronacion del
antebrazo, semiflexion de la muneca
y de las articulaciones metacarpofa-
langicas. Durante la primera consulta
la paciente presenté dolor en el MSD
con una puntuacion en la escala ana-
I6gica de dolor (EAD) de 9/10. Nétese
que la electroneuromiografia (ENMG)
de los miembros superiores no eviden-
cio alteraciones. Inicialmente se optd
por antiinflamatorios no esteroideos y
a pesar del uso de diversos medica-
mentos cursd con dolor intratable, im-
pidiendo la realizacion de fisioterapia.
Fue utilizado antes del procedimiento
quirdrgico: amitriptilina, carbamazepi-
na, gabaneurina y codeina. Después
de recibir orientaciones sobre las di-
ferentes opciones de tratamiento se
optd por la simpatectomia del ganglio
cérvico-toracico (ganglio estrellado) a
cielo abierto (Figura 1). Como resulta-
do la paciente presenté mejora parcial
de los sintomas con puntuacién en la
EAD de 6/10. En el postoperatorio evo-
luciond con ptosis, miosis y anhidrosis,
configurando el sindrome de Horner
ipsilateral, conforme se esperaba, con
moderado control del dolor, asi como la
reduccion del uso de analgésicos.

Discusion

Epidemiologia

Hasta hace poco tiempo el SDRC era
también denominado causalgia’. Esta
patologia fue mencionada por primera
vez por Ambroise Paré en 1634. Pos-
teriormente, Claude Bernard mencioné
una asociacién de dolor con afectacion
del sistema nervioso simpatico. Néte-
se que en 1860, Weir Mitchell hizo la
primera descripcion de este sindrome?2.
Wolff, en 1877, la describié6 como una
entidad crénica dolorosa, sin causa
neurolégica, acompafada por altera-
ciones vasomotoras, hasta entonces
sin denominacion precisa'.

Figura 1.

En 1993, la Asociacion Internacional
para el Estudio del Dolor (AIED) elabo-
ré un consenso donde fueron definidos
los criterios para el diagnoéstico de esta
enfermedad. Siendo adoptada la termi-
nologia “Sindrome Doloroso Regional
Complejo” como término unico, para
designar la condicion dolorosa regional
asociada a las alteraciones sensoriales
resultantes de un evento nocivo. En
este, después de un trauma, el dolor
es el sintoma principal, pudiendo estar
asociado a la coloracion anormal de la
piel, cambio de temperatura del miem-
bro, actividad sudomotora anormal o
edema. Obsérvese que los disturbios
motores como tremores, distonias o
debilidad muscular también pueden
ocurrir'.

En el consenso, fueron definidos dos
tipos de SDRC.: tipo |, anteriormente lla-
mado “distrofia simpatica refleja” y tipo
Il, anteriormente denominado “causal-
gia”. El SDRC tipo Il se diferencia del
tipo | por la existencia de una lesién
nerviosa real, en que el dolor no se limi-
ta al territorio de inervacion del nervio
lesionado’.

Hay pocos datos sobre la incidencia
del SDRC tipo I, se estima una inci-
dencia de 26,2 por 100.000*. Aunque
se ha descrito inicialmente como una
situacion poco frecuente, la experien-
cia clinica contradice este hecho. En
las estadisticas mas recientes, la inci-
dencia estimada en los EE.UU es de
5,46/100.000 habitantes por afio con
una prevalencia de 20.57/100.000 ha-
bitantes por afio, muy superior a las es-
timaciones hechas hace una década®.
Los estudios revelan que la edad media
de los pacientes es de 41 afos presen-
tando un predominio en mujeres en una
proporcién de 3:1. En nifios la edad tipi-
ca de inicio de la sintomatologia ocurre
entre los 9y 15 afos de edad'.
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Fisiopatologia

Al respecto de la fisiopatologia del
SDRC tipo 1 no hay lesiéon organica
del sistema nervioso, pero parece ha-
ber una disfuncién en el sentido de la
exacerbacion de algunos mecanismos
normales de reaccion del tejido a un
estimulo nocivo consistentes con los
fendmenos de inflamacién neurogéni-
ca'. En la mayoria de los casos rela-
tados existe un factor desencadenan-
te, cerca de 65% estan relacionados
a traumas, 19% a fracturas, 2% a
procesos inflamatorios y el 4% a otros
factores, como la puncién venosa. En
nifos, los estudios mostraron que un
trauma menor y el estrés son los fac-
tores desencadenantes®. A pesar de
que el SDRC no presenta una causa
especifica algunos estudios evidencian
posible relaciéon con algunos antigenos
del complejo de histocompatibilidad hu-
mano (HLA) de tipo DR15, DQ1 y DR
13, este ultimo asociado a casos con
evolucion a distonias graves®. La auto-
inmunidad también es sefialada como
probable causa al notar la presencia de
autoanticuerpos contra estructuras del
nervio periférico®. No hay un consenso
sobre la forma exacta de ocurrencia
de la fisiopatologia, algunos autores
postulan que después de una lesion
en el tejido, ocurriria una respuesta in-
flamatoria exagerada y debido a esta
reacciéon se generaria, ademas de los
mecanismos componentes de la res-
puesta inflamatoria, una liberacién de
mediadores quimicos locales®. La sen-
sibilizacién de los nociceptores en el
lugar de la lesion se estableceria por
causa de mediadores liberados como
bradicinina, leucotrienos, serotonina,
histamina y prostaglandinas®. Otro me-
canismo para explicar el dolor, en la
fase aguda del cuadro, es la excitacion
de las aferencias sensitivas primarias
por la actividad de las neuronas sim-
paticas, asi como por la activaciéon de
neuronas alfa2-adrenérgicas con sinte-
sis de prostaglandinas y sensibilizacion
de fibras de tipo C%. En una fase mas
tardia noétese la cronicidad del dolor,
como resultado de una posible sensibi-
lizacion periférica y central, tornandose
independiente del sistema simpatico'.
Se acepta que los cambios adaptativos
ocurran en el sistema nervioso central
después de la lesién. De esta forma, la
lesion periférica de un nervio u otro te-
jido, causa alteraciones neuroplasticas
en el cerebro, pudiendo ocurrir un fené-
meno semejante en la médula espinal®.

Signos y sintomas

El principal sintoma es el dolor neuro-
patico, descrito como intenso de tipo
quemazén o choque, asociada a la
hiperestesia e incapacidad funcional,
lo que conlleva al paciente a necesi-
tar atencion médica. En la mayoria de
los pacientes los sintomas se localizan
en el miembro inferior, pudiendo afec-
tar también los miembros superiores’.
Pueden presentarse sintomas motores
como debilidad muscular, espasticidad
y tremor, asi como también diferencias
de temperatura y de la coloracion en
relacion al miembro contralateral. Su-
doraciéon o anhidrosis en el miembro
afectado son manifestaciones vaso-
motoras frecuentes. El dolor miofacial
asociada al SDRC esta relacionado al
desuso de algunos grupos muscula-
res y aumento del uso de otros grupos
musculares®.

Diagndstico

El diagndstico del SDRC tipo | se con-

sigue principalmente a partir de la his-

toria clinica y del examen clinico. Los
criterios diagnosticos, segun la Interna-
tional Association for the Study of Pain

- IASPS, son:

1) Dolor prolongado (u otras alteracio-
nes sensitivas) desproporcional al
esperado por la lesion inicial;

2) Asociacion con edema, sintomas
vasomotores y alteracién de la su-
doracion en la region dolorosa (por
lo menos dos sintomas);

3) El diagndstico de SDRC se excluye
por la existencia de otras etiologias
que expliquen el dolor.

Examenes complementarios

Como los criterios diagndsticos tienen
baja especificidad, los examenes com-
plementarios han sido motivo de estu-
dios para auxiliar en el diagndstico. La
radiografia del segmento afectado pue-
de presentar alteraciones a partir de
la tercera semana de evoluciéon, como
osteopenia local. La tomografia com-
putadorizada (TC) con contraste puede
presentar un aumento de la captacion
en el area afectada. En la resonancia
magnética (RM) se puede observar hi-
potrofia muscular en fases avanzadas
de la enfermedad. Tanto la TC como la
RM presentan baja especificidad. Los
dos examenes con mayor especificidad
serian la cintigrafia 6sea, que puede
demostrar alteraciones en las diferen-
tes fases (hipoperfusion en las fases
precoces e hiperperfusion en fases

mas avanzadas), sin embargo, es poco
sensible y costoso®. Otro examen poco
utilizado es la termografia que puede
presentar en la fase inicial un aumento
de la temperatura en la region afecta-
da. La electromiografia y las velocida-
des de conduccion no son utiles en el
diagndstico de SDRCT1, pero pueden
excluir lesion neuropatica®.

Pruebas de evaluacion

Algunas pruebas muestran alteracio-
nes, pero son poco Uutiles en la prac-
tica: el QST (Quantitative sensory
testing) con el objetivo de confirmar y
cuantificar la alodinia e hiperalgesia a
través de estimulos tactiles, térmicos y
vibratorios; en el QSART (Quantitative
sudomotor axon reflex test) se observa
después de la administracion de nore-
pinefrina la repuesta simpética cuta-
nea, sin embargo, es de dificil realiza-
cién. Para evaluar las alteraciones de
temperatura y sudoracién de los miem-
bros puede ser aplicados las pruebas
Thermoregulatory sweat test (TST) y
Resting sweat output (RSO)'*.

Diagndsticos diferenciales

Dentro de los principales diagndsticos
diferenciales se encuentran las afeccio-
nes reumaticas (fiebre reumatica, artri-
tis reactiva y esclerodermia), ortopédi-
cas (tendinitis, sinovitis, artritis séptica
y osteomielitis, fracturas), neurolégicas
(sindrome del tunel carpiano), vascula-
res (oclusién arterial y tromboflebitis),
infecciosa (celulitis), y psicosomatica®.

Tratamiento clinico

No hay consenso en referencia al abor-
daje terapéutico, mas sus objetivos
son educar al paciente, estimular la
utilizacion del miembro afectado, ali-
vio del dolor y evitar la cronicidad del
sindrome a través de la intervencion
precoz de un equipo de trabajo multi-
disciplinar (médicos, fisioterapeutas,
psicologos y anestesistas)’. Son varias
las modalidades de tratamiento dispo-
nibles, una de ellas es el tratamiento
farmacoldgico a través del uso de an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINES)
y corticoides en las fases iniciales. Los
analgésicos opioides son utilizados en
caso de dolor intenso, asociados 0 no
a antidepresivos triciclicos (amitriptili-
na o nortriptilina), o anticonvulsivantes
(carbamazepina, gabapentina). Rela-
jantes musculares (baclofeno, tizanidi-
na y ciclobenzaprina) pueden ser indi-
cados en pacientes con alteracion del
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tono muscular’. La fisioterapia ha sido
muy utilizada para la rehabilitacion del
miembro. La electroneuroestimulacion
transcutanea (TENS) tiene efecto anal-
gésico a través del bloqueo medular, y
técnicas de desensibilizacién son utiles
en los pacientes con alodinia’.

Tratamiento quirurgico

Otro abordaje terapéutico es el bloqueo
del ganglio estrellado (para miembro
superior) y el bloqueo de la cadena sim-
patica lumbar (para miembro inferior) a
través de la infiltracién de anestésicos
locales como lidocaina, bupivacaina y
levobupivacaina. Existe también el blo-
gueo simpatico regional por via intrave-
nosa que es realizado con guanetidina,
clonidina o reserpina. La desventaja de
los bloqueos radica en la necesidad de
un profesional calificado, ser invasivo,
tener efecto de corto periodo de tiempo
y necesidad del uso del intensificador
de imagen para su realizaciéon'®*

Otra opcion de tratamiento es el qui-
rdrgico, a través de la simpatectomia
del ganglio cérvico-toracico, pudiendo
ser realizada por via laparoscépica o a
cielo abierto siendo indicada para pa-
cientes que no presentan buen control

Revista Chilena de Neurocirugia 43: 2017

del dolor a otros bloqueos menos inva-
sivos. La cirugia a cielo abierto necesi-
ta de un profesional que tenga conoci-
miento de la anatomia regional con el
fin de preservar las estructuras vascu-
lo-nerviosas que se encuentran3®.

El ganglio estrellado se situa anterior a
la fascia que cubre los musculos para-
vertebrales, que son unas finas laminas
que cubren las apdfisis transversas de
las vértebras cervicales. El tubérculo
anterior de la sexta vértebra cervical es
prominente, se conoce como tubérculo
de Chassaignac y se palpa facilmente
en el cuello a la altura del cartilago cri-
coides. La arteria vertebral y los nervios
espinales cervicales pasan por este tu-
bérculo junto a la duramadre. Anterior a
la cadena cervical, discurre la carétida
y, en posicion medial, la faringe y la la-
ringe con el nervio recurrente laringeo
entre ellas. Por su porcion inferior el
ganglio estrellado se encuentra con las
cupulas pulmonares®.

Una vez realizado el bloqueo del gan-
glio estrellado, es comun observar en
los pacientes un sindrome de Horner
transitorio y réapidamente reversible,
mas la prolongacién de los efectos se
considera una complicacién dado que

no soélo resulta molesto para los pa-
cientes, sino que los predispone contra
el tratamiento™®.

Conclusion

El SDRC es una entidad clinica de di-
ficil control del dolor. Debe sospechar-
se cuando el paciente refiere dolor y
alteraciones vasculares en el miembro
afectado incompatibles con la intensi-
dad del trauma. Existen varias modali-
dades terapéuticas, todas con repues-
ta insatisfactoria en lo que respecta al
control del dolor. La simpatectomia a
cielo abierto se presenta como una op-
cion terapéutica que necesita de poco
recurso tecnoldgico comparado a otros
abordajes invasivos. Los estudios con-
trolados que implican diferentes moda-
lidades de tratamiento pueden ser uti-
les para definir mejor un estandar en el
tratamiento de este trastorno doloroso.
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Resumen

Introduccidn: La Craniectomia Descompresiva es una técnica quirdrgica conocida desde hace mas de un siglo, sin embargo,
su utilidad ha sido debatida por diferentes neurocirujanos a lo largo de los afios. Después del afio 1998, la técnica pasé a ser
utilizada de forma significativa para una amplia variedad de patologias en las que la hipertension intracraneal tiene compor-
tamiento refractario. La técnica de descompresion intracraneal aumenta la complacencia, disminuye la presion intracraneal y
aumenta la presion de perfusion cerebral con preservacion del tejido. Objetivo: Nuestro objetivo es establecer cuando y como
realizar la Craniectomia Descompresiva frente a una complicacion de la Hemorragia Subaracndidea Aneurismatica o cirugia
de aneurismas no rotos. Metodologia: Se realiz6 un universo transversal mediante la revision de los prontuarios de pacientes
sometidos a craniectomia descompresiva debido a la hemorragia subaracnoidea aneurismatica o aneurismas no rotos. Los
procedimientos se realizaron en el Servicio de Neurocirugia de la Santa Casa de Misericordia de Ribeirdao Preto, SP. Resul-
tados: Del afio 2010 a 2014, se realizaron 144 craniectomias, siendo 37 por aneurismas (22 rotos); (3%), grado 1l: 14 casos
(64%), grado llI: 1 caso (4%), grado II: 7 casos (32%), grado II: 14 casos (64%), grado llI: 1 caso (4%); (2%), Fisher 2: 3 casos
(14%), Fisher 3: 5 casos (23%), Fisher 4: 8 casos (36%), 15 casos no rotos. La edad media de los pacientes fue de 48 afos.
22 casos (60%) sobrevivieron (14 asintomaticos, 4 con déficit, 2 sintomas menores, 2 pérdida de seguimiento); 15 casos
(40%) fallecieron. Se produjo 10 casos reoperados, siendo 1 caso el mismo dia, 4 casos en el 2° dia y 5 casos en el tercer
dia. De estos, 4 (40%) sobrevivieron y 6 (60%) fallecieron. Complicaciones de las reoperaciones: 1 hidrocefalia, 3 is-quios,
4 hematomas intraparenquimatosos, 2 hipertensiones refractarias. Hunt-Hess y Fisher altos fueron los de peor prondstico.
Las complicaciones que resultaron en craniectomia fueron hematomas, isquemia, edema o asociaciones, asimetria y des-
viacion de la linea media mayor que 0,5 cm. Discusidn: El objetivo de la Craniectomia descompresiva es reducir la presion
intracraneal, independientemente del factor causal, cuando la PIC se eleva a valores alarmantes. En 1940, Erlich sugiri6 la
realizacion de Craniectomia Descompresiva para todas las lesiones craneales con coma persistente por mas de 24-48 horas.
Rowbotham, en 1942, recomendo la técnica para todos los comas traumaticos en que el tratamiento clinico fue ineficaz por
12 horas. Los pacientes con HSA severa a menudo poseen un prondstico malo, no obstante, sobre la base de los resultados
alentadores de la Craniectomia Descompresiva en el tratamiento de los TCE y AVCi, hay crecientes relatos de la efectividad
de la craneiectomia descompresiva en el tratamiento de HSA. Conclusion: Craniectomia Descompresiva reduce la hiperten-
sion intracraneal con disminucién de la morbimortalidad. No indicamos craniectomias localizadas por el riesgo de isquemia
en los bordes y empeoramiento clinico. La cirugia precoz evoluciona con mejores resultados, menor nimero de muertes y
fortalece la relacion médico-paciente. La monitorizacion de la presion intracraneal (PIC) es fundamental, sobre todo en los
casos limitrofes, en los que la decision sobre la realizacion de la craniectomia es un desafio en el primer momento.

Palabras clave: Craniectomia Decompresiva, aneurismas cerebrales, hipertensién endocraneana.
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Revision de Tema

Abstract

Introduction: Decompressive craniectomy is a surgical technique known for more than a century, however its usefulness has
been debated by different neurosurgeons over the years. After 1998, the technique was used in a significant way for a wide
variety of pathologies in which intracranial hypertension has a refractory behavior. The Intracranial Decompression Technique
increases compliance, decreases intracranial pressure, and increases cerebral perfusion pressure with tissue preservation.
Objective: Our goal is to establish when and how to perform decompressive craniectomy in the presence of a complication
of aneurysmal subarachnoid hemorrhage or surgery of unbroken aneurysms. Methods: A cross-sectional study was carried
out by reviewing the medical records of patients submitted to decompressive craniectomy due to aneurysmal subarachnoid
hemorrhage or unbroken aneurysms. The procedures were performed at the Neurosurgery Service of the Santa Casa de
Misericérdia in Ribeirdo Preto. Results: From 2010 to 2014, 144 craniectomies were performed, 37 of which were due to
aneurysms (22 ruptures); Hunt-Hess classification: grade I: 7 cases (32%), grade Il: 14 cases (64%), grade lll: 1 case (4%);
Fisher classification: Fisher 1: 6 cases (27%), Fisher 2: 3 cases (14%), Fisher 3: 5 cases (23%), Fisher 4: 8 cases (36%), 15
cases not broken. The mean age of the patients was 48 years. 22 cases (60%) survived (14 asymptomatic, 4 with deficits, 2
minor symptoms, 2 loss of follow-up); 15 cases (40%) died. There were 10 cases reoperated, 1 case on the same day, 4 cases
on day 2 and 5 cases on day 3. Of these, 4 (40%) survived and 6 (60%) died. Complications of reoperations: 1 hydrocepha-
lus, 3 ischemias, 4 intraparenchymal hematomas, 2 refractory hypertension. Hunt-Hess and Fisher were those with the worst
prognosis. Complications that resulted in craniectomy were hematomas, ischemia, edema or associations, asymmetry and
mean line deviation greater than 0.5 cm. In relation to Bifrontal and Posterior Fossa we did not obtain cases of complicated
aneurysms in these areas. Discussion: The purpose of decompressive craniectomy is to decrease intracranial pressure, re-
gardless of causal factor, when PIC rises to alarming values. In 1940, Erlich suggested performing a Decompressive Craniec-
tomy for all cranial lesions with persistent coma for more than 24-48 hours. Rowbotham in 1942 recommended the technique
for all traumatic commas in which clinical treatment was ineffective for 12 hours. Patients with severe SAH often have poor
prognosis, however, based on the encouraging results of Decompressive Craniectomy in the treatment of TBIs and CVA,
there are increasing reports of successful decompression Craniectomy in the treatment of SAH. Conclusion: Decompressive
craniectomy reduces intracranial hypertension with a decrease in morbidity and mortality. We did not indicate localized crani-
ectomies due to the risk of border ischemia and clinical worsening. Early surgery evolves with better results, fewer deaths and
strengthens physician-patient relationship. Intracranial pressure monitoring (ICP) is essential, especially in borderline cases,
in which the decision about performing the craniectomy is a challenge in the first moment.

Key words: Decompresive craniectomy, cerebral aneurysms, intracranial hypertension.

Introduction all head injuries with persistant coma

for more than 24-48 hours - without

meet a genereal approval. The desert
of redescovering the decompressive

The descrompressive creniectomy is a
surgical technique known for more than
a century, but its utility variated from
none to everything according to neu-
rosurgeons. Actually, it reappears after
the papers of Guerra from 1998 and is
utilised for a wide range of pathologies,
from traumatic to vascular and tumoral,
but all realising an refractory intracra-
nial pressure’.

The first decompressive craniectomies
were presented by Kocher in 1901,
Cushing in 1903 and Horsley in 19086,
in a period when most surgery was
realized through a large "exploratory”
bone flap - when no lesion was found,
some authors suggested removing the
bone flap to decompress the brain from
the lesion. Unfortunately, the aestheti-
cal results were disastrous and led to
limiting the technique. In traumatic pa-
thology the method knew supporters
and detractors?: Erlich (1940) suggest-
ed a decompressive craniectomy for

a specific diagnosis most cases woul
have died anyway. Rowbotham (1942)
recommanded decompressive crani-
ectomy for all traumatic comas which
improved at first and when medical
treatment was ineffective for 12 hours.
Munro (1952) suggested that if intraop
the brain was contused and swollen
to realize a large craniectomy and
opening the dura mater®. Among ad-
versaries are Mayfield, Lewin, Moody,
whose papers during 1960-1970 note
a high mortality rate for the technique
and discourage its utilisation. After
the introduction of CT scan, in 1975 ,
Ramshoff, Morantz and others present
series of comatose patients wiht acute
subdural hematomas, operated during
the first 6-12 hours, with decompres-
sive craniectomies realized by neces-
sity. Despite technical and esthetical
problems, they report a survival rate of
40% with 27 % return back to a previ-
ous life - however the method doesn’t

craniectomy belongs to Guerra in 1999
who presents in Journal of Neurosur-
gery his personal results of 20 years
of decompressive craniectomy us-
ing CT scan and ICP monitoring. His
good results lead to the acceptance of
the technique as second-tier therapy
for refractory intracranial pressure*®.
The following 5 years know more than
50 papers dedicated to decompres-
sive craniectomy leading to sections
of neurosurgical meeting dedicated to
the technique and at least 2 prospec-
tive double blind multicentric studies in
going on its indication in traumatic pa-
thology®’. Decompressive craniectomy
(DC) is an effective method of manag-
ing rises in intracranial pressure (ICP)
that are refractory to medical therapy.
Randomised controlled studies have
demonstrated favourable outcomes in
malignant cerebral artery infarction®*-1°,
Increasingly, DC is used to control ICP
in subarachnoid haemorrhage (SAH)
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both as a primary and secondary pro-
cedure.

Objetives

Our goal is to establish when and how
to perform decompressive craniectomy
in the presence of a complication of an-
eurysmal subarachnoid hemorrhage or
surgery of unbroken aneurysms.

Methods

A cross-sectional study was carried
out by reviewing the medical records
of patients submitted to decompres-
sive craniectomy due to aneurysmal
subarachnoid hemorrhage or unbroken
aneurysms. The procedures were per-
formed at the Neurosurgery Service of
the Santa Casa de Misericérdia in Ri-
beirao Preto.

Results

From 2010 to 2014, 144 craniecto-
mies were performed in our service,
37 of which were due to aneurysms
(22 ruptures) (Graph 1). Hunt-Hess
classification: grade |: 7 cases (32%),
grade II: 14 cases (64%), grade lIl: 1
case (4%); Fisher classification: Fisher
1: 6 cases (27%), Fisher 2: 3 cases
(14%), Fisher 3: 5 cases (23%), Fisher
4: 8 cases (36%), 15 cases not broken.
The mean age of the patients was 48
years, being 30-40 years: 6 patients,
40-50 years: 13 patients, 50-60 years:
14 patients and over 60 years: 4 pa-
tients. The radiological exams used
were Computed Tomography of the
skull and Angiography. Intracranial
pressure (ICP) was monitored in 11
cases. The operative technique was:
Fronto-Parieto-Temporo-Occipital Cra-
niectomy, 15 cm in diameter, from the
orbital border, lambdoid suture, 1.5 cm
from the sagittal suture, to the base of
the middle fossa. The opening of the
dura mater was made in starry appear-
ance. We report 22 cases (60%) of sur-
vival (14 asymptomatic patients, 4 pa-
tients with deficits, 2 patients with minor
symptoms and 2 patients with loss of
follow-up). The number of deaths was
15 cases (40%). 27 patients underwent
direct craniectomy; at the main time,
19 (70%) survived and 8 (30%) died, 4
cases (50%) per infection, 1 case (12%)
due to cardiac decompensation and 3

Graph 1. Total of craniectomies performed in the
service of the year 2010 to 2014, classified ac-
cording to etiology.

Graph 3. Hunt-Hess Classification of Patients
with Subarachnoid Hemorrhage.

Graph 5. Time to re-approach patients in the
necessary cases.

cases (38%) due to severe intracranial
hypertension. There were 10 cases re-
operated, 1 case on the same day, 4
cases on day 2 and 5 cases on day 3.
Of these, 4 (40%) survived and 6 (60%)
died (Graph 2). Complications occurred
in reoperations: 1 case of hydrocepha-
lus, 3 cases of ischemia, 4 intraparen-
chymal hematomas and 2 refractory
intracranial hypertension. It was not
possible to monitor all cases due to
problems with covenants and Hospital.
Hunt-Hess and Fisher were those with
the worst prognosis (Graph 3, 4). Com-
plications that resulted in craniectomy
were hematomas, ischemia, edema or

Graph 2. Evolution and Post-Operative of pa-
tients submitted to Decompressive Craniectomy.

Graph 4. Fisher Classification of Patients with
Subarachnoid Hemorrhage.

Graph 6. Complications of reoperated cases.

Graph 7. Description of the age of patients un-
dergoing decompressive craniectomy in the
study.

associations, asymmetry and mean line
deviation greater than 0.5 cm. In rela-
tion to Bifrontal and Posterior Fossa we
did not obtain cases of complicated an-
eurysms in these areas (Graph 5, 6, 7).
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Discussion

Physiopathology

The purpose of decompressive cra-
niectomy is to diminish the intracra-
nial pressure, no matter it's the lesion,
when ICP raises to alarming values.
The threshold of ICP variates from chil-
dren, which tolerate larger values when
sutures are still open, to adults and ac-
cording to phatology. The limits of well
tolerated ICP, together with lowering of
CPP, variate from 18-20 mmHg in sub-
arachnoid hemorrhage, 20-22 mmHg
for malignant sylvian stroke, 25 mmHg
for trauma and 30-40 mmHg for slow
growing tumors and hydrocephalus®.
Some of these values are among what
is considered a normal ICP but with an
ailing brain. When medical treatment
becomes ineffective, the decompres-
sion realizes an enlargement of the
intracranial space, preventing a further
raise of ICP and cerebral herniations.
Moreover, Doppler and perfusion MRI
studies showed an increase of blood
flow in leptomeningeal vessels, an in-
crease of backward flow in the sylvian
artery together with the perfusion of the
isquemic penumbra area. In order to re-
alize a real decompression, we need to
evaluate the volume gained on surgery-
considering a circular craniectomy and
a bulging of just 10% of the surface to
prevent ischemia on the bone flap’s
edge. Apparently a craniectomy of 8
cm large would appear large enough
but in fact it gives just 23 ml additional
volume so 1,5% of total cerebral vol-
ume. To obtain a real decompression,
most authors recommend a minimum
diameter of 12 cm or more (86 ml ad-
ditional volume). The additional volume
obtained by a decompressive craniec-
tomy is consequently superior to the
one realized by hyperventilation (2 ml/
mm of lowering pCO2); superior to a
ventricular tap of 20-30 ml and with-
out the risk of rebound of loop diuret-
ics®. Patients with poor grade SAH of-
ten have poor outcomes''. Drawing on
the encouraging findings following DC
in the management of TBI and MCA
infarction, there are increasing reports
of retrospective case series describ-
ing the role of DC in the management
of SAH™31415 |t may be part of the
primary procedure, ie the bone flap is
left out at the time of clipping the an-
eurysm, or as a secondary procedure,
when patient deterioration is secondary
to uncontrollable rises in ICP. Patients
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with large haematomas undergoing pri-
mary or secondary DC have significant-
ly better outcomes (MRS 0-3, p value =
0.038) than those treated for oedema
and delayed ischaemic infarctions. It is
recognised that DC combined with du-
ral opening and duraplasty leads to a
reduction in ICP which leads to an im-
mediate and significant improvement
of tissue perfusion and oxygenation.'®.
Decompression enables re-opening of
previously compressed collateral blood
vessels which improves brain perfu-
sion. The loss of perfusion in SAH is
often due to diffuse small vessel vaso-
spasm and hence decompressing the
intracranial space is unlikely to aid re-
perfusion”.

Operative techniques and advances
Decompressive craniectomies vary
principally in location, size and shape
of the bone deficit as well as the man-
agement of the dura. Historically, cir-
cular craniotomy and sub-temporal
decompression were performed most,
but both resulted in small apertures
and are now widely regarded to be sub-
optimal in the treatment of refractory
raised ICP'®'°. Presently, for lesions or
swelling confined to one cerebral hemi-

sphere, a large unilateral fronto-tem-
poroparietal craniectomy is performed.
For more diffuse swelling a bi-frontal
craniectomy, from the floor of the ante-
rior cranial fossa to the coronal suture
posteriorly and to the pterion inferiorly
is performed (Figures 1A and B). There
exist slight differences between cen-
tres, with some leaving a strip of bone
over the superior sagittal suture during
a bifrontal craniotomy, in effect remov-
ing two symmetrical frontal bone flaps.
There is also a difference of opinion as
to whether the falx should be divided.
Discussing these differences in tech-
nique are beyond the scope of this ar-
ticle. The size of the craniectomy is the
primary determinant of the magnitude
of ICP reduction®. Randomised pro-
spective analysis of standard and lim-
ited craniectomy flap of 12 x 15 cm and
6 x 8 cm respectively has demonstrat-
ed greater reduction in ICP and better
outcomes in the larger DC flap®. It is
widely accepted that craniectomy with-
out dural opening only produces a par-
tial decrease in ICP, with maximal re-
duction in ICP only achieved following
opening of the dura. The dura may be
opened by several methods, but most
common incisions are either reflections

Figure 1. Skin incisions and extended unilateral and bifrontal craniectomies.
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of the dura or the creation of a cruciate,

stellate lattice. No trial data or consen-

sus exists to suggest the superiority of
any one method. The practice of prima-
ry duraplasty with either pericanium or

a dural substitute has been suggested

to lower the risk of complications such

as subdural hygromas, CSF leak, infec-
tion, and neurologic injury from scalp
adhesions to underlying brain?'. It is
also suggested to make cranioplasty
both safer and easier. However, no
conclusive data exists to prove this and
it will often come down to individual sur-
gical preference. No surgical technique
is exempt of complications and decom-
pressive craniectomy is no exception.

Acute complications:

- Hemorrahgic contusions at the level
of the decompressed brain- Clas-
sical complications, characteristic
to traumatic pathology, is due to
lowering the intracranial pressure
to normal values, but allowing hem-
orrhage from anterior compressed
capillaries. It does not represent a
complication but a normal evolution
of the lesion and there is no way to

prevent it.

Fongus cerebri, the herniation of
the brain ("mushroom”), at the
level of the bone flap is most fre-
quent the result of a bone flap not
enough large, when cerebral de-
compression is not sufficient and
high intracranial pressure displaces
the already contused brain through
a small breech in the skull- aspect
wide known to neurosurgeons, es-
pecially for acute subdural hemato-
mas.

The development of contralat-
eral hematomas especially acute
subdural or epidural was already
described, its mechanism being
similar to hemorrhagic contusions,
though bleeding from a bridge vein
or a bone fracture. These hemato-
mas are characteristic to traumatic
pathology decompressed in the first
24 h.

Wound dehiscence is frequent due
to the high pressure from interior
which maintains sutures in tensions
and concomitant ischemic/necrotic
phenomena due to a low blood sup-

ply for the flap’s dimensions. It oc-
curs more frequent when accidently
coagulating the superficial temporal
artery when realizing the skin flap.

- Late complications: Postraumatic
hydrocephalus, problems connect-
ed to cranioplasty, infections and
trephined syndrome?.

Conclusion

Decompressive craniectomy reduces
intracranial hypertension with a de-
crease in morbidity and mortality. We
did not indicate localized craniecto-
mies due to the risk of border isch-
emia and clinical worsening. Early sur-
gery evolves with better results, fewer
deaths and strengthens physician-pa-
tient relationship. Intracranial pressure
monitoring (ICP) is essential, especially
in borderline cases, in which the deci-
sion about performing the craniectomy
is a challenge in the first moment.
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Guia clinica para el manejo de la hemorragia
subaracnoidea aneurismatica - propuesta
de actualizacion al Ministerio de Salud de Chile

Juan Felipe Huidobro Salazar’, Leonidas Quintana Marin'?
' Neurocirujano Servicio de Neurocirugia ,Hospital Carlos Van Buren, Valparaiso, Chile.
2 Jefe Catedra de Neurocirugia, Escuela de Medicina ,Universidad de Valparaiso, Chile.

1. Justificacion de la guia

La hemorragia subaracnoidea aneu-
rismatica (HSAa) es un problema de
salud publica. La alta morbimortalidad
y mayor incidencia entre la 5% y 62 dé-
cada de la vida, generan un alto costo
asociado a esta patologia, tanto econé-
mico, como social, debido a la disca-
pacidad que genera en un segmento
productivo de la poblacién’.

Durante las ultimas décadas, la ten-
dencia de la mortalidad asociada a la
HSAa ha sido decreciente?. Si bien los
factores que han influido en este logro
son diversos, se considera que el mas
importante ha sido la disminucién de su
letalidad, atribuible a los avances lo-
grados en el manejo médico-quirdrgico
durante la etapa aguda de la enferme-
dad, tanto en el ambito del tratamiento
neurointensivo, como en el de la neu-
rorradiologia intervencional y la neuro-
cirugia.

Considerando, por lo tanto, el alto ni-
vel de complejidad que se requiere
para manejar esta patologia segun los
estandares actuales, una recomenda-
cion transversal en las diversas guias
internacionales que tratan sobre HSAa,
es la de concentrar los casos en cen-
tros especializados, que cuenten con
un equipo multidisciplinario disponible
para su atencion en forma permanen-
te**%. Mas aun, en dichas guias se
establecen algunas condiciones im-
prescindibles para catalogar un centro
como “de referencia”. Entre éstas, se
encuentra la utilizacion de guias clini-

cas que estén basadas en la mejor evi-
dencia disponible.

2. Diagnéstico

La HSAa es una patologia “clasica” de
la medicina. Tiene una forma de pre-
sentacion clinica muy caracteristica,
que no deberia ser ajena a ningun mé-
dico, independiente de su especialidad.
Unas de las principales causas de ma-
los resultados en el tratamiento de esta
enfermedad, sin embargo, siguen sien-
do la omisién y la latencia en el diag-
néstico de muchos de los casos que se
presentan a los servicios de urgencia.
Los motivos tras este error diagndstico
en la HSAa han sido objeto de analisis
en multiples publicaciones®, que identi-
fican en forma consistente 2 aspectos
en los que se generan errores de forma
repetitiva: la evaluacion clinica y la in-
terpretacion de los examenes diagnds-
ticos.

Si bien es un hecho muy reconocido
por los profesionales que se desempe-
fian en las unidades de urgencia, que el
sintoma cardinal de la HSAa es la ce-
falea ictal, la subvaloracién de este sin-
toma, sobre todo en los casos que se
presentan con menor severidad clinica,
es algo que ocurre con cierta frecuen-
cia. Una forma de disminuir este error,
consiste en mantener un alto indice de
sospecha entre el personal que realiza
la primera atencién, mediante la divul-
gacion y entrenamiento en la utilizacion
de un protocolo de enfrentamiento de la
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sospecha de HSAa, a partir de la cefa-
lea ictal”. Por contraparte, en los casos
que se presentan con mayor severidad
clinica, los algoritmos de enfrentamien-
to en la urgencia del compromiso de
conciencia, el déficit neuroldgico focal
o la crisis convulsiva, incluyen, general-
mente, el estudio precoz del paciente
con una tomografia computada (TC) de
cerebro, con lo que, la mayoria de las
veces, se evita el error diagndstico.

El otro aspecto mas asociado a error
diagndstico en la HSAa, la incorrec-
ta interpretacion de los examenes, se
refiere especificamente al desconoci-
miento de las limitaciones de la TC y
la puncién lumbar (PL). En gran medi-
da, este error podria ser controlado al
involucrar tempranamente a los espe-
cialistas (neurdlogo/neurocirujano) en
el proceso diagndstico, es decir, des-
de que éste se inicia en la Unidad de
Emergencia.

Pese a que mas del 80% de los casos
de HSAa se espera que sean pesqui-
sados en forma expedita por los proto-
colos a los que se hace referencia®, se
debe tener presente que siempre habra
casos en que el diagndstico se plantee
en forma tardia. Esto se produce mas
frecuentemente en los casos de pre-
sentacion atipica, como podria ser un
déficit aislado de un 3* par craneano, o
cuando se identifica sangre en el espa-
cio subaracnoideo a través de una RM
solicitada como estudio diagndstico en
que la sospecha inicial no era la hemo-
rragia subaracnoidea (HSA). El estudio
diagndstico en estos casos, no puede
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ser sistematizado. La mejor aproxima-
cion seria, por lo tanto, el manejo in-
dividualizado del caso, incluyendo una
evaluacion conjunta hecha por neuro-
cirujano, neurorradiélogo y neurdlogo.
Todos los pacientes en que se sospe-
che una HSA deben ser evaluados por
el neurocirujano, quien es el responsa-
ble de confirmar o descartar el diagnds-
tico y, en los casos confirmados, sera
el encargado de conducir el estudio
etioldgico.

2.1. Diagnéstico etiologico

Una vez confirmado el diagndstico de
HSA, el neurocirujano de turno debe-
ra confirmar o descartar la etiologia
aneurismatica. La importancia de ha-
cer precozmente esta discriminacion,
radica tanto en la alta morbimortalidad
asociada a la etiologia aneurismatica,
como en el hecho de que ésta puede
disminuirse significativamente median-
te diversos tratamientos, cuya efecti-
vidad depende de su implementacion
oportuna. Entre éstos, por ejemplo,
destaca el resangrado, una complica-
cion que generalmente se presenta en
las primeras horas de evolucién y cuyo
mejor tratamiento es la exclusion del
aneurisma, ya sea por via endovascu-
lar o quirdrgica.

Al momento de seleccionar el examen
para avanzar en el diagndstico etiold-
gico, se debe considerar que no existe
una técnica que sea siempre superior
a las demas. La decision, por lo tanto,
depende del analisis de multiples fac-
tores que inciden en el rendimiento del
examen y en la probabilidad de compli-
caciones asociadas. En la Tabla 1, se
adjunta una tabla comparativa entre las
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3 alternativas diagndsticas, de acuerdo
a la realidad actual del Hospital Carlos
Van Buren (HCVB) (especificaciones
técnicas de los equipos, disponibilidad
de especialistas, etc.).

2.2. Diagnéstico de HSA por reso-
nancia magnética (RM)

Los casos de HSA diagnosticados por
RM son esporadicos y, generalmente,
de presentacion clinica atipica o tardia.
Lo anterior, sumado a una significativa
probabilidad de encontrar alteraciones
en las imagenes secundarias a los
procesos fisiopatolégicos desencade-
nados por la misma HSA, como la is-
quemia cerebral tardia (DCI, por sus si-
glas en inglés), por ejemplo, complejiza
la interpretacion de las imagenes y el
diagndstico en general. Por esta razoén,
los casos de HSA diagnosticados por
esta via, deben ser evaluados siem-
pre en conjunto con neurorradiologia
y neurologia, tanto para confirmar el
diagndstico, como para definir la nece-
sidad y tipo de estudio etioldgico sub-
secuente.

Cada vez que se decida el estudio por
RM, se debe incluir en el examen el
estudio vascular (ARM), pues en caso
de confirmarse la HSA, esto permitiria
utilizar el mismo examen para avanzar
en el diagndstico etioldgico.

2.3. HSA perimescencefalica (HSA-
PM)

Desde sus primeras descripciones a
mediados de la década de los 80’, los
casos de HSA en que la distribucion de
la sangre en la TC esta limitada a las
cisternas perimescencefalicas, se han
asociado a una historia natural mas

bien benigna, a una presentacion clini-
ca menos severa y a una evolucion con
menor incidencia de complicaciones
que la HSAa. La razén de esto, radica
en que la etiologia aneurismatica es en
estos casos muy infrecuente (2-9%)°.
Por supuesto, la variabilidad de esta
cifra depende en gran medida de los
criterios que se utilicen para definir la
HSA-PM, criterios cobre los cuales no
existe actualmente consenso.
Las grandes diferencias que existen
entre la HSAa y la HSA-PM en cuanto
a historia natural y prondstico, hacen
necesario ajustar las medidas de es-
tudio, monitorizacion y tratamiento de
la HSA-PM, con el fin de hacer mas
eficiente su manejo, disminuyendo la
probabilidad de eventos iatrogénicos,
asi como también los costos socio-eco-
némicos asociados. Dado lo anterior,
se recomienda adoptar una definicion
de HSA-PM e implementar un manejo
especifico para estos casos.
Tomando en cuenta la evidencia mas
reciente en cuanto a criterios diagnos-
ticos clinicos e imagenolégicos™ y la
necesidad de excluir efectivamente la
etiologia aneurismatica, a la vez man-
teniendo una buena correlacion diag-
nostica interobservador, se establecen
los siguientes 7 criterios definitorios de
HSA-PM:
e TC de cerebro obtenido < 72 h des-
de el inicio del cuadro.
e WFNS 1.
¢ Centro de la hemorragia contactan-
do la cara anterior del tronco cere-
bral, en las cisternas prepontina,
interpeduncular o supraselar poste-
rior.
e Sangre limitada a las cisternas pre-

Tabla 1.
Comparacion de alternativas diagndsticas en HSA
Técnica | Ventajas Desventajas
DSA * Maxima sensibilidad y especificidad para el diag- | * Requiere montar pabellén de angiografia
néstico de aneurismas, incluso < 3 mm * Utiliza alto volumen de medio de contraste
¢ Mejor planificacion de tratamiento de aneurismas | ® Requiere estabilidad hemodinamica
complejos
¢ Potencialmente terapéutica
ATC * Rapido * Menor especificidad que DSA en aneurismas < 3 mm
* Accesible
¢ Buena resolucion
ARM ¢ No utiliza medio de contraste e Consume tiempo
* Requiere estabilidad clinica vs utilizacion de anestesia
general
DSA angiografia cerebral, ATC angiotomografia, ARM angiorresonancia.
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pontina, interpeduncular, suprase-
lar, crural, ambient, y/o cuadrigemi-
nal, y/o magna.

e Sangre intraventricular limitada al
llene parcial del cuarto ventriculo y
los cuernos occipitales de los ven-
triculos laterales.

* Ausencia de sangre en fisuras sil-
viana o interhemisférica.

* Ausencia de sangre intraparenqui-
matosa.

Para que un caso sea definido como
HSA-PM, debera cumplir con todos
los criterios. Ademas, se deben excluir
aquellos casos que, en su evolucion,
presenten DCI o resangrado.

Pese a lo anterior y considerando los
recursos imagenoldgicos actualmente
disponibles en el HCVB, la HSA-PM
debe ser estudiada, siempre que sea
posible, mediante angiografia cerebral
(DSA). En caso de no identificarse
aneurismas en la DSA, las recomenda-
ciones de diagndstico, monitorizacion y
tratamiento propuestas en la presente
guia (ver mas adelante), deberian ser
ajustadas. En este sentido, no se con-
siderard imprescindible la repeticion
del estudio angiografico, pudiendo ser
utilizadas en su reemplazo técnicas no
invasivas, como el ATC y la ARM. Del
mismo modo, la intensidad de la moni-
torizacion y la agresividad de los trata-
mientos, deberian ser menores.

2.4. Algoritmo de enfrentamiento
diagndstico de la HSAa (Figura 1)

El proceso diagndstico se inicia en la
Unidad de Emergencia Adulto (UEA),
en el momento en que el cuadro clinico
obliga al médico a considerar la HSAa
dentro de su diagndstico diferencial. El
objetivo central del algoritmo, es dismi-
nuir al maximo la posibilidad de omitir el
diagnéstico de HSAa y, al mismo tiem-
po, hacerlo de la forma mas expedita
posible. En este sentido, es necesario
aclarar que este algoritmo no pretende
ser una guia para el enfrentamiento ge-
neral de la cefalea en la UEA.

El algoritmo asume como punto de ini-
cio la cefalea ictal y establece la TC
de cerebro sin medio de contraste (TC
s/c) como el primer test diagndstico a
aplicar. Se asume, sin embargo, que
la HSA también puede ser pesquisada
en una TC s/c solicitada en el contexto
de flujogramas paralelos, como seria el
caso en un déficit focal de reciente ini-
cio, una primoconvulsion o el compro-
miso de conciencia. En estos casos,

* Considerar ictales todos los casos en que:

* El paciente recuerda exactamente el momento en que se inicié el dolor

* El paciente describe el sintoma como la peor cefalea de su vida

> Recomendaciones:

¢ TC antes de 6 h de evolucion sin HSA = excluir

familiar) = PL

* Alto riesgo de HSA (aneurisma conocido, HSA previa, antecedente

Alteracién del examen neuroldgico y consulta tardia = ARM

o Recomendaciones:

=DSA

¢ DSA disponible, estabilidad cardiopulmonar, tolerancia al medio de
contraste y ausencia de indicacion quirdrgica por hematoma intracerebral

* Deterioro neuroldgico progresivo por hematoma intracerebral = ATC

¢ HSA perimescencefdlica = DSA

* HSA de la convexidad = evaluacion por neurologia

*kkk

¢ Uso alternativo de ATC o ARM en los casos de HSA-PM

TC s/c scanner de cerebro sin contraste, HSA hemorragia subaracnoidea, PL
puncién lumbar, ARM resonancia magnética de cerebro con angiorresonancia,
ATC angiotomografia, DSA angiografia cerebral.

Figura 1. Algoritmo diagndstico de la HSA.

tras ser evaluada la imagen por el neu-
rocirujano de turno, contindan el algo-
ritmo diagndstico de HSAa sdlo aque-
llos pacientes en que la TC s/c muestra
HSA y se excluyen los demas.

Ante una TC s/c negativa, no existe ac-
tualmente consenso en cuanto a cémo
proseguir el estudio'. Tradicionalmen-
te se ha considerado el estudio de li-
quido cefalorraquideo (LCR) mediante

puncién lumbar (PL) como el “estandar
de oro” para el diagnéstico de HSA.
Esta conducta, sin embargo, ha sido
cuestionada en diversas publicaciones
recientes'?, tanto por la baja probabi-
lidad de HSA en un paciente de bajo
riesgo con TC s/c negativo'®, como por
la falta de consenso en cuanto a los
criterios de analisis e interpretacion del
examen (manipulaciéon de la muestra,
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uso de espectrofotometria, etc.) y que
se sabe inciden directamente en el ren-
dimiento del mismo™.

Considerando que el debate al respec-
to esta abierto, y teniendo en cuenta
los elementos de apoyo diagndstico
actualmente disponibles en el HCVB
(carencia de espectrofotometria para
el analisis del LCR, disponibilidad de
resonancia magnética, entre otros),
no es posible establecer una conducta
Unica en cuanto a la mejor secuencia
de estudio. Se sugieren, en cambio, 3
alternativas posibles. La decisién entre
estas alternativas, debe tomarse tras el
anadlisis del caso particular. Para esto,
en la resefa de la Figura 1 se sefalan
los factores indispensables a conside-
rar y se hace una recomendacion para
algunos contextos clinicos en que, a
priori, una conducta seria mas apropia-
da que las otras. En cuanto al estudio
etiolégico, las recomendaciones estan
basadas en las caracteristicas de los
examenes detalladas en la Tabla 1.

3. Categorizacion

De acuerdo a las concepciones mas
modernas de la enfermedad, el pronds-
tico de la HSAa, cuando es manejada
bajo los estandares actuales (trata-
miento precoz del aneurisma o la hidro-
cefalia, por ejemplo), esta determinado
fundamentalmente por 2 factores: la
injuria cerebral precoz (EBI, por sus si-
glas en inglés) y la DCI.

El concepto de EBI, englobaria multi-
ples mecanismos fisiopatoldgicos ini-
ciados por la isquemia cerebral global,
secundaria al aumento brusco de la
presion intracraneana (PIC) en el mo-
mento de la ruptura aneurismatica. La
magnitud de este dafo, podria ser es-
timada clinicamente, por ejemplo, por
el compromiso de conciencia inicial no
atribuible a otras causas, como hidro-
cefalia o estatus epiléptico. Si bien la
EBI no es un elemento modificable con
el tratamiento, su estimacién es muy
importante del punto de vista clinico,
puesto que permitiria aproximarse me-
jor al prondstico del paciente y ajustar el
nivel de monitorizacidon necesario para
cada caso, pues, a mayor carga de EBI,
mayor susceptibilidad del paciente a los
efectos deletéreos de la DCI.

A diferencia de lo que sucede con la
EBI, el desarrollo de DCI se produce
tardiamente y es, por lo tanto, en cier-
ta medida susceptible de tratar. Desde
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esta perspectiva, la mejor oportunidad
de seguir disminuyendo la tasa de
morbimortalidad asociada a la HSAa,
esta en la optimizaciéon del manejo de
la DCI. Esta situacién, ha convertido a
la DCI en uno de los principales focos
de interés de la HSAa para la comuni-
dad cientifica, lo que se ha traducido en
grandes avances en los ultimos afos,
sobre todo en cuanto a su definicion y
fisiopatologia.

Teniendo en cuenta lo anteriormente
expuesto, se puede entender la im-
portancia de una buena aproximacion
al prondstico de cada paciente. Es por
esta razén, que desde hace varias dé-
cadas se ha intentado estratificar a los
pacientes con HSAa segun el riesgo
de complicaciones y de mal outcome.
Para esto, se han elaborado multiples
escalas de clasificacién. Entre éstas,
se recomienda utilizar las 3 que se pre-
sentan a continuacion. Estas escalas
deben ser aplicadas en todos los casos
de HSAa.

3.1. World Federation of Neurosurgi-
cal Societies (WFNS)

Consiste en una clasificacion de los
pacientes segun la severidad de la pre-
sentacion clinica. Ha demostrado una
asociacion directa con la morbimortali-
dad'™.

Si bien existen otras escalas similares,
algunas ampliamente difundidas y em-
pleadas, como la de Hunt y Hess, se

recomienda la WFNS por sobre otras
debido a: una buena correlacion inte-
robservador, atribuible a la utilizacion
de una terminologia mas objetiva's;
una adecuada correlaciéon entre mayor
grado y peor prondstico's; amplia utili-
zacion a nivel mundial e incorporacion
en el sistema VASOGRADE.

Pese a que no existe consenso respec-
to al momento en que debe ser apli-
cada esta escala, en los trabajos mas
recientes relacionados a HSAa se ha
utilizado sdélo después de la reanima-
cién inicial'® y, en el caso de pacientes
con HSAa de alto grado en que se de-
cida instalar una derivacion ventricular
externa (DVE), después de que ésta
ha sido instalada'” En la Figura 2, se
muestra la clasificacion de la WENS,
extraida de la publicacion original'®.

3.2. Escala de Fisher modificada
(EFM)

Tal como sucede con la clasificacion
de la severidad clinica, son multiples
las escalas que se han propuesto para
estimar la probabilidad de ocurrencia
de DCI. Muchas de ellas, se basan en
una conocida asociacion directa entre
distribucidn/cantidad de sangre vy ries-
go de vasoespasmo. Por otra parte, se
han propuesto ademas muchas otras,
que consideran también parametros
clinicos.

Entre todas, se recomienda la mFS
(Figura 3, extraida de la publicacion

Escala de graduacion de la HSA (segun la WFNS)

Grado 0: Glasgow 15; sin HSA

Grado I|: Glasgow 15; sin déficit focal

Grado Il : Glasgow 13-14; sin déficit focal

Grado lll: Glasgow 13-14; con déficit focal

Grado IV: Glasgow 7-12; con o sin déficit focal

Grado V: Glasgow 3-6; con o sin déficit focal

Figura 2.

Escala de Fisher modificada

Grados

0 - No HSA o hemorragia intraventricular

1 - HSA focal o difusa fina, sin hemorragia intraventricular

2 - HSA focal o difusa fina, con hemorragia intraventricular

3 - HSA focal o difusa gruesa, sin hemorragia intraventricular

4 - HSA focal o difusa gruesa, con hemorragia intraventricular

Figura 3.
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original'®) porque es mas simple, tie-
ne mejor concordancia interobserva-
dor, ha sido sometida a una validacion
prospectiva respecto al riesgo de DCI'®
y porque esta incorporada en el siste-
ma VASOGRADE.

3.3. VASOGRANDE

En la misma linea de intentar predecir
la DCI, pero con una aplicacion clinica
mayor, se han disefiado recientemente
otros sistemas de clasificacion. Entre
éstos, se recomienda el VASOGRADE
porque: ha demostrado una asociacion
directa con el riesgo de DCI; es sen-
cillo y reproducible, pues utiliza WFNS
y mFS; existe experiencia favorable en
su utilizacion para definir intensidad de
monitorizacién y periodos de hospitali-
zacion.

En la Figura 4, se muestra la clasifica-
cion segun VASOGRADE, extraida de
la publicacién original'.

4. Monitorizaciéon

El paciente con HSAa esta sometido
al riesgo de una serie de complicacio-
nes conocidas, que se presentan con
mayor probabilidad en periodos espe-
cificos de su evoluciéon. Asi, la morbi-
mortalidad asociada a la HSAa, depen-
de de la adecuada implementacién de
medidas que disminuyan la incidencia
de dichas complicaciones, que permi-
tan la pesquisa precoz de su presenta-
cién y que faciliten en forma oportuna
y efectiva los tratamientos de rescate
disponibles.

Una forma practica de disminuir la mor-
bimortalidad de una manera eficiente,
por lo tanto, consiste en protocolizar el
tipo e intensidad de la monitorizacion
de acuerdo al riesgo de complicaciones
del paciente y sistematizar el enfrenta-
miento a partir, principalmente, de la
identificacion del deterioro neurolégico.
Si bien ante la aparicion del deterioro
neuroldgico es necesario considerar
todas las posibles causas, el tiempo de
evolucion, el contexto clinico y la forma
de presentacion deben orientar la se-
cuencia de examenes que se soliciten
para identificarla. Asi, por ejemplo, la
intensificacion progresiva de la cefalea
asociada a un deterioro rapido del nivel
de conciencia en las primeras horas del
cuadro, es con mayor probabilidad la
presentacion de una hidrocefalia aguda
y deberia ser evaluada inmediatamen-
te con un TC de cerebro. Por otra parte,

el hallazgo de una minima paresia bra-
quial, en el contexto de una disminu-
cion del nivel de atencion o de fluencia
del lenguaje en el 7° dia, en cambio, es
mas probablemente la manifestacion
de DCI, un diagndstico que no puede
confirmarse sino tras haber descartado
todas las demas causas, sistémicas y
neurolégicas, de deterioro neuroldgico.
En la Figura 5, se muestra un resumen
de las medidas generales de tratamien-
to, el nivel de monitorizacion segun VA-
SOGRADE vy el enfrentamiento inicial
ante la identificacion de deterioro neu-
rolégico y, en particular, de DCI.

Como se desprende de la Figura 5, el
nivel de vigilancia que se requiere para
manejar un paciente con HSAa, hace
imprescindible su hospitalizacién inme-
diata en una unidad de paciente critico
(UPC).

5. Enfrentamiento de las complica-
ciones neuroldgicas

5.1. Compromiso de conciencia

Si bien la alteracion cuali-cuantitativa
de conciencia es muchas veces soélo la
manifestacion clinica de los procesos
fisiopatoldgicos propios de la HSAa
(EBI), una alternativa es que, al menos
en parte, este compromiso neuroldgico
sea secundario a alguna complicacion
asociada que pueda ser tratada, con
la consecuente mejoria neuroldgica.
El enfrentamiento del compromiso de

Figura 4. Clasificacion VASOGRADE

conciencia, por lo tanto, no difiere de
lo propuesto en la Figura 5 respecto
al deterioro neuroldgico. ElI motivo de
su descripcion como una complicacion
neuroldgica especifica, por lo tanto, se
refiere a la situacion particular en que
ésta no sea atribuible a hidrocefalia,
alteraciones hidroelectroliticas, com-
promiso cardiopulmonar o estatus epi-
Iéptico. En otras palabras, se refiere a
los verdaderos casos de HSAa de alto
grado (VASOGRADE rojo).

El mal prondstico general del paciente
con HSAa de alto grado, incluso mu-
chas veces pese a un manejo integral
optimo de la patologia, hace necesaria
la consideracion de multiples factores
para determinar la pertinencia de la
hospitalizacién en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos (UCI) y la consiguiente
implementacion de medidas invasivas.
Entre estos factores, se deben consi-
derar la edad avanzada, la presencia
de un aneurisma complejo, las patolo-
gias concomitantes, el estado funcional
previo y las preferencias de la familia.
En el caso de los pacientes con HSAa

Figura 5. Algoritmo de enfrentamiento de la DCI.
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de alto grado que son hospitalizados
en UCI, y en todos los demas casos
en que la evaluacion neurolégica esté
comprometida (necesidad de sedacién
profunda para acoplamiento a VMI,
agitacion, etc.) se debe considerar la
implementacion de todas las medidas
de monitorizacién multimodal (MMM)
disponibles para orientar el manejo
del paciente, incluyendo las invasivas
(PIC, PtO2, SjO2). Pese a que no exis-
te evidencia robusta de la utilidad de
cada una de estas mediciones por se-
parado en el outcome clinico de los pa-
cientes, la tendencia actual esta incli-
nada fuertemente a su utilizacion, pues
permitiria una mejor comprension de
los fendmenos fisiopatoldgicos involu-
crados y, de esta forma, un tratamiento
individualizado, especifico para cada
situacion. Ademas, la MMM tendria un
rol fundamental en la vigilancia, la eva-
luacién de la respuesta a las medidas
terapéuticas y la determinacion del pro-
néstico de los pacientes®2!.

5.2. Resangrado

La posibilidad de resangrado de un
aneurisma cerebral, debe ser una de
las principales consideraciones duran-
te el manejo inicial de la HSAa. El ries-
go de ocurrencia de esta complicacion
es mayor en las primeras horas, pero
sigue presente en las siguientes se-
manas, mientras no se haya excluido
el aneurisma. Dado que la mortalidad
asociada al resangrado es cercana al
70%, se recomienda tratar el aneuris-
ma lo antes posible.

En los casos de HSAa de bajo grado
(WFNS 1, 2 y 3), el tratamiento del
aneurisma debe realizarse antes de 24
h' a partir del momento en que se con-
firma el diagndstico de HSAa.

En los casos de HSAa de alto grado
(WFNS 4 y 5), el mejor timing para el
tratamiento del aneurisma debe ser
discutido caso a caso por un equipo
compuesto por neurocirujano, neuro-
rradidlogo intervencional e intensivista.
En los casos en que se decida diferir
el tratamiento del aneurisma, se debe
considerar el tratamiento con &cido tra-
nexamico 1 gr cada 6 h hasta la exclu-
sién aneurismatica o, maximo, por 72
h22,

El tratamiento del aneurisma, ya sea
por via quirdrgica o endovascular, es
un tratamiento de alta complejidad vy,
por lo tanto, tiene una latencia insos-
layable de algunas horas hasta su con-
crecién. Esto significa que, durante el
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periodo de mayor riesgo de re-ruptura
aneurismatica, se deben implementar
una serie de medidas agregadas para
disminuir dicho riesgo. Estas medidas
tienen como objetivo el control de la
presion arterial (PA), de la agitacion y
del dolor.

5.2.1. Control de la PA

Se recomienda el control de la PA
desde el diagnéstico en UEA con
farmaco(s) titulable(s), para disminuir
el riesgo de resangrado, aunque sin
comprometer la perfusidon cerebral,
buscando una PAS < 160 o PAM < 110.
Considerando el arsenal farmacoldgico
actualmente disponible en el HCVB, se
recomienda la administracion de labe-
talol en bolo 5-20 mg ev, seguido por
BIC 0,5-2 mg/min®.

5.2.2 Analgesia

La cefalea severa es un sintoma fre-
cuente y de dificil tratamiento en la
HSAa, sin embargo, no se dispone ac-
tualmente de guias que se refieran es-
pecificamente a su manejo®. Los prin-
cipios que justifican la importancia de
su tratamiento, mas alla de la evidente
necesidad de proporcionar alivio al pa-
ciente, son facilitar el control de la PA
y la agitacion y evitar la hipoperfusion
cerebral por HTEC secundaria.

Se recomienda para esto, ajustar la
analgesia a la intensidad del sinto-
ma, considerando para el tratamiento
de la cefalea severa la asociacion de
multiples farmacos y la utilizaciéon tem-
prana de algun analgésico de mayor
potencia, como la morfina o el fentanil,
procurando evitar dosis que alteren la
fidelidad del examen neuroldgico.

5.2.3. Control de la agitacion

La indicaciéon de mantener al paciente
con una HSAa en reposo absoluto en
30°, ademas de disminuir la posibilidad
de una re-ruptura aneurismatica por
una cuestién mecanica, ya sea por el
movimiento en si o por la elevacién se-
cundaria de la PA, se fundamenta en
el beneficio tedrico de favorecer el aco-
plamiento neurovascular, por ejemplo,
disminuyendo el consumo metabdlico
cerebral y favoreciendo el flujo sangui-
neo cerebral (FSC) mediante la dismi-
nucion de la PIC.

Al igual que lo que sucede con el ma-
nejo del dolor, la evidencia actual no
permite hacer una recomendacion es-
pecifica al respecto, por lo que sdlo

se sugiere fuertemente considerar
los conceptos previamente descritos
al momento de tratar al paciente con
HSAa.

5.3. Hidrocefalia

La hidrocefalia es una complicacion fre-
cuente de la HSAa, estimandose una
incidencia de alrededor del 20%, sien-
do la mitad de estos casos de presen-
tacién precoz y evolucion rapidamente
progresiva. El otro 50% corresponderia
al grupo tradicionalmente considerado
como hidrocefalia reabsortiva. Al res-
pecto, se hacen las siguientes reco-
mendaciones:

e En los casos que presentan dete-
rioro neurolégico desde el ingreso,
0 que lo desarrollan precozmente
(< 72 h de inicio del cuadro), y que
presentan dilatacion del sistema
ventricular en el TC, se debe con-
siderar la instalacién inmediata de
una DVE, independiente de la pre-
sencia de un aneurisma no tratado.

* En los pacientes neurolégicamente
estables y con aneurisma tratado,
en que se instalé una DVE, se debe
considerar el weaning precoz de
ésta (24 a 72 h).

e Los casos que evolucionen con hi-
drocefalia reabsortiva, deben ser
tratados mediante la instalacion de
una derivacion ventriculo-peritoneal
(DVP) en cuanto las condiciones lo
permitan.

5.3. Convulsiones

Pese a que las convulsiones son una
complicacion reconocida de la HSAa,
en los ultimos afios ha habido un cam-
bio en el paradigma de su enfrenta-
miento atribuible, principalmente, a la
publicacion de evidencia que mostrd
la asociacion entre el uso de fenitoina
profilactica y peores resultados cogni-
tivos?®. Desde entonces, las distintas
guias de manejo de HSAa recomien-
dan evitar el uso de fenitoina profilac-
tica. Lo anterior, no significa que no
esté recomendado el tratamiento con
farmacos anti-epilépticos, pues se
sabe que el paciente que ya presento
un episodio convulsivo tiene un riesgo
aumentado de un nuevo episodio, con
el consiguiente riesgo de resangra-
do y desacoplamiento neurovascular.
Ademas, la carga de episodios epilep-
tiformes durante la evolucién de un pa-
ciente con HSAa, también tendria una
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asociacion directa con un peor resulta-
do cognitivo y funcional®. En virtud de
lo anterior, la recomendacion actual es
evitar la profilaxis con fenitoina, pero
tratar activamente, ya sea con fenitoina
o levetiracetam, a los pacientes en que
exista evidencia clinica o electroence-
falografica contundente de actividad
epiléptica.
Tomando en consideracion toda la
evidencia actualmente disponible, se
propone la siguiente recomendacion
local para facilitar la toma de decision
al respecto:
* Paciente CON crisis epilépticas cli-
nicas o eléctricas (EEG):
Inicio: Tratamiento con 2 gr de le-
vetiracetam endovenoso o enteral
seguido, a las 8 h, de 1,5 gr cada
12 h. En caso de contraindicacion
0 no disponibilidad de levetirace-
tam, administrar fenitoina 20mg/kg
en carga endovenosa y continuar
mantencién segun peso estimado
del paciente. Controlar con niveles
plasmaticos lo antes posible.
Discontinuacion: Una vez contro-
lado el cuadro epiléptico y segun
el potencial epileptogénico de las
lesiones estructurales, entre 1 a 3
meses.
* Paciente SIN crisis epilépticas clini-
cas ni eléctricas (EEG):
Inicio: Profilaxis con 2 gr de leveti-
racetam endovenoso o enteral se-
guido, a las 8 h, de 1 gr cada 12
h. En caso de contraindicacién o
no disponibilidad de levetiracetam,
administrar fenitoina 20 mg/kg
en carga endovenosa y continuar
mantencién segun peso estimado
del paciente. Controlar con niveles
plasmaticos lo antes posible.
Discontinuacion: a las 72 h en los
casos de exclusion aneurismatica
endovascular y a los 7 dias en los
casos de exclusion aneurismatica
quirdrgica.

5.5. Isquemia cerebral tardia (DCI)

A la luz de los ultimos avances en el
estudio de los fendmenos fisiopatold-
gicos desencadenados por la HSA, el
concepto de DCI, como entidad noso-
I6gica, ha sido bastante cuestionado.
Se le critica una definicion confusa y
el hecho de ser un concepto ambiguo,
que incluye mecanismos fisiopatoldgi-
cos muy distintos®. Esto se puede ver
reflejado en la heterogeneidad de los
criterios utilizados para diagnosticar la
DCI en los distintos trabajos de inves-

tigacion. Por otra parte, esta situacion
podria explicar, en cierta medida, el
mal resultado que han tenido los ulti-
mos tratamientos que se han probado
para mejorar los outcomes funcionales
en pacientes que evolucionan con DCI.
Pese a lo anterior, el término DCI sigue
siendo universalmente utilizado para
explicar el deterioro neurolégico o in-
farto cerebral de un paciente cursando
una HSA, cuando no se encuentra una
causa alternativa.

Dado que el vasoespasmo (VE) ha sido
tradicionalmente el principal mecanis-
mo fisiopatoldgico al que se ha atribui-
do la DCI, el eje central del manejo de
la DCI consiste en la prevencion, pes-
quisa precoz y tratamiento del VE.

En la presente guia, los conceptos de
DCl y VE se emplean de manera con-
vencional, en acuerdo con los ultimos
consensos internacionales?, y los tra-
tamientos recomendados incluyen sélo
aquellos para los que existe actual-
mente evidencia que los respalde. Se
sugiere, sin embargo, en el tratamiento
individualizado de los casos, conside-
rar la utilizacion de medidas terapéuti-
cas alternativas, en la medida en que la
racionalidad, determinada por la inter-
pretacion de los mecanismos fisiopa-
tolégicos subyacentes a la DCI en un
paciente en particular, asi lo dicte.

A continuacién, se presentan las defi-
niciones y los tratamientos recomenda-
dos. El algoritmo diagndstico y terapéu-
tico que se sugiere a partir de esto, se
muestra en la Figura 5.

Definiciones:

e DCI: aparicion de déficit neuroldgi-
co focal (hemiparesia, afasia, ne-
gligencia, apraxia, hemianopsia)
y/o caida de 2 puntos o0 mas en la
escala de coma de Glasgow (GCS),
de > 1 de duracién, habiéndose
excluido otras causas y que no se
presenta inmediatamente después
de la exclusién aneurismatica. Al-
ternativamente, la DCl se puede
diagnosticar en forma retrospectiva,
mediante la pesquisa de lesiones
isquémicas nuevas en TC o RM,
dentro de 6 semanas de iniciado el
cuadro y que no se observaban en
las primeras 48 h del tratamiento
del aneurisma.

e VE: disminucion del calibre de las
arterias intracraneanas del poligo-
no de Willis de >50%, demostrado
por DSA o ATC=.

e Sospecha de VE: puede ser diag-
nosticado por doppler transcra-
neano (DTC) segun los siguientes
criterios: aumento de la velocidad
media (del flujo en la arteria cere-
bral media (ACM) >50 cm/s en <
24 h o velocidad media > 200 cm/s
o0 > 120 cm/s con indice de Linde-
gaard > 3. En pacientes sedados,
con MMM, se debe considerar tam-
bién el diagndstico con PtO2 < 20
mmHg o SjO2 < 50%, tras haber
optimizado el manejo de PIC, PPC
y acoplamiento neurovascular. Al-
ternativamente, se debe considerar
la utilizacién de estudios de estima-
cion del flujo sanguineo cerebral,
como la RM perfusion y, de estar
disponible, el CT perfusion, que es
actualmente la herramienta mas
practica para este propdsito y que
seria recomendable incorporar en
nuestro centro.

5.5.1. Prevencion de la DCI

5.5.1.1 Euvolemia

Se recomienda que el paciente con
HSAa se mantenga con una volemia
adecuada para mantener el flujo san-
guineo cerebral, dado que existe evi-
dencia que muestra peores resultados
atribuibles a hipo e hipervolemia (Figu-
ra 6)%. El manejo especifico de fluidos
para lograr este objetivo es altamente
complejo y escapa a los objetivos de
esta guia, sin embargo, se hace hinca-
pié en su persecucion, para lo cual es
esencial la evaluacion clinica dirigida,
la implementacion de medidas de mo-
nitorizacidn (sonda Foley, por ejemplo)
e inicio inmediato de medidas preven-
tivas o de tratamiento segun corres-
ponda. El requerimiento basal habitual
para un paciente con HSAa, se estima
en aproximadamente 40 ml/kg de sue-
ro fisiolégico al 0,9%%.

5.5.1.2 Nimodipino

El nimodipino sigue siendo el unico
farmaco disponible en nuestro pais,
que ha demostrado su utilidad en el
tratamiento de la HSAa. Inicialmente,
dado que su efecto benéfico se atribu-
y6 a una menor incidencia de VE, se le
asignd un rol calificado como “preven-
tivo”. El mecanismo exacto por el cual
disminuye la morbilidad, sin embargo,
ha sido posteriormente cuestionado,
sugiriéndose muchas propiedades que
interrumpirian algunas de las cadenas
de sucesos fisiopatoldgicos que se ini-
cian desde la EBI. Desde este punto
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Figura 6. Relacion entre volemia e insultos secundarios.

de vista, el nimodipino tendria un rol
mucho mas “activo” de lo que se creia.
Sea como fuere, su efectividad es hoy
incuestionable, por lo que debe indicar-
se a todos los pacientes desde el mo-
mento del diagndstico.

La dosis recomendada es de 60mg
cada 4 h por 21 dias, via oral, excepto
en pacientes con inestabilidad hemodi-
namica, en que su indicacion depende-
ra del andlisis de costo/beneficio.

5.5.2. Tratamiento de la DCI

5.5.2.1 Aumento de la PA (terapia hi-
perdinamica)

Una vez diagnosticada la DCI, la rever-
sion el déficit debe convertirse en un
objetivo prioritario. Entre las alternati-
vas terapéuticas, la mas accesible en
lo inmediato y, por lo tanto, la primera
accion a realizar, consiste en intentar
aumentar el FSC mediante el aumen-
to de la PA. Esta medida, previamente
incluida en la terapia “triple H”, es el
unico componente de esa estrategia
terapéutica cuya efectividad ha sido
respaldada por la evidencia®*. A conti-
nuacion, se describe un protocolo prac-
tico para el aumento la PA330;

1- Administraciéon de un 15 mL/Kg de
suero fisioldgico 0,9% en 1h.

2- Inicio o aumento de infusién con-
tinua de noradrenalina, para un
aumento escalonado, de a 10
mmHg, en la presion arterial sisté-
lica (PAS), sin sobrepasar los 220
mmHg de PAS, 140 mmHg de PAM
o0 120 mmHg de PPC.

3- En caso de revertirse el déficit,
mantener el tratamiento por 72 h.

4- En caso de persistir el déficit, eva-
luar la indicacion de angioplastia.

* El avance al siguiente escalon de
tratamiento, se produce por la falta de

respuesta al tratamiento tras 30 minu-
tos de haberse implementado.

** Durante el tratamiento, se debe mo-
nitorizar en forma dirigida la aparicion
de signos de sobrecarga miocardica.
*** En base a la literatura mas reciente,
se considera que la implementacion de
la terapia hiperdinamica es recomen-
dable incluso en el caso de aneurismas
no excluidos®'.

Ademas, se sugiere considerar el uso

de inétropos (dobutamina o milrinona)

en las siguientes situaciones:

e Condicién cardiopulmonar contrain-
dica al aumento de PA.

* Angioplastia no disponible.

* Angioplastia no indicada (por ejem-
plo, DSA sin VE).

5.5.2.2 Angioplastia:

Junto al aumento de la PA, la angio-
plastia es la Unica otra medida tera-
péutica que ha demostrado efectividad
en el tratamiento de la DCI. La angio-
plastia es un tratamiento invasivo y no
exento de complicaciones, por lo que
no se recomienda su empleo para pro-
filaxis de VE®**. En cuanto al tipo de
angioplastia, ya sea mecanica o far-
macoldgica, y al farmaco a utilizar, no
existen diferencias en la literatura, por
lo que no es posible hacer una reco-
mendacion al respecto.

6. Recomendaciones para el manejo
de las complicaciones sistémicas

Ademas de las complicaciones neuro-
I6gicas ya descritas, el paciente victima
de una HSAa esta sujeto a una serie de
complicaciones sistémicas asociadas.
Si bien algunas de éstas tienen una
etiologia relacionada con el descalabro
neurolégico, como la hiponatremia y

las complicaciones cardiopulmonares,
su manejo esta mucho mas relaciona-
do con el &mbito de la medicina interna,
por lo que son tratadas en este aparta-
do. Por lo mismo, son abordadas sélo
de manera superficial, presentando
unicamente la recomendacion actual
de las guias.

6.1. Alteraciones cardiopulmonares:
Las comorbilidades cardiovasculares y
respiratorias de los pacientes victimas
de una HSAa, dado que comparten
muchos factores de riesgo (tabaquis-
mo, hipertension arterial, etc.), son
muy frecuentes. En este sentido, estan
muchas veces expuestos naturalmente
a una mayor incidencia de complicacio-
nes cardiopulmonares durante la hos-
pitalizacion. Las complicaciones mas
severas en este ambito, sin embargo,
no serian secundarias a esta predispo-
sicion, sino que tendrian una etiopato-
genia propia de la HSAa, relacionada
con una respuesta autondémica e infla-
matoria exagerada.

Se recomienda, por lo tanto, mantener
un alto indice de sospecha y monitori-
zar su aparicién. Para esto, se deben
realizar electrocardiograma y marcado-
res de injuria miocéardica en el ingreso*.
Segun la evolucion, se debe considerar
el seguimiento de los marcadores y el
complementar el estudio con un eco-
cardiograma.

5.2. Hiponatremia

La etiologia de la hiponatremia en la
HSAa puede ser diversa, sin embargo,
mas frecuentemente seria secundaria
a una secrecion inapropiada de hormo-
na anti-diurética (SSIADH) y, en segun-
do lugar, al sindrome perdedor de sal
(CSW, por sus siglas en inglés), siendo
las demas causas muy infrecuentes.
Si bien existen muchas diferencias
clinicas y de laboratorio entre ambas
condiciones vy, por lo tanto, la aproxi-
macion terapéutica es distinta, en la
practica esto no se aplicaria al pacien-
te con HSAa. Las particularidades del
paciente cursando con una HSAa son,
principalmente, la contraindicacion a la
restriccion de agua libre (mantencion
de euvolemia) y la evoluciéon general-
mente autolimitada de la condicién que
generd la hiponatremia.

En este contexto, el manejo mas apro-
piado seria la correccién directa de la
natremia, independiente de la causa.
Basado en estos principios, las reco-
mendaciones actuales en el manejo
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En caso de Na < 133 mEg/L o una disminucién de 6 mEqg/L en 24-48 h:

1. NaCl 3 g via enteral cada 6 h

2. Iniciar infusion de NaCl 3% a 20 mL/Hr ev

3. Chequear Na sérico cada 6 h
a. Si Na < 130 mEq/L

Aumentar la tasa de infusion en 20 mL/Hr (maxima tasa = 80 mL/Hr)

b. Si Na 130 - 135 mEq/L

Si no estaba recibiendo infusion, iniciar NaCl 3% a 20 mL/Hr ev

c. Si Na 136-140 mEq/L:

Aumentar la tasa de infusién en 10 mL/Hr (méaxima tasa = 80 mL/Hr)
Si no estaba recibiendo infusién, iniciar NaCl 3% a 10 mL/Hr ev

No hacer cambios
d. Si Na > 140 mEqg/L
Detener la infusion

Figura 7. Protocolo de manejo de hiponatremia.

Figura 8. Enfrentamiento de la anemia en HSAa.

de la hiponatremia son: evitar la res-
triccién de agua, utilizar soluciones hi-
perténicas y, en caso de persistencia
0 evidencia de natriuresis aumentada,
agregar hidrocortisona o fludrocortiso-
na (por la posibilidad de CSW)*.

Para evitar el diagndstico tardio y faci-

litar el manejo, se sugiere la implemen-
tacién del protocolo que se muestra en
la Figura 7%.

6.3 Anemia
La mejor conducta ante un descenso
en el nivel de hemoglobina (Hb) de un

paciente con HSAa es actualmente de-
batida. Esta controversia nace de una
aparente paradoja creada por la evi-
dencia actualmente disponible pues,
pese a que existe una fuerte asocia-
cion entre anemia y peores outcomes
en pacientes con HSAa, éstos también
han sido asociados a la transfusion de
glébulos rojos (RBCT, por sus siglas
en inglés). Ante esta situacion, la reco-
mendacion seria no establecer un valor
de Hb predefinido para manejar estos
pacientes, sino que indicar la RBCT
sblo cuando el paciente lo requiera
segun pardmetros clinicos y de labo-
ratorio. Un esquema que ilustra ade-
cuadamente esta recomendacion, se
muestra en la Figura 8%,

6.4 Enfermedada tromboembdlica

La trombosis venosa es frecuente en
pacientes con HSAa, por lo que debe
iniciarse inmediatamente la profilaxis
mecanica (por ejemplo, compresion
neumatica intermitente).

Transcurridas 24 h desde el tratamien-
to del aneurisma, se debe iniciar la pro-
filaxis farmacoldgica*.

6.5. Alteraciones de la glicemia
Tanto la hiperglicemia, como la hipo-
glicemia, se han asociado a peores
outcomes en pacientes neurocriticos.
Por este motivo, se debe mantener la
glicemia en un rango entre 80-200 mg/
dL*.

6.6. Fiebre

Se recomienda el tratamiento agresivo
de la fiebre, buscando la normotermia,
ya sea mediante el uso de farmacos
anti-piréticos, o de sistemas de modu-
laciéon de temperatura3.

Recibido: 09 de abril de 2017
Aceptado: 25 de mayo de 2017
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Resumen

La lesion traumatica cerebral es considerada un problema de salud publica, con altas tasas de morbi-mortalidad a nivel mun-
dial. El conocimiento de su fisiopatologia ha permitido determinar que no sélo los procesos primarios o directos generan dafio
neuronal, sino también los procesos secundarios caracterizados por una cascada de mecanismos moleculares que inician al
momento del trauma y evolucionan posterior a este. Dentro de ellos se destaca el estrés oxidativo y el agotamiento de antio-
xidantes. En este contexto, el N -Acetilcisteina se ha propuesto como terapia complementaria en el tratamiento de este tipos
de lesiones traumaticas cerebrales, al ser un proveedor de cisteina y éste a su vez un precursor de glutatién que participa en
la proteccion contra el dafio oxidativo causado por las especies reactivas de oxigeno.

Palabras clave: N-Acetilcisteina, Neuroproteccion, Antioxidantes, estrés oxidativo, Traumatismos Craneocerebrales.

Abstract

Traumatic brain injury is considered a public health problem, with high morbidity and mortality rates worldwide. The knowledge
of its pathophysiology has allowed to determine that not only the primary or direct processes generate neuronal damage, but
also the secondary processes characterized by a cascade of molecular mechanisms that initiate at the moment of the trauma
and evolve later to this one. Among them, oxidative stress and the depletion of antioxidants are highlighted. In this context,
N-Acetylcysteine has been proposed as a complementary therapy in the treatment of this type of traumatic brain injury, being
a supplier of cysteine and this in turn a precursor of glutathione that participates in the protection against oxidative damage
caused by reactive oxygen species.

Key words: N-Acetilcisteina, Neuroprotection, Antioxidants, Oxidative Stress, Craniocerebral Trauma.

Introduccion

La lesion traumatica cerebral es un
problema de salud publica, que produ-
ce un gran numero de muertes y disca-
pacidad, caracterizada por disfuncion

neurocognitiva a largo plazo o incluso
permanente, afectando la cognicion, la
funcion motora y la personalidad. Su
fisiopatologia se divide en procesos
primarios y secundarios, siendo los pri-
marios el trauma fisico directo al cere-

bro ya sea por la fuerza del impacto o
por la lesidon penetrante, y los secunda-
rios hacen referencia a una cascada de
mecanismos moleculares que inician
al momento del trauma y evolucionan
posterior a este'?. Dentro de estos ul-
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timos encontramos la excitotoxicidad
glutamatérgica, lesion por radicales
libres a las membranas celulares, des-
equilibrios  electroliticos, disfuncion
mitocondrial, respuestas inflamatorias,
apoptosis e isquemia secundaria por
vasoespasmo?. De acuerdo a la fisio-
patologia de las lesiones secundarias y
su rol en el deterioro neuroldgico, sur-
gio el interés terapéutico en el N- Ace-
tilcisteina, convirtiéndose este en uno
de los tratamientos mas estudiados por
su accion antioxidante y desinflamato-
ria, reduciendo los procesos oxidativos
e inhibiendo las cascadas moleculares
que se producen después del trauma'*.
Este articulo pretende describir dicha
accion terapéutica del N-Acetilcisteina
en la lesion traumatica cerebral.

Aspectos farmacolégicos

El N-Acetilcisteina - NAC es un tiol,
precursor de L-cisteina y glutation re-
ducido; y un agente mucolitico. EIl NAC
es un eliminador de radicales libres
por su interaccidn con las especies de
oxigeno reactivo (OH y H,0,), ademas,
es una fuente de grupos sulfhidrilos
en las células®. EI NAC tiene un PKa
relativamente alto (9,51 (fuerza idnica
() =1 M), 9,87 (I = 0,02 M)) en com-
paracion con otros tioles, por lo tanto,
su reactividad hacia la gran mayoria de
los electréfilos y oxidantes es conside-
rablemente menor. El NAC reacciona
de manera rapida con ciertos radicales
como OH, NO, y CO,, lo que explica su
accién antioxidante®.

El NAC provee un efecto protector a
varios grupos de sistemas celulares, la
cisteina es principalmente transportada
por un sistema de aminoacidos neu-
tros Na+ dependientes, sin embargo,
no requiere transporte activo por ser
precursor de cisteina permeable a la
membrana y la esterificacion del grupo
carboxilo de NAC para producir éster
etilico de N-acetilcisteina aumentaria la
lipofilicidad de NAC. Luego que el NAC
libre entra en una célula es hidrolizado
para asi liberar cisteina: un precursor
de glutatién (GSH). La sintesis de GSH
esta limitada por la disponibilidad de
sus sustratos, usualmente la cisteina
es un precursor limitante, GSH parti-
cipa en la proteccion contra el daho
oxidativo causado por las especies re-
activas de oxigeno. La enzima glutation
reductasa reduce el tripéptido a partir
de su forma oxidada, la cual se activa
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en situaciones de estrés oxidativo. La
destruccion de H,0, e hidroperdxidos
es catalizada por la peroxidasa GSH’.
La disponibilidad reducida del NAC es
una de las principales limitaciones para
atenuar sus efectos sobre las enferme-
dades relacionadas con estrés oxidati-
vo. La capacidad de NAC para atrave-
sar la barrera hematoencefdlica se ha
considerado posible en casos donde la
barrera se vea interrumpida como en
las lesiones traumaticas cerebrales o
cuando el NAC es administrado por via
parenteral’. La concentracion plasmati-
ca méaxima de 0,35-4 mg/L se obtiene
alrededor de 1-2 h después de recibir
dosis orales aproximadas de 200-400
mg de NAC, la unién a proteinas es de
aproximadamente el 50% luego de 4
horas; y el volumen de distribucion se
mantiene en rangos entre 0,3y 0,47 L/
Kg. El NAC administrado por via intra-
venosa forma disulfuros en el plasma,
situaciéon que prolonga su vida media
hasta 6 horas. El aclaramiento renal ha
sido cuantificado entre 0,190-0,211 L/H
por Kg; el 70% es eliminado por me-
tabolismo hepatico y su excrecion por
orina el 30%’.

Los efectos secundarios mas frecuen-
tes son diarrea, vomitos y nauseas, ra-
zén por la cual, la administracion oral
estd contraindicada en personas con
ulcera péptica. Se han observado inte-
racciones farmacolégicas con medica-
mentos como el paracetamol y agentes
anticancerosos’.

La baja biodisponibilidad de NAC (por
debajo de 5%) esta vinculado a la N-
desacetilacion en la mucosa intestinal
y el metabolismo del primer paso he-
patico®. EI NAC puede conjugarse de
manera directa con los metabolitos
reactivos del paracetamol, también se
ha demostrado que tiene una funcion
protectora ante la hepatotoxicidad cau-
sada por este farmaco®.

Accidn antioxidante

Las lesiones cerebrales estan asocia-
das con el estrés oxidativo y el agota-
miento de antioxidantes, que conduce
a la peroxidacion de estructuras celu-
lares y vasculares, oxidaciéon de pro-
teinas celulares, dafo del ADN e inhi-
bicion de la cadena de transporte de
electrones mitocondriales, favorecien-
do al dafo secundario en el cerebro
después de este tipo de lesiones?5°.
El estrés oxidativo ocurre cuando se

presenta un desequilibrio entre los
oxidantes y los antioxidantes®’, por
el aumento de las especies reactivas
de oxigeno (ROS), las cuales pueden
ser producidas en las mitocondrias,
dentro del sistema vascular y por una
explosion oxidativa por células inflama-
torias; en la mitocondria las ROS son
producidos como un subproducto del
metabolismo celular normal durante la
conversion de oxigeno molecular (O,)
en agua (H,0). Entre ellos esta el ra-
dical superoxido (O,), el peroxido de
hidrégeno (H,0,) y el radical hidroxilo
(OH), siendo el radical superdxido el
mas conocido, producido durante la
fosforilacion oxidativa’. La produccion
excesiva de ROS puede sobrecargar la
produccion endégena de antioxidantes
lo que lleva a la disfuncion mitocondrial
y a la muerte celular neuronal®®''. Se
ha demostrado que este estrés oxida-
tivo puede ser reducido con pequeinas
dosis de antioxidantes; de esta forma
se aumenta la oxigenacion de la he-
moglobina y se reduce la peroxidacion
lipidica, esto sugiere que los antioxi-
dantes tienen la capacidad de bloquear
cascadas moleculares que conducirian
al dafo cerebral permanente o disca-
pacidad funcional'.

Otro de los efectos protectores se logra
gracias a la capacidad de interferir di-
rectamente en los procesos oxidativos
relacionados con oxidantes, mediante
la regulacion de sistemas antioxidan-
tes como la superoxido dismutasa, o
incrementando la actividad catalitica
de la glutatiéon peroxidasa, siendo asi
un potente eliminador de ROS!67.9.10.12-
4, Ademas, al tener propiedades an-
tioxidantes y ser donador de grupos
sulfhidrilos™'2, este compuesto es ca-
paz de contribuir a la regeneracion del
factor derivado del endotelio®'? y el
GSH12467.1617.1923 " g| cual es un tripép-
tido sintetizado dentro de las células
a partir de los aminoacidos L-cisteina,
acido L-glutamico y la glicina, siendo el
grupo sulhidrilo (tiol) (SH) de la cisteina
el donador de protones, y por lo tanto
es este grupo el que le da la propiedad
antioxidante, este se obtiene uniendo
el grupo amina de la cisteina a una gli-
cina y al grupo carboxilo de la cadena
lateral del glutamato?®10:13,

El GSH es uno de los antioxidantes
mas estudiados en la actualidad, den-
tro de sus funciones estan, la defensa
antioxidante, la desintoxicacién de xe-
nobidticos electrofilicos, la modulacion
de las reacciones de oxido-reduccion
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por la regulacion de transduccion de
sefales, el almacenamiento y trans-
porte del aminoéacido cisteina, la re-
gulacion de la proliferacion celular, la
sintesis de desoxirribonucleotidos, las
respuestas inmunes y metabolismo de
leucotrienos y prostaglandinas’ 4.

Neuroproteccion en trauma cerebral

Posterior a un trauma cerebral se pro-
duce una sobreexcitacion de los re-
ceptores N-metil-D-aspartato (NMDA)
como consecuencia de la liberacion
masiva de glutamato induciendo un es-
tado neurotéxico por el aumento de la
formacion de éxido nitrico (NO) secun-
dario a la activacion de la NO sintasa
neuronal (nNOS) por estos receptores.
Los efectos toxicos del NO son el re-
sultado de la formacion de peroxinitrito
por su interaccién con el superoxido. El
peroxinitrito es citotdxico gracias a la
capacidad de iniciar la peroxidacion li-
pidica, la capacidad de inactivar varias
enzimas que intervienen en procesos
como la respiracion mitocondrial y las
bombas de membrana, ademas de fa-
vorecer el agotamiento del GSH>'2.

EL NAC actua como donador de sul-
fhidrilo, propiciando la regeneracion
del GSH en el cerebro, ademas de
actuar como precursor en la formacion
del mismo?312'3, Por otro lado, reduce
los niveles de malondialdehido cere-
bral, edema cerebral, la actividad de
la mieloperoxidasa, la supervivencia e
hiperactividad locomotora, y la pérdi-
da neuronal del hipocampo'. El efecto
beneficioso temprano del NAC sobre la
funcién mitocondrial parece estar rela-
cionado con su capacidad para conser-
var la homeostasis del calcio®3.

Otro mecanismo protector radica en la
capacidad de este farmaco de reducir
los procesos oxidativos relacionados
con oxidantes, ya sea interfiriendo di-
rectamente con ellos o regulando sus
sistemas, tales como el aumento del
glutation peroxidasa''®'2'7, También
mejora la funcion endotelial e inhibe
la interaccion entre el endotelio y los
neutrdfilos asi como la activacion del

factor derivado de plaquetas, que pre-
cipitan la formacion de radicales libres
después de la isquemia secundaria un
trauma agudo®'8. Al reducir el estrés
oxidativo, por tanto, reduce la lesion
mitocondrial, la activacion de las vias
apoptéticas, los mediadores de la in-
flamacion y la excitotoxicidad del glu-
tamato para conferir proteccién al ce-
rebro y al oido interno®'®. Esta ultima,
también esta explicada por el aumento
del glutamato extra sinaptico mediado
por el aumento de la actividad de los
transportadores de glutamatecistina in-
ducida por el NAC'S.

Los efectos antiinflamatorios dependen
de la combinacion de propiedades far-
macoldgicas tales como: evitar la for-
macién de peroxinitrito, limpiar otros
especies reactivas de O, ; disminuir el
reclutamiento de polimorfonucleares
en el sitio de inflamacion y la activacion
de células gliales'16:18.20,

También se considera un agente cito
protector por la capacidad de inhibir la
activacion del FN- Bk, TNF-a, IL-1b, IL-
6, ICAM-1y produccion de lipopolisaca-
ridos. Ademas, inhibe el procesamiento
de la procaspasa-9 y la activacion de la
actividad enzimatica de caspasas indu-
cidas por acroleina?47:18,

Ademas de exhibir beneficios sobre la
gravedad y resolucion de las secuelas,
el NAC también provee atenuacién de
la isquemia y/o reperfusion, y suminis-
tro de oxigeno posterior a la lesion ce-
rebral traumatica®.

La amidacién del NAC mejora su paso
a través de la barrea hematoencefélica
aumentando los niveles de glutation,
favoreciendo la actividad mitocondrial y
reduciendo el dafo oxidativo®'”. En el
trauma moderado, el tratamiento con
esta sustancia mejora la actividad mito-
condrial y la funcién cognitiva, y reduce
la peroxidacion lipidica en comparacion
con aquellos tratados con NAC. Ade-
mas, protege las neuronas y las células
dopaminérgicas del estrés oxidativo y
la peroxidacion lipidica.

Un estudio realizado en ratones de la-
boratorio han reportado dosis protec-
toras entre 150 y 250 mg. (Hicdonme
et al. 2006) sugirieron que la dosis

protectora seria clinicamente eficaz en
situaciones de emergencia. Ademas,
observaron que el uso terapéutico del
NAC 15 minutos después de la situa-
cién traumatica contribuia en la pero-
xidacién de lipidos, actividad de las
enzimas antioxidantes y la proteccion
neuronal en la lesién cerebrales des-
pués de un traumatismo craneal cerra-
do. Sin embargo, se necesitan estudios
que permitan determinar la dosis y el
momento correcto de administracion
para obtener una mayor eficacia en el
tratamiento en humanos'.

Conclusiones

El dafio neuronal en la lesion trauma-
tica cerebral esta asociadas con el es-
trés oxidativo por agotamiento de las
reservas antioxidantes y el aumento
de las especies reactivas de oxigeno,
que conduce a la peroxidacion de las
membranas celulares, oxidacion de
proteinas, dafio del ADN e inhibicion
de la cadena de transporte de elec-
trones mitocondriales. EL NAC actua
como donador de sulfhidrilo, propi-
ciando la regeneracion del GSH en el
cerebro, ademas de actuar como pre-
cursor en la formacion del mismo. En
condiciones fisioldgicas, el NAC tiene
limitaciones para atravesar la barrera
hematoencefélica; pero, se ha conside-
rado posible en casos donde la barrera
se vea interrumpida como en las lesio-
nes traumaticas cerebrales o cuando el
NAC es administrado por via parente-
ral, considerandose asi como una tera-
pia complementaria pero importante en
dicho contexto. En modelos animales
se ha evidenciado neuroproteccién con
dosis entre 150 - 250 mg administrados
15 minutos posterior a la lesion trau-
maticas. Sin embargo, es necesario
la creacion, aplicacién y evaluacion de
protocolos médicos con el uso de NAC
en humanos que permitan tener mayor
evidencia al respecto.
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Resumen

Cerca del 9% de la poblacion presentara al menos una crisis a lo largo de la vida. La convulsién es la manifestacion neuroldgi-
ca mas frecuente en los departamentos de emergencia, correspondiendo a cerca del 1-5% de las atenciones, excluyendo el
trauma. Objetivo del presente trabajo es discutir diagndsticos diferenciales para crisis convulsivas de origen no encefalico.
Revision de la literatura a través del PubMed, MEDLINE, Google Scholar, Casos Clinicos, EBSCO, Scielo y Temas de Ra-
diologia. Se utilizaron 60 trabajos publicados entre 1927 a 2016. Las crisis convulsivas pueden ocurrir debido a la suspension
brusca de medicamentos antiepilépticos, lesiones estructurales encefélicas, disfunciones metabdlicas, intoxicaciones exdge-
nas e interrupcion brusca de benzodiazepinas y barbituricos. También existen infecciones sistémicas o del sistema nervioso
central, como meningitis, encefalitis y abscesos. Sélo una pequefia parte no tiene causa definida. Existen diversas causas de
crisis convulsivas. Se debe saber hacer el diagndstico diferencial entre ellas, pues no toda crisis convulsiva debe ser croni-
camente tratada con antiepilepticos.

Palabras clave: Convulsién, Estado de Mal Epiléptico, diagndstico diferencial.

Abstract

About 9% of the population will have at least one seizure lifelong. Seizures are the most common neurological manifestation
in the departments of emergency, corresponding 1-5% of cases, excluding trauma. The objective of this paper is to discuss
differential diagnoses seizure of non-brain origin. Review of the literature using PubMed, MEDLINE, Google Scholar, Clinical
Trials, EBSCO, Scielo, and Radiology topics. Selected 60 papers according to inclusion and exclusion criteria due to 1927-
2016. Seizures may result from abrupt discontinuation of use of antiepileptic drugs, structural lesions, metabolic disorders, poi-
soning, the abrupt cessation drugs such as benzodiazepines and barbiturates. There are also cases as, infections systemic or
central nervous system such as meningitis, encephalitis and abscesses. Only a small portion has no defined cause. There are
several etiologies to consider when we discuss about seizure. It is of utmost importance to keep in mind the differential diagno-
ses of seizures, because not every seizure is brain origined and do not need always be treated chronically with anti-epileptics.

Key words: Convulsion, seizure, status epilepticus, differencial diagnosis.
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Introduction

Epilepsy is a chronic condition char-
acterized by recurrent seizures in the
absence of triggering external events.
Epileptic crises represent an abnormal
electrical discharge, excessive and
synchronous, a neuronal group, oc-
curring spontaneously or secondarily
to exogenous events, such as fever,
electrolyte disturbances or even an
encephalitic. Convulsions are epileptic
crisis with motor manifestations. Sei-
zures associated with localized chang-
es in posterior areas of the brain with
visual, auditory, or exclusively sensory
symptoms as well as the absences that
are not displayed motor activities, no
seizures are called. Finally, the Status
Epilepticus (SE) is defined as more
than 30 minutes of continuous seizure
activity or two or more sequential sei-
zures without full recovery of the level
of awareness among crises'. Currently,
some authors have proposed time peri-
ods lower as diagnostic criteria for SE,
based on the fact that most of the crises
that spontaneously give way do the first
5-10 minutes of your beginning2.

About 9% of the population will have at
least a crisis during the lifetime.® The
frequency of seizures is higher in pe-
diatric patients and is associated with a
lower threshold of the immature brain.
Atleast one seizure occurs in 6% of chil-
dren. Seizures are the most common
neurological manifestation in emergen-
cy departments, accounting for about
1-5% of cases, excluding trauma®*. The
incidence of SE for the Brazilian pop-
ulation is around 90,000 cases / year.
The mortality rate associated with SE is
very variable and can reach up to 58%
of deaths, depending on the etiology. It
is highly dependent on the etiology and
affected age group®“.

Seizures can be classified as caused,
for example, caused by disease, crani-
al trauma (TBIs), metabolic disorders,
among other etiologies; as unprovoked
when there triggering factors identifiable
targets and as idiopathic unprovoked,
and those in which the clinical and elec-
troencephalographic findings are well
defined, leaving the term idiopathic re-
served for genetic epilepsies®.

The determination of the etiology of sei-
zures has changed significantly since
the introduction of neuroimaging meth-
ods, especially computed tomography
(CT) brain. In the decade of 70 already
proposed an anatomic electroclinical
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assessment for classification of epilep-
tic syndromes, such the relevance of CT
for the etiologic diagnosis of same. It is
currently believed that the best method
to investigate structural changes in ce-
rebral seizures is magnetic resonance
imaging (MRI). CT, however, still ap-
pears as an important diagnostic tool®.

Seizures may result from abrupt dis-
continuation of use of antiepyleptic drug
(AED), structural lesions (stroke, cranial
tumors and traumas), metabolic disor-
ders (hypo or hyperglycemia, changes
in levels of calcium, sodium, magne-
sium, phosphorus, urea and creatinine)
of poisoning (theophylline, imipenem,
isoniazid, clozapine, cyclophospha-
mide, fentanyl, meperidine, propoxy-
phene and intravenous beta-lactam an-
tibiotics) and abrupt withdrawal of drugs
such as benzodiazepines and barbi-
turates. There are also other cases,
caused by systemic infections or cen-
tral nervous system infections such as
meningitis, encephalitis and abscesses.
Only a small part has no definite cause’.
The objective of this paper is to discuss
briefly some of the main differential di-
agnoses for seizures of not-brain origin.

Methods

In this article, the authors reviewed the
literature in order to clarify a number of
etiologies related to seizures of non-ce-
rebral origin, proposing a new algorithm
for performing a differential diagnosis
for seizures admitted at the emergency
room. We include non-brain injury cas-
es and include the brain injury cases.
Review of the literature using PubMed,
MEDLINE, Google Scholar, Clinical
Trials, EBSCO, Scielo, radiology top-
ics. Found 256 papers, were selected
60 according to inclusion and exclu-
sion criteria due to 1927-2016. Among
the seizures of non-cerebral origin cit-
ed there are electrolyte disturbances,
metabolic disorders, infectious tropical
diseases, cancers, among many other
causes. Therefore, conducted a sys-
tematic review of the recent literature in
several languages, using the descrip-
tors “Seizures” and “Status epilepticus”.

Etiologies
1. Febrile seizures

Febrile seizures (FS) is defined as sei-

zure accompanied by fever (greater
than or temperature of 38°C by any
measurement method) that occurs in
children from 6 to 60 months without
evidence of infection or inflammation of
the central nervous, metabolic chang-
es and no previous history of seizures.
Febrile seizures are the most common
neurological disorder of childhood and
it is estimated that 2% to 5% of children
under five years of age will present at
least one episode of seizures in fever
duration in lifes.

The treatment of febrile seizures en-
compasses acute phase, prevention
and guidance to family members. Most
crises ends before the patients arrive
at the emergency room and the doctor
most often assesses the child already
in the post-ictal period. Post-treatment
of febrile seizures in the acute phase
should be done as any seizure®. Giv-
en the benign characteristics of simple
febrile seizures and potential adverse
effects of anticonvulsant therapy is not
recommended prophylactic treatment
to prevent recurrence of crises, only
lower the temperature and eliminate
the underlying cause. No medication
has been shown to reduce the risk of
afebrile attack after a simple febrile sei-
zure'®.

2. Infectious

2.1 Dengue, Chikungunya and Zika
The three diseases are transmitted by
the same vector, Aedes aegypti, how-
ever the etiological agents are distinct.
The Chikungunya virus is caused by
CHIKV, the zika by ZIKV virus, dengue
already presents five different sero-
types, DEN-1, DEN-2, DEN-3, DEN-4
and DEN-5".

In atypical cases dengue can affect the
central nerve system, causing classic
signs and neurological symptoms asso-
ciated with the acute phase, as, convul-
sion, delirium, insomnia, restlessness,
irritability and depression. To these may
be associated discrete meningism with-
out change in level of consciousness or
focal neurological impairment, sensory
depression, seizures and behavioral
disorders, as well as pyramidal signs
and meningeal involvement signals.'"1?
Atypical cases in Chikungunya that af-
fects central nervous system are more
common in newborns. The signs and
symptoms of central nervous system
are similar to those found in dengue'"'2.
Atypical cases of involvement of the
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central nervous system by Zica virus
are more common than in dengue and
Chikungunya. The signs and symptoms
of central nervous system are similar to
those found in dengue'"'2,

The definitive diagnosis is made by se-
rology or PCR. All three diseases are
treated with symptomatic, hydration and
rest. Importantly, aspirin, and NSAIDs
should be avoided, especially in dengue,
where its use is already contraindicated.
It is preferred the use of painkillers'2,

2.2 Malaria

Malaria is a potentially serious infec-
tious disease caused by protozoa of the
genus Plasmodium, which is transmit-
ted by the bite of the Anopheles mos-
quito. By the denomination of “nervous
malaria” are grouped clinical forms in
which it highlights the involvement of
the central nervous system. Almost all
cases of nervous malaria is caused by
Plasmodium falciparum, with few cas-
es reported in the literature caused by
Plasmodium vivax'®'4,

Infection of individuals not immunized
by P. falciparum may result in serious
and complicated form, characterized by
involvement and dysfunction of various
organs or systems: central nervous sys-
tem, hematopoietic system, respiratory
system, liver, cardiovascular system,
kidneys and coagulation sanguinea' 4.
The corresponding clinical involvement
of the nervous system consists of neu-
rological and psychiatric symptoms.
Neurological signs, the predominant
disturbance of consciousness ranging
from drowsiness to coma, convulsions
that, in general, are the generalized
type, can sometimes manifest itself in
the form of status epilepticus. Motor
disorders can occur, such as myoclo-
nus, hemiplegia, monoplegia, impair-
ment of cranial nerves (facial and oc-
ular motor) and cerebelar ataxia. Men-
ingeal irritation signs are discreet and
sensory manifestations are difficult to
be parcepted. Changes may occur at
deep tendon reflexes and can be no-
ticed the Babinski sign, unilaterally or
bilaterally. Sometimes occurs intracra-
nial hypertension syndrome. It should
also highlight the shock, respiratory
changes and thermal deregulation that,
at least in part, can be attributed to a
neuroaxial involvement'314.

3. Vaccination

Vaccines can produce adverse effects

that depend on individual susceptibility,
their composition and vaccine program-
ming errors. These aforementioned fac-
tors are responsible for many of the local
and systemic manifestations that can
occur in a variable period of time, and
minutes or hours to weeks or months. 518
Systemic adverse effects are rare and
present in about 10% of vaccinated pa-
tients, the most common are fever, irri-
tability, muscle pain and malaise. Much
less frequent systemic reactions are
febrile seizures, anaphylaxis, hypotonic
hiporreativa syndrome, thrombocytope-
nia and irritability. Fever is considered
a normal body reaction in the presence
of various stimuli (immunogenic, toxic
metabolites, conditions, etc.) and oc-
curs at a frequency between 1% - 50%
of vaccinees'®8.

Several studies indicate that febrile sei-
zures are always trivial and self-limited,
appear on the first day, when the tem-
perature rises or falls sharply, almost
always above 38 °C, and is associat-
ed with a high percentage vaccines
with Pertussi component. Its evolution
depends on the duration and the num-
ber of seizures occurring in the same
febrile process. The literature indicates
that children with a greater tendency to
have seizures in the presence of fever,
are those with a predisposition, that is,
those who inherit from their parents.
This inheritance is present in 20-30% of
cases'> '8,

4. Cardiac and Vascular

4.1 Arrhythmias

There is a correlation between EEG ab-
normalities and changes in heart rate
(HR) with epileptiform activity. It is not
known if seizures are due to arrhyth-
mias or arrhythmias generate seizures.
However, both relationships have been
cited in studies. The frequency of car-
diac arrhythmia as epileptic manifes-
tation is not well determined. Cardiac
disorders are described in epileptic
patients, the most frequent being heart
rhythm disturbances, especially the in-
crease in HR'"2,

Li et al. Studied 61 electrocardiograph-
ic complex partial seizures originated
in the temporal lobe of 20 patients and
found a 39% rate of tachycardia and
bradycardia in 5%. There are few se-
rious cardiac arrhythmia records asso-
ciated with epilepsy, such as Brugada
syndrome?®. Pritchett et al., described
two cases of severe arrhythmia, possi-

bly related to epilepsy®? and Constan-
tin et al., described five patients with
bradycardia as epileptic manifestation,
drawing attention that this unusual
cause of cardiac arrhythmia should be
considered in the differential diagnosis
of syncope?. Keilson et al., studied the
electrocardiogram during electroen-
cephalographic record of 338 patients
with epilepsy, and found no difference
in the incidence of severe cardiac ar-
rhythmia in these patients and the nor-
mal population.

Identifying seizure causing cardiac ar-
rhythmia is needed, as it implies spe-
cific therapy with anti-epileptic drugs.
The identification of cardiovascular ab-
normalities related to seizures, leading
to cardiac rhythm disorders and pul-
monary function is important because
these can be a cause of sudden death
in epileptic patients and should be read-
ily treated according to their etiology'®23.

4.2 Hypertension

Epilepsies and hypertension are chron-
ic diseases with high incidence and
prevalence in Brazil. From a clinical
point of view, it is well reported that sei-
zures are commonly found in patients
with systemic diseases, especially hy-
pertension, due to the secondary injury
in encephalic vessels. The treatment
is based on the strict control of blood
pressure levels?.

4.3 Valvopathies

In Brazil, the valve disease represents
a significant portion of hospital admis-
sions for cardiovascular disease. The
Rheumatic Fever is the main cause of
valve disease in Brazil, responsible for
70% of cases valvopathies can cause
disorders in the central nervous system
due to blood flow change that goes to
the brain or due to cerebral damage
caused by metabolic acidosis or sepsis
with primary focus on cardiac valves.
Treatment may be medical or surgical,
depending on the affected valve and
the intensity of involvement?®.

5. Electrolyte Disturbances

5.1 Hyponatremia

Hyponatremia is a decrease in serum
sodium concentration < 136 mEq / L.
Represents the most common electro-
lyte disorder in hospitalized patients
and is associated with increased mor-
tality?28. The speed of instalation de-
termines the severity. In chronic cases,
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there is a cerebral adaptation and less
tissue damage. The cases considered
emergencies are those occurrig in less
than 48 hours and severe hyponatre-
mia (< 125 mEq / L)*.

Acute hyponatremias are usually symp-
tomatic and may lead to seizures (ce-
rebral edema). In these cases, the [Na
+] may be increased by up to 2 mEq /L
/ hr during the first 2 hours, until there
is improvement in symptoms. Then,
the correction rate should be reduced
to not exceed the recommendation of
< 10-12 mEq / L in the first 24 hours.
Chronic cases may have spare 12 mEq
/ L in 24 hours. Also, it must be diag-
nosed and treated the underlying cause
of hyponatremia®.

5.2 Hypernatremia

Hypernatremia is the serum sodium
concentration > 145 mEq /L . It is be-
lieved that has a frequency of 0.2% in
hospital admissions, reaching 6% in
patients in intensive care unit (ICU).
The most common early symptoms
are: lethargy, asthenia and irritability.
The most common late symptoms are
seizures and coma?®'.

The emergency treatment must be
made for cases in which serum sodium
is from 158 to 160 mEq / L, and espe-
cially when patients are symptomatic.
The exact rate of decrease of hyperna-
tremia is not well determined. Hydration
should be limited to 6.8 mL / kg / h and
the correction of sodium should not
exceed 0.05 mEq / hr Also, should be
always diagnosed and treated the un-
derlying cause of hypernatremia®.

5.3 Hypokalemia

Hypokalemia is the concentration of
serum potassium < 3.5 mEq / L. It is
considered one of the most found elec-
trolyte abnormalities in clinical practice,
occurring around 50% of survivors after
PCR ventricular fibrillation3334,

In severe hipocalemias < 2.5 mEq / L,
the most affected tissues become the
muscles and renal tubular cells with the
appearance of weakness, or paralysis,
with serum levels about 2 mEq / L can
cause ascending paralysis and respi-
ratory failure. Furthermore, myopathy
may progress to rhabdomyolysis, that
generates myoglobinuria and acute
renal failure. Seizures and even coma
can occur.

Treatment intravenous should be set at
levels below 3,0 - 2.5 mEq /L or symp-
toms associated with hypokalemia. The
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replacement of potassium should be
individualized based on the severity of
each case. Patients must be under car-
diac monitoring while performing the re-
placement, detecting early arrhythmias
generated by potassium infusion. The
most important thing is totreat the un-
derlying cause of hypokalemia3+-3.

5.4 Hyperkalemia

It is set as a concentration of serum
potassium > 6.0. Occurring in about
1.3% of hospitalized patients, reaching
10% when concentration of serum po-
tassium > 5.3. High levels appear to be
associated with poor prognosis and re-
cent studies show that even levels be-
tween 4.5 and 5.5 have worse clinical
outcome?®’.

The symptoms are nonspecific and oc-
cur only in severe cases, may reach
seizures and coma occur. If there is
electrocardiographic impact, calcium
gluconate at 10% is used to stabilize
membranes of cardiac cells and cause
the decrease in heart rate. Increasing
the displacement of potassium from the
extracellular space to the intracellular
with the use of 10 to 20 IU doses of in-
sulin (every 11U / glucose 2.5 g) caus-
es a decrease of serum potassium from
0.45 to 0.87 mEq / L within 15 minutes.
The use of B-adrenergic inhalation in
doses of 10 to 20 mg got the same
result in 30 minutes. It should also in-
crease the excretion of potassium by
other ways®2,

5.5 Uraemia

It is defined as elevated blood urea
above normal. Acute renal failure
(ARF) is a common and critical clinical
entity responsible for uraemia that af-
fects about 5% to 7% of all hospitalized
patients. Despite advances in clinical
treatment, will further carries a signifi-
cant morbidity and mortality rate of 20%
to 70%%344,

Symptoms include sensory faintness,
delirium, coma, headache, visual ab-
normalities, tremor, flapping, multifocal
myoclonus, chorea, seizures, focal mo-
tor signs, among others. The treatment
relies on dialysis. As the final treatment
the resolution of the underlying cause
uremia, generally carried out through
the liver or kidney transplantation*s47.

6. Metabolic Disorders

6.1 Hypoglycemia
Hypoglycemia is a metabolic state

characterized by levels of plasma glu-
cose less than 50 mg / dl, accompanied
by clinical manifestations intensity and
variable expressions. The symptoms
may be didactically divided in neurogly-
copenic, resulting from decreased glu-
cose supply in the central nervous sys-
tem, and adrenergic symptoms, result-
ing from the activation of the autonomic
nervous system. Neuroglycopenic
symptoms: blurred vision, loss of sense
of time, drowsiness, dizziness, asthe-
nia, headache, slow movements and
thoughts, difficulty concentrating and
reduced activity. Prolonged hypoglyce-
mia: confusion, irritability, impatience,
behavioral disorders, convulsions and
coma. Adrenergic symptoms: sweating,
tremors, tachycardia, palpitations, anxi-
ety, nausea, hunger, paresthesias®.

At the time of hypoglycemia, the treat-
ment will depend on the intensity of the
clinical picture and should be used glu-
cose at 50%and/or glucagon intramus-
cular or intravenous. The Thiamine as-
sociation to the regimen is also widely
used. Depending on the etiology, it also
consists in dietary changes, drug thera-
py and / or surgical treatment*.

7. Withdrawal Syndrome

The withdrawal syndrome is responsi-
ble for a significant increase in morbidi-
ty and mortality associated with the use
of medications (neuroleptics, tricyclic,
benzodiazepines, opioid), drugs (co-
caine, marijuana) and alcohol. It also
serves as one of the diagnostic criteria
for dependence syndrome. These signs
and symptoms are insidious and un-
specific, which makes recognition and
evaluation complex processes; vary
in intensity and severity, may appear
after a partial or total reduction of the
dose usually used. The most common
signs and symptoms include agitation,
anxiety, mood changes (dysphoria),
tremors, convulsions, hallucinations,
nausea, vomiting, tachycardia and hy-
pertension.%-%4

Clinical research

The investigation of the etiology of sei-
zure should be done as early as pos-
sible, and recommended a thorough
clinical examination looking for sys-
temic infections, neurological exam-
ination, evaluation of the fundus, large
vein puncture and collection of material
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aimed at achieving the following tests
laboratory: Blood count erythrocyte
sedimentation rate (ESR), C-reactive
protein (CRP), glycemia, sodium, po-
tassium, calcium, phosphorus and mag-
nesium, serum anticonvulsant (if the
patient makes use of such drugs), liver
function and kidney function, blood gas
analysis, urine routine and toxicological
screening of blood and urine. Imaging
tests are needed to diagnose tumors,
stroke, abscesses, hematomas, etc. If
there is fever, evidence of otitis, mas-
toiditis, or infection in any other facial
structures or neck stiffness, it is shown
performing a lumbar puncture. It is rec-
ommended to also request electrocar-
diogram or the use of a heart monitor
and EEG as soon as possible®%8,

Treatment

Treatments depend on the underlying
cause as seen previously. However all

seizures can be addressed by the SE
protocol, to prevent further damage to
the central nervous system. All emer-
gency service must have a systematic
protocol for treatment of SE, based on
current recommendations in the litera-
ture®:57,

The most effective drugs in the acute
phase of the EME are the benzodiaze-
pines. The control SE can be obtained
between 1 and 10 minutes after admin-
istration of diazepam (10 mg for adult
and 0.2 to 0.3 mg / kg for children).
Phenytoin (adults and children is 15-20
mg / kg bolus) should be used in se-
quence, even if the crisis have already
been aborted due to the high probabili-
ty of them relapse due to the short half
life of benzodiazepines®®%”. Control of
the SE can be expected between 10
to 30 minutes of administration. In re-
sistant cases can use additional doses
of diazepam to a total dose of 30 to 40
mg in adults and 0.4 to 0.5 mg / kg for
children, pending the effects of phenyt-

oin infusion®”. Phenobarbital is effective
in the treatment of CME but not signifi-
cantly different from that of lorazepam
or diazepam followed by phenytoin. In
fact, phenobarbital has only been used
when initial therapy fails®%”. Two new
algorithms for the differential diagnosis
of seizures (Algorithm 1 and 2).

Conclusion

In addition to all the causes of non-
brain seizures mentioned in this article,
there are many others. It is of utmost
importance to keep in mind the differen-
tial diagnoses of seizures, because not
every seizure is brain originated and do
not need always be treated chronically
with anti-epileptics.
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Aceptado: 22 de junio de 2017




Revision de Tema Revista Chilena de Neurocirugia 43: 2017

References

1.

ar wb

©XO N

DelLorenzo RJ, Towne AR, Pellock JM. Status epilepticus in children, adults, and the elderly. Epilepsia 1992; 33:515-25. e Working Group
on Status Epilepticus. Treatment of convulsive status epilepticus. Recomendations of the epilepsy foundation of American’s Working Group
on Status Epilepticus. JAMA 1993; 270: 854-859.

Lowenstein DH, Bleck T, Macdonald RL. It’s time to revise the definiton of status epilepticus. Epilepsia 1999; 40: 120-122.

Dulac O, Leppik IE. Initiating and discontinuing treatment. In: Engel Jr. J & Pedley TA, eds. Epilepsy: a comprehensive textbook. 12 ed.
New York: Lippincott-Raven Publishers; 1997. p.1237-1246.

Casella EB, Simon H, Farhat SCL. Convulsdes no Pronto Socorro. In: Marcondes E, ed. Pediatria Basica.Sao Paulo: Ed. Atheneu [no prelo].
Commission on Classification and Terminology of the International League against Epilepsy. Proposal for revised classification of epilepsies
and epileptic syndromes. Epilepsia 1989; 30: 389-399.

Gastaut Gastaut H, Gastaut JL. Computerized transverse axial tomography in epilepsy. Epilepsia 1976 ;17: 325-336.

Garzon E. Theoretical and Practice Aspects in Management of Antiepileptic Drugs. J Epilepsy Clin Neurophysiol 2008; 14(Suppl 2): 7-11.
Siqueira LF. Atualizagéo no diagndstico e tratamento das crises epilépticas febris. Rev Assoc Med Bras. 2010; 56(4): 489-492.

Casella EB, Mangia CM. Abordagem da crise convulsiva aguda e estado de mal epiléptico em criangas. J Pediatr (Rio J). 1999; 75 Supl
2: S197-S206.

. Millar JS. Evaluation and treatment of the child with febrile seizure. Am Fam Physician. 2006; 73(10): 1761-1764.
. Lum LCS, Lam SK, Choy YS, George R, Harun E. Dengue encephalitis: a true entity. Am J Trop Med Hyg 1996; 54: 256-259.
. Thisyakorn U, Thisyakorn C, Limpitikul, Nisalak A. Dengue infection with central nervous system manifestations. Southeast Asian J. Trop

Med Public Health 1999; 30: 504-506.

. Austregésilo A. Des troubles nerveux dans quelques maladies tropicales. Rev. Neurol. (Paris) T. 1: 1-21, 1927.
. Daroff RB, Deller Jr JJ, Kastl AJ, et al. Cerebral malaria JAMA 22: 679, 1967.
. Ministerio de Salud Publica. Regulacion No. 17 - 2008. Directrices para la investigacion de los eventos adversos supuestamente atribuibles

a la vacunacion o inmunizacion (ESAVI) [Internet]. La Habana: MINSAP/Centro para el control estatal de la calidad de los medicamentos;
2008 [citado 23 oct. 2012]. Disponible en: http://www.bvv.sld.cu/download.php?url=regulaciones/124412616539.doc

. Vacunacion segura: Médulo 1V Aspectos técnicos y clinicos de los eventos supuestamente atribuibles a la vacunacién o inmunizacion

(ESAVI). Washington, DC: OPS/Oficina regional OMS; 2007.
Restrepo Restrepo JA, editor. Eventos temporalmente asociados a la vacunacién. Manual de procedimientos técnicos [Internet]. México:



http://www.bvv.sld.cu/download.php?url=regulaciones/124412616539.doc

Revista Chilena de Neurocirugia 43: 2017

18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.

29.
30.

31.
32.
33.

34.
35.

36.
37.
38.

39.
40.

41.
42.
43.
44,

45.
46.

47.
48.
49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.

56.
57.

Secretaria de Salud/CENSIA; 2002 [citado 23 oct. 2012]. Disponible en: http://www.salud.gob.mx/unidades/cdi/documentos/manualetav.pdf
Cody CL, Baraff LJ, Cherry JD, Marcy SM, Manclark CR. Nature and rates of adverse reactions associated with DTP and DT immuniza-
tions in infants and children. Rev Pediatrics. 1981; 68(5): 650-660.

Li LM, Roche J, Sander JWAS. Ictal ECG changes in temporal lobe epilepsy. Arq Neuropsiquiatr 1995; 53: 619-624.

Epstein MA, Sperling MA, O’Connor MJ. Cardiac rhythm during temporal lobe seizures. Neurology 1992; 42: 50-53.

Jallon P. Arrhythmogenic seizures. Epilepsia 1997; 38 (Suppl 11): S43-S47.

Pritchett ELC, Mcnamara JO, Gallagher JJ. Arrhythmogenic epilepsy: an hypothesis. Am Heart J 1980; 100: 683-688.

Constantin L, Martins JB, Fincham RW, Dagli RD. Bradycardia and syncope as manifestations of partial epilepsy. J Am Coll Cardiol 1990;
15: 900-905.

Ng SKC, Hauser WA, Rust JCM, Susser M. Hypertension and the risk of new-onset unprovoked seizures. Neurology. 1993; 43: 425-428.
Diretriz Brasileira de Valvopatias - SBC 2011. Sociedade Brasileira de Cardiologia ISSN-0066-782X Volume 97, N° 5, Supl.1, Novembro 2011.
Adrogué HJ, Madias NE. Hyponatremia. N Engl J Med. 2000; 342: 1581-1589.

Waikar SS, Mount DB, Curhan GC. Mortality after hospitalization with mild, moderate, and severe hyponatremia. Am J Med. 2009; 122(9):
857-865.

Funk GC, Lindner G, Druml W, et al. Incidence and prognosis of dysnatremias present on ICU admission. Intensive Care Med. 2010;
36(2): 304-311.

Sterns RH. Evaluation of the patient with hyponatremia. In: Up To Date 19.1 ed. Wolters Kluwer Health; 2011.

de Freitas Dutra V, Sabia Tallo F, Teles Rodrigues F, Sandre Vendrame L, Delascio Lopes R, Lopes AC. Desequilibrios hidroeletroliticos
na sala de emergéncia. Rev Bras Clin Med. Sao Paulo, 2012 set-out; 10(5): 410-419.

Weiss-Guillet EM, Takala J, Jakob SM. Diagnosis and management of electrolyte emergencies. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab.
2003; 17(4): 623-651.

Fang C, Mao J, Dai Y, et al. Fluid management of hypernatraemic dehydration to prevent cerebral oedema: a retrospective case control
study of 97 children in China. J Paediatr Child Health. 2010; 46(6): 301-303.

Bremner P, Burgess C, Beasley R, et al. Nebulized fenoterol causes greater cardiovascular and hypokalaemic effects than equivalent
bronchodilator doses of salbutamol in asthmatics. Respir Med. 1992; 86(5): 419-423.

Unwin RJ, Luft FC, Shirley DG. Pathophysiology and management of hypokalemia: a clinical perspective. Nat Rev Nephrol. 2011; 7(2): 75-84.
Lee WJ. Fluid and eletrolyte disturbances in critically Ill patients. Clin J Sport Med. 2011;21(3):226-32] e [Gennari FJ. Hypokalemia. N
Engl J Med. 2003; 339(7): 451-458.

Abramson E, Arky R. Diabetic acidosis with initial hypokalemia. Therapeutic implications. JAMA. 1966; 196(5): 401-403.

ECC Committee, Subcommittees and Task Forces of the American Heart Association. 2005 American Heart Association guidelines for
cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care. Part 10.1: Life-threatening electrolyte abnormalities. Circulation. 2005;
112(24 Suppl I): IV121-125.

Li Q, Zhou MT, Wang Y, et al. Effect of insulin on hyperkalemia during anhepatic stage of liver transplantation. World J Gastroenterol.
2004; 10(16): 2427-2429.

Allon M, Copkney C. Albuterol and insulin for treatment of hyperkalemia in hemodialysis patients. Kidney Int. 1990; 38(5): 869-872.
Ngugi NN, McLigeyo SO, Kayima JK. Treatment of hyperkalaemia by altering the transcellular gradient in patients with renal failure: effect
of various therapeutic approaches. East Afr Med J. 1997; 74(8): 503-509.

Pancu D, LaFlamme M, Evans E, et al. Levalbuterol is as effective as racemic albuterol in lowering serum potassium. J Emerg Med. 2003;
25(1): 13-16.

Balanzario JM, Nuevo JJL, Gaeta DEH, et al. Efecto del salbutamol intravenoso VS salbutamol en micronebulizador en la hipercaliemia
por insuficiencia renal cronica. Med Int Mex. 2003; 19(2): 202-205.

Hou SH, Bushinsky DA, Wish JB, Cohen JJ, Harrington JT. Hospital-acquired renal insufficiency: a prospective study. Am J Med. 1983;
74(2): 243-248.

Nash K, Hafeez A, Hou S. Hospital-acquired renal insufficiency. Am J Kidney Dis. 2002;39(5):930-6.Malberti F. Management of hyper-
phosphatemia in dyalisis patients: the role of phosphate blinders. G Ital Nefrol 2010; 27: S47-54.

Burn DJ, Bates D. Neurology and the kidney. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 1998; 65(6): 810-821.

Raskin NH. Neurological complications of renal failure. In: Aminoff MJ, editor. Neurology and general medicine. 2nd ed. New York: Churchill
Livingstone; 1995. p. 303-319.

De Deyn PP, Saxena VK, Abts H, et al. Clinical and pathophysiological aspects of neurological complications in renal failure. Acta Neurol
Belg. 1992;92(4):191-206. Review.

Pronto Socorro: condutas do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo. Barueri, SP. Manole 2007.
American Psychiatric Association. Practice guideline for the treatment of patients with substance use disorders, 2nd edition. In American
Psychiatric Association Practice Guidelines for the Treatment of Psychiatric Disorders: Compendium 2006. Arlington, VA: American
Psychiatric Association; 2006. [cited 2010 apr 28]. Available from: http://www. psych.org/psych_pract/treatg/pg/SUD2ePG_04-28-06.pdf
Petursson H, Lader MH. Withdrawal from long-term benzodiazepine treatment. Br Med J. 1981; 283(6292): 643-645.

Graff S, Fruchtengarten LV, Haddad J. Intoxicagdes agudas e seus tratamentos. In: Seibel SD, editor. Dependéncia de drogas. 2a ed.
Séo Paulo: Atheneu; 2010. p. 763-782.

Leite MC. Abuso e dependéncia de cocaina: Conceitos. In: Leite MC, Andrade AG. Cocaina e crack dos fundamentos ao tratamento.
Porto Alegre: Artmed; 1999. p. 25-41.

Arseneault L, Cannon M, Witton J, Murray RM. Causal association between cannabis and psychosis: examination of the evidence. Br J
Psychiatry. 2004; 184: 110-117.

Baltieri DA, Strain EC, Dias JC, et al. Diretrizes para o tratamento de pacientes com sindrome de dependéncia de opidides no Brasil. Rev
Bras Psiquiatr. 2004; 26(4): 259-269.

de Albuquerque M, Cendes F. Estado de Mal Epiléptico em Adultos: Revisao e Proposta de Protocolo. J Epilepsy Clin Neurophysiol 2011;
17(4): 164-175.

Garzon E. Estado de Mal Epiléptico. J Epilepsy Clin Neurophysiol 2008; 14(Suppl 2): 7-11.

Rabelo NN, Silveira Filho LJ, Bithencurt, BNS, e col. Differential Diagnosis between Neoplastic and Non-Neoplastic Brain Lesions in
Radiology. Arq Bras Neurocir 2016; 35: 45-61.

Address for correspondence:

Nicollas Nunes Rabelo, MD.

Av. Antonio Diederichsen, 190/193, Jardim América, Ribeirdao Preto, SP, Brazil CEP: 14020-250
nicollasrabelo @hotmail.com



http://www.salud.gob.mx/unidades/cdi/documentos/manualetav.pdf

Revisiéon de Tema

Revista Chilena de Neurocirugia 43: 2017

Trauma craneoencefalico. Revision de la literatura

José D. Charry MD MS(c)'?, Juan F. Caceres MD?, Andrea C. Salazar MD?, Lisseth P. Lépez MD?, Juan P. Solano MD.?
' Médico Investigador, Fundacién Universitaria Navarra, UNINAVARRA, Neiva, Colombia.

2 Médico Investigador, Clinica Medilaser S.A, Neiva, Colombia.
8 Neurocirujano, Clinica Medilaser S.A. Neiva, Colombia.

Universidad de Jaén, Espana.

Resumen

Rev. Chil. Neurocirugia 43: 177-182, 2017

El trauma craneoencefalico (TCE) es una patologia médico-quirurgica caracterizada por una alteracion cerebral secundaria a
una lesién traumatica en la cabeza generando un dafio estructural del contenido de ésta, incluyendo el tejido cerebral y sus
vasos sanguineos. La incidencia es de 200 personas por cada 100.000 habitantes, la etiologia mas frecuente son los acci-
dentes de transito (70%), seguidos de hechos violentos y/o caidas desde su propia altura dependiendo del area geografica
en el que se encuentre. En esta revisidn, se explicaran las lesiones primarias, secundarias, terciarias, el deterioro retardado,
los tipos de hipertension endocraneana y las lesiones especificas como fisiopatologia del TCE, asi como la evaluacion clinica
e imagenoldgica de las lesiones y su adecuado tratamiento.

Palabras clave: Trauma craneoencefélico, epidemiologia, fisiopatologia, tratamiento.

Abstract

Cranioencephalic trauma (TBI) is a medical-surgical pathology characterized by a cerebral alteration secondary to a traumatic
injury to the head causing structural damage to this contents, including the brain tissue and its blood vessels. The incidence
is 200 people per 100,000 inhabitants, the most frequent etiology in traffic accidents (70%), followed by violent events and / or
fall from their own height depending on the geographical area in which they are. Primary, secondary, tertiary injuries, delayed
deterioration, types of endocranial hypertension and specific lesions such as TBI pathophysiology, as well as clinical and ima-
genologyc evaluation of lesions and their appropriate treatment are explained in this review.

Key words: Traumatic Brain Injury, epidemiology, pathophysiology, treatment.

Introduccion

El trauma craneoencefalico (TCE) se
define como una patologia médico-
quirdrgica caracterizada por una altera-
cion cerebral secundaria a una lesion
traumatica en la cabeza con la presen-
cia de al menos uno de los siguientes
elementos: alteracion de la consciencia
y/o amnesia debido al trauma; cam-
bios neurolégicos o neurofisioldgicos,
o diagndstico de fractura de craneo o
lesiones intracraneanas atribuibles al

trauma’, producto de la liberaciéon de
una fuerza externa ya sea en forma de
energia mecanica, quimica, térmica,
eléctrica, radiante o una combinacién
de éstas, resulta en un dafio estructu-
ral del contenido de ésta, incluyendo el
tejido cerebral y los vasos sanguineos
que irrigan este tejido*®. También se
define como la ocurrencia de muerte
resultante del trauma que incluya los
diagndsticos de lesion de la cabeza y
/o injuria cerebral traumatica entre las
causas que produjeron la muerte’.

Epidemiologia

Se estima que, la incidencia de TCE
a nivel mundial es alrededor de 200
personas por cada 100.000 habitan-
tes, que por cada 250-300 TCE leves
hay 15-20 moderados y 10-15 graves.
La relacién es 2:3 afectando més a
los hombres, con una edad de maxi-
mo riesgo situada entre los 15 y los
30 afios?*, por lo que se considera un
problema de salud publica. La etiolo-
gia mas frecuente son los accidentes
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de transito (70%)°, seguidos de hechos
violentos y/o caidas desde su propia
altura dependiendo del area geogréfica
en el que se encuentre. La tasa global
de mortalidad por trauma es de 19 por
100.000 habitantes; en América Latina
de 75.5 por 100.000 habitantes, y en el
Colombia, de 125 por 100.000 habitan-
tes.

En Espafa, la incidencia no varia y de
estos casos, el 70% tienen una buena
recuperacion, el 9% fallecen antes de
llegar al hospital, el 6% lo hacen du-
rante su estancia hospitalaria y el 15%
quedan funcionalmente incapacitados
en diferentes grados (moderados, gra-
ves 0 vegetativos)*. En Argentina, la
incidencia es de 322 por 100.000 ha-
bitantes, de los cuales un 93% corres-
ponde a TCE leves; 4% a TCE modera-
dos y 3% a TCE grave®.

Un estudio publicado por la univer-
sidad de Salamandra en el 20145,
reporté que en Cali (Colombia) el re-
gistro de muertes anuales por TCE
fue cercano a 1.000, donde la mitad
de estas estuvieron asociadas con
automotores y alcohol, afectando en
un 60% a hombres jévenes?®, y que el
72% de las consultas por TCE en el
Hospital Universitario del Valle fueron
producto de accidentes de transito y
que de ese porcentaje, el 16% aso-
ciado a TCE grave®, no muy lejos de
las cifras mundiales (11-16 casos por
cada 100.000 habitantes)'. Ademas,
datos del Instituto Colombiano de Me-
dicina Legal y Ciencias Forenses de
2014 (FORENSIS)’ revela estadisticas
donde demuestran que el TCE es cau-
sado principalmente por eventos vio-
lentos (homicidio por TCE 2.516 casos
(23,29%), violencia interpersonal con
TCE 2742 casos (2,55%)7, Violencia
infantil con TCE un total de 105 casos
(1,56%)’, violencia en pareja con TCE
445 casos (1,12%), y violencia contra
el adulto mayor con TCE report6 un to-
tal 34 casos (3,27%)".

Otro estudio colombiano (EPINEURO)?
del afio 2003 revela que la prevalencia
de secuelas de traumatismo craneo-
encefalico es superior a la publicada
para Canada, Estados Unidos y Es-
cocia®, lo cual puede estar asociado a
problemas socioculturales que aquejan
al pais como es el caso de la violen-
cia, y se ve reflejado entre los hombres
(7,5 por 1.000 habitantes)®, los cuales
se asocian mas a hechos violentos,
especialmente entre los de mas de 65
afios (23,6 por 1.000 habitantes). Las

mayores frecuencias se observaron en
la costa caribe y en la regién norocci-
dental (zona concurrida por el narco-
trafico y paramilitares). EI TCE consti-
tuye entre 33% y 50% de las causas
de muerte®. De estos, 50% fallecen en
minutos, 30% en menos de 2 horas y
20% fallecen después. Del total de las
muertes por accidente de transito, 60%
es causado primariamente por TCE.®

Fisiopatologia

Lesion primaria

Es el dafo directo tras el impacto debi-
do a su efecto biomecanico o por ace-
leracién-desaceleracion. En relacion
con el mecanismo y la energia trans-
ferida, se produce lesion celular, des-
garro y retraccion axonal y alteraciones
vasculares. Depende de la magnitud
de las fuerzas generadas, su direccion
y lugar de impacto™. Hay lesiones fo-
cales como la contusion cerebral, en
relacion con fuerzas inerciales direc-
tamente dirigidas al cerebro y lesiones
difusas, como la lesién axonal difusa,
en relacion con fuerzas de estiramien-
to, cizallamiento y rotacion®.

Lesion secundaria

Sucede por una serie de procesos
metabdlicos, moleculares, inflama-
torios e incluso vasculares, iniciados
con el traumatismo, activando casca-
das que incrementan la liberaciéon de
aminoacidos excitotoxicos (glutamato)
que activan receptores MNDA/AMPA
los cuales alteran la permeabilidad de
membrana (aumentando el agua intra-
celular, liberan potasio al exterior y per-
miten la entrada masiva de calcio en la
célula), estimulando la produccion de
proteinasas, lipasas y endonucleasas
que desencadenan la muerte celular
inmediata por necrosis o0 por apoptosis
celular'®. En el TCE grave se produce
activacion del estrés oxidativo, aumen-
tando los radicales libres de oxigeno
y N2, generando dafio mitocondrial y
del ADN. Estas lesiones son agrava-
das por dafos intracraneales (lesién
masa, hipertension intracraneal, con-
vulsiones, etc.) como extracraneales
(hipoxia, hipotension, hipoventilacion,
hipovolemia, coagulopatia, hiperter-
mia, etc.)®.

Lesion terciaria
Es la manifestacion tardia de los dafios
progresivos o no ocasionados por la

lesién primaria y secundaria con ne-
crosis, apoptosis y/o anoikis (muerte
celular programada por desconexion,
que produce eventos de neurode-
generacion y encefalomalasia, entre
otros.>'17

Deterioro retardado

Corresponde al 15% de los pacientes
con TCE que no manifiestan sintomas
o signos de lesion cerebral, pero en el
transcurso de minutos u horas presen-
tan un deterioro neuroldgico por lesio-
nes que pueden llegar a ser fatales®.
Por lo anterior, todo paciente con TCE
debe ser vigilado durante 24 horas o
hasta la resolucidon de su sindrome de
base, ademés se debe tomar un TAC
de craneo en las primeras 6 horas, el
cual se repite antes de dar egreso o si
el paciente presenta sintomas o signos
neurolégicos® 1618,

Hipertension endocraneana (HTEC)
de tipo difusa

Ocurre por el aumento agudo y difuso
de todos o alguno de los contenidos in-
tracraneanos, que causara un aumento
de la PIC de tipo difuso. Los principales
sintomas son cefalea persistente, vér-
tigo y diplopia. Algunos de los signos
son: Deterioro de la conciencia, papile-
demay VI par, reflejo de Cushing, tria-
da de Cushing, relacionado con hernia-
cién cerebelo-tonsilar y compresion del
bulbo'-17.

Hipertension endocraneana focal
Aumento de la presion a nivel focal con
efecto de masa sobre las estructuras
vecinas, que en ocasiones requiere
manejo quirurgico. Los sintomas son
iguales a la HTEC difusa. Los signos
son: Il par craneal, convulsién focal,
hemiparesia contralateral a la lesion,
herniacion cerebral'181%.20-27 gingular o
subfalcinam, herniaciéon uncal, trancra-
neana, tonsilar o de amigdalas cerebe-
losas, herniacion central transtentorial,
transtentorial inversa, hipotension y el
sindrome del segundo impacto''”. Al-
gunos ejemplos son las lesiones espe-
cificas que se hablaran en el siguiente
parrafo.

Lesiones especificas

Hematoma epidural

Se observa a través del TAC como una
lesion hiperdensa en forma biconvexa o
«en forma de lente», se comporta como
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HTEC focal, que requerira craneotomia
y drenaje quirdrgico dependiendo su
tamafo. Corresponde al 1-6,5% de to-
dos los TCE. La causa mas frecuente
es la ruptura arterial (85%), La mortali-
dad es entre 5% y 10% con tratamiento
quirdrgico a tiempo®.

Hematoma subdural

Originado por una lesién en plexos ve-
nosos subdurales y venas puente que
van hacia los senos venosos durales.
Se observa en la TAC como una lesion
hiperdensa, isodensa o hipodensa (se-
gun el tiempo de evolucién) en forma
de semiluna. Corresponde al 5,6% del
TCE en general y 30% de todos los
TCE Severos. La mortalidad es de 60%
con tratamiento, subiendo a 90% en
los pacientes operados en coma (Glas-
gow < 9). Se clasifica segun el tiempo
de evolucion en: Agudos: menor de 24
horas de evolucién (M* entre 50% vy
90%); Subagudos: mayor de 24 horas y
menor de 7 dias, (M: 25%) y Crénicos:
mayor de 7 dias, (M: 50%)°.

Contusion cerebral

Corresponde al 9% de los TCE, por
mecanismos de y contragolpe. Pueden
ser hemorragico y no hemorragicos, se
evidencian en la TAC como una lesion
redondeada o eliptica, con edema peri-
lesional y efecto de masa. Su compor-
tamiento es amenazante entre el dia
4 y 7 debido al efecto de masa por la
contusion y el edema con picos. Es ne-
cesario no confundir los términos con
de Contusion cerebral con Concusion
cerebral (Lesidon cerebral difusa, con
desregulacién eléctrica neuronal) ni
Conmocidn cerebral (pérdida del cono-
ciendo en un paciente con TCE, inde-
pendiente de la lesién que presente)®.

Evaluacion

Exploracién general

Se debe descartar las posibles lesiones
que puedan generar: trastornos respi-
ratorios (contusién pulmonar, fracturas
costales multiples, broncoaspirado de
sangre o vomito), trastornos cardiovas-
culares (hipovolemia por rotura hepa-
toesplénica, taponamiento cardiaco,
contusion miocardica, shock medular),
debido a su relacion con el dafio cere-
bral secundario’ el cual oscila entre un
25% y un 88% de los casos'®; también

* M: Tasa de muerte.
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€s necesario prevenir una lesion medu-
lar que pueda ser ocasionado por una
inadecuada movilizaciéon en pacientes
politraumatizados o con trauma en
columna. Asimismo, descartar disec-
cion carotidea que pueden ocasionar
infartos cerebrales; para ello, hay que
estar atentos a hematomas en la unién
cervicotoracica o isquemia hemisférica
precoz en ausencia de focos contusi-
VoS en pacientes con trauma cervical'®.

Examen neurolégico

Se utiliza la Escala de Coma de Glas-
gow la cual evalia 3 pardmetros:
apertura palpebral, respuesta verbal y
respuesta motora, a los que se da una
puntuacion segun el tipo de respuesta
y al se establecen 3 categorias: - TCE
Leve (Glasgow 13-15) - TCE Moderado
(Glasgow 9-12) - TCE Severo (Glas-
gow 3-8) las cuales estan correlaciona-
dos con la severidad?, como se mues-
tra en la siguiente Tabla 1:

Valoracion del estado de las pupilas
El tamafio y asimetria pupilares de-
muestran la gravedad de la lesion cere-
bral y su localizacion. Las alteraciones
pupilares son miosis y midriasis y de-
penden del compromiso promovido so-

bre el arco relejo fotomotor en alguno
de sus eslabones.

Miosis (constriccion de 1-3 mm)
Sucede al inicio de la herniacion cen-
troencefdlica, por compromiso de los
axones simpaticos originados en el hi-
potalamo, haciendo predominar la ac-
cion parasimpatica, transmitida por el
Il par (tono pupiloconstrictor de base
en el musculo ciliar del 0jo). Se observa
unilateral en la herniacion transtentorial
con compresion mesencefalica; intensa
en las lesiones pontomesencefélicas
dorsales (nucleo rojo) que interrumpen
la sefal descendente que termina en el
ganglio estrellado, antes de ascender
por el plexo nervioso pericarotideo™.

Midriasis (dilataciéon = 6 mm)

Se da por lesion del Il par, seguido
de la disfuncion de sus axones para-
simpaticos, lo que detiene las sefales
eferentes para la constriccion pupilar®.
Ocurre principalmente por herniacion
del uncus, por gradiente de presion
transtentorial, el cual comprimira al 1ll
par ipsolateral y al pedunculo mesen-
cefélico™. Se observa pupilas medias o
débilmente dilatadas (6 mm), redondas
0 raramente discoricas, con un relejo

Tabla 1.
Escala de Coma de Glassgow?

Respuesta ocularo
apertura palpebral

Respuesta verbal

Respuesta motora

Sin apertura ocular (1)

Sin respuesta verbal (1)

Sin respuesta motora (1)

Al estimulo Doloroso (2)

Sonidos incomprensibles
o guturales (2)

Respuesta anormal en
extension o descerebra-
cion (2)

Al estimulo Auditivo (3)

das) (3)

Palabras fuera de contex-
to (respuestas inapropia-

Respuesta anormal en
flexién o decorticacion (3)

Espontanea (4)

(4)

Desorientacién en alguna
de las 3 esferas (confuso)

Retira ante estimulos no-
ciceptivos o dolorosos (4)

Orientado en 3 esferas (5)

Localiza estimulos noci-
ceptivos o dolorosos (5)

Obedece 6rdenes o rea-
liza movimientos espon-
taneos (6)

Para una puntuacion de 3 cabe esperar una tasa BR del 4,1% y del 85% de tasa
de muerte + estado vegetativo postraumatico (M+EVP), para una puntuacion de
4, las tasas son 6,3% (BR) y 67% (M+EVP); para 5 puntos, 12,2% (BR) y 47,5%
(M+EVP); para 6 puntos, 29,2% (BR) y 26,5% (M+EVP); para 7 puntos, 46,6%
(BR) y 18,6% (M+EVP); y para 8 puntos, 54,8% (BR) y 19% (M+EVP)'%20,
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fotomotor débil o ausente en las lesio-
nes mesencefdlicas dorsales (lamina
cuadrigémina), midriasis paralitica (8-9
mm) en las lesiones mesencefalicas
ventrales (pedunculos cerebrales), mi-
driasis bilateral por seccidon mesence-
falica. En ocasiones se aprecia aniso-
coria por traumatismo orbitario y dafio
asociado del nervio Optico.

Valoracion de los movimientos ocu-
lares extrinsecos

Centros protuberanciales

Existe un centro pontobulbar simétrico
(uno a la derecha y otro a la izquierda),
en conexioén con las fibras inervatorias
del recto interno (Il par) y con las del
motor ocular lateral (VI par), cuyo es-
timulo ‘obliga’ a ambos ojos a dirigirse
conjugadamente en una direccion ip-
solateral al mismo en rapidos pulsos o
sacadas (reflejo oculocefalico).

Centros corticales

También existen otros nucleos -dere-
cho e izquierdo- de la mirada conjuga-
da en los lébulos frontales, cuya esti-
mulacién induce impulsos ténicos con-
tralaterales en los ojos, manteniéndo-

los al frente en condiciones normales.

Neuroimagen

La Tomografia Computarizada (TC) es
la imagen de eleccion para el diagnos-
tico, prondstico, control evolutivo de
las lesiones iniciales del TCE y de la
respuesta a la terapia®. Es necesario
considerar si el paciente esta subreac-
tivo desde el impacto (lesion difusa)
y si la lesion quirdrgica (hematoma,
contusién o mixta), tiene un volumen
mayor o menor de 25 ml (lesidn focal).
El volumen de la lesién se calcula (en
mililitros) multiplicando los tres diame-
tros de la lesién (en centimetros) y di-
vidiéndolos por 2 si su morfologia tien-
de a ser esférica, o por 3 si su morfo-
logia se asemeja a un elipsoide®. Con
el fin de clasificar las lesiones por TCE
en TAC, se cred la escala de Marshall
(Tabla 2).

Monitorizacion de la presion intra-
craneal (PIC)

Permite prevenir el deterioro neuro-
I6gico y controlar la efectividad de las

terapias empleadas. Los sistemas mas
utilizados son los transductores acopla-
dos a fluidos (catéter intraventricular) y
los sensores intraparenquimatosos'®.
Las guias recomiendan monitorizar a
todos los pacientes con TCE grave con
TAC patoldgico, y a los pacientes con
TCE grave y TAC normal tengan dos
0 mas de las siguientes caracteristicas:
edad = 40 afnos, respuestas motoras
francamente anormales (M< 4) y ten-
sién arterial <90 mm Hg en algun mo-
mento de su evolucion?,

Tratamiento

En el lugar del accidente

Es necesario prevenir el dafio secun-
dario, para ello es necesario: detener
hemorragias, evitar la broncoaspira-
cion, la hipotension, disminuir el dolor,
y aportar oxigeno cuando se sospeche
dafio sistémico’.

En el transporte

A menos de que el paciente requiera
reanimacién cardiopulmonar (RCP) en
el sitio del accidente, se debe trasladar
en posicion neutra supina, con collar
cervical, controlandose perfectamente

Tabla 2.

Clasificacion tomografica de Marshall o del Traumatic Coma Data Bank?'

Categoria | Definicion Cisternas DLM* Lesion tipo | Mortalidad
masa

Lesion Di- | Patologia intracraneal no visible Normales Ninguna Ninguna 9,6%

fusa |

Lesion Difu- | Cisternas presentes con desviacion de linea media | Presentes 0-5mm Ninguna > | 13,5%

sa ll de 0-5 mm y/o: presencia de lesiones densas de 25 cc

densidad alta o mixta no mayor a 25 cc. Puede
incluir fragmentos 6seos o cuerpos extrafios

Lesion Difu- | Cisternas comprimidas o ausentes con desviacion | Comprimidas o | 0-5 mm Ninguna > | 34%

sa lll (Ede- | de linea media entre 0-5 mm; No hay lesiones de | Ausentes 25 cc

ma) alta o mixta densidad mayores de 25 cc

Lesion Difu- | Desviacion de linea media > 5 mm. Lesiones de | Comprimidaso | > 5 mm Ninguna > | 56,2%

salV densidad alta o mixta no mayores a 25 cc Ausentes 25 cc

Masa Eva- | Cualquier lesién quirdrgicamente evacuada Ninguna > | 38,8%

cuada 25 cc

Lesion Tipo | Lesion de densidad alta o mixta mayor a 25 cc no Masa > 25 | 52,8%

Masa No | evacuada cc

Evacuada

Tabla 2. Clasificacion de Marshall para TCE basada en hallazgos tomograficos a la llegada del paciente a urgencias?'.

2 BR: Tasa de buena recuperacion postraumatica

3 EVP: tasa de estado vegetativo postraumatico

4 DLM: Desviacion de la linea media.

180



Revision de Tema

la via aérea, con el fin de evitar la bron-
coaspiracion™®.

En la sala de urgencias

Se evaluara los parametros sistémicos,
neuroldgicos y radiolégicos con el fin
de clasificar la gravedad. Si es TCE
grave o moderado se debera realizar
una TAC cerebral y luego seré dejados
para observacion y tratamiento. A los
pacientes con TCE leve, se les dara
egreso si durante 48 horas posterior al
trauma no presenta: disminucién del ni-
vel de conciencia, cefalea significativa,
amnesia peritraumatica o focalizacion
neuroldgica, fractura craneal, sospe-
cha de intoxicacion, si no tienen facto-
res de riesgo (edad = 70 afios, anti-
coagulacion, hepatopatia, ACV o TCE
previos, vive solo y/o muy distante del
centro hospitalario y el nivel intelectual
del acudiente es inapropiado), ya que
la tasa de morbimortalidad es del 0%
de lo contrario, se les realizar una TAC
cerebral y se oberva por 48 horas, de-
bido a que la morbimortalidad aumenta
al 1%.

En la sala de neurocirugia

Los pacientes con TCE moderado o
leve, sin dano sistémico asociado, se
dejan en observaciéon con una TC de
control a las 12-24 horas de su admi-
sién, con el fin de determinar medidas
de vigilancia, control y tratamiento®.

En la Unidad de Cuidado Intensivo -
ucli

Deben permanecer los pacientes con
GCS < 8y aquéllos, en otras catego-
rias que se deterioran, debido a que
no hay que descartar la posibilidad de
cirugia si los parametros fisioldgicos
y radioldgicos lo indican. Para ello se
tendra en cuenta los siguientes puntos:

Control de la hipoxia cerebral

Todo paciente con TCE grave o con
un GCS > 8 con dafo sistémico sera
sometido a ventilacion mecéanica mini-
mo durante 24 horas, vigilando la hi-
perventilacion para evitar la isquemia
provocada por la vasoconstriccion que
promueve la hipocapnia?. En la Hemo-
rragia Subaracnoidea postraumatica
se recomienda usar calcioantagonistas
como lo es dihidropiridina de nimodipi-
no®.
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Control de la complianza

El objetivo inicial es evitar que la com-
plianza craneoespinal se agote, para
ello es necesario: Impedir retener fluido
intracraneal facilitando el retorno ve-
noso con la cabeza del paciente a 20°
sobre el plano horizontal'®; evitar atar el
tubo orotraqueal alrededor del cuello; y
limitar el empleo de la presién espirato-
ria final positiva a la estricta indicacion
de cortocircuito pulmonar (mantenerla
en el rango de 5-10 cm H,0)%.

Tratamiento del edema

Varios estudios no han demostrado
ninguna ventaja en el empleo de dexa-
metasona que, por el contrario, contri-
buye a la aparicion de efectos adversos
(hemorragia digestiva, hiperglucemia,
trombosis cerebral vascular, inmunosu-
presion). No debe tampoco olvidarse la
existencia de dos tipos especiales de
edema celular que se asocian con: el
sindrome de secrecién inadecuada
de hormona antidiurética (SIADH) y el
sindrome de deplecién salina cerebral
(CSwW)e,

El tratamiento es controvertido pero
basicamente pueden seguirse los si-
guientes pasos: a) Restriccion hidrica
(500 a 1.200 ml/ 24 h de suero salino);
b) Cuando, a pesar de este régimen,
no se logra normalizar la natremia en
72 horas o hay deterioro neuroldgico
sin correlacion radiolégica u oximétri-
ca, se puede proceder con una perfu-
sion de 0,5 ml/Kg/h de suero salino al
0,9% (que contiene 154 mEq.L-1) si la
natremia es mayor de 125 mEq.L-1 o
de suero salino al 3% si la natremia es
menor de 125 mEq.L-1.

Control de la hipertension intracra-
neal

Una vez agotada la complianza, la PIC
comienza a ascender. El manejo de
ésta puede realizarse en este orden:

Drenaje ventricular de LCR
Evacuacion repetida de 2-3 ml de LCR
a través del catéter de la ventriculosto-
mia sin exceder los 4-5 dias debido a
que se asocia a una elevada tasa de
infeccion.

Deshidratacion
Usar manitol al 20% (dosis rapidas
de 0,25-1 mg/Kg), tantas veces como

resulten eficaces, teniendo en cuenta
que: la presion venosa central no debe
bajar de 5 cm de H,O y la osmolaridad
plasmatica debe mantenerse en 310-
320 mOsm.L-1; el empleo por mas de
7 dias o los estados hiperosmolares
conducen a un aumento de la PIC, a
acidosis metabdlica y a insuiciencia re-
nal aguda; mantener la normovolemia
con albumina, cristaloides o sangre; y
si el manitol falla o la osmolaridad séri-
ca asciende 25 mOsm.L-1 por encima
del nivel normal, usar furosemida'.

Hiperventilacion
Mantener la pCO, entre 30-35 mm Hg.

Coma farmacoldgico

Emplear pentobarbital sédico en dosis
de carga de 10 mg/Kg en 30 minutos y
5 mg/Kg cada hora durante 3 horas, se-
guido de una dosis de mantenimiento
de 1 mg/Kg/h. Alternativamente, puede
utilizarse una dosis de carga de pro-
pofol (1 mg/ Kg) durante 10 minutos,
seguida de una infusién que comien-
za con incrementos de 100 pg/Kg/min
cada 5 minutos, hasta que se consiga
una supresion de puntas en el EEG en
periodos de 4-8 segundos, mantenien-
do este patrén 5 minutos.

Craniectomia descompresiva

En pacientes que experimentan HIC
mayor de 30 mm Hg durante méas de
15 minutos, refractaria a las medidas
precedentes.

Control metabdlico

Suprimir la acidosis metabdlica, los
estados hiperglucémicos por diabetes,
fiebre, sepsis y crisis comiciales, ya que
incrementan el CMRO2 y, por tanto, re-
ducen el estrecho margen que permite
disminuir el FSC (entiéndase PPC) vy,
secundariamente, la PIC. Se recomien-
da el empleo de hipotermia moderada
(85-35,5°C) y la aplicacion de métodos
invasivos para el control metabdlico.
Como terapia experimental, podria ser
aconsejable afadir vitamina E (400 U/
dia por via intravenosa o 1000 U cada
8 horas por sonda nasogastrica) y vi-
tamina C (1 g en 100 ml de suero con
dextrosa al 5% cada 8 horas)°.
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Miembros distinguidos de la Neurocirugia Chilena

Maestros de la Neurocirugia Chilena

1 Prof. Dr. Héctor Valladares Arriagada (1983)
1 Prof. Dr. Eduardo Fuentes Besoain (1983)

1 Prof. Dr. Reinaldo Poblete Grez (1996)

Miembros Honorarios Nacionales

Medalla “Prof. Dr. Alfonso Asenjo Gémez” al:
1 Prof. Dr. Luciano Basauri Tocchetton (2001)

1 Prof. Dr. Jorge Méndez Santelices (2002)
Prof. Dr. Leonidas Quintana Marin (2007)

Medallas

“Prof. Dr. Héctor Valladares Arriagada” a:
Prof. Dr. Selim Concha Gutiérrez (2001)
Prof. Dr. Renato Chiorino Radaelli (2001)
Prof. Dr. Juan Carlos Gémez Gonzalez (2001)
Prof. Dr. Boris Flandez Zbinden (2001)

0 Prof. Dr. Jorge Méndez Santelices (2001)
Prof. Dr. Miguel Miranda Gacitua (2001)

1 Prof. Dr. Jacinto Cornejo Montalvo (2002)
Dr. Aurelio Matus Santos (2002)

Dr. Juan Ricardo Olivares Alarcon (2002)
Prof. Dr. Mario Poblete Mufioz (2002)

Dr. Héctor Valladares Asmussen (2002)

1 Prof. Dr. Gustavo Diaz Pérez (2003)

Dr. Pablo Donoso Yafiez (2003)

Prof. Dr. Antonio Orellana Tobar (2008)
Prof. Dr. Patricio Tagle Madrid (2008)

Dr. Enrique Colin Bordali (2014)

Dr. Patricio Loayza Wilson (2014)

Dr. Alfredo Yafez Lermanda (2015)

Dr. Arturo Zuleta Ferreira (2015)

Miembros Honorarios Extranjeros

Prof. Dr. José Ribe (Portugal 1966)

Prof. Dr. Bernard Pertuisset (Francia 1966)
Prof. Dr. Valentine Logue (Gran Bretafa 1969)
Prof. Dr. Jinnai Dennosuke Jinai (Japén, 1969)
Prof. Jean Tavernier (Francia, 1969)

Prof. Dr. Peter Rottgen (Alemania, 1969)

Prof. H.W. Pia (Alemania, 1969)

Prof. Dr. Harry Kaplan (U.S.A., 1969)

Prof. Dr. Arnoldo Pansini (ltalia 1971)

Prof. Dr. G. Sterba (Leipzy, 1972)

Prof. Dr. H. Niebeling (Leipzig, 1972)

Prof. Dr. M.C. Sancho (México, 1972)

Prof. Dr. A. Gonzélez (Argentina, 1972)

Prof. Dr. R. Vigouroux (Francia, 1972)

Prof. Dr. Fabio Columella (ltalia, 1972)

Prof. Dr. J. Brihaye (Bélgica, 1972)

Prof. Dr. Wilhem. Lujendick (Holanda, 1972)

Prof. Dr. Thomas Ballantine (USA, 1973)
Prof. Dr. Jiro Susuki (Jap6n 1977)

Dr. Daniel Carleton Gajdusek (USA 1977)
Prof. Dr. Pierre Galibert (Francia 1989)
Prof. Dr. Armando Basso (Argentina 1989)
Dr. José Carlos Bustos (Espafia 2002)
Prof. Dr. Albert Rhoton (USA 2004)

Prof. Dr. Evandro De Oliveira (Brasil 2007)
Prof. Dr. Yves Keravel (Francia 2008)
Prof. Dr. Michel Zerah (Francia 2009)

Dr. Marcos Masini (Brasil 2009)

Miembros Correspondientes

Dr. Jacques Therdn (Francia 1978)

Dr. Leo Ditzel (Brasil 1978)

Prof. Dr. Pierre Galibert (Francia 1979)
Prof. Dr. Friederich Loens (Alemania 1979)
Dr. Armando Basso (Argentina 1979)
Dr. Enrique Pardau (Argentina 1979)

Dr. Carlos Budula (Argentina 1979)

Dr. Maurice Choux (Francia 1983)

Dr. Gilberto Machado de Almeida (Brasil 1983)
Dr. Roberto Heros (USA 1984)

Dr. Jiri Vitek (USA 1984)

Dr. Gémez (Colombia 1985)

Dr. James |. Ausman (USA 1986)

Dr. Manuel Dujovny (USA 1986)

Dr. Osvalo Betti (Argentina 1987)

Dr. Raul Marino Jr. (Brasil 1987)

Dr. Alberto Eurnekian (Argentina 1987)
Dr. Ya-Du Chao (China 1987)

Dr. L. M. Auer (Austria 1988)

Dr. Jorge Abel Monges (Argentina 1988)
Dr. Steimlé (Francia 1991)

Dr. Michael Scott (USA 1992)

Dr. Pedro Lylyk (Argentina 1993)

Prof. Dr. Bernard George (Francia 1994)
Dr. Claudio Feler (USA 1996)

Dr. Patrick Johnson (USA 1996)

Dr. Albrecht Harders (Alemania 1996)
Dr. Carlos Pesce (Argentina 1996)

Dr. C. Sainte Rose (Francia 1996)

Prof. Dr. Jorge A. Monges (Argentina 1996)
Prof. Dr. Peter Black (USA 1997)

Prof. Dr. Fred Epstein (USA1997)

Dr. Athos Alves de Souza (Brasil 1997)
Prof. Dr. Erick Wolf (USA1997)

Dr. Marcos Masini (Brasil1997)

Dr. Jacques Morcos (USA 1997)

Dr. Michel Zerah (Francia 1997)

Prof. Dr. Issam Awad (USA 1998)

Prof. Dr. Randall M. Chesnut (USA 1998)
Prof. Dr. Yves Keravel (Francia 1999)
Prof. Dr. Marc Tadie (Francia 1999)

Prof. Dr. Luis Marti-Bonmati (Espafia 2000)
Prof. Dr. Evandro de Oliveira (Brasil 2000)
Dr. Samuel Zymberg (Brasil 2001)

Dr. Alberto Biestro (Uruguay 2001)

Dr. Juli Antico (Argentina 2001)

Dr. Héctor Giocoli (Argentina 2001)

Dr. Jacques Moret (Francia 2001)

Dr. Gilles Perrin (Francia 2001)

Dr. Francisco Morales R. (Espafa, 2002)
Dr. David Reardon (USA, 2002)

Dr. Leonel Limonte (USA, 2002)

Dr. Ernesto Martinez (México, 2002)

Dra. Lilia De La Maza (México, 2002)
Dra. Graciela Zuccaro (Argentina, 2002)
Dr. Fabian Piedimonte (Argentina, 2002)
Prof. Dr. Edward Benzel (USA, 2003)
Prof. Dr. Santiago Lubillo (Espafia, 2003)
Dr. Rodolfo Ondarza (México, 2003)

Dr. Aizik Wolf (USA, 2003)

Dr. Paolo Cappabianca (ltalia, 2004)

Dr. Carlos Gagliardi (Argentina, 2004)
Prof. Dr. Danielle Rigamonti (USA, 2004)
Prof. Dr. Harold Rekate (USA, 2004)

Dr. Hugo Pomata (Argentina, 2004)

Prof. Dr. Sunil Patel (USA, 2004)

Prof. Dr. Jacques Caemaert (Bélgica, 2004)
Prof. Dr. Albino Bricolo (ltalia, 2004)
Prof. Dr. Angel Viruega (Argentina, 2005)
Dr. Arthur Cukiert (Brasil, 2005)

Dr. Ricardo Ramina (Brasil, 2005)

Dr. Jean Pierre Saint-Maurice (Francia, 2005)
Dr. Manoel Teixeira (Brasil, 2007)

Dr. Luiz Carlos De Alencastro (Brasil, 2007)
Dr. Richard Fessler (USA, 2007)

Dr. Sergio Cavalheiro (Brasil, 2008)

Dra. Susan Chang (USA, 2008)

Dr. Juha Hernesniemi (Finlandia, 2008)
Dr. Ronald Juzty (USA, 2008)

Dr. José Pineda (USA, 2008)

Dr. Stephen Ritland (USA, 2008)

Dr. Carlos Rivera (Colombia, 2008)

Dr. Himmler Serrato (Colombia, 2008)
Dr. Teiji Tominaga (Japén, 2008)

Dr. Hunt Bajter (USA, 2009)

Dr. Bernhard Bauer (Alemania, 2009)

Dr. José Soriano (México, 2009)

Dr. Ricardo Ramina (Brasil, 2009)

Dr. Alejandro Méndez (USA, 2011)
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Sociedad de Neurocirugia de Chile

Abarca Carrasco, Benjamin

Institucion: Hosp. Regional de Puerto Montt
Direccién:  Servicio de Neurocirugia
Ciudad: Puerto Montt

Fono:

e.mail: mirkoabarca @ gmail.com

Acevedo Gallardo, Hernan
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: neuronalnet@hotmail.com

Aguilera Rodriguez, Sergio

Institucion: Hospital Regional de Iquique
Direccion:  Servicio de Neurocirugia
Ciudad: lquique

Fono:

e.mail: aguilera71@gmail.com

Aros Ojeda, Pedro
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccién:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: drpedroaros @ gmail.com

Ayach Nuiiez, Freddy
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: freddy_ayach@yahoo.es

Baabor Aqueveque, Marcos

Institucion: Hospital Clinico Universidad de Chile
Serv. Neurocirugia

Direccién:  Santos Dumont 999

Ciudad: Santiago

Fono: (56.2) 2978.8260

e.mail: marcosbaabor@yahoo.com

Barrientos Dumenes, Nelson

Institucién: Hosp. del Trabajador - Servicio
Neurocirugia

Direccién: Ramon Carnicer 185

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2685.3000
e.mail: nbarrientos @ entelchile.net

Bedoya Barrios, Pedro

Institucion: Hospital Regional de Copiapd
Direccion:  Unidad de Neurocirugia
Ciudad: Copiap6é

Fono:

e.mail: bedoyapedro@ gmail.com

Bennett Colomer, Carlos

Institucion:

Direccion:
Ciudad:
Fono:
e.mail:

Hosp. Carlos Van Buren - Serv.
Neurocirugia

San Ignacio s/n

Valparaiso

(56.32) 220.4471
carlos.bennett@gmail.com

Bustos Garrido, Patricio

Institucion:

Direccion:
Ciudad:
Fono:
e.mail:

Hospital Clinico Universidad de Chile
- Serv. Neurocirugia

Santos Dumont 999

Santiago

(56.2) 2978.8260

pbustosg @gmail.com

Butrén Vaca, Marcelo

Institucion:
Direccion:
Ciudad:
Fono:
e.mail:

Hospital del Profesor - Serv. Neurocirugia
Alameda 4860

Santiago

(56.2) 2299.6300
ombutron@gmail.com

Campos Lopez, Gabriel

Institucion:
Direccion:
Ciudad:
Fono:
e.mail:

Instituto de Neurocirugia
Av. José M. Infante 553
Santiago

(56.2) 2575 4600
gcampos2@gmail.com

Campos Puebla, Manuel

Institucion:
Direccion:
Ciudad:
Fono:
e.mail:

Clinica Las Condes

Lo Fontecilla 441

Las Condes - Santiago
(56.2) 2210.4609
mcampos @clc.cl

Canitrot Paniagua, Mario

Institucion:
Direccion:
Ciudad:
Fono:
e.mail:

Clinica Indisa

Av. Santa Maria 1810
Santiago

(56.2) 2362.5555
mariocanitrot@gmail.com

Cantillano Carrera, Luis

Institucion:

Direccion:
Ciudad:
Fono:
e.mail:

Hosp. Regional de Concepcion -
Serv. Neurocirugia

O’Higgins 816 Of. 26
Concepcion

(56.41) 222.4026
Isegundocantillano @ gmail.com

Cantillano Malone, Christian

Institucion:

Direccion:
Ciudad:
Fono:
e.mail:

Hosp. Clinico Universidad Catdlica -
Neurocirugia

Marcoleta 367

Santiago

(56.2) 2686.3465
christiancantillano @ gmail.com

Carmona Rammsy, Pablo

Institucion: Hosp. Regional de Puerto Montt
Direccién:  Servicio de Neurocirugia
Ciudad: Puerto Montt

Fono:

e.mail: prcr72@gmail.com

Carrasco Riveros, Raul

Institucion: Universidad de Antofagasta -
Depto. Ciencias Médicas

Direccién:  Av. Argentina 2000

Ciudad: Antofagasta

Fono: (56.55) 25.3339

e.mail: rcarras @vtr.net

Cerda Cabrera, Jorge

Institucion: Hosp. Regional de Puerto Montt -
Serv. Neurocirugia

Direccién:  Av. Seminario s/n

Ciudad: Puerto Montt

Fono: (56.65) 249.0098

e.mail: jorge.cerda.cabrera@gmail.com

Colin Bordali, Enrique
e.mail: enriquecolinb @gmail.com

Concha Gutiérrez, Selim
e.mail: selim@manquehue.net

Concha Julio, Enrique

Institucion:  Clinica Las Condes
Direccién: Lo Fontecilla 441

Ciudad: Las Condes - Santiago

Fono: (56.2) 2210.4569

e.mail: econcha@clinicalascondes.cl

Corvalan Latapia, René
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago

Fono: (56.2) 2575.4600

e.mail: rene@corvalan.cl

Cox Vial, Pablo

Institucion: Hospital C. Van Buren -
Imagenologia

Direccién:  San Ignacio s/n

Ciudad: Valparaiso

Fono: (56.32) 220.4000

e.mail: pablo.cox@gmail.com

Cuadra Cardenas, Octavio
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: ocuadrainc@yahoo.com
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Cuevas Seguel, José Luis

Institucion: Hosp. Regional de Puerto Montt -
Serv. Neurocirugia

Direccion: Los Aromos 65

Ciudad: Puerto Montt

Fono: (56) 65236 2477

e.mail: cuevasseguel.joseluis @ gmail.com

Cubillos Lobos, Alejandro
Institucion: Clinica Indisa
Direccién:  Av. Santa Maria 1810

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2362.5555
e.mail: alejandrocubillos @ hotmail.com

Chiorino Radaelli, Renato

De Ramon Silva, Radil
Institucion: Hospital Militar - Serv. Neurocirugia
Direccién:  Av. Larrain 9100

Ciudad: La Reina-Santiago
Fono: (56.2) 2331.6000
e.mail: rdr@mi.cl

Del Villar Pérez-Montt, Sergio

Institucion: Hospital Clinico Universidad Catdlica
- Servicio Neurocirugia

Direccién: Marcoleta 352 2° Piso

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2354.3465
e.mail: sergiodelvillar@gmail.com

Elso Sanhueza, Luis

Institucion: Hosp. Regional de Concepcién
- Serv. Neurocirugia

Direccién:  Lientur 559

Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 232.5866
e.mail: l.elso@surnet.cl

Fassler Rebon, André
Institucion:  Clinica Davila
Direccién: Av. Recoleta 464

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2730.8000
e.mail: dr.fassler@gmail.com

Figueroa Rebolledo, Guillermo
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccién:  Av. José M. Infante 553
Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600

e.mail: gfigueroar @hotmail.com

Flandez Jadue, Boris
Institucion: Hospital Base Valdivia
Direccién:  Av. Simpson 850

Ciudad: Valdivia
Fono: (56.63)
e.mail: flandezjadue @ yahoo.com

Flandez Zbinden, Boris
e.mail: bflandez@uach.cl

Flores Salinas, Jorge
Institucién: Hospital de Carabineros
Direcciéon:  Av. Tobalaba 155 Of. 507

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2231.1107
e.mail: marias @mi.cl
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Fortuino Muinoz, Gonzalo

Institucion: Hosp. Herminda Martin de Chillan -
Serv. Neurocirugia

Direccion:  Francisco Ramirez 10

Ciudad: Chillan
Fono: (56.42) 20.8220
e.mail: gonzalo.fortuno @ gmail.com

Gleiser Joo, Kenneth

Institucion: Hospital Regional de Iquique
Direccion: Héroes de la Concepcién 502
Ciudad: lquique

Fono: (56.57) 39.5555

e.mail: kgleiser@vtr.net

Gomez Gonzalez, Juan C.

Gonzalez Vicuia, Francisco

Institucion: Neuromédica

Direccién:  Av. Libertad 1405 Of. 606
- Torre Coraceros

Ciudad: Vifia del Mar
Fono: (56.32) 268.3860
e.mail: fragonvic@gmail.com

Guajardo Hernandez, Ulises
Institucion: Hosp. Regional de Temuco

- Serv. Neurocirugia
Direccién: M. Montt 115

Ciudad: Temuco
Fono: (56.45) 29.6505
e.mail: ulisesguajardo @ gmail.com

Guzman Kramm, Carlos

Institucién: Hosp. San Pablo de Coquimbo -
Serv. Neurocirugia

Direccién:  Av. Videla s/n

Ciudad: Coquimbo
Fono: (56.51) 20.6366
e.mail: cgkramm @ gmail.com

Guzman Rojas, Victor
Institucién: Clinica La Portada
Direccién:  Coquimbo 712 Of. 502

Ciudad: Antofagasta
Fono: (56.55) 22.4092
e.mail: guzmanescob @ hotmail.com

Heider Rojas, Klaus

Institucién: Hosp. Clinico San Pablo - Serv.
Neurocirugia

Direccién:  Servicio de Neurocirugia

Ciudad: Coquimbo
Fono: (56.51) 20.6366
e.mail: klausheid @ gmail.com

Holmgren Darrigrandi, Pablo

Institucién: Hosp. Barros Luco-Trudeau
- Serv. Neurocirugia

Direccion:  Gran Avenida 3204

Ciudad: San Miguel - Santiago

Fono: (56.2) 2394.9000

e.mail: pablohcl@yahoo.com

Jarufe Yoma, Francisco

Institucion: Hospital Militar - Serv. Neurocirugia
Direccién:  Av. Larrain 9100

Ciudad: La Reina-Santiago

Fono: (56.2) 2331.6000

e.mail: jarufeyoma @yahoo.com

Jiménez Palma, Oscar

Institucion: Hosp. Regional de Temuco
- Serv. Neurocirugia

Direccién: M. Montt 115

Ciudad: Temuco
Fono: (56.45) 29.6505
e.mail: oscarjimenezpalma @ gmail.com

Koller Campos, Osvaldo

Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553
Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600

e.mail: okollercampos @ gmail.com

Lacrampette Gajardo, Jacqueline
Institucion: Clinica Avansalud
Direccion:  Av. Salvador 100
Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2366.2000

e.mail: jlacrampette @ yahoo.com

Lara Pulgar, Pablo
Institucion: Hospital Clinico Herminda Martin
Direccién:  Av. Francisco Ramirez N° 10.

Ciudad: Chillan
Fono: (56-42) 58.6928
email: pablolara7188@gmail.com

Lemp Miranda, Melchor

Institucion: Hospital Clinico Universidad de Chile
- Serv. Neurocirugia

Direccion:  Santos Dumont 999

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2978.8260
e.mail: mlemp @hcuch.cl

Loayza Wilson, Patricio
e.mail: patricioloayza @hotmail.com

Lorenzoni Santos, José

Institucion: Hosp. Clinico Universidad Catdlica
- Neurocirugia

Direccién: Marcoleta 367

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2686.3465
e.mail: jls@med.puc.cl

Luna Andrades, Francisco

Institucion: Hospital Guillermo Grant Benavente
- Serv. Neurocirugia

Direccién:  Servicio de Neurocirugia

Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 223.8299
e.mail: flunaa@gmail.com

Martinez Plummer, Hugo
Institucion:  Clinica Davila
Direccion: Recoleta 464

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2730.8000
e.mail: hmartinez@davila.cl

Martinez Torres, Carlos
Institucion: Hospital FACH

- Servicio de Neurocirugia
Direccién:  Av. Las Condes 8631
Ciudad: Las Condes - Santiago
Fono: (56.2) 2782.6000
e.mail: carmartinezt@gmail.com
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Massaro Marchant, Paolo

Institucion: Hosp. Carlos Van Buren
- Serv. Neurocirugia

Direccion:  San Ignacio s/n

Ciudad: Valparaiso
Fono: (56.32) 220.4471
e.mail: paolo_massaro@yahoo.com

Mauersberger Stein, Wolfgang

Institucién: Hosp. Barros Luco-Trudeau
- Serv. Neurocirugia

Direccién:  Gran Avenida 3204

Ciudad: San Miguel - Santiago
Fono: (56.2) 2394.8944
e.mail: heinz.mauersberger @ usach.cl

Melo Monsalve, Rémulo
Institucién:  Instituto de Neurocirugia A. Asenjo
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2236.0170
e.mail: rmelo@manquehue.net

Mery Muioz, Francisco

Institucién: Hosp. Clinico Universidad Catélica
- Neurocirugia

Direccién: Marcoleta 367

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2686.3465
e.mail: franciscomery @ hotmail.com

Miranda Gacitua, Miguel
Institucion:  Clinica Refiaca
Direccion:  Anabaena 336, Jardin del Mar

Ciudad: Refaca, Vifa del Mar
Fono: (56.32) 265.8000
e.mail: mimiga@vtr.net

Morales Pinto, Raul

Institucion: Hosp. Barros Luco-Trudeau - Serv.
Neurocirugia

Direccion:  Gran Avenida 3204

Ciudad: San Miguel - Santiago
Fono: (56.2) 2394.9000
e.mail: raulemoralesp @gmail.com

Moyano Pérez, Felipe
Institucion: Hospital Dipreca

- Serv. Neurocirugia
Direccion:  Vital Apoquindo 1200 5° Piso

Ciudad: Las Condes - Santiago
Fono:
e.mail: felipemoyano78 @ gmail.com

Miiller Granger, Erick

Institucion: Neuromédica

Direccién:  Av. Libertad 1405 Of. 301
- Torre Coraceros

Ciudad: Vifia del Mar
Fono: (56.32) 268.3860
e.mail: emullerg@gmail.com

Mufoz Gajardo, Rodolfo

Institucion: Hospital Regional de Talca
Direccién: 1 Norte 13 Oriente 1951
Ciudad: Talca

Fono:

e.mail: rm.neuro @ gmail.com

Mura Castro, Jorge
Institucion: Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: jorgemuramd @ gmail.com

Norambuena Sepulveda, Filadelfo
Institucion: Hospital Regional de Puerto Montt
Direccion:  Servicio de Neurocirugia

Ciudad: Puerto Montt
Fono:
e.mail: fitonora @hotmail.com

Olivares Villarroel, Abel
Institucién: Clinica Arauco Salud

Direccién:  Avda. Presidente Kennedy 5413-B.

Parque Arauco

Ciudad: Las Condes - Santiago
Fono: (56.2) 2299.0299
e.mail: dr.abel.olivares @ gmail.com

Orellana Tobar, Antonio

Institucion: Universidad de Valparaiso - Decanato

Direccion: Hontaneda 2653

Ciudad: Valparaiso
Fono: (56.32) 250.7695
e.mail: draot@vtr.net

Ortega Ricci, Eduardo
Institucién: Hospital Regional de Valdivia
Direccién: Casilla 1258

Ciudad: Valdivia
Fono: (56.63) 21.6930
e.mail: ortegaricci @ gmail.com

Ortiz Pommier, Armando
Institucion: Clinica Las Condes
Direccion: Lo Fontecilla 441

Ciudad: Las Condes - Santiago.
Fono: (56.2) 2210.4609
e.mail: aortiz@clc.cl

Otayza Montagnon, Felipe
Institucion: Clinica Las Condes
Direccion: Lo Fontecilla 441

Ciudad: Las Condes - Santiago.
Fono: (56.2) 2210.4609
e.mail: fotayza@yahoo.com

Oyarzo Rios, Jaime

Institucion: Hosp. Barros Luco-Trudeau
- Serv. Neurocirugia

Direccion:  Gran Avenida 3204

Ciudad: San Miguel - Santiago
Fono: (56.2) 2394.8944
e.mail: joyarzor@yahoo.com

Palma Varalla, Luis
e.mail: luchopalma @ hotmail.com

Parra Bustamante, Marcelo
Institucién: Clinica Davila
Direccion:  Av. Recoleta 464

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 27308000
e.mail: docparra@gmail.com

Pavez Salinas, Alonso

Institucion: Hosp. San Pablo de Coquimbo
- Serv. Neurocirugia

Direccién:  Av. Videla s/n

Ciudad: Coquimbo
Fono: (56.51) 31.1222
e.mail: apavez@ucn.cl

Pinto Vargas, Jaime

Institucion: Hospital Regional de Concepcion
- Serv. Neurocirugia

Direccion:  Pedro de Valdivia 801

Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 220.6000
e.mail: jaimempinto @gmail.com

Poblete Poulsen, Tomas
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccién:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: tompoblete @ gmail.com

Quintana Marin, Leonidas
Institucién: Hosp. Carlos Van Buren

- Servicio de Neurocirugia
Direcciéon:  San Ignacio 725

Ciudad: Valparaiso
Fono: (56.32) 220.4000
e.mail: leonquin @gmail.com

Ravera Zunino, Franco

Institucion: Hospital Regional de Rancagua -
Servicio de Neurocirugia

Direcciéon: Alameda 611

Ciudad: Rancagua
Fono: (56.72) 20.7227
e.mail: fraveraz @yahoo.com

Riquelme Segovia, Luis Fco
Institucion:  Clinica Davila — Radiocirugia
Direccion:  Av. Recoleta 464 - Edif. D Piso -1

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 27308000
e.mail: 74lfrs @gmail.com

Rivas Weber, Walter

Institucion: Hosp. Regional de Concepcién
- Serv. Neurocirugia

Direccién: Chacabuco 916

Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 224.1004
e.mail: rivas.weber@ gmail.com

Rivera Miranda, Rodrigo
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccién:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: riveranrx @gmail.com

Rodriguez Covili, Pablo
Institucion: Instituto de Neurocirugia
Direccién:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: prc@neuroclinica.cl
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Rojas Pinto, David

Institucion: Hosp. Barros Luco-Trudeau
- Serv. Neurocirugia

Direcciéon:  Gran Avenida 3204

Ciudad: San Miguel - Santiago
Fono: (56.2) 2394.8943
e.mail: drojasp @vtr.net

Rojas Valdivia, Ricardo

Institucion: Hosp. Clinico Universidad Catdlica -
Serv. Neurocirugia

Direccién: Marcoleta 367

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2686.3465
e.mail: rojasval @ vtr.net

Rojas Zalazar, David
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccién:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: drojasz@gmail.com

Rossel Troncoso, Felipe

Institucion: Hosp. Clinico Universidad Catdlica
- Serv. Neurocirugia

Direccién: Marcoleta 367

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2686.3465
e.mail: frossel@gmail.com

Ruiz Ramirez, Alvaro
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccién:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: alvaroruiz@vtr.net

Santorcuato Fuentes, Francisco

Institucion: Hosp. Del Trabajador
- Serv. Neurocirugia

Direccién: Ramén Carnicer 185

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2685.3000
e.mail: fsantorcuato @ hotmail.com

Silva Gaete, David
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccién:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: dsilvainc @ hotmail.com

Stipo Rosales, Juan
Institucion: Hospital Regional de Osorno
Direccién:  Serv. Neurocirugia

Ciudad: Osorno
Fono:
e.mail: juanitostipo @ gmail.com

Tagle Madrid, Patricio

Institucion: Hosp. Clinico Universidad Catdlica
- Servicio Neurocirugia

Direccion: Marcoleta 367

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2686.3465
e.mail: ptagle@med.puc.cl

Taha Moretti, Lientur
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direcciéon:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: lientur.taha @ gmail.com

Torche Astete, Maximo

Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 223.6750
e.mail: maxtorche @ gmail.com

Valdés Whittle, Cristian
Institucion: Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: cvaldesw @yahoo.com

Valdivia Bernstein, Felipe
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: felipevaldivia@manquehue.net

Valenzuela Abasolo, Sergio
Institucion: Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: valen1@manquehue.net

Valenzuela Cérdova, Samuel
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: samvalenzu@yahoo.com

Valladares Asmussen, Héctor
Ciudad: Vifa del Mar
Fono: (56.32) 268.3860

Vallejo Geiger, Rodrigo
Institucion: Instituto de Neurocirugia
Direccion:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: rodvallejo@yahoo.com

Vasconez Fabre, José Vicente
Institucion: Clinica Hospital del Profesor
Direccién:  Av. Lib. Bdo. O’Higgins 4860

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2299.6000
e.mail: josevasconez04 @gmail.com

Vazquez Soto, Pedro

Institucién: Hosp. Clinico Universidad de Chile
- Serv. Neurocirugia

Direccién:  Santos Dumont 999

Ciudad: Independencia - Santiago
Fono: (56.2) 2978.8260
e.mail: pvazquezs @yahoo.es

Vergara Cabrera, Miguel

Institucion: Clinica San José
Direccién:  Juan Noé 1370

Ciudad: Arica

Fono: (56.58) 25.4831

e.mail: mavergarac @hotmail.com

Vielma Pizarro, Juan
Institucién: Hospital C. Van Buren
Direccion:  Casilla 616

Ciudad: Vifia del Mar
Fono: (56.32) 281.4769
e.mail: jvielma96 @gmail.com

Revista Chilena de Neurocirugia 43: 2017

Vigueras Aguilera, Roberto

Institucion: Hospital del Trabajador de
Concepcién - ACHS

Direccién:  Cardenio Avello 36

Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 240.2112
e.mail: rvigueras @vtr.net

Vigueras Aguilera, Rogelio

Institucion: Hospital Guillermo Grant Benavente
- Serv. Neurocirugia

Direccion:  Chacabuco 916

Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 224.1004
e.mail: rogeliovigueras @ gmail.com

Vigueras Alvarez, Sebastian

Institucion: Hospital Guillermo Grant Benavente
- Serv. Neurocirugia

Direccion: Chacabuco 916

Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 224.1004
e.mail: savigueras @hotmail.com

Villanueva Garin, Pablo

Institucion: Hosp. Clinico Universidad Catdlica
- Neurocirugia

Direccién: Marcoleta 352, 22 Piso

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2686.3465
e.mail: pvg@med.puc.cl

Yafnez Lermanda, Alfredo
Institucion: Clinica Alemana
Direccién:  Av. Manquehue Norte 1499

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 22101111
e.mail: alermanda@vtr.net

Yokota Beuret, Patricio

Institucion: Neuromédica

Direccién:  Av. Libertad 1405 Of. 301
- Torre Coraceros

Ciudad: Vifa del Mar
Fono: (56.32) 268.3860
e.mail: pyokota @ vtr.net

Zamboni Tognolini, Renzo
Institucion:  Clinica Davila
Direccion: Recoleta 464

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2730.8000
e.mail: rzamboni @ doctor.com

Zamorano Rodriguez, Lucia
Institucion: Detroit Medical Center

- William Beaumont Hospital
Direccién: 31500 Telegrah Road Suite 200

Ciudad: Bingham Faros MI 48025 - U.S.A.
Fono: (1.248) 72.32477
e.mail: lzamorano@aol.com

Zomosa Rojas, Gustavo

Institucion: Hosp. Clinico Universidad de Chile
- Servicio Neurocirugia

Direccién:  Santos Dumont 999

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2978.8260
e.mail: gzomosar @hotmail.com

Zuleta Ferreira, Arturo

Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: zuletaneurocir@hotmail.com
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Normas de publicacion

Instruccion a los Autores

Revista Chilena de Neurocirugia publicara articulos sobre neurocirugia y ciencias relacionadas.

Las contribuciones pueden tener forma de editoriales, articulos originales, revisiones, reporte de casos, notas terapéuticas,
notas técnicas, articulos especiales, cartas al editor, comentarios de congresos, y resumenes de publicaciones de interés
para los neurocirujanos.

Los manuscritos deben ser elaborados de acuerdo con estas instrucciones para autores.

Todos los articulos enviados quedaran a criterio del comité editorial para su publicacion.

Las correcciones realizadas por dicho comité se limitaran a una revision de la impresion; cualquier cambio en el texto enviado
debera ser realizado por los autores, quienes seran enteramente responsables por las opiniones vertidas en sus articulos.

Los articulos cientificos podran tener los siguientes formatos:

Editorial. Solicitados por los editores, deberan tratar sobre un tépico de interés, donde el autor expresara su opinién personal.
Se aceptara un maximo de 10 paginas y hasta 30 referencias. El articulo no debera estar subdividido.

Articulos originales. Deberan aportar una nueva dimension al tema tratado. Se aceptaran un maximo de 20 paginas y 60
referencias; el articulo debera estar dividido en las siguientes secciones: introduccién, material y métodos, resultados, discu-
sién y conclusiones.

Revisiones. Deberan tratar sobre el conocimiento disponible sobre el tema y elaborar un analisis critico. Se aceptaran un
maximo de 25 péaginas y 100 referencias. El articulo puede dividirse en secciones si se lo considera necesario.

Reporte de casos. Describiran casos clinicos de particular interés. Deberan tener un méaximo de 10 paginas y 30 referencias.
El articulo debera estar subdividido en las siguientes secciones: introduccion, caso clinico (o serie), discusion y conclusiones.
Notas terapéuticas. Se tratard de presentacion y manejo de medicamentos. Un maximo de 10 paginas y 30 referencias se-
ran aceptadas. Deberan estar divididos en las siguientes secciones: introduccion, material y métodos, resultados, discusion
y conclusiones.

Notas técnicas. Revisiones criticas de nuevas técnicas y equipamiento. Se aceptard un maximo de 10 paginas y 30 refe-
rencias. Deberan subdividirse en las siguientes secciones: introduccién, material y métodos, resultados, discusion y conclu-
siones.

Articulos especiales. Trataran sobre historia de la medicina, métodos de ensefianza, aspectos econémicos y legislativos
concernientes a la medicina y la especialidad. El articulo podra estar dividido en secciones si el autor lo considera necesario.
Se aceptaran un maximo de 10 paginas y 30 referencias.

Cartas al editor. Deberan referirse a articulos publicados previamente, topicos de interés general, comentarios o hallazgos
cientificos sobre los que el autor desee llamar la atencidn del lector en forma breve. Un maximo de 2 paginas y 5 referencias
seran aceptadas.

Comentarios de congresos. Tendran como objetivo informar al lector sobre los temas tratados en congresos de la espe-
cialidad a los cuales el autor haya concurrido, haciendo un andlisis critico sobre las discusiones y conclusiones. Tendran un
maximo de 10 péginas y 30 referencias.

Resumenes de publicaciones. Trataran sobre articulos de revistas a los que el autor haya tenido acceso y sean de interés
para la especialidad. Deberan tener un maximo de 10 paginas.

Preparacion de los manuscritos

Seran aceptados trabajos originales en idioma espafiol o inglés en forma indistinta, deberan contar con traduccién del titulo
y un resumen en el otro idioma.
El trabajo debe ser en Microsoft Word 2003 o superior y dividido en las siguientes secciones:

Pagina de titulos:
* Titulo sin abreviaciones, con traduccion al inglés o espafol segun corresponda.
* Nombre y apellido de los autores.
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¢ Institucion donde el trabajo fue realizado o donde trabaja el autor.

¢ Nombre, direccion, teléfono, fax e e-mail del autor a quien debera enviarse la correspondencia.
* Referencia a congresos donde el trabajo haya sido presentado.

e Mencion de fundaciones o contratos de investigacion

* Agradecimientos.

Resumen:

Los articulos deberan incluir un resumen en castellano y en inglés, de no menos de 200 y no mas de 250 palabras, que per-
mita al lector tener un concepto cabal del contenido.

No se requeriran resumenes de editoriales, revisiones ni cartas al editor

Palabras clave: Deben referirse a los términos del Medical Subject Index (MeSH)del Index Medicus.

Texto:
Debe contar con los siguientes elementos:

Introduccion:
Describe el presente estado del conocimiento y el objetivo de la investigacion.

Material y métodos:

Descripcion clinica de los sujetos usados en la experimentacion, (pacientes, animales de experimentacion, incluyendo los
grupos de control), identificacion de la metodologia, equipamientos (nombre y domicilio del fabricante, entre paréntesis), y
procedimientos, con suficiente detalle para permitir a otros investigadores reproducir los resultados. Especifique métodos bien
conocidos, incluyendo procedimientos estadisticos, mencione y de una breve descripcion de métodos no demasiado conoci-
dos, describa ampliamente métodos nuevos o modificados, justifique su uso y establezca sus limites.

En el caso de las drogas, en todos los casos debe indicarse su nombre genérico, dosis y via de administracion; el nombre
comercial puede colocarse entre paréntesis.

Las unidades de medida, simbolos y abreviaturas deben estar de acuerdo con los estandares internacionales: las unidades
de medida (longitud, peso y volumen) deben estar expresadas en unidades métricas; las temperaturas en grados centigrados
y las presiones en milimetros de mercurio. Todas las mediciones hematoldgicas o bioquimicas deben ser expresadas en
unidades métricas siguiendo el International System of Units (IS).

Los autores deben evitar utilizar simbolos o abreviaturas poco conocidos, en todos los casos, estas deben ser aclaradas la
primera vez que se usen en el texto.

Resultados:
Deben presentarse como tablas estadisticas o gréficos, o procesados estadisticamente y expresados en el texto en forma
concisa.

Discusion y conclusiones:
Comentario sobre los resultados, con posible comparacion con datos de la literatura. La importancia en la practica clinica y
la investigacion, también debera ser establecida; la discusion debera ser rigurosa y de acuerdo a los datos experimentales.

Referencias:

Deberan contener sélo los autores citados en el texto, ser numeradas usando nimeros arabigos, en orden alfabético secuen-
cial de la primera letra del apellido del autor.

Las referencias deben expresarse en el formato estandar aprobado por el Comittee of Medical Journal Editors:

Revistas: Cada referencia debera especificar el apellido del autor y sus iniciales (se hace una lista de todos los autores
hasta seis, si son siete 0 mas se nombra a los tres primeros y se agrega "et al"), el titulo original del articulo, el nombre de la
revista (respetando las abreviaturas usadas en el Index Medicus), el afio de publicacion, el nimero de volumen y el nimero
de la primera y Ultima pagina. Siguiendo los estandares internacionales sea cuidadoso en la puntuacién cuando cite articulos
bibliograficos.

Libros y monografias: Debe sefalarse nombre de los autores, titulo, edicidn, editorial, lugar y afio de publicacion, y paginas
citadas.

Tablas:
Cada tabla debera ser enviada en archivos separados del texto matriz,precisando el N° de la tabla; ademas, en el texto matriz
se debe especificar claramente la ubicacion de la o las tablas. La tabla o grafico debe ir en formato xls, jpg o ppt.

Figuras:

Las figuras deberan enviarse insertas en el texto matriz, o en archivos separados del texto matriz, precisando el N° de la
figura; ademas en el texto matriz se debe especificar claramente la ubicacion de la o las figuras. La figura debe ir en formato
jpg 0 bmp.

Las fotografias o figuras deberan estar asociadas a un texto de no mas de 25 palabras que se debe incluir en el archivo del
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texto matriz, referenciado a la figura o fotografia.
En el caso de cortes histoldgicos debera constar el aumento utilizado y la técnica de coloracion.

Certificacion de los autores:

Debera adjuntarse una nota firmada por los autores, donde estos certifican que el material remitido no ha sido publicado
previamente, ni esta en consideracion para ser publicado, incluyendo revistas o libros.

En caso de reproducir articulos o fragmentos de ellos, debera adjuntarse la conformidad por escrito del titular de la propiedad
intelectual.

Envio del Trabajo
Los trabajos se recibiran por correo electronico en la siguiente direccion:

Dr. Leonidas Quintana Marin

Editor

Revista Chilena de Neurocirugia

Correo electrénico: leonquin@gmail.com

Anotar que se hace envio del trabajo, y colocar los archivos tanto de texto, como tablas y figuras como attaché. Es muy re-
comendable que en el archivo de texto se ubiquen las figuras con su leyenda, de preferencia en formato jpg., para facilitar su
envio por correo electrénico.

Si se prefiere hacer el envio por correo certificado, todos los discos de computacion enviados (discos compactos) deberan
estar rotulados con el nombre del primer autor, el titulo del trabajo, la leyenda texto, figura Nro., Tabla Nro., etc., y colocados
en un sobre amortiguado contra golpes.

Deberan ser enviados a:
Dr. Leonidas Quintana Marin. Av. Libertad 1405 of. 301-Torre Coraceros- Viiia del Mar- Chile.
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