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Editorial

Estimados colegas y comunidad neuroquirurgica:

Esta edicidon de nuestra revista coincide con el congreso anual en la ciudad de
Coquimbo, oportunidad para reencontrarnos y compartir experiencias.

Es extremadamente gratificante ver como se ha desarrollado la neurocirugia en el
pais y el mundo.

En Chile se ha extendido la atencion neuroquiridrgica a lo largo de todo el pais,
tanto en el sector publico como privado.

Son notables los avances tecnoldgicos y técnicos que se han incorporado y los
resultados que se logran, haciendo tratamientos mas efectivos y minimizando se-
cuelas.

Asi como ha habido un desarrollo explosivo y un cambio constante en cémo hacer
las cosas, no solamente limitado al ambito de nuestra especialidad, cabe hacer
notar algunas implicancias de esto.

La tendencia a la consecucion rapida de objetivos, incluidos los econdémicos, ha-
cen cambiar las prioridades y ya no se piensa en tomar el camino largo de mayor
preparacion, que implica muchas veces, postergar deseos a corto plazo, perdien-
do el norte de lo realmente importante, que nos permitira de buena manera, con-
solidar metas de largo plazo que son las que realmente importan en el desarrollo
futuro.

Esta inmediatez en los resultados nos hace a la vez ser menos solidarios y a
disponer de menor tiempo para compartir y traspasar conocimientos, asi como
participar altruistamente en actividades no remuneradas que van en beneficio de
nuestra especialidad, lo que en el largo plazo impactara negativamente en el de-
sarrollo humano, social y de la neurocirugia en particular.

Esto se cruza ademas con la necesidad habitual del ser humano, de buscar reco-
nocimiento que si bien es una condicion inherente a la especie, cuando ésta se
torna desmedida y absolutamente individual produce un enorme dafio a las orga-
nizaciones ya que los esfuerzos dejan de ser con un fin colectivo.

Es por esta razén que me parece de la mayor relevancia, la transmision de valo-
res a las nuevas generaciones de neurocirujanos, sobretodo ahora, que se ve un
aumento creciente de centros formadores.

La postergacion de la satisfaccion inmediata y de resultados cortoplacistas en pos
de lograr una formacion sélida desde el punto de vista técnico y valérico en nues-
tras nuevas generaciones, asi como poner los esfuerzos en realizar el trabajo
colectivo con excelencia sin buscar reconocimiento individual, sin duda permitira
continuar con un desarrollo arménico y sustentable de nuestra especialidad, con
lo que podremos seguir aportando valor a la salud y bienestar a nuestra poblacion.

Dr. Franco Ravera Zunino
Presidente
Sociedad Chilena de Neurocirugia
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Abstract

Background: Patients with intractable seizures who are not candidates for focal resective surgery are indicated for a pallia-
tive surgical procedure, the callosotomy. This procedure is based on the hypothesis that the corpus callosum is an important
pathway for interhemispheric spread of epileptic activity and, for drug resistant epilepsy. It presents relatively low permanent
morbidity and an efficacy in the control of seizures. Based on literature, the corpus callosotomy improves the quality of life
of patients that has the indication to perform this procedure because it allows reducing the frequency of seizures, whether
tonic or atonic, tonic-clonic, absence or frontal lobe complex partial seizures. Aim: The aim of this literature review is discuss
the technical details, modalities, risks, complications, results as well de prognosis of callosotomy based on critical literature
review and the authors experience. Casuistry and Methods: It was performed bibliographical consultation, using the data-
bases MEDLINE, LILACS, SciELO, utilizing language as selection criteria, choosing preferably recent articles in Portuguese,
Spanish or English, with publication year higher than 2000. Conclusion: According to author’'s experience and references,
callosotomy is a safe procedure when indicated to selected cases and the success rate is proportional to the extent of cal-
losal resection. A greater resection can reduce the seizure frequency, however the morbidity may also be larger. There is no
important study comparing VNS versus Callosotomy versus VNS plus callososotomy, what would be for future necessary for
an important source of data about this topic.

Key words: Drug Resistant Epilepsy, Drug Refractory Epilepsy, Corpus Callosum.

Resumen

Introduccidn: Los pacientes con convulsiones intratables que no son candidatos para la cirugia de reseccion focal estan
indicados para un procedimiento quirdrgico paliativo, la callosotomia. Este procedimiento se basa en la hipétesis de que el
cuerpo calloso es una importante via para la propagacion interhemisférica de la actividad epiléptica y, para la epilepsia resis-
tente a farmacos. Presenta relativamente baja morbilidad permanente y una eficacia en el control de las convulsiones. Sobre
la base de la literatura, la callostomia mejora la calidad de vida de los pacientes que tiene la indicacion para realizar este
procedimiento, ya que permite reducir la frecuencia de las crisis, ya sean ténica o atona, ténico-clénicas, ausencia o I6bulo
frontal crisis parciales complejas. Objetivo: El objetivo de esta revision de la literatura es discutir los detalles técnicos, modali-
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dades, riesgos, complicaciones, resultados y de prondstico de callosotomia basado en la revision critica de la literatura y la
experiencia de los autores. Casuistica y Métodos: Se realizé la consulta bibliografica, utilizando la base de datos MEDLINE,
LILACS, SciELO, que utiliza el lenguaje como criterios de seleccidn, la eleccidn de los articulos recientes preferiblemente en
portugués, espanol o Inglés, con el afio de publicacion superior a 2000. Conclusién: De acuerdo con la experiencia y las
referencias del autor, callosotomia es un procedimiento seguro cuando indicado para casos seleccionados y la tasa de éxito
es proporcional a la extension de la reseccidn del cuerpo calloso. A mayor reseccion puede reducir la frecuencia de las crisis,
sin embargo, la morbilidad puede ser también mayor. No hay ningun estudio que compara la estimulaciéon del nervio vago
frente a frente callosotomia VNS mas callososotomy, lo que seria la futura necesaria para una importante fuente de datos

sobre este tema.

Palabras clave: Epilepsia refractaria, epilepsia resistente a farmacos, Cuerpo calloso.

Introduction

Corpus callosotomy is a palliative sur-
gical approach that aims to control po-
tentially harmful seizures, for instance,
atonic or drop seizures, preventing the
spread of epileptic electrical activity*.
This technique was described by Van
Wagnen and Dandy'¢%¢ and was high-
lighted as a surgical method after 60s.
In the following decades, Bogen re-
introduced the callosotomy® and later
was reduced indication due to the use
of vagal nerve stimulation (VNS).

The disconnective syndrome, the con-
sequence of the section of the corpus
callosum fibers, it was proven by ex-
perimental callosotomy in monkeys?%2°,
Although VNS results have shown mi-
nor complications, some patients con-
tinue to have atonic seizures, tonic and
clonic seizures, even after treatment.
In these cases, it would be indicated
the additional callosotomy. In Len-
nox Gastaut Syndrome, both kinds of
surgery has been used, however few
authors have used for disconnection
of partial lateral syndromes seconda-
rily generalized. If we consider only
the refractory atonic seizures, there is
no superiority between these surgical
methods, even VNS presenting minor
complications*'7.

The most important complications of
corpus callosum transection are mu-
tism, the disconnection syndrome and
hemiparesis®.

This article aims to clarify technical de-
tails about callosotomy, allowing avoid
damaging to important neural struc-
tures as fornix, ventricle wall, arteries,
thalamic connections, forceps minor
and major. A serious complication and
cause of postoperative death is injury
to vessels close to the corpus callosum,
as the veins and pericallosal and cal-

loso marginal arteries.

In over 60% of cases, callosotomy
shows satisfactory results for the pur-
pose of treatment. In these patients,
there is a decrease in the frequency of
seizures and improved quality of life*%2.
The materials needed to perform a cal-
losotomy can be found in all hospitals
and include a simple headlight and bin-
ocular loupes or microscope, self-re-
tention brain retractor, bipolar cauteri-
zation, and simple micro instruments®.

Casuistry and Methods

It was performed bibliographical consul-
tation, using the databases MEDLINE,
LILACS, SciELO, utilizing language as
selection criteria, choosing preferably
recent articles in portuguese, spanish
or english, with publication year higher
than 2000.

Anatomy of callosum body

The corpus callosum is the principal
interhemispheric commissure. Embryo-
logically, it arises in the brain of placen-
tal mammals as an elongated midline
structure composed of 2-3 x 108 fibers
horizontal interconnecting homotopical
and heterotopical cortical areas?2324,
The mature corpus callosum contains
myelinated (70%) and unmyelinated fi-
bers (30%), glial cells (astrocytes and
oligodendrocytes), and neurong®3!:43-45
and normally the callosum body has 7.5
-9cminlength and 2.5 - 3in height and
the 2/3 that we need to perform calloso-
tomy is almost five to six centimeters?'.

Regions
By means studies with diffusion ten-
sor magnetic resonance imaging (dt-

MRI) and fiber tractography, Hoffer and
Frahm? showed the trajectory of the fi-
ber, and concluded that the corpus cal-
losum may be classified in five portions
from anterior to posterior, which have
different fiber compositions:

Region 1: Anterior portion or genu;
Region 2: Anterior portion of the mid-
dle third;

Region 3: Posterior portion of the mid-
dle third;

Region 4: Isthmus of corpus callosum
Region 5: Splenium.

There are two types of fibers in the
corpus callosum: small fibers, mainly
connecting association cortical areas,
found in the rostrum, genu and anterior
body and large diameter fibers in the
posterior part of the splenium and in
the body, where interhemispheric sen-
sory fibers cross the commissure and
exchange information at high speed'2.

Vascularization

Over the inner ependymal surface, the
drainage veins are spreaded, which
drains posteriorly to basal vein of
Rosenthal and internal cerebral veins®°.
The arterial vascularization comes from
pericallosal, callosomarginal and fronto
polar arteries by perforating arteries

Callosum fibers

There are two enlargement of fibers
that forms the forceps: posteriorly this
enlargement of white fibers forms the
forceps major and at the anterior por-
tion there is a continuous enlargement
laterally to the forceps minor.

The fibers of callosum body are as-
sociative white fibers with connections
with striatum in inferior middle anterior
portion, limbic system, and between the
motor fibers of the two hemispheres.
They are parallel to coronal plane and
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perpendicular to sagittal plane. In the
posterior portion of the corpus callo-
sum there are interhemispheric con-
necting fibers related to motor function,
speech, visual and interactive memory
and in istmus related to visual function.
In the upper part of the medial wall of
ventricular carrefour, the forceps major
produces a prominence named bulbo
of callosum body. Another fiber tract in
the posterior part of body and splenium
is the tapetum, that sweeps laterally
and inferiorly to integrate the roof and
lateral wall of atrium and temporal as
well the occipital horn (Figure 1).

The classical division of the corpus cal-
losum proposed by Witelson in 1989,
has not been used for be not practi-
cal®’. Fabri et al 2014 showed a specific
correspondence with sensorial, motor
functions are related to corpus callo-
sum (Figure 2)'°.

Technical details

Under general anesthesia, the patient
is placed in lateral or supine position
with the right hemisphere turned down.
With the aid of a neuronavigator, avoi-
ding mistakes of extension of resection,
showing the genus of callosum body,
and the posterior point representing
the 2/3 of body, the incision is marked
in curvilinear shape turned anteriorly,
surpassing the midline and posteriorly
enough to reach the posterior third of
corpus callosum?: %%, The incision may
be bicoronal or in horseshoe bifronto-
parietal centered in the coronal suture
unilaterally or bilaterally. The authors
of this paper prefer the curvilinear right
side, in neutrum position of head fixed
by head fix of Mayfield or Sugita type,
% prone may be used for two stage
posteriorly resection® and lateral posi-
tion of head, with the right side turned
down. Some authors use % of resec-
tion of callosum body®. Nonetheless,
the side to be approchead may be de-
termined by preoperative tests studies,
including MRI angiography, in order to
ensure the veins dominance of Trollard
vein complex.

To identify the sagittal sinus and allow
retraction of the right hemisphere, the
craniotomy has to be as large as pos-
sible (Figure 3)".The dura-mater is
opened in arch turned to the sagittal si-
nus. In lateral position, the right hemis-
phere drops through the gravity and the
left is hanged by the middle sagittal falx

Figure 1. Connections flow of corpus callosum with adjacent structures.

Figure 2. (From Fabri et al, 2014) Callosal activation and callosal fibers topography. A: Summary dia-
gram showing the distribution of the callosal foci evoked by different stimuli in control subjects. Each dot
represents the “mean” value of the y and z Talairach coordinates (reported on the respective Cartesian
axes) of the foci evoked by different stimuli. Yellow: Foci by gustatory stimuli; violet: Olfactory stimuli;
green: Hand motor tasks; red: Tactile stimuli; black: Auditory stimuli; blue: Visual stimuli; B: Shows the
crossing sites of interhemispheric fibers interconnecting the sensory and motor cortical areas activated
by the specific peripheral stimuli. Vertical gray lines mark the seven CC regions according to Witelson
classification.
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of the corpus callosum.

Figure 3. View of the surgical field craniotomy to access the anterior two thirds

Figure 4. Unilateral inter hemispheric space
access using a spatula to displace the ipsi-
lateral hemisphere and the falx cerebral to
hold the contralateral hemisphere.

(Figure 4). Only few authors emphasize
the use of two steps to reach the poste-
rior part of the corpus callosum?5:49:5051,
The microscopical magnification may
be employed to meticulous dissection
of interhemisferic fissure, taking care
with the fronto parietal veins. The falx
covers the left hemisphere and with re-
tractor of Leila or Greenberg we gently
push the mesial surface of frontal and
parietal lobe. The bipolar coagulation
of pia-mater is necessary in few points,

due to bleedings of pia-mater during
the dissection. If the coagulation does
not solve the bleeding could be used
simple tamponament with cotton and
oxcell. The both cingullum gyri might
be attached with hudge adhesion, and
dificulting the dissection, that must be
sharp and with microdissector. After
the separation of the two cingulate gyri,
we may identify the pericallosal artery
running over a white shining structure
that is the corpus callosum (Figure 5).

Most of the times the pericallosal artery
from one side is larger than the other.
We go on further in dissection, with the
aid of neuronavigator, showing the cal-
losum body since the genus until two
thirds posteriorly. Near the genus, the
pericallosal artery may be followed
until the bifurcation with de callosum
marginal artery and fronto polar artery.
The surface of callosum body may be
coagulated if the variation is azigos
or hemiazigos between the pericallo-
sal arteries, and opened with blade of
knife. After that with enlargement using
suction with gentile movement in or-
der to open the corpus callosum from
posteriorly untill anteriorly, showing two
important landmarks: posteriorly with
open the roof of third ventricle medi-
ally to fornice column bilaterally and
anteriorly the A2 of anterior cerebral
artery after the aspirate and remove the
anterior portion of callosum body and
genus. In order to avoid bleeding into
ventricle cavity or accumulation of clots
it is necessary careful hemostasis. The
dura-mater suture could be done with
separated suture or continually with
silk or prolene, 4-0, water tightly. Mini
plates and mini screws could be used
for osteosynthesis.

Stereotatic callosotomy using
radiosurgery

In the study of Pedl et all the authors
described good results with doses near
150 Gy in three patient, that had in-
tractable epilepsy (One had multifocal
epilepsy with atonic, tonicoclonic, and
atypical absence seizures and two had
Lennox-Gastaut syndrome) treated by
means of Gama Knife, from 1992 to
1995, showing that radiosurgery would
be an promising method*.

A case of a 17 year old male patient un-
derwent corpus callosotomy conformal
SRS using a dedicated linear accelera-
tor with dynamic arcs technique, was
described by Cellis et al, using the dose
of 36 Gy at the periphery of the rostrum,
genu and a half of the body of the cor-
pus callosum (CCA). In this case, the
patient evolved with a significant brain
edema and moderate transitory motor
deficit at eight months after surgery,
which were controlled with steroids™.
The authors of these study observed
that there was an improvement of 84%
on drop attacks and generalized tonic-
clonic seizures after 32 months follow-
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placement using a spatula.

Figure 5. Inter hemispheric fissure space’s view with pericallosal arteries dis-

up', nevertheless in our opinion is not
a method well established in the litera-
ture for routine use.

We must take into consideration that
most patients subject to callosotomy
are young and the radiation dose to
which they will be exposed is high,
which may increase the rates of malig-
nant changes over the decades. After
hemispherotomy, a radiosurgical cal-
losotomy could be indicated, to com-
plete the callosal resection'®.

Selection of patients

Most patients eligible for calloso-

tomy are children between the age of

1111213, Some criteria may select pa-

tients eligible for surgery callosotomy:

- Patients with drug refractory epilep-
sy, include atonic, clonic, myoclonic,
absence, tonic clonic seizures, after
two years treatment with at least two
anticonvulsive drugs'®%7:3849.50.51,

- Patients with partial complex epi-
lepsy or sensorio motor with gene-
ralization can be also treated with
callosotomy;

- Patients who did not achieve com-
plete seizures control after VNS,
principally atonic'’;

- Patients with uncontrollable seizures
with a potential of severe injury due
to falls (collapse into the floor).

Epileptogenic evaluation for surgery

Some items should be included in the
evaluation of epileptogenic activity for
surgery, including interictal electroen-
cephalogram (iEEG), interictal spect,
magnetic resonance imaging (MRI)
and age-appropriate neuropsychologi-
cal/developmental assessment. Some
exams, like the intracranial EEG, could
indicate a complementar surgery after
a callosotomy, because it provides the
localization of the correct focus of sei-
zures®. Other exams may be useful on
this avaliation and should be included
in the protocols of seizures foci inves-
tigation, like functional MRl and EEG*.

Risks of callosotomy surgery

Although lasting complications of cor-
pus callosotomy are very rare on this
type of epilepsy surgery, it is known
that impaired language skills, calossum
mutism (temporary loss of speech) and
damage to the frontal lobe due to the

procedure that may lead to changes in
behavior are risks to be considered dur-
ing the surgical act.

In the literature has been described that
cerebellar mutism is very similar to the
calossum mutism, insofar as there be
damage of dentate thalamus cortical
pathway®. However, others authors
indicated the transient disconnection
syndrome as a cause of this side ef-
fect'. It should be emphasized that in
spite of the complete syndrome of dis-
connection described, it is more com-
mon when the section of callosum body
is posterior.

Regarding to the risk of meningitis, in
spite of it is rare, when happened it is
a difficult complication to treat because
may there is a difficult to differenti-
ate symptoms from the caused purely
by the callostomy disconnection and
the symptoms induced by the inflam-
mation and fever associated cognitive
symptoms.

The risk of bleeding, it is uncommon,
but acumulus of clots third ventricule
and in lateral ventricule may be ob-
served in few cases. However, in spite
of its rare, arterial lesions may a pos-
sibility of side effect of this surgery with
a high mortality and morbidity.

Combined approaches

Regarding to choose of the surgical
combined approaches of callosum body,
it is depending on the kind of pre-opera-
tive electrographic, neuropsychologi-
cal, image evaluation the callosotomy
may associated with anterior, poste-
rior comissurotomy, hippocampectomy,
hemispherotomy and others™'2'3,

Results

In the literature there are many types of
approaches and procedures for epilep-
sy, so that the result after corpus cal-
losotomy surgery is difficult to summa-
rize, because of the many variations,
according to the authors in his critical
review of literature, of the definition of
a good or poor seizure outcome?. Au-
thors concluded that the best reduction
in seizure frequency is archived in pa-
tients with atonic and estimated ranging
65% to 85% of them?.

In a clinical study constituted by group
of 9 women and 24 men, whose age
at surgery ranged from 5 months to




Trabajo Original

19 years, was performed the corpus
callosotomy, lesionectomy, temporal
lobectomy, multiple subpial transec-
tions and VNS and analyzed the QOL
and Engels cale of seizure in the post-
operative period, with mean follow-up
of 11,9 months®. In this study the re-
sults of all the groups showed that there
weren’t patients with worse and stabling
QOL status. So that the group treated
with callosotomy showed the consider-
able improvement in QOL estimated in
36,4% of the cases®. Furthermore, in
more than 43% of patients observed
there weren’t seizures after the surgery
and in more than 95% of cases showed
the reduction in seizures frequency was
greater than 75%%.

From 1981 to 2001 was developed a
study constituted by group of 95 pa-
tients treated by callosotomy at Mon-
treal Neurological Institute®2. In this
essay was confirmed that the rate of
complications are mild and transient
and the presents a 0% of mortality, so
that concluded that the extent of the
callosal sections is correlated with fa-
vorable seizure outcome. Ranging to
the patient’s seizure, this paper con-
cluded that their patients had more than
on type of seizure so that the majority
showed generalized tonic-clonic and
drop attacks seizures. In their opinion
based in clinical and surgical experi-
ence the disabling seizure type har-
boring the patients in this group was
drop attacks, followed by generalized
tonic-clonic seizures. After the calloso-
tomy was observed the improvement
in several seizure types and mainly for
drop attacks (77.2%) and tonic-clonic
seizures (77.3%), so that this paper
concluded that the anterior callosotomy
also benefited the generalized, simple
partial and myoclonic seizures.
Another important paper that should
be mentioned because it compare total
callosotomy with anterior callosotomy
and also a two stage callosotomy“. In
this essay the patients were divided into
3 groups constituted by 42 patients af-
ter anterior callosotomy (first group), 22
after total callosotomy (second group)
and 14 patients of second group was
underwent a two-stage procedure (third
group). The results showed important
diminution and some cases cure of
seizures was most significant for ton-
ic-clonic and tonic seizures in the first
group (83% and 100%, respectively),
in the means that in the second group
was for tonic and tonic-clonic (57% and

Revista Chilena de Neurocirugia 42: 2016

68%). Important incremental results
were showed for all seizure types, in
spite of the results in the third group
showed failure to improve after anterior
section and after that they were under-
went total section total section. More
than two seizure types was identified,
so that were significantly more common
in the first group the diffuse ictal EEG
patterns and verbal 1Q<80. With the
anterior callosotomy failure, the total
callosotomy was then indicated by the
authors, mainly due to the persistence
of tonic and tonic-clonic seizures.

In a study from 2007 constituted by 37
pediatric patients, it was found a similar
result?. This study showed bigger or
equal reduction of 75% of seizures in
75% underwent a total callosotomy and
55% underwent a partial one. None-
theless, in this paper was showed an
important matter in the reference of the
family’s satisfaction that commonly is
slighted in the pre-operative period due
to excessive number of caily seizures.
So that the family’s rate of satisfaction
was 73% and 89% in the partial cal-
losotomy and total respectively.

Complications of callosotomy
surgery

About the consequences of calloso-
tomy surgery, many complications
may be listed like an occiptal and cin-
gular contusion due to a posterior in-
terhemispheric approach, ischemia in
the pericallosal territory in the anterior
communicating artery territory, bilate-
ral mesiofrontal damage and venous in-
farct from bridging vein damage, so that
all of them are transient or permanent°.
Among of the concerns on the surgical
act of callosotomy, an important matter
to be considered is about destruction
of the patient’s social and professional
activities due to the lesions in the domi-
nant left hemisphere, consequence
similar to Gerstmann syndrome®.

In spite of the complications for both
VNS and corpus callosotomy are rarely
permanent, the VNS’s complication
rate is lower (8%; none permanent)
than that for corpus callosotomy (21%
all complications; 3.8% permanent)®.
In the literature has been observed a
low rate of morbidity and mortality as-
sociated a callosotomy surgery, ran-
ging from 3.6% to 5.6%*%¢ and 1.3%",
respectively. However, a morbidity rate
of 37% was described in 1991; this is

being related to probably an intraopera-
tive technology of the period inferior to
modern era®. So that, the most frequent
of all the complications in the calloso-
tomy surgery were epidural bleeding,
subdural collections, hydrocephalus,
disconnection syndrome was observed
in a rate from 6% to 89%'2"% in the
means that permanent disconnection
syndrome was observed in 3%'S.

Future on callosotomy

In the literature there are studies sug-
gesting that surgical approach of cal-
losum body by endoscopy are contro-
versial and initial, so that in our opinion
it does not will to decrease the compli-
cations'®. Furthermore, in the literature
showed that there was 90% of satisfac-
tion after a parental questionnaire at-
tributed to the control of drop attacks
when associated the posterior, anterior
and hippocampal commissurotomy'-2,

Conclusions

According to author’s experience and
references, callosotomy is a safe pro-
cedure when indicated to selected
cases and the success rate is propor-
tional to the extent of callosal resec-
tion15:3037:384854 " A greater resection can
reduce the seizure frequency; however,
the morbidity may also be larger. In the
author's opinion, the neuronavigation
is important for the purpose and one
stage resection is more comfortable for
patient.

The VNS allows the control of seizures
in 60% of cases, with minor complica-
tions and no mortality*'. However if we
use the same patient selection criteria
to indicate the VNS it is possible to
select more restrictively patients who
have indication for callosotomy.

The callosotomy show better result in
control of seizures (Control of general-
ized tonic clonic seizures rate of 79.5%)
when compared to VNS (50% control),
however with higher rate or permanent
complications (2.8% callosotomy, 0%
VNS)%¢. There is no important study
comparing VNS versus callosotomy
versus VNS plus callososotomy, what
would be for future necessary for an im-
portant source of data about this topic.
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Colocacion endoscdpica por via occipital de catéteres
ventriculares permanentes. Nota técnica

Endoscopic access to occipital lateral ventricle

using permanent catheters: Technical note

Omar Lépez Arbolay, MD, PhD, Marlon Ortiz Machin, MD, Peggys Oleydis Cruz Pérez MD, Joel Caballero Garcia MD,
José Luis Nolasco Guzman MD.
Hospital Clinico Quirurgico “Hermanos Ameijeiras”. San Lazaro # 701 Centro Habana. La Habana. Cuba.

Rev. Chil. Neurocirugia 42: 102-106, 2016

Resumen

El siguiente trabajo constituye una nota técnica sobre un nuevo proceder endoscépico de colocacion de catéteres ventricu-
lares permanente a través del cuerno occipital. Se colocaron 20 catéteres permanentes utilizando el sistema DECK con un
endoscopio Hopkins Il de 30°, diametro 2,7 mm y longitud 30 cm, con vainas y canales de trabajos. La posicion del catéter fue
evaluada por tomografia de craneo realizada a las 24 horas de la cirugia, obteniéndose una posicién a (6ptima) en el 95% de
los casos, con una distancia promedio de 10,5 cm desde la tabla externa del hueso occipital al cuerno frontal. En ninguno de
los casos disfunciond el sistema derivativo y un solo paciente presenté como complicacién un hematoma del lecho quirurgico.

Palabras clave: Derivacion ventriculo-peritoneal, catéteres ventriculares, cuerno occipital.

Abstract

The following papers is a technical note about a new endoscopic access to lateral ventricle through occipital horn to place
ventricles catheters, 20 patient was operated using Deck System of endoscopy with lens of 30 grades, 2,7 mm of diameter
and 30 cm of larger, sheets and working canals including. CT scan was performing 24 hours after surgery and optimal position
was obtained in 95%. Median distance from occipital bon to frontal horn of the ventricles was 10,5 cm. Any patient present
dysfunction of the system and only one patient had a hematoma of the surgical area.

Key words: Ventricular- peritoneal shunt, ventricular catheters, occipital horn.

Introduccion

La derivaciéon ventriculo peritoneal es
uno de los procederes mas frecuen-
tes y relativamente sencillos realizado
en neurocirugia'2. Sin embargo, estu-
dios recientes reportan hasta un 32%
de disfunciones del sistema derivativo,
siendo la principal causa la obstruccion
del catéter ventricular por el plexo co-
roides®*5. Histéricamente se concibe

que la punta del catéter debe quedar
por delante del Agujero de Monro, lugar
desprovisto de plexo coroides®. La co-
locacion del catéter ventricular puede
ser a través de varios abordajes: fron-
tal, parietal u occipital. La via occipital
es técnicamente méas compleja pues el
catéter tiene que transitar a través del
cuerno occipital por el atrium y todo el
cuerpo del ventriculo lateral hasta al-
canzar el cuerno frontal, sin embargo,

ofrece menor indice de disfunciones®®.
En el siguiente trabajo se refleja un mé-
todo de colocacion del catéter ventricu-
lar a través del cuerno occipital bajo
visualizacién endoscépica.

Material y Método

Se coloca al paciente en decubito su-
pino, cabeza lateralizada hacia la iz-
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Figura 1. Posicion Quirdrgica. Calzo bajo el
hombro derecho, cabeza lateralizada hacia la iz-
quierda 90° con su eje antero-posterior paralelo
al suelo.

Figura 2. Visién endoscépica del atrium ventri-
cular. Cf. Cuerno frontal; Pc. Plexo coroides; Ct.
Cuerno temporal.

quierda 90 grados, calzo bajo el hom-
bro derecho, tratando de que el eje de
la cabeza quede paralelo al suelo. Se
marca el punto de trépano a 4 cm por
encima del ini6n y 3 cm lateralmente.
Se realiza una incision arciforme occi-
pital derecha teniendo como centro el
punto de trepanacion prefijado. Una
vez que se realiza el trépano occipital,
este es ampliado craneo-caudal 2 mm
(Figura 1).

Posteriormente se realiza apertura du-
ral en cruz y se procede a coagular la
superficie pial y la corteza subyacente.
Teniendo como punto de referencia el
borde interno de la drbita ipsilateral, se
procede a puncionar el cuerno occipital
con el catéter con su mandril a una pro-
fundidad de 4 a 5 cm, hasta constatar
salida de liquido cefalorraquideo y se
cierra con pinza protegida. Una vez ca-
nalizado el cuerno occipital se precede
a introducir el endoscopio Hopkins Il de
30°, diametro 2,7 mm y longitud 30 cm;
el mismo debe portar una vaina quirtr-
gica, pequena, oval, exterior 3,5 X 4,7
mm, longitud de trabajo 14 cm para uso
con instrumentos de 1 mm en unién
con canales de trabajo. Es importan-
te la utilizacion de la vaina de trabajo,
pues permite la conexién de una en-
trada de agua durante su introduccion
en el Iébulo occipital, esto permite una
hidro-diseccidon permitiendo seguir el
trayecto del catéter prefijado, ademas
evita que se empafe el endoscopio
con los detritos cerebrales. Una vez
que se accede al cuerno occipital con
el endoscopio de 30 grados, se pro-
cede a identificar la punta del catéter
y las estructuras anatomicas del atrium
ventricular, se observa el plexo coroi-
des sobre la fisura coroidea, tanto en
su componente atrial como temporal.

Figura 3. Entrada del catéter ventricular en el
cuerpo ventricular bajo visién endoscépica. Cp.
Cuerpo ventricular; Pc. Plexo coroides; Cd Ca-
téter derivativo.

Figura 4. Colocacién endoscépica del catéter
ventricular en el cuerno frontal. Cf. Cuerno fron-
tal; Cd. Catéter Derivativo.

Para identificar el segmento del cuerpo
del plexo coroides hay que proyectar
la vision endoscodpica en el sentido del
vértex craneal, siguiendo el componen-
te atrial del mismo. Por tanto, el plexo

coroides es la estructura anatomica
cardinal para identificar la posiciéon de
los cuernos frontal y temporal (Figura
2). Un elemento a tener en cuenta es
que en el techo del cuerno frontal se
observan unas estrias transversales,
las cuales representan las fibras del
cuerpo calloso y el plexo coroides se
dirige por su piso, mientras que el cuer-
no temporal el plexo coroides se dirige
por el techo.

Una vez identificado el cuerpo del ven-
triculo se accede a avanzar sin mandril
bajo visiéon endoscopica el catéter has-
ta colocar la parte fenestrada del mis-
mo por delante del Agujero de Monro
(Figuras 3y 4).

Existen dos detalles a considerar, en
primer lugar no avanzar la punta del
endoscopio en el cuerpo del ventriculo
mas alla de 3 cm del atrium, para evi-
tar danar el plexo coroides del atrium
con la parte posterior del endoscopio,
a esta distancia se visualiza perfecta-
mente el cuerno frontal. Lo segundo es
colocar la punta del catéter ventricular
5 mm por detras de la cara anterior del
cuerno frontal para evitar que la parte
fenestrada del catéter se introduzca
dentro del parénquima cerebral cuan-
do disminuya de talla el ventriculo. De
forma general el catéter se deja a una
distancia entre 9y 11 cm.
Posteriormente se retira lentamente el
endoscopio irrigando constantemente,
con la llave de salida a igual goteo que
la de entrada para evitar los cambios
bruscos de la presion intracraneal (Fi-
gura 5).

Una vez colocado el catéter en dptima
posicion se procede a unir al extremo
caudal del sistema, como se hace de
forma rutinaria.

Figura 5. Retirada del endoscopio y visién pano-
ramica del sistema ventricular y del catéter deri-
vativo. Cf. Cuerno frontal; Cd. Catéter derivativo;
Ct. Cuerno temporal.
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Figura 6. Tomografia de craneo donde se obser-
va el catéter derivativo en éptima posicion.

Se realiza TAC de craneo control a las
24 horas de operado el paciente para
verificar la posicion del catéter (Figura
6).

Se definieron 3 posiciones anatémicas
(Lopez-Ortiz y colaboradores) (Figura
7).

Posicién a: La punta del catéter en el
cuerno frontal a mas de 1 cm del borde
anterior del agujero de Monro (6ptima).
Posiciéon b: La punta del catéter en
el cuerno frontal a menos de 1 cm del
borde anterior del agujero de Monro
(subéptima).

Posicion c: Punta del catéter en el
cuerpo, atrium, cuerno occipital o cuer-
no temporal (incorrecta posicion).

En todos los pacientes se utiliz6 el
Sistema Integra NeuroSciences. El ca-
téter craneal tiene una longitud de 15
cm, un didmetro interno de 1,4 mm y
externo de 2,7 mm. La punta del ca-
téter es ciega y aproximadamente a 3
mm distalmente comienzan 4 filas de
fenestraciones en numero de 10 cada
una (40 en total), ocupando un area
fenestrada de 1,5 cm. El catéter tiene
una marca cada 2 cm y la ultima ter-
mina a los 10 cm, los ultimos 5 cm no
tienen marca.

Resultados

En la Tabla 1 se observa que los caté-
teres derivativos se colocaron a través
del cuerno occipital a una distancia pro-
medio de 10,3 cm de la tabla interna.
En el 95% de los casos se logré una
posicién optima (Posicion A), en todos
los pacientes se observé mejoria de la
talla ventricular y un solo caso presento
un hematoma del lecho quirurgico.

Figura 7. Posicion del catéter ventricular con respecto al bode anterior del Agujero de
Monro. Pa. Posicién 6ptima; Pb. Posicién subdptima; Pc. Incorrecta posicion.

Tabla 1.

Resultados de la colocacién del catéter bajo vision endoscoépica por el
cuerno occipital

Cantidad de pacientes

n=20

Edad promedio

55,5 anos

Posicién del catéter (TAC posoperatoria)

P- a (95%), P- b (5,0 %), P- ¢ (0%)

Talla Ventricular

Disminucién (100%)

Distancia promedio del catéter intracraneal

Occipital (10,3 cm)

Complicaciones

No complicaciones (95%), hemato-
ma del lecho (5,0%%).

Fuente: Base de datos.

Discusion

La dptima colocacion de un catéter ven-
tricular constituye siempre un reto para
los neurocirujanos, teniendo en cuenta
que es un proceder que se realiza tra-
dicionalmente a ciegas tomando como
sistemas de orientacion puntos antro-
pométricos y lineas imaginarias de la
superficie craneal. Tradicionalmente
se reconoce que existen varios puntos
de entrada: frontal (Kocher), parietal
(Dandy) y occipital, sin embargo el sitio
definitivo de colocacion del area fenes-
trada del catéter debe ser en el cuerno
frontal por ser un &rea desprovista de
plexo coroides o en el atrium por ser
la camara mas extensa y la ultima en
colapsarse del sistema ventricular”®.

Estudios previos sugieren que casi 1/3
de los pacientes que tienen un sistema
derivativo requieren revision del mis-
mo. Las revisiones del sistema deriva-
tivo representan el 48% de todos los
procederes relacionados con valvulas
realizados en los Estados Unidos®.

Estudios pediatricos muestran que la
disfuncion valvular ocurre en el 14% de
los nifios en el primer mes de operado
y asciende al 50% en el primer afio'.
El sistema derivativo puede obstruirse
en 3 puntos: en el catéter proximal, en
la valvula o en el catéter distal. Los dos
lugares mas frecuentes de obstruccion
son el catéter ventricular por el plexo
coroides y la valvula por detritos cere-
brales'. La 6ptima colocacion del caté-
ter ventricular puede ayudar a reducir
el indice de disfunciones, sin embar-
go, la precision a ciegas es sdélo de un
55%13. Otros autores refieren hasta un
69,2% de colocacién dptima del caté-
ter ventricular a ciegas utilizando como
orientacion puntos antropométricos de
la superficie craneal™. Autores como
Kakarla, sefialan un score para evaluar
el grado de precision al colocar el caté-
ter siendo un grado 1 cuando la punta
del catéter queda en el cuerno frontal
ipsilateral, grado 2 cuando atraviesa la
linea media y se localiza en el cuerno
frontal contralateral y un grado 3, cuan-
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do la punta se localiza fuera del sis-
tema ventricular, en areas elocuentes
como tallo cerebral, cerebelo, capsula
interna, ganglios basales, talamo, cor-
teza occipital y cisternas basales. En su
serie un 23% de los casos presentaron
un grado 3. Estos resultados demues-
tran que la colocacién 6ptima de un
catéter ventricular no es tan facil como
aparenta ser. Con el desarrollo de la
ultrasonografia, la esterotaxia, la en-
doscopia y la neuronavegacion, cada
vez mas son los autores que abogan
por evitar procedimientos quirirgicos
a ciegas. Wilson sefala una precision
de un 89% utilizando como apoyo la
ultrasonografia y de un 88% utilizando
una guia esterotaxica, sin embargo, no
recomienda como punto de entrada el
abordaje occipital, por ser mas comple-
jo y no tener en su serie buenos resul-
tados™. Gautschi y colaboradores re-
fieren un 83,3% de precision utilizando
un sistema de neuronavegacion para
la colocacion del catéter ventricular'.
En nuestra serie fueron operados 20
pacientes a través de un abordaje occi-
pital endoscopico, lograndose un 95%
de 6ptima colocacién (P-A), sélo en un
paciente la punta del catéter ventricular
quedo por detras del Agujero de Monro.
La colocacion endoscopica del catéter
ventricular permite particularizar su po-
sicionamiento teniendo en cuenta las
variaciones anatomicas preexistentes,
asi como las distorsiones anatomicas
del sistema ventricular por procesos

Revista Chilena de Neurocirugia 42: 2016

tumorales intra o extraventriculares,
los cuales en muchas ocasiones son la
causa basica de la hidrocefalia. Si nos
preguntamos ;Cudles son las condi-
ciones fisicas ideales para qué un caté-
ter ventricular no disfuncione? Quizas
podamos responder:

a. Aquel que la punta del catéter se en-
cuentre en el cuerno frontala 1,0 cm
por delante del Agujero de Monro.

b. Que el catéter sea inmévil y que en
ninguna circunstancia la parte fenes-
trada del mismo entre en contacto
con el plexo coroides.

Sin embargo, debemos recordar que

tanto el sistema ventricular, el LCR,

asi como los dispositivos intraventri-
culares, no se encuentran ajenos a las
leyes elementales de la fisica. Las fuer-
zas gQravitacionales hacen que cual-
quier dispositivo intraventricular tienda

a posicionarse hacia abajo durante la

bipedestacion'®, lugar precisamente

donde transcurre el plexo coroides. Los
dispositivos intraventriculares pueden
experimentar movimientos dentro de

las cavidades ventriculares con los di-

ferentes desplazamientos de la cabeza

en el espacio durante la vida diaria,
siendo idealmente el mejor dispositivo
aquel que no experimente movimiento
alguno con respecto al sistema ventri-
cular una vez que haya sido colocado
el mismo en una Optima posicion, lo
cual es imposible. Cuando el catéter
ventricular se coloca por el cuerno oc-
cipital tiene que transcurrir por el atrium

y cuerpo del ventriculo hasta el cuer-
no frontal, es decir, recorre longitudi-
nalmente todo el sistema ventricular,
estando en contacto mayor parte del
catéter con la superficie ventricular y
por tanto aumentando la fuerza de ro-
zamiento entre las dos superficies que
cuando el catéter es colocado por via
frontal o parietal, limitando mas su mo-
vilidad.

En todos los casos operados existié
mejoria de la talla ventricular y la dis-
tancia promedio del catéter intracra-
neal fue de 10,3 cm (Tabla 1).

En cuanto a las complicaciones, en
solo un caso se produjo un hematoma
en el sitio de entrada que necesité una
evacuacion quirurgica. Cabe desta-
car que el paciente tenia de base un
trastorno hematoldgico. El resto de los
pacientes no tuvieron complicaciones.

Conclusiones

La utilizacion del neuroendoscopio co-
mo herramienta neuroquirdrgica permi-
te colocar catéteres ventriculares per-
manentes a través del cuerno occipital
en posiciones optimas, lejos del plexo
coroides, lo cual constituye una estra-
tegia quirdrgica prometedora y de ex-
celente visualizacion y precision.
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La Insulectomia podria ser un abordaje ideal para crisis
insulares y peri-insulares?
Insulectomy for insular and peri-insular seizures could
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Resumen

La insulectomia es una técnica microquirdrgica establecida para el tratamiento de la epilepsia refractaria al tratamiento farma-
colégico. El origen insular de la epilepsia es inusual, sin embargo, con la investigacion a través de electrodos hibridos este
tipo de epilepsia ha incrementado su diagndstico. Los autores hacen hincapié en las funciones insulares, asi como los puntos
de referencia anatomicos para la cirugia. Se discuten las principales complicaciones y las bases fisiolégicas para las indica-
ciones de cirugia.

Palabras clave: Insula, Insulectomia, epilepsia del I6bulo temporal, electrodos hibridos.

Abstract

Insulectomy is an established microsurgical technique for treatment of insular epilepsy refractory to clinical management.
The insular origin of epilepsy is unusual, however with depth investigation through hybrids electrodes such kind of epilepsy is
increasing its diagnosis. The authors emphasizes the insular functions as well as the anatomical landmarks for surgery. The

main complications are discussed and physiological basis for indications.

Key words: Insula, Insulectomy, Temporal lobe epilepsy, hybrid electrodes.

Introduction

The insula is the only cortical part of the
brain which that could not be visible on
the surface of the hemisphere. It is to-
tally covered by the fronto-parietal and
temporal opercula.

Many patients with temporal epilepsy
could not be cured by surgery due to
their insular component, therefore in-

sular exploration is mandatory. In order
to minimize risks intra-operative direct
cerebral stimulation®# and precise ana-
tomical knowledge helps the surgeon to
guide the extent of resection and avoid
structural damage when operating with-
in the insula.

The role of the insula in some epilepsies
was recently investigated by means of
depth electrode recordings made fol-

lowing Talairach’s'® stereoelectroence-
phalography (SEEG) methodology.
Ictal signs associated with an insular
discharge are very similar to those usu-
ally attributed to mesial temporal lobe
seizures.

Ictal symptoms associated with in-
sular discharges are characterized
by visceral symptoms (abdominal or
chest constrictions), respiratory rhythm
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changings, or oroalimentary automa-
tisms (swallowing or chewing) seizures.
Seizures arising from the temporal
lobe may invade the insular region in
the majority of the patients, but in ap-
proximately 10% of cases, the seizures
may be originated in the insular cortex
itself34.

Electrophysiological investigation

The role of the insular lobe in tempo-
ral lobe epilepsy (TLE) has often been
suggested but never directly demons-
trated®.

The observation of this clinical sequence
at the onset of seizures on video-EEG
recordings in patients with TLE showed
important doubts where the seizure
begins. Many electrophysiological re-
cords showed that the results strongly
suggest that the seizure-onset zone is
located not in the temporal lobe but in
the insular region®7®. Recording directly
from the insular cortex through multiple
hybrid electrodes should be performed
before making any decision regarding
epilepsy surgery®”®. Therefore an iso-
lated temporal lobectomy was a higher
risk of leaving residual epileptogenic
foci so the surgical approach maybe
reconsidered'.

Penfield and Jasper in 1954 were the
first ones to use intra operative interic-
tal stimulation of hidden surfaces under
the frontal and parietal opercula as well
as recording the insula activity after
temporal lobectomy?2.

Isnard et al 2000, 200487 were the first
to publish intracerebral recordings of
insular seizures using depth electrodes
inserted orthogonally (ie, along a hori-
zontal axis) through the opercula with
a Talairach type of stereotactic frame?®.
Afif et al, 2008', advocated a frame-
based stereotactic depth implantation
along an oblique axis through the fron-
tal and the parietal lobes, for that an
conventional angiography is extremely
useful in order to avoid vascular injury.
Those two techniques of stereotactic
depth implantation of electrodes are
minimally invasive and show a low
complication rate.

The insular seizure when suspected
may be investigated by means of hy-
brid depth and superficial electrodes?1®
or by means of parassagital transinsu-
lar electrodes for stereo-EEG in tem-
poral and insular lobe epilepsies using
stealth station with an entry point in the

parieto-occipital junction'®. The senior
author published before that combined
depth and subdural electrode scan that
may be used safely to investigate com-
plex insular/perisylvian refractory epi-
lepsy, however choice of implantation
scheme should be individualized ac-
cording to pre-surgical data and func-
tional localization?.

Anatomy of insula

The Insula is correlated physioco-
logically to emotional and autonomic
activities, therefore crises that has it
origin within the insula are very spe-

cific charceterized by changes in blood
pressure, cardiac frequency, anxiety,
as well as in visceromotor and sensi-
tive control and function. There is con-
siderable evidence for the involvement
of the insula as a somesthetic area, in-
cluding a major role in the processing of
nociceptive inputs®*4. The insula has a
triangular shape, and is separated from
the opercula by the anterior, superior,
and inferior peri-insular sulci (Figure
1A)'7'8, The insula is composed of two
portions, one anterior and other posteri-
or. The anterior is connected with fron-
tal lobe and the posterior is connected
with parietal and temporal. The insula
is a paralimbic structure, which consti-

Frigeri).

Figure 1A. 1- Central Sulcus; 2- pars opercularis; 3- Short gyrus of insula; 4- Cen-
tral Sulcus of Insula; 5- Long Gyrus of Insula; 6- Middle temporal gyrus (Thomas

Figure 1B. Lateral left hemispheric face after removal of frontal and parietal
operculum: 1- pars triangularis; 2- short gyrus of insula; 3- long gyri of linsula;
4- inferior branch of middle cerebral artery (M2 Segment), Middle cerebral artery
trifurcation; 6- superior temporal gyrus (Thomas Frigeri).
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insula, and we can observe the M2 and branches.

Figure 3. Microsurgical view of insulectomy after removal of surface of anterior

Figure 4B. Coronal MRI showing Insulectomy.

insula.

Figure 4. MRI showing partial removal of anterior portion of

tutes the invaginated portion of cerebral
cortex. The opercula cover and enclose
the surface of insula. The peri-insular
sulci (anterior, superior, and inferior)
define the limits of the frontorbital, fron-
toparietal, and temporal opercula. The
anterobasal portion of insula, in the
depth of Sylvian fissure is the limen of
insula.

The insula is also composed by a cen-
tral sulci, 3 short gyri (anterior, middle
and posterior) as well as long insular
giri. The posterior portion of insula is

composed of two long gyri of insula,
and the postcentral insular sulcus
which separetes them'”'®. (Figure 1A)
All this should be in mind when plan-
ning a surgical approach through it. The
orbital gyri of frontal lobe has direct cor-
relation with anterior portion of insula.
The vascular supply of the insula in
general provided by the M2 segments
of the middle cerebral artery (Figure
1B). One important point is that in the
majority of the cases the insular arter-
ies primarily supply the insular cortex,

extreme capsule, and, occasionally,
the claustrum and external capsule, but
not the putamen, globus pallidus, or in-
ternal capsule, which are vascularized
by the lateral lenticulostriate arteries
(LLAs), although some thicker branch-
es from M2 may anastomose with the
LAAs. See Figure 1B for topographic
anatomy of the insula.

Surgical technique

Insulectomy is a relatively new proce-
dure, and it can be done partialy and
totally, guided by neuronavigation' .
Resection of the epileptogenic insular
cortex is surgically challenging. Other
methods as radiosurgery has been at-
tempted with same purposes revealing
promissor results®.

Wide opening of the Sylvian fissure is
mandatory in order to identify the M2
branches e insular anatomical land-
marks. Begin the suction of few milime-
ters of the apex cortex, keeping the
integrity of the arteries in insular sulci.
The resection is carried out from ante-
rior to posterior, from the short gyrus to
the long gyrus.

Ischemic images in the depth may be
observed until the putamen in postop-
erative MRI since M2 perforators must
be sacrificed during the resection of the
insular cortex. This should not be prob-
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lematic for the global result, differently
if any of the M1 perforators (proximal to
the limen insula) suffers any injury.
The bifurcation M1/M2 can be located
near by the limen insula in the major-
ity of the cases showing the importance
of this anatomical landmark (Figure 1,
Figure 3).

The resection must be employed with
suction and bipolar, with meticulous
hemostasis. Some times complete he-
mostasis can be accomplished with a

Complication and outcome

Minor transient hemiparesis may be ob-
served in the patients in postoperative pe-
riod, and the majority of patients achieve
Engel | after the surgery, as Malak et al,
2009 demonstrated in 6 of 7 patients sub-
mitted to insulectomy with 0% of mortality
according to Montreal University experi-
ence at this time. Now a days, with an
unpublished data of 34 cases operated
by the main author (AB) showing low

the extension of resection (Figure 4).

Conclusions

Resection of insula is an optimal ap-
proach for periinsular and insular re-
fractory epilepsy, but the anatomical
landmarks must be taken in concerna
and potential vascular complications
also must be considered.

hemostatic matrix, Floseal (Baxter, = morbidity and also 0% of mortality’®. Post = Recibido: 01 de agosto de 2016
USA). operative CT must be employed to verify = Aceptado: 08 de agosto de 2016
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Resumen

Los pituicitomas son tumores infrecuentes de la regidn selar y supraselar, originados de la neurohipdfisis, que suelen ser con-
fundidos con otros tumores al compartir caracteristicas imaginoldgicas. Se reporta el caso de una mujer de 36 afios de edad,
con un pituicitoma en la region selar, que fue diagnosticado como un adenoma hipofisario debido a los hallazgos clinicos e
imaginoldgicos preoperatorios y se realiza una revision de la literatura.

Palabras clave: Glandula pituitaria, posterior, neoplasia, galactorrea, Hiperprolactinemia, neoplasia pituitaria.

Abstract

The Pituicytomas are rare tumors of the sellar and suprasellar region originated of the neurohypophysis and are usually con-
fused with other tumors when sharing imagining features. It is reported a case of a 36 years old woman with pituicytoma in the
sellar region that was diagnosed as a pituitary adenoma due to the presurgical clinical and imaging findings and, it is revised
the literature.

Key words: Pituitary gland, posterior, neoplasms, galactorrhea, hyperprolactinemia, pituitary Neoplasms.

Introduccion

Los pituicitomas son tumores infre-
cuentes de la region selar y supraselar,
representando una de las pocas neo-
plasias primarias de la neurohipdfisis e
infundibulo', siendo un tumor derivado
de células gliales especializadas den-
tro de la neurohipdfisis llamadas pituici-

tos?, que rodean axones neurosecreto-
res y participan en el control neuroen-
docrino. Estas células son capaces de
liberar hormonas cuando una situacion
puntual requiere un incremento de su
concentracion en sangre®.

Cinco tipos diferentes de pituicitos se
han identificado ultraestructuralmente:
células principales, células oscuras,

oncociticos, ependimarios y células
granulares; se considera que cada tipo
de célula da lugar a distintos tipos de
tumores. La mayoria de pituicitomas se
cree que surgen del tipo células princi-
pales y células oscuras, mientras que
los tumores de células granulares se
derivan de las células granulares®.

Fue incluido en la Clasificacion de los
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Tumores del Sistema Nervioso Central
de la Organizacién Mundial de la Sa-
lud (OMS) en su ultima revision del afio
2007°. Anteriormente estas lesiones
eran englobadas en tumores como el
mioblastoma, el coristoma, el de célu-
las granulares, el astrocitoma pilociti-
co supratentorial o el infundilobomas®.
Se define como un tumor glial de bajo
grado (OMS I) compuesto por células
fusiformes, sdlidas y bien delimitadas
que aparece en poblacion adulta y que
se origina en la hipdfisis posterior o en
su tallo®%7.

Los signos y sintomas son secunda-
rios al efecto de masa similar a otros
tumores no funcionantes de la region
selar, estos incluyen alteraciones cam-
pimétricas visuales, hipopituitarismo y
cefalea®.

Tras realizar una busqueda en la base
de datos de PUBMED encontramos
que se han reportado 74 casos tanto
en adultos como poblacién pediatrica
(Tabla 1)'246847_Es por tratarse de una
entidad aun no muy conocida en su
epidemiologia y pronostico que consi-
deramos reportar este caso.

Reporte de caso

Paciente femenino de 36 afos, con 1
afo de cefalea global persistente que a
los 6 meses se asocia con galactorrea
bilateral, poliuria y polidipsia. Al exa-
men fisico general se evidencia galac-
torrea bilateral, al examen neuroldgico
se descarta compromiso de pares cra-
neales sin documentar afectacion de la
agudeza visual por campimetria com-
putarizada. El estudio con resonancia
magnética (RM) cerebral revela una le-
sion de caracteristicas solidas que ocu-
pa la totalidad de la silla turca con ligera
extension supraselar que a su vez con-
tacta al quiasma 6ptico, observandose
hipointensa en el T1, hiperintensa en el
T2 y con captacién homogéneamente
del medio de contraste en el T1 (Figura
1), los niveles hormonales demostra-
ron discreto aumento en los niveles de
prolactina (PRL), sin otro hallazgo en el
perfil endocrinoldgico.

Bajo la impresion diagnostica de ma-
croadenoma hipofisario con compro-
miso del quiasma Optico, se decide
realizar manejo quirdrgico endoscépico
via transesfenoidal, durante el procedi-
miento se encuentra una lesién tumo-
ral, bien definida, muy vascularizada y
de consistencia dura, la cual se encon-

traba en intima relacion y firmemente
adherida al quiasma optico por lo que
se realiza reseccion subtotal de la mis-
ma. En el posoperatorio inmediato se
documentd diabetes insipida la cual fue
detectada y controlada medicamente.
El estudio anatomopatolégico de la le-
sion demuestra una lesion formada por
cordones de células epiteliales de cito-
plasmas ligeramente granulares y otras
mas aciddfilas separados por tabiques
de tejido conectivo y espacios vascu-
lares (Figura 2). Se realizaron estudios
de inmunohistoquimica con reactividad
para proteina glial fibrilar &cida (GFAP),
enolasa neural especifica negativa, in-
dice de proliferacién celular (Ki67) me-
nor de 1%. Reticulo: aumento de trama
reticular en hipdfisis normal, con lo que
se concluye que se trata de tumor de la
neurohipdfisis (Pituicitoma OMS Grado
1). Debido a que no se logré una resec-
cion completa de la lesion, se decidio
realizar manejo complementario con
radiocirugia fraccionada.

Discusidn

Epidemiologia
La neurohipofisis comprende la porcion

posterior de la glandula pituitaria, el in-
fundibulo y el tuber cinereum. Los ele-
mentos que conforman la parte poste-
rior de la hipdfisis incluyen la microglia,
pituicitos y la terminal axoénica de las
neuronas secretorias del hipotalamo.
Los pituicitos son células gliales modi-
ficadas que ocupan zonas perivascu-
lares de la neurohipdfisis que regulan
la liberacion de hormonas hipotalami-
cas®®.

Los tumores de la neurohipdfisis son
raros, los mas frecuentemente encon-
trados en la pituitaria posterior son se-
cundarios a metastasis, probablemente
por la rica vascularizacion que suple a
la glandula hipofisaria. Los tumores
primarios de la neurohipdfisis incluyen
astrocitomas, teratomas, germinomas,
hamartomas, lipomas, craneofaringio-
mas, meningiomas, tumor de células
granulares y pituicitomas'®48.

Aunque los pituicitomas no son co-
munes*®, su frecuencia de aparicion
es ligeramente superior en hombres
(1,25:1) y la edad media de su presen-
tacion ronda los 50 afios’.

La localizacién de este tumor puede ser
intraselar (22,5%), supraselar (42,5%)
o intraselar con extensién supraselar
(35%)8-2.

Figura 1. RM secuencias potenciadas en T1 con contraste evidenciando un tumor selar sélido, con
captacion homogénea del medio de contraste, que se pone en contacto con el quiasma dptico despla-
zandolo (A, Corte sagital; B, Corte axial; C, Corte coronal).

Figura 2. A) Hematoxilina-eosina (x40), células fusiformes con tendencia al arremolinamiento; B) Inmu-
nohistoquimica proteina glial fibrilar acida (GFAP) positiva (x40).
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Tabla 1.
Resumen de los 74 casos de pituicitomas reportados en la literatura

Reporte de caso

Edad/ Género

Signos y sintomas

Anormalidad endocrina

Hurley et al. (20) 26/F Déficit visual, fatiga Dato no disponible en el resu-
men
Brat et al. (14) 55/F Déficit visual No hay datos
30/M Cefalea No hay datos
39/M Cefalea No hay datos
42/M Déficit visual Hipopituitarismo
42/M Déficit visual, disminucion de la libido No hay datos
46/M Fatiga, disminucion de la libido Hipopituitarismo
83/F Cefalea, déficit visual No hay datos
48/M Disminucion de la libido Hipogonadismo
51/F Cefalea, déficit visual No hay datos
Schuliz et al. (21) 66/M Déficit visual No hay datos
Cenacchi et al. (22) 79/F Déficit visual Panhipopituitarismo
Figarella-Branger et al. (23) | 59/M Fatiga, disminucion de la libido Hipopituitarismo
46/M Fatiga, disminucién de la libido Hipogonadismo
58/M Déficit de memoria, fatiga, disminucion de | Panhipopituitarismo - Diabetes
la libido, alteraciones visuales insipida
Uesaka et al. (24) 34/M Déficit visual Alta ACTH, baja LH
Katsuta et al. (25) 32/F Déficit visual, amenorrea Hiperprolactinemia
Umetal. (1) 45/M Disminucién de la libido Baja testosterona, Hiperprolac-
tinemia
26/M Déficit visual Panhipopituitarismo
Kowalski et al. (26) 52/M Déficit visual Panhipopituitarismo
Shah et al. (27) 36/F Amenorrea, cefalea Hiperprolactinemia
45/F Cefalea No hay datos
Chen (19) 54/M Cefalea No hay datos
Takei et al. (28) 54/F Incidental autopsia No se realizé
Nakasu et al. (11) 42/F Amenorrea Hiperprolactinemia
62/F Cefalea, fatiga Hiperprolactinemia
Benveniste et al. (16) 47/M Cefalea subita Baja FSH, baja LH
Gibbs et al. (9) 64/M Déficit visual Hiperprolactinemia
Thiryayi et al. (29) 77/M Déficit visual Hiperprolactinemia
Wolfe et al. (13) 71/F Déficit visual No hay datos
Newnham and Rivera-Woll. | 43/M Disminucién de la libido, cefalea Baja testosterona, baja LH, baja
(30) IGF-1
Orrego. (31) 55/M Disminucion de la libido, ginecomastia Hiperprolactinemia, baja ACTH
Zhi et al. (32) 46/F Cefalea, vértigo No anormalidad detectada
45/F Cefalea Déficit visual No anormalidad detectada
Furtado et al (17). 23/F Cefalea, déficit visual, crisis convulsivas | No hay datos
focales con generalizacion
45/F Cefalea, vértigo Hiperprolactinemia
Phillips et al. (33) 48/F Pérdida de peso, fatiga No hay datos
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54/M Desconocido Panhipopituitarismo, diabetes
insipida
Schmalisch et al. (34) 48/M Clinica de Cushing Alta ACTH
Hammoud et al. (35) 71M Déficit visual No hay datos
69/F Hiponatremia No hay datos
45/M Déficit visual No hay datos
67/F Sin datos No hay datos
52/M Déficit visual Hipopituitarismo
47/F Convulsiones Hiperprolactinemia
39/M Hallazgo incidental No se realiz6
Brandao et al. (10) 17/M Cefalea, déficit visual Hiperprolactinemia
Zhang et al. (36) 53/M Déficit visual, disminucion de la libido Baja testosterona, baja pro-
lactina
Grote et al. (37) 45/M Cefalea Baja testosterona, baja IGF-1
Chu et al. (18) 45/F Cefalea, déficit visual Hiperprolactinemia
Mao et al. (38) 47/F Cefalea, alteraciones menstruales Hiperprolactinemia leve
51/F Déficit visual, cefalea Hiperprolactinemia leve, diabe-
tes insipida
Kwon and Suh. (39) 42/F Incidental Hipopituitarismo

Pirayesh Islamian et al. (12) | 51/F

Cefalea, déficit visual

Hipogonadismo, Hiperprolacti-
nemia leve

Ogiwara et al. (40) 59/M Fatiga, poliuria, déficit visual No anormalidad detectada
Ellis et al. (2) 42/M Disminucion de la libido, disfuncion sexual | Baja testosterona
Yilmaz et al. (41) 11/F Déficit visual No hay datos
Secci et al. (15) 60/M Incidental No anormalidad detectada
35/F Alteraciones menstruales, déficit visual No hay datos
65/F Déficit visual No anormalidad detectada
Rivero-Celada et al. (6) 31/F Alteraciones menstruales Hipogonadismo hipogonado-
tropico, hiperprolactinemia leve
Chakraborti et al. (4) 20/M Déficit visual, cefalea, vomito No se realizd
7/F Déficit visual, cefalea No se realizé
24/M Hipertension, edema facial Alta ACTH
Y. Tian et al. (8) 13/M Baja talla, déficit visual, cefalea No anormalidad detectada
Feng et al. (42) 61/M Déficit visual Panhipopituitarismo
37/M No hay datos Baja testosterona
58/M Cefalea, fatiga, disminucién de la libido | Hipogonadismo
Huynh et al. (43) 43/F Déficit visual No anormalidad detectada
Kosuge et al. (44) 52/M Disminucién de la libido Baja testosterona
Huang et al. (45) 40/F Alteraciones menstruales No hay datos disponibles en el
resumen
Simsek et al. (46) 33/M Déficit visual, cefalea Baja GH e IGF-1, Hiperprolac-
tinemia leve
Zygourakis et al. (47) 33/F Cefalea, galactorrea, alteraciones mens- | Hiperprolactinemia
truales
71/M Disminucion de la libido Panhipopituitarismo
Caso actual 36/F Cefalea, galactorrea, poliuria, polidipsia | Hiperprolactinemia leve
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Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas del pituicitoma
se generan secundarios al efecto de
masa y estos son similares a los de-
mas tumores no endocrinos de la re-
gion selar. Estos incluyen alteraciones
visuales por compresion del quiasma
optico, hipopituitarismo por compresion
de la glandula pituitaria y cefalea. La
compresion del infundibulo resulta en
interferencia en la liberacién de la do-
pamina hipotaldmica con subsecuente
hiperprolactinemia, = acompafandose
de amenorrea y disminucién de la libi-
d05,13,14_

La presentacion clinica mas frecuente
es la cefalea y la hemianopsia bitem-
poral“.

En la revision realizada por S. Chakra-
borti y colaboradoes, los sintomas mas
comunes al momento de la presenta-
cion fueron las alteraciones visuales
(50,9%), cefalea (35,2%), disminucion
de la libido (23,5%), fatiga (13,7%),
amenorrea (7,8%) y crisis convulsivas
(3,9%)*.

Anomalias endocrinolégicas comun-
mente encontradas son, en orden
decreciente de frecuencia, hiperpro-
lactinemia (25,4%), hipopituitarismo
(19,6%), hipogonadismo masculino y
la testosterona baja (9,8%) y diabetes
insipida (3,9%)*'". Aunque los pituicito-
mas se originan de la neurohipdfisis o
del tallo infundibulo, la diabetes insipi-
da como ya se describié es un manifes-
tacion infrecuente’.

Tal como se describe en la revision rea-
lizada el comportamiento clinico fue el
de una lesidon compresiva en la region
selar, en donde la discreta elevacién de
la prolactina inicialmente correspondia
mas a interferencia de la sefal inhibi-
toria hipotalamica que a un verdadero
efecto productor hormonal.

Diagnostico

Imagenes

Los hallazgos neuroradiolégicos no
son patognomonicos, y el diagnostico
radiologico preoperatorio mas comun
es el adenoma hipofisario'®'®. En la to-
mografia computarizada (TC) la lesion
suele ser sélida, hiperdensa y exhibe
fuerte captacion del medio de contras-
te. En la resonancia magnética (RM) se
presentan como lesiones hipointensas
en la secuencia de T1 e hiperintensas
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en la secuencia de T2, con buena cap-
tacion del medio contraste debido a
su importante vascularizacion's. Ellos
pueden exhibir agrandamiento de la si-
lla turca con remodelacion ésea similar
a los adenomas pituitarios’@.

Los diagndsticos diferenciales deben
incluir otras lesiones de la regién selar
0 supraselar que capten el contraste
como meningiomas, craneofaringiomas,
hemangiopericitomas, germinomas, as-
trocitomas pilociticos, gangliomas, sar-
coidosis, tumor de células granulares,
hamartomas y tumores metastésicos. Si
el paciente presenta hemorragia aguda,
el diagnostico diferencial debe incluir
quistes de la hendidura de Rathke, an-
gioma cavernoso, angioma venoso Yy
aneurismas's'6,

Histopatologia

Macroscépicamente son tumores soli-
dos, bien circunscritos y sin tendencia
a la infiltracién, que pueden llegar a
medir varios centimetros. Histoldgica-
mente ellos muestran una arquitectura
compacta con células fusiformes bipo-
lares con nucleos ovalados o elonga-
dos con minimos signos de atipia y con
ausente o rara presencia de mitosis.

Inmunohistoquimica

Los pituicitomas son inmonurreactivos
a la vimentina, a la proteina S-100y a
la proteina glial fibrilar acida (GFAP),
y no lo son al antigeno de membrana
epitelial (EMA), a la sinaptofisina, a la
cromogranina, a la citoqueratina, a las
hormonas hipofisarias y a las proteinas
neurofilamentosas!56:12.14:49,

Manejo

El pilar del tratamiento es la reseccion
quirdrgica completa de la lesién, que a
menudo es impedido por una hemorra-
gia inesperada o por una firme adhe-
sién a las estructuras circundantes; a
pesar de la baja actividad proliferativa
la reseccion subtotal lleva a recidiva
local'®'s. El pituicitoma es curable si la
remocion quirdrgica es completa®. La
radioterapia convencional o la radiote-
rapia estereotaxica no presentan bene-
ficios en aquellos casos en donde se
ha logrado una reseccion completa, de
otro lado de forma controversial se ha
recomendado su uso en los pacientes
con resecciones subtotales, sin embar-

go, el seguimiento de estos pacientes
ha sido pobre para determinar el papel
de la radioterapia en el manejo de los
pituicitomas’?.

No hay ningun informe de presencia
de metastasis en los casos reportados
con pituicitoma, asi como tampoco hay
casos que muestren recidiva después
de la reseccion total'®'317:8 pero si hay
alta tasa de recurrencia en los casos
sometidos a reseccion parcial'1®.

Las complicaciones relacionadas con
la cirugia son minimas, incluyen hipopi-
tuitarismo, diabetes insipida y hemipa-
resia transitoria.

Curiosamente las complicaciones en-
docrinas ocurren exclusivamente con
tumores que involucran el tallo hipofi-
sario (selar y supraselar o solamente
lesiones supraselares).

Aunque aun se discute la indicacion o
no de adicionar manejo con radiociru-
gia a los pacientes con pituicitomas,
optamos en nuestro caso asociar esta
indicacion teniendo en cuenta que no
se logré una reseccion total macrosco-
pica, realizaremos seguimiento al com-
portamiento radioldgico y esperamos
en un futuro poder compartir los resul-
tados obtenidos.

Conclusiones

El pituicitoma es un tumor primario
infrecuente y de bajo grado segun la
OMS, que se origina de la neurohipé-
fisis, con casos reportados tanto en la
poblaciéon pediatrica con en adultos,
con ligera predileccion por el sexo
masculino y cuyo diagndstico mas fre-
cuentemente se hace alrededor de los
50 afios, por sus manifestaciones cli-
nicas y su apariencia en las neuroima-
genes puede ser confundido con otros
tumores de la region selar, siendo el
estudio histolégico e inmunohistoqui-
mico concluyentes para su diagndstico.
El tratamiento se basa en la reseccion
quirurgica, que cuando es completa ha
demostrado ser curativa, sin embargo
son pocos los datos disponibles para
definir prondstico a largo plazo.

Recibido: 01 de agosto de 2016
Aceptado: 09 de agosto de 2016
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Quiste aracnoidal cervical anterior en edad pediatrica
Anterior cervical arachnoid cyst in pediatric age
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Resumen

Los quistes aracnoidales espinales son lesiones poco comunes en la poblacidn pediatrica. La mayor parte de ellos, se ubican
en los segmentos dorsales y la posicion anterior respecto a la médula es rara en todos los casos. Si bien su patogenia no
esta aclarada, se han asociado a defectos del tubo neural y traumas previos. Clinicamente, pueden presentarse con sindrome
medular que en ocasiones pueden empeorar con cambios posturales. El tratamiento, puede ser conservador o quirurgico, el
que esta indicado en presencia de sintomas neurolégicos secundarios a compresion medular, siendo el abordaje posterior el
mas frecuentemente utilizado. El propdsito de la cirugia es la reseccion total o en su defecto, la fenestracion del quiste para
comunicarlo al espacio subaracnoideo. Una potencial complicacion de la via posterior, es la herniacion medular durante la
durotomia, secundaria al efecto compresivo del quiste, la cual podria aumentar la morbilidad neuroldgica en el periodo post-
operatorio. Se presentan 2 casos consecutivos en edad pediatrica con quistes intradurales espinales anteriores, el primero
en la region cervico-dorsal cuya cirugia se vio dificultada por la presencia de herniacion medular transdural y un segundo
caso con un quiste exclusivamente cervical, en que mediante una puncion lateral del quiste guiada por ecografia previo a la
durotomia, se logré resecar la lesién sin esta complicacion.

Palabras clave: Abordaje anterior, Quiste aracnoidal, Quiste Intradural, Médula espinal.

Abstract

Spinal arachnoid cysts are rare lesions in pediatric population. Most of them are located posteriorly in dorsal segments an
anterior position is rare. Although its pathogenesis has not been elucidated, they have been associated with neural tube de-
fects and the presence of previous spinal traumas. Clinically, they present with a spinal cord syndrome which can sometimes
worsen with postural changes. Treatment may be conservative or surgical, the latter indicated by the presence of neurological
symptoms secondary to spinal cord compression, with the posterior approach being the most frequently used. The purpose of
surgery is total or partial resection, or fenestration of the cyst to subarachnoid space. A potential intra-surgical complication of
posterior approach in anterior cyst is spinal cord herniation during durotomy, secondary to the compressive effect of the cyst,
which could increase neurological morbidity in the postoperative period (1 case with mortality is described in the literature).
We present 2 consecutive cases in pediatric patients with previous spinal intradural cysts. The first in the cervico-dorsal region
whose surgery was hampered by the presence of medullary transdural herniation and second case with an exclusively cervical
cyst that through a side puncture cyst guided by ultrasound prior to durotomy, it was possible to resect the lesion without this
complication.

Key words: Anterior approach, Arachnoid cyst, Intradural cyst, spinal cord.
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Introduccién

Los quistes aracnoidales espinales son
lesiones poco comunes en la poblacion
pediatrica*® y pueden localizarse en
el compartimento extradural o intradu-
ral?8. La mayor parte de ellos, se ubican
en los segmentos dorsales. No existe
claridad respecto a su patogenia pero
ocurren por alteracién de las trabécu-
las aracnoidales. Se han asociado a
defectos del tubo neural. Clinicamente,
se presentan con un sindrome medular
que puede empeorar con cambios pos-
turales®. El tratamiento quirdrgico esta
indicado en presencia de sintomas
neuroldgicos secundarios a la compre-
sién medular®'¢ siendo la via posterior
la mas usada®. El propdsito es la re-
seccion total o fenestracion del quiste
para comunicarlo con el espacio suba-
racnoideo’. En pacientes operados, el
prondstico es favorable, sobre todo en
nifos con cuadros de corta evolucion.
Se presentan 2 casos pediatricos con
quistes aracnoidal intradural cervicales
anteriores, que constituyen la presen-
tacion mas infrecuente de esta patolo-
gia, la técnica quirurgica utilizada y una
modificacion de la misma para evitar la
herniacion transdural durante el abor-
daje por via posterior.

Caso 1

Paciente de sexo masculino de 4 anos,
recién nacido de término, con antece-
dente de mielomeningocele operado e
hidrocefalia derivada dentro del primer
mes de vida con un recambio valvular
por disfuncién mecanica a los 11 me-
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ses de vida. Permanece estable con
paresia en extremidad inferior izquier-
da, sin compromiso esfinteriano. Es
ingresado por cuadro progresivo de 2
semanas con dolor lumbar y parapa-
resia de rapida progresion, asociado
a compromiso esfinteriano, sin déficit
sensitivo. Neuroldgicamente presenta
paraparesia M4 e IRM que muestra
médula anclada por lo que se realiza
desanclaje. Durante el post-operatorio
inmediato, cursa polirradiculopatia mo-
tora pura, manifiesta por paraparesia
flaccida progresiva, confirmada con
EMG, la que inicialmente se atribuye a
etiologia inflamatoria. Dentro de la pri-
mera semana cursa con componente
espastico, por lo que se realiza estudio
con IRM de columna cérvico dorsal, el
que revela extenso quiste aracnoidal
anterior desde C3 hasta T1, con mie-
lopatia compresiva secundaria (Figura
1 A).

Se realiza laminotomia cérvico dorsal
bilateral y rechazo de colgajo hacia ce-
félico. Se observa duramadre tensa.
Se realiza durotomia lineal con inme-
diata herniacion medular a través de la
durotomia, requiriendo puncion trans-
medular para evacuar parte del quiste
tras maniobras frustras de reduccion,
logrando relajar la médula. Finalmente
se logra disecar y derivar quiste al es-
pacio subaracnoideo mediante sonda
n° 20. Evoluciona estacionariamente

desde el punto de vista clinico, man-
teniendo paraparesia M1. IRM tardio
muestra reduccion, pero no desapari-
cion de la lesion quistica (Figura 1 B).

Caso 2

Paciente de sexo masculino de 1 afio 4
meses, recién nacido de término, parto
por cesarea electiva, sin antecedentes
morbidos. Presenta cuadro progresivo
de 2 semanas de evolucidon que inicia
con pérdida de fuerza en extremidad
superior derecha, extremidad superior
izquierda y finalmente en ambas extre-
midades inferiores, dificultando la bipe-
destacion. Estudio inicial con TC de co-
lumna cervical por sospecha de lesion
traumatica resulta negativo, motivo
por el cual se traslada a nuestro cen-
tro. Ingresa con tetraparesia M2 y M3
de extremidades superiores derecha y
e izquierda respectivamente y M4 de
extremidades inferiores. Estudio con
IRM de columna cervical, revela quis-
te aracnoidal primario cervical anterior
con importante rechazo y compresion
medular hacia posterior (Figura 2 Ay
B).

Se realiza laminotomia C2-C4 izquier-
da y melladura de laminas C2-C4 a de-
recha para rechazo de espinosas en la
misma direccién y evitar inestabilidad
del complejo posterior post-quirdrgico.

Figura 1.

Figura 2.
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Identificacion de duramadre de aspecto
tenso. Puncidn del quiste bajo vision de
ecografia intraoperatoria (Figura 2 C)
con obtencién de cerca de 1 cc de liqui-
do. Una vez que se observa duramadre
relejada se procede a durotomia, sec-
cion de ligamentos dentados y rechazo
lateral de la médula para identificacion
de quiste y vaciamiento. Posteriormen-

te reseccion subtotal de su capsula
abordando ambos bordes laterales. Se
realiza durorrafia y sellado con Beri-
plast al lecho finamente se reposicio-
nan y fijan espinosas hacia izquierda.

Evolucidn clinica favorable con recupe-
racion de fuerza a M4 de extremidad
superior derecha y M4+ de las demas
extremidades en aproximadamente

una semana. IRM con evacuacion sa-
tisfactoria de quiste y desaparicion de
la compresion medular (Figura 2 D).

Discusién

Los quistes aracnoidales espinales son
lesiones poco comunes, especialmente

Tabla 1.
Quistes aracnoidales espinales anteriores

Reporte Edad | Etiologia Sintoma Ubicacion Cirugia Resultado
probable
Palmer, 1974 3, M Idiopatico Falla respiratoria | C2 - C4 Laminectomia, aspira- | Fallece
cion repetida con aguja
fina
Rabb, 19927 2,F Post-quirurgico | Tetraplejia C6-C7 Fenestracion, deriva- | Mejoria
(MMC) cioén cisto-pleural
Jean et al, 1998'° 14,F | MMC op, Chiari | Cefalea crénica, | UCM - C6 Derivacion cisto peri- | Mejoria
Il operado vértigo toneal
9, M MMC op, Chiari | Cervicalgia, ma- | BR - C5 Fenestracion con reser- | Mejoria
Il operado reos, tetraplejia vorio subcutaneo
15, M | Idiopatico Tetraparesia es- | C2 - C3 Hemilamiectomia, re- | Mejoria
pastica seccion parcial, fenes-
tracion
Lee, 20018 9, M Idiopatico Tetraplejia es- | C5-T1 Lamiectomia, reseccion | Mejoria
pastica parcial, fenestracion
9, M Idiopatico Tetraplejia es- | C5-T1 Lamiectomia, reseccion | Mejoria
pastica parcial, fenestracion
Muthukumar, 2004 | 4, M Traumatico Tetraparesia C3-C4 Fenestracion Mejoria
14, F | Traumatico Tetraparesia C6-C7 Fenestracion Mejoria
Jain, 2008 1m,F | MMC operado, | Diplejia, vejiga | C2-TI Fenestracién y fenestra- | Mejoria
Chiari Il neurogénica cifon con stent
Gezici, 2008* 2,5, M | Idiopatico Tetraparesia UCM - C7 Laminectomia, fenes- | Mejoria
tracion
Campos, 2008 5,F Idiopatica Cuadriplejia, fa- | C1-C3 Descompresion suboc- | Fallece
lla ventilatoria cipital, C1, C2, Resec-
cién parcial y fenes-
tracion
Anan, 20102 5,F Idiopatico Cervicalgia C6-C7 Laminotomia, reseccion | Mejoria
parcial, fenestracion
Mohindra, 20102 6, M Idiopatico Tetraparesia es- | C4 - C6 Laminoplastia, no tra- | Mejoria
pastica tamiento
Rahimizadeh, 2013" | 2,F Idiopatico Torticoli, mono- | C5 - C6 Laminectomia, Resec- | Mejoria
paresia cion total
Caso 3, 2012 4, M MMC operado, | Paraparesia C3-T1 Laminotomia, deriva- | No mejora
Chiari Il cion a espacio subarac-
noideo
Caso 2, 2014 1, M Idiopatico Tetraparesia C1-C3 Hemilaminectomia, re- | Mejoria
seccion parcial
UCM = Unién Cérvico Medular; BR = Bulbo raquideo; F = Femenino; M = Masculino; m = mes
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en la poblacion pediatrica*® y pueden
localizarse en el compartimento extra-
dural o en el intradural, siendo esta ul-
tima ubicacion rara?®. De esta manera,
una clasificacion intenta agruparlos en
3 tipos: Tipo 1, es el quiste meningeo
extradural, Tipo 2, quiste meningeo
extradural con fibras de raiz nerviosa
y Tipo 3 quiste intradural'. Los quistes
intradurales, se localizan generalmente
en posicién posterior a la médula y en
los segmentos dorsales (80%)°.
Respecto a su patogenia, esta es poco
clara y parecen resultar de una altera-
cién de las trabéculas aracnoidales®.
Se describen en relaciéon a traumas o
aracnoiditis, no obstante, la mayoria
son idiopaticos y/o congénitos, siendo
asociados a defectos del tubo neural*$,
en 7 de 11 casos de un estudio''. Ag-
noli y colaboradores, propusieron la
presencia de una distribucién patoldgi-
ca de trabéculas aracnoidales que lle-
va a la formacion de un diverticulo. Las
trabéculas posteriormente degeneran
y aumenta la presién dentro del quis-
te debido a la trasudacion y relleno del
quiste por efecto oncoético’>. Ademas,
Se propuso una comunicacion al es-
pacio subaracnoideo, con crecimiento,
secundario a un efecto valvular'®. En
16 casos pediatricos menores de 15
afos, incluso los nuestros, la mayoria
fue idiopaticos, 2 tenian antecedentes
trauméticos y 4 tenian el antecedente
de mielfiomeningocele operado, 2 de
ellos, ademas con Chiari tipo Il opera-
do (Tabla 1).

No hay claro predominio por sexo, pero
parece haber predominio en el sexo
masculino en proporcién que alcanza
4:1'. La manifestacion clinica mas co-
mun es el dolor, seguido de hipostesia,
disfuncion urinaria y debilidad. A menu-
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do los sintomas empeoran con los cam-
bios posturales. Esto puede deberse al
hecho de que la mayoria de estos quis-
tes, en realidad son diverticulos que se
comunican con el espacio subaracnoi-
deo, llenandose intermitentemente con
LCR®. La IRM es el método diagndstico
de eleccion y permite evaluar talla, ex-
tensién y naturaleza de la lesién®.

Se ha propuesto manejo conservador
de quistes, anteriores o posteriores,
que no demuestren signos de incre-
mento de presidn intraespinal o foca-
lidad neuroldgica dada la morbilidad
asociada a la cirugia. Existen autores
que proponen manejo quirdrgico en
quistes anteriores asintomaticos ante
la posibilidad de isquemia medular!.
El tratamiento quirdrgico es necesario
ante deterioro neurolégico secundario
a compresion medular®'8, Las opcio-
nes incluyen abordaje directo del quis-
te por via anterior, fenestracion, deriva-
cion del quiste y combinacién'®.

En la mayoria de los quistes se elige la
via posterior mediante laminectomia o
laminoplastia, no obstante, hoy en dia,
se prefiere la laminoplastia en bloque
para evitar la cifosis post quirdrgica,
complicacién que es mas frecuente
en la poblacidon pediatrica®. En la re-
seccion total del quiste, no obstante,
en quistes con posicién anterior, en el
abordaje posterior no siempre es posi-
ble la reseccién total sin manipulacion
de la médula con el consiguiente riesgo
de injuria secundaria®'®. Por este mo-
tivo, también se propone el abordaje
cervical anterior, con corporectomia
total o parcial para acceder al quiste y
posterior fusion’. No obstante, en este
caso se eligi6 el abordaje posterior con
el propdsito de evitar dafio definitivo
sobre la matriz de crecimiento de uno

0 mas cuerpos vertebrales.

El tratamiento de eleccién, es la es-
cisién completa del quiste, pero esta
puede ser limitada cuando se presen-
tan cicatrices, adherencias o en posi-
ciones anteriores’. En estos casos la
fenestracion amplia para comunicar
al espacio subaracnoideo es la moda-
lidad de elecciéon. En algunos casos,
se aplica derivacion de otra cavidad
(peritoneo, atrio, etc), por ejemplo,
en recidivas tras agresiva escision o
fenestracion'. Respecto a la cirugia
abierta, se ha descrito con relativa fre-
cuencia la herniacion medular a través
de la durotomia, generada por el efecto
compresivo del quiste'®®. Para evitar
la posibilidad de dafio adicional sobre
el tejido nervioso por esta causa, en el
segundo caso presentado, se realizo
una puncién lateral del quiste, disminu-
yendo asi la tensiéon del mismo sobre
la médula espinal. El prondstico, en
general, es excelente aun en pacientes
con larga evolucion de los sintomas o
presencia de atrofia o adelgazamiento
medular en la cirugia'.

El prondstico en la mayoria de los ca-
sos es favorable, recuperacion rapida
de funciones neuroldgicas. El revisar
casos de quistes cervicales anteriores,
el déficit motor y sensitivo resuelve casi
universalmente, en contraste con pa-
cientes adultos en que el componente
sistémico es mas refractario*. En una
serie de 21 casos adultos, practica-
mente en 80 - 100%, resolvio el trastor-
no esfinteriano y la pérdida de fuerza,
mientras que el dolor neuropatico y el
entumecimiento resolvid en 33 - 44%18.

Recibido: 02 de agosto de 2016
Aceptado: 09 de agosto de 2016
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Resumen

Los Schwanomas vestibulares (SV) son tumores benignos de las celulas de Schwann, corresponden a cerca del 6% de todos
los tumores intracraneales, siendo en mas del 95% unilaterales. Los Schwanomas vestibulares bilaterales del octavo par
craneal son raros configurando el diagnostico de Neurofibromatosis tipo 2 (NF2), la cual es una enfermedad causada por la
mutacion del cromosoma 22; los SV bilaterales son la principal y mas comin manifestacion de la NF2, presentando gran mor-
bilidad. En comparacion con los pacientes con SV unilaterales, los bilaterales se presentan en pacientes mas jovenes, tienden
a ser lesiones mas grandes, con audicion prequirdrgica mas comprometida y peores resultados en la funcion del nervio au-
ditivo y facial luego de la reseccion del tumor. La edad promedio de diagnostico de la NF2 es 25 afios, sin embargo, muchos
pacientes se presentan con sintomas antes del diagndstico tales como tinitus, perdida auditiva progresiva e incluso disfuncion
vestibular, siendo signos iniciales de NF2. Los SV no tratados pueden extenderse localmente resultando en compresion del
tallo cerebral, hidrocefalia y en ocasiones paralisis del nervio facial. Los autores reportan 2 pacientes con Schwannomas
vestibulares quienes fueron a remosién quirurgica de las lesiones.

Palabras clave: Schwanomas vestibulares, bilaterales, Neurofibromatosis tipo 2.

Abstract

Vestibular schwannomas (VS) are benign tumors of Schwann cells, VS account for nearly 6% of intracranial tumors, are more
than 95% unilateral. Bilateral vestibular schwannomas on the eighth cranial nerve are rare and is diagnosis of Neurofibro-
matosis type 2 (NF2), it is caused by a mutation on chromosome 22; Bilateral VS is the most common and well recognized
feature of NF2 leading to significant morbidity. In comparison to patients with unilateral VS, those with bilateral VS are younger,
have larger lesions, poorer preop-erative hearing and greater chances of losing either auditory or facial nerve function during
attempted total resection of the tumor. The average age of diagnosis of NF2 is 25 years; however, many patients present
with symptoms before the diagnosis, symptoms, such as tinnitus, gradual hearing loss, and even vestibular dysfunction, are
frequently the initial signs of NF2. Untreated VSs can extend locally and may result in brainstem compression, hydrocephalus,
and occasionally, facial nerve palsy. The authors report on 2 patients with bilateral vestibular schwannomas (VSs) who un-
derwent unilateral surgical tumor removal.

Key words: Vestibular schwannomas, bilateral schwannomas, Neurofibromatosis type 2.
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Introduccién

Los Neurinomas del acustico o schwan-
nomas vestibulares son tumores benig-
nos de las células de Schwann que se
originan en la porcion vestibular del VIII
PC en la gran mayoria de los casos;
representan cerca del 6% de todos los
tumores del SNC, aunque son tumores
benignos crecen en el conducto audi-
tivo interno y angulo pontocerebeloso
comprimiendo los pares craneales y
tallo cerebral. Por lo que una vez diag-
nosticados debe definirse una conduc-
ta que puede ser conservadora, quirur-
gica o radioterapia. La gran mayoria
de los casos son unilaterales; y en los
casos en que se presentan en forma
bilateral se asocia una rara enferme-
dad autosomica dominante causada
por mutacién del cromosoma 22 llama-
da Neurofibromatosis tipo 2, en la que
se presentan otros tumores craneales,
espinales y de los nervios perisfericos,
ademas de opacidad corneal y anor-
malidades cutaneas.

El presente estudio pretende mostrar
una serie de dos casos de pacientes
con Schwannomas vestibulares bila-
terales asociados a Neurofibromatosis
tipo 2 en mujeres jévenes, sin antece-
dentes, personales o familiares, y ade-
mas de los Schwannomas vestibulares
bilaterales; evidencia de otros tumores,
como meningioma intraventricular y
Schwannoma a nivel cervical que de-
pende de otro nervio espinal. Ademas
se realiza una revision de la literatura.

Caso 1

Una paciente femenina de 19 afos
acude a nuestro Hospital en marzo de
2014 por inestabilidad para la marcha;
refiriendo sordera bilateral, disartria y
cefaleas constantes un 1 afio previo
al ingreso; lo cual empeora durante
el puerperio de su segundo embara-
zo. Al ingreso se evidencia sordera
neurosensorial bilateral, papiledema
bilateral, VI par craneal bilateral, pa-
resia facial H-B 1 derecho, dismetria
y disdiadocosinesia derecha. En TC y
RNM de cerebro se evidencia tumor de
4,5*5,7 cm en angulo pontocerebeloso
derecho que comprime las estructuras
de la fosa posterior y desplaza el tallo
cerebral, e imagen de similares carac-
teristicas en poro acustico izquierdo de
1,51 cm (Figuras 1 y 2); ademas de
lesiéon tumoral intraventricular en atrio

Figura 1. TAC de craneo simple: ventriculome-
galia tricameral con edema transependimario por
compresion del IV ventriculo por lesién expansi-
va del &ngulo pontocerebeloso derecho, ademas
en laimagen D se evidencia lesion expansiva en
atrio ventricular derecho con marcada captacion
del medio de contraste.

Figura 2. Resonancia cerebral contrastada, A y
C axial y coronal: lesién expansiva en poro acus-
tico bilateral, derecho 4.5 cm* 5,7 cm; izquierdo
1*1,5 cm, captacion homogénea de contraste. B
y D coronal y sagital: lesiones expansivas hiper-
captantes en angulo pontocerebeloso derecho, e
intraventricular en atrio derecho 2,3*2 cm.

Figura 3. RNM cerebro, 2 meses POP axial, co-
ronal y sagital: zona de malasia en angulo pon-
tocerebeloso derecho con imagen residual de
Schwannoma vestibular derecho.

y cuerpo ventricular derecho, compa-
tible con schwannomas vestibulares
bilaterales, y meningioma intraventricu-
lar; por lo que se hace diagnostico de
Neurofibromatosis tipo 2. La paciente
es llevada a cirugia para reseccion de
tumor gigante derecho en dos tiempos
y ventriculostomia (Figura 3); la masa
se observa orginaria del nervio vestibu-
lar e histopatoldgicamente se demues-
tra ser un Schwannoma (Figuras 4, 5y
6). Luego es trasladada a UCI donde
permanece 2 meses; es egresada pos-

Figura 4. Hematoxilina y eosina, (10 X) se ob-
serva una neoplasia constituida por celulas fu-
siformes, con bajo conteo de mitosis, sin atipia.
Estableciendose el diagnostico de Schwannoma.

teriormente a cuidados crénicos con
secuelas de hemiataxia derecha, VI PC
derecho, facial derecho H-B 5, sordera
y compromiso de pares craneales ba-
jos; en proceso de rehabilitacién fisica
y fonoaudioldgica.

Caso 2

Una paciente femenina de 20 afos acu-
de a consulta externa enero de 2012
por hipoacusia derecha, al examen
fisico se evidencian multiples nédulos
en piel, no antecedentes personales
ni familiares de importancia; se realiza
RNM de cerebro en la que se evidencia
tumor del angulo pontocerebeloso de-
recho por lo cual es llevada a cirugia,
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Figura 5. GPGA (proteina glial fibrilar &cida), (10
X) es negativo en las células neoplasicas.

Figura 6. S100 (10 X): positiva en células neopla-
sicas, apoyando el diagnostico de Schwannoma.

Corte axial de lesion.

Figura 7. RNM cerebro contrastada, A. Corte sagital, lesion numular 2*3 cm hi-
percaptante en poro acustico derecho, B. Corte sagital: lesién expansiva nodular
hipercaptante extradural cervical anterior a nivel de C1-C2. D y E: Corte sagital
con multiples lesiones hipercaptantes intramedulares, cervicales y dorsales. F.

en donde se evidencia tumor depen-
diente del nervio vestibular e histopato-
I6gicamente se confirma Schwannoma.
Paciente es dada de alta con hemipa-
resia izquierda leve 4/5 y facial dere-
cho. Reingresa un mes después por
limitacion severa para la marcha, dado
por hemiparesia derecha de novo y se-
cuelar izquierda ademas de dismetria e
inestabilidad postural, con nivel sensiti-
vo C3, por lo que se realiza TC y RNM
de cerebro y columna cervical en la que
se evidencia tumor de 4*5 cm intradural
extramedular localizado en C2-C3 (Fi-
gura 7); se procede a llevar a cirugia
donde se realiza reseccion total de la
lesion, la cual se observa dependiente
de nervio espinal derecho, e histopato-
I6gicamente se confirma Schwannoma
se hace diagnostico de Neurofibroma-
tosis tipo 2. Es dada de alta con cuadri-

paresia secuelar leve 4/5. Paciente en
enero de 2015 ingresa por empeora-
miento de la cuadriparesia 3/5, se reali-
zan nuevamente estudios en los que se
evidencia presencia de Schwannomas
vestibulares bilaterales, residiva de
tumor intradural extramedular C1-C4,
y lesiones intramedulares cervicodor-
sales, por lo que se considera realizar
nueva resecciéon del tumor extramedu-
lar y radioterapia para los otros.

Discusion

Los schwannomas vestibulares (VS)
histéricamente llamados neurinomas
del acustico son tumores benignos
de la vaina nerviosa, tipicamente en-
capsulados y compuestos de células
de schwann bien diferenciadas'23.

Schwanomas representan el 8% de
los tumores intracraneales, 85% de los
tumores del dngulo pontocerebeloso y
29% de los tumores de las raices ner-
viosas espinales; 90% son unicos; y tan
s6lo 10% son multiples se encuentran
asociados a neurofibromatosis tipo 2
el 4%7"234; el pico de incidencia en los
Shcwanomas vestibulares se encuen-
tra entre la cuarta y sexta década de
la vida, sin embargo, en el caso de los
Schwannomas bilaterales su presenta-
cion es 14 afos antes en promedio a la
edad de 25 afos; aunque pueden pre-
sentarse a cualquier edad'*%¢,

La gran mayoria de los schwannomas
ocurren fuera del SNC, principalmente
en piel y tejido celular subcutaneo; los
que ocurren a nivel intracraneal mues-
tran predileccion por el VIII PC o nervio
vestibulococlear, localizandose a nivel
del angulo pontocerebeloso; tanto los
VS unilaterales como los bilaterales se
originan en la zona de transicion en-
tre mielinizacion perisferica y central o
zona de obersteiner - Redlish'2.

En los casos presentados observamos
los VS localizados en el angulo ponto-
cerebeloso de forma bilateral, ademas
de la regién cervical dependientes del
nervio espinal; asociados a Neurofibro-
matosis tipo 2; el cual es un desorden
autosomico dominante con una inci-
dencia de 1 en 25-33.000 nacimientos
y una prevalencia mayor de 1:210.000;
caracterizado por el desarrollo multi-
ples tipos de tumores benignos en el
sistema nervioso (VSs, tumores espi-
nales y craneales y tumores de nervios
perisfericos) asi como anormalidades
cutanea y oculares”8%10.11.12 | g NF2 es
causada por un defecto genético en el
cromosoma 22q12, este gen supresor
tumoral es llamado merlin o schwan-
nomin; un defecto en la funcion o pro-
duccién de esta proteina conlleva a la
predisposicion a desarrollar una varie-
dad de tumores del sistema nervioso
central y periférico; sin embargo, en
el 50% de los casos la mutacion es de
novo, en caso que una persona here-
de esta anormalidad genética presenta
una probabilidad de 95% de desarrollar
VS bilateralmente?®813.14,

En la NF tipo 2 el tumor insignia y mas
frecuentemente visto es el Schwanno-
ma vestibular en forma uni o bilateral
causante de sordera neurosensorial™
5 ademas de compresion a nivel de
tallo cerebral que resulta en morbilidad
neuroldgica severa y mortalidad; entre
otros tumores vistos en NF2 encontra-




Revista Chilena de Neurocirugia 42: 2016

mos el meningioma intracraneal en el
50% de los casos, schwannomas en
otros nervios craneales, siendo mas
raro encontrar ependimomas o astro-
citomas; y los tumores espinales que
incluyen schwannomas, meningiomas
y ependimomas en el 75%; el hallaz-
go ocular mas frecuente es la catarata
subcapsular posterior, siendo en oca-
siones el signo mas temprano®716.17,
Los VS bilaterales a diferencia de los
unilaterales pueden infiltrar las fibras
nerviosas individualmente, ademas son
tumores altamente vascularizados?. El
primer caso reportado de Schwanno-
ma bilateral fue en 1822 por Wishart
asociado a NF2, entidad reconocida en
1987 como separada de la Neurofibro-
matosis tipo 1 en la que se encuentra
afectado el cromosoma 17.2581819:2021
para el diagndstico de NF2 sdélo es ne-
cesario que se cumpla un criterio de
la clasificacion del Instituto Nacional
de Salud (NIH) establecida en 1987,
modificada por la NIH en 1991 y por la
Fundaciéon Nacional de la Neurofibro-
matosis en 199717:1920.22.2324

El manejo de VS debe ser realizado
por un equipo multidisciplinario ex-
perimentado, capaz de integrar tanto
técnicas microquirdrgicas como radio-
quirurgicas, para lograr el mas alto ni-
vel de cura y preservacion funcional y
preservacion de una buena calidad de
vida?222526_E| manejo de los VS bilate-
rales difiere en un numero de caminos
del de tumores unilaterales, siendo el
principal problema las consecuencias
de la sordera adquirida??’; las opcio-
nes de tratamiento incluyen observa-
cion, tratamiento quirdrgico, radiotera-
pia y quimioterapia?®10:1622,

En el dltimo consorcio de expertos VS,
se evidencio que en pacientes con NF2
1/3 de los pacientes presentaban ciru-
gia dentro de 2 afios del diagndstico,
con un promedio de crecimiento del
tumor de 0,45 cm/ano” '@ la tasa de cre-
cimiento de NF2 asociada a VS es mas
alta. Los VS bilaterales pueden mani-
festarse con 3 distintos fenotipos, el
tipo mas severo (Wishart) presenta un
inicio temprano antes de los 25 afos,
un curso rapido y se asocia a otros

multiples tumores, el tipo Gardner se
presentan de forma mas tardia, usual-
mente sin otros tumores asociados; por
ultimo el tipo Lee Abbott es de presen-
tacién en edad variable y asociada a
meningiomatosis generalizada®'322.

En el caso de cirugia se puede realizar
reseccion parcial o total de los tumores,
esta reseccion es realizada por diferen-
tes vias; la via Translaberintica permite
un acceso directo al tumor donde este
se contacta con el facial, con minima
retraccidon cerebelosa; la via retrosig-
moidea ofrece un acceso mas rapido
en caso de VS grandes que salen del
canal auditivo interno, sin embargo, el
nervio facial queda oculto por encon-
trarse en la superficie anterior del tu-
mor, con el consecuente riesgo de ser
lesionado; la via a través de fosa media
la cual se usa en casos de tumores <
1,5 cm limitados al CAl donde la meta
es la preservacion auditiva®”; con tasas
de residiva del 1,3% para SV espodra-
dicos unilaterales y de 44,4% para los
bilaterales asociados a NF2%,

La radiocirugia es una opcién quirurgi-
ca en caso de tumores menores a < 3
cm. En NF2y VS bilaterales es necesa-
rio considerar el grado de compresién
en el tallo cerebral, ademas de la hidro-
cefalia secundaria, que podria llevar al
paciente a herniacion y muerte, indi-
candose cirugia urgente para la remo-
cion de al menos una lesidon asociado
a derivacion del LCR para resolver la
hidrocefalia. Aunque no hay consenso
acerca del uso de Radiocirugia en VS,
se ha aceptado su uso en pacientes
afosos o no candidatos a cirugia®’. Se
trabaja en multiples drogas que tratan
de bloquear la proteina merlina, para
detener el crecimiento tumoral, aun sin
resultados clinicos'®.

Aunque los schwannomas son tumo-
res benignos, de lento crecimiento que
infrecuentemente recurren y solo rara-
mente se malignizan. La expectativa de
vida es alrededor de los 36 afios, con
una sobrevida desde el diagnostico de
15 afos, la cual puede mejorar en caso
de diagndstico temprano y tratamiento
oportuno y especializado; la meta de
tratamiento es la reseccion total aun-

que en ocasiones, esto no puede lo-
grarse, presentandose con frecuencia
recurrencias’?’. En el caso 1 presen-
tado, se observa una lesidon expansiva
gigante en angulo pontocerebeloso de-
recho que comprime y desplaza el tallo
cerebral y los pares craneales circun-
vecinos, y una lesion menor de 2 cm
en angulo pontocerebeloso izquierdo,
por lo que la paciente se llevar a ciru-
gia donde se realiza un abordaje re-
trosigmoideo derecho, lograndose una
reseccion parcial de aproximadamente
el 75% de la lesién tumoral derecha,
lograndose la recuperacion de la dina-
mica de liquido cefalorraquideo (LCR)
y la descompresion de la fosa posterior
y sus estructuras vecinas.

Todos los pacientes con presencia de
Schwannomas vestibulares en forma
bilateral y sus familiares deben tener
acceso a pruebas genéticas en forma
temprana, debido a que en estado pre
sintomatico se mejora la posibilidad de
diagndstico y resultado clinico, se su-
giere incluso la realizacion de RNM o
en su ausencia tomografia, iniciando
desde 10-12 afios de edad?.

Conclusiones

A diferencia de los schwanomas ves-
tibulares unilaterales, los que se pre-
sentan en forma bilateral son tumores
muy infrecuentes, presentandose ex-
clusivamente en pacientes con NF2,
generalmente en pacientes muchos
mas jovenes, y en muchas ocasiones
asociado a multiples tumores en el sis-
tema nervioso.

Un diagndstico temprano podria reper-
cutir en una mejor calidad de vida para
este tipo de tumores, en los que se
requiere un tratamiento oportuno mul-
tidisciplinario encaminado en resolver
no sélo la patologia tumoral de base
sino las comorbilidades subyacentes.
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Presentacidn sincrénica de tumor epidermoides
intracraneal y absceso cerebral. Reporte de un caso
Synchronous presentation of intracranial epidermoid tumor
and brain abscess. Case report
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Resumen

Introduccidn: Un paciente con tumor epidermoides intracraneal extradural con presentacion sincrénica con absceso cere-
bral, sin antecedentes de trauma craneal penetrante, no ha sido reportado con anterioridad en la revision del tema realiza-
da por los autores. Se presenta un caso con estas caracteristicas y se exponen consideraciones sobre el diagndstico y el
tratamiento. Caso clinico: Paciente femenina, de 48 afos de edad, con antecedentes de cefalea cronica y tumor craneal
palpable en region frontal izquierda. Los estudios humorales fueron normales. La RNM craneal mostré dos imagenes en anillo
yuxtapuestas, extra e intraaxial de forma respectiva. En la cirugia se encontré tumor perlado extradural sin evidencia a la ins-
peccién de tumor intradural, se comprobé en el examen histopatoldgico tumor epidermoides. En los controles imagenoldgicos
posoperatorios se descubrio la persistencia de la lesion intraaxial, en anillo, frontal izquierda. Una segunda cirugia evidencio
un absceso cerebral de ubicacidn subcortical y se efectud la reseccion radical. La evolucidn fue favorable, sin secuelas des-
pués de cuatro meses de seguimiento. Conclusiones: Se reporté un caso infrecuente, donde se presenté de forma sincré-
nica un tumor epidermoides extradural frontal izquierdo y absceso cerebral frontal ipsilateral, sin relacion de continuidad ni
comunicacion fistulosa demostrada en las neuroimagenes ni en la exploracién quirurgica.

Palabras clave: Tumor epidermoides, absceso cerebral, imagen por resonancia magnética, tratamiento quirurgico.

Abstract

Introduction: A patient with intracranial extradural epidermoid tumor with synchronous presentation with brain abscess and
no history of penetrating head trauma, has not been previously reported in the revision of the subject made by the authors. A
case with these characteristics is presented and also considerations about diagnosis and treatment. Case report: A 48-year-
old female patient, with a history of chronic headache and cranial palpable tumor in left frontal region. Humoral studies were
normal. Cranial MRI showed two juxtaposed, extra and intraaxial ring images. At surgery an extradural pearly tumor without
evidence of intradural tumor on inspection was found, biopsy showed an epidermoid tumor. Persistence of intraaxial ring lesion
in left frontal lobe was showed in postoperative imaging controls. A second surgery discovered a subcortical brain abscess
and radical resection was done. Patient outcome has been without sequelae after four months of follow-up. Conclusions: An
uncommon case where reported with extradural left frontal epidermoid tumor and ipsilateral frontal brain abscess synchro-
nously presented, neither continuity nor fistulous communication were demonstrated on neuroimaging or surgical exploration.

Key words: Epidermoid cyst, brain abscess, magnetic resonance images, surgical tratment.
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Introduccién

Los tumores epidermoides intracranea-
les (TEI) fueron descritos por primera
vez por Cruveilhier en el siglo XIX; su
apariencia perlada motivdo a Dandy
(citado por Hassaneen et al)2 a califi-
carlos como los tumores mas bellos del
cuerpo humano.

Son lesiones raras, reportadas sélo
en un rango del 0,2 al 1,8% de los pa-
cientes con neoplasias intracraneales.
Aquellos de localizacion extradural son
aun mas infrecuentes y representan
sélo el 10% de los enfermos con TEI
y el 0,25% de todos los tumores intra-
craneales™.

Dentro de las complicaciones inflama-
torias o infecciosas relacionadas con
dichas lesiones, es la meningitis asép-
tica la mas frecuente'. La ocurrencia
de absceso cerebral contiguo, sincréni-
co con dicho tumor y sin relacién con
trauma craneal penetrante, no ha sido
reportado en ninguna de las series re-
cientes de pacientes portadores de TEI
revisadas por los autores de este arti-
culo.

En este reporte se presenta un caso
con estas caracteristicas y se exponen
consideraciones sobre el diagndstico y
el tratamiento de estas lesiones.

Caso clinico

Paciente de 48 afos, femenina. Ante-
cedentes de haber sido consultada por
primera vez 14 afos atras por cefalea
cronica de localizacién frontal izquier-
da, no pulsatil, aumento insidioso de
la misma en intensidad y frecuencia.
Al examen fisico no se detectaron sig-
nos focales neuroldgicos; se comprobé
aumento de volumen temporal izquier-
do, duro, no movil e indoloro, piel su-
prayascente normal, crecimiento lento.
En dicha oportunidad se estudié con
Tomografia Computarizada (TC) de
craneo que mostré imagen hipodensa,
extraaxial, frontal izquierda, con lesion
osteolitica craneal y herniaciéon hacia
el tejido subcutaneo, efecto de masa
sobre el cerebro sin edema franco.
La paciente rechazé la cirugia en esa
oportunidad.

Se hospitalizé por cuadro de empeo-
ramiento subito de la cefalea, ahora
hemicraneal izquierda, asociada a vo-
mitos explosivos. Al examen fisico se
detecto escala de Glasgow de 15 pun-
tos, sin signos focales neuroldgicos; se
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palpé tumoracion frontal izquierda con
iguales caracteristicas. Los estudios
hematolégicos y hemoquimicos fue-
ron normales, incluyendo la velocidad
de sedimentacion eritrocitaria (VSE) y
la proteina C reactiva (PCR). Se prac-
ticod TC de crdneo que mostrd imagen
hipodensa extraaxial frontal izquierda,
homogénea, rodeada de anillo hiper-
denso y otra lesion de similares carac-
teristicas de localizacion intraxial, yux-
tapuesta a la anterior. La Resonancia
Magnética (RM) cerebral comprobd
ambas lesiones en anillo, con centro
hipointenso en T, y captacion periférica
de gadolinium e hiperintensoen T, y en
la técnica de difusion (DWI) (Figura 1).
Se intervino quirurgicamente median-
te incisién arciforme temporo-frontal
izquierda. Al reflejar el flap musculo-
cutaneo se evidencio lesion osteolitica
craneal con tumor de apariencia perla-
da. Se realizé craniectomia y se expu-
so el tumor de aspecto encapsulado,
blanco, de localizacién extradural. Se
realizé la reseccion total del contenido
caseoso y de la capsula, a excepcion
de algunas delgadas porciones de la
misma que se adherian firmemente a
la duramadre. No se descubrié ninguna
laceracion dural ni tampoco tensién de
la misma, no obstante se realizé duro-
tomia para explorar la corteza cerebral
que mostré una apariencia totalmente
normal, sin ningun signo sugerente de

Figura 1a. RM cerebral preoperatoria en T1 con
gadolinium. Lesiones hipointensas homogéneas
yuxtapuestas extra e intraxial fontales izquierdas,
con captacion periférica de contraste. Zona de
edema perilesional y colapso del asta frontal del
ventriculo lateral izquierdo. Leyenda: RM, Reso-
nancia Magnética.

tracto fistuloso con el tumor extradural
ni tumor intradural. Ante la no dispo-
nibilidad de al menos ultrasonografia
transoperatoria se decidio realizar la
sintesis quirdrgica por planos y colo-
cacion de plastia craneal con malla de
titanio.

La evolucién posoperatoria transcurrié
sin complicaciones. La biopsia mostré
un tumor formado por keratina, coles-
terol y células epiteliales estratificadas,
tipico de tumor epidermoides. No obs-
tante a la evolucién favorable se toma-
ron estudios hematoldgicos y hemoqui-
micos de control, totalmente normales,
incluyendo los resultados de la VSE
y la PCR. También se practicod TC de
craneo que mostrd la persistencia de
la imagen en anillo, intraaxial, frontal
izquierda. Varias semanas después
pudo ser completado el estudio con
RM cerebral que corroboré la persis-
tencia de la imagen hipondensa con
captacion marginal de gadoliniumen T,
e hiperintensa homogeénea tanto en T,
como DWI, dicha lesion habia aumen-
tado de diametro respecto al estudio
peroperatorio, manteniendo zona de
edema perilesional y efecto de masa
(Figura 2).

En esos momentos se habia instala-
do cefalea intensa, de empeoramiento
progresivo, acompanada de vomitos y
confusion mental. Al examen fisico de
comprobd escala de Glasgow en 14

Figura 1b. RM cerebral preoperatoria en T2. Ima-
genes hiperintensas homogéneas frontales yuxta-
puestas extra e intraxial, con edema perilesional
y colapso del asta frontal del ventriculo lateral
izquierdo. Leyenda: RM, Resonancia Magnética.
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Figura 1c. RM cerebral preoperatoria en DWI.
Imagenes descritas con apariencia hiperintensa,
homogéneas, edema perilesional y efecto de
masa. Leyenda: RM, Resonancia Magnética. DWI,
técnica de difusion.

Figura 2a. RM cerebral posoperatoria en T1 con
gadolinium. Imagen hipodensa intraxial frontal
izquierda, homogénea, con captacion periférica de
contraste, edema perilesional y colapso del asta
frontal del ventriculo lateral izquierdo. Leyenda:
RM, Resonancia Magnética.

Figura 2c. RM cerebral posoperatoria en DWI.
Imagen hiperdensa intraxial, homogénea, edema
perilesional y colapso del asta frontal del ventri-
culo lateral izquierdo. Leyenda: RM, Resonancia
Magnética. DWI, técnica de difusion.

Figura 3. TC de craneo contrastada posoperatoria
(segunda intervencion). Sin evidencia de tumor
intracraneal. Normalizacién del asta frontal del
ventriculo lateral izquierdo. Leyenda: TC, tomo-

grafia computarizada.

puntos. Se planificé otra intervencion
quirdrgica en la que se practicé rea-
pertura de la craneotomia anterior, con
durotomia y corticotomia. En ubicacion
subcortical se descubri6 lesiéon encap-
sulada con evidente plano de clivaje.
Se aislé la lesion del tejido cerebral
circundante y se puncion6 evacuando
abundante contenido purulento, aproxi-

madamente 50 ml, después se realizd
la reseccion en bloque de la capsula y
se repuso la malla de titanio para cra-
neoplastia. No ocurrieron complicacio-
nes trans ni posoperatorias. El cultivo
del material purulento aislé un estrep-
tococo pneumoniae multisensible. La
biopsia confirmé el diagndstico de abs-
ceso cerebral.

Figura 2b. RM cerebral posoperatoria en T2.
Imagen hiperdensa intraxial, homogénea, edema
perilesional y colapso del asta frontal del ventri-
culo lateral izquierdo. Leyenda: RM, Resonancia

Magnética.

Se mantuvo tratamiento por cuatro se-
manas con Ceftriaxona y Vancomicina
intravenosos, seguido por dos sema-
nas de tratamiento con Amoxicilina 3 g
diarios por via oral. A las dos semanas
de operada se tomé control con TC de
créneo contrastada (Figura 3), sin evi-
dencia de lesion tumoral intracraneal
y normalizaciéon del asta frontal del
ventriculo lateral. Los controles humo-
rales también se mostraron normales.
Actualmente se ha seguido por cuatro
meses, totalmente asintomatica, se
mantiene tratamiento profilactico con
Fenitoina 300 mg diarios por via oral.

Discusion

Los TEI forman parte, junto con los
quistes dermoides, neuroentérico vy
teratomas, de los llamados tumores
de inclusién. Se originan cuando que-
dan atrapados elementos epidérmicos
durante la fase de gastrulacién, entre
la quinta y séptima semanas del desa-
rrollo embrionario. El hecho de la for-
macion concomitante en esta etapa de
las vesiculas dticas y Opticas explican
la ubicacion predominantemente lateral
de los mismos, en contraposicion con
la localizacion en linea media tipica de
los quistes dermoides intracraneales;
los cuales ademas debutan con mayor
frecuencia en edades pediatricas. Un
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reducido grupo de estos tumores cons-
tituyen lesiones adquiridas, relaciona-
das con traumatismos penetrantes o
procederes percutaneos que inoculan
elementos epidérmicos en los espacios
intracraneal o intrarraquideo®.

Los TEIl muestran un crecimiento insi-
dioso, dado por la disposiciéon laminar
de la keratina y otros productos de se-
crecion epitelial, delimitados por una
capsula que puede estar estrechamen-
te adherida a la duramadre o a estruc-
turas neurovasculares. Este hecho ex-
plica la poca intensidad de los sintomas
y el diagndstico mas frecuente alrede-
dor de la quinta década de la vida'', tal
y como ocurrio en el caso presentado.
La gran mayoria de los TEI se localizan
a nivel de las cisternas del angulo pon-
to cerebeloso o paraselares; la mino-
ria de los mismos son de localizacién
extradural, como corresponde con la
paciente presentada, en cuyo caso se
acepta el origen del tumor a nivel del
diploe craneano’.

Debido a su rareza y a las variaciones
que pueden ocurrir en la composicion
quimica del contenido del quiste, el
diagndstico imagenolodgico de los TEI
puede ser todo un reto. La técnica
neuroimagenoldgica de eleccion es la
RM, la cual con las técnicas estanda-
res suele mostrar en T, una lesion hi-
pointensa central rodeada de halo iso
o hiperintenso y contenido hiperinten-
so en T,. Este patron conocido como
imagen en anillo obliga a considerar
en el diagndstico diferencial un grupo
amplio de otras lesiones, tales como:
otros quistes (quiste aracnoideo, quiste
dermoides, quiste neuroentérico, quis-
te 6seo aneurismatico), infecciones
(absceso cerebral), neoplasias (glio-
mas quisticos o con centro necrético,
metastasis, linfoma, craneofaringioma,
meningioma, lipoma), neuroparasitosis
(cisticercosis, toxoplasmosis, hidatido-
sis, etcétera), granulomas (tuberculo-
ma, granuloma eosindfilo), vasculaes
(infarto cerebral subagudo, hematomas
en reabsorcion) e inclusive enfermeda-
des desmielinizantes®,

En este sentido la incorporacion al
estudio con RM de las técnicas de
Fluid Attenuation Inversion Recovery
(FLAIR), DWI y la espectroscopia, ele-
va considerablemente el rendimiento
diagndstico del examen. La obtencion
de sefiales brillantes en FLAIR exclu-
yen la posibilidad de quiste aracnoi-
deo, dichas senales brillantes en la
DWI también excluyen la posibilidad de
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quiste aracnoideo y la mayoria de las
neoplasias con centro necrético pero
no el absceso cerebral, en cuyo caso
es tipico la deteccion de picos de lacta-
to, acetato, succinato y aminoéacidos en
la espectrocopia®”?'.

No obstante, como ya se habia referi-
do, los TEl pueden mostrar imagenes
atipicas, relacionadas fundamental-
mente con procesos inflamatorios o
infecciosos en el tumor, degeneracion
quistica o hemorragia intratumoral, en
cuyo caso es frecuente el diagnodstico
presuntivo de otros tumores hasta tan-
to se efectue el estudio anatomo-pato-
|égiCO4’5’23’24.

El tratamiento definitivo de los TEI re-
side en la cirugia radical, la cual ha
demostrado eficacia en la reduccion de
las recidivas. Durante la misma se re-
comienda en primer lugar la extraccion
del contenido y después la diseccion
microquirdrgica de la capsula, no obs-
tante es prudente en ocasiones dejar
porciones de la misma si se comprue-
ba una intima relacién con estructuras
neurovaculares que puede ser causa
de morbilidad posoperatoria significati-
va. Es esencial aislar el contenido del
quiste de las estructuras neuroldgicas
y el liquido cefalorraquideo para evitar
la meningitis aséptica, para lo cual es
también util la administracion de este-
roides intravenosos y tépicos mediante
irrigacion del campo quirdrgico’®.

Los TEI son lesiones casi siempre be-
nignas, con buen prondstico, no obs-
tante puede ocurrir la degeneracion
maligna, en cuyo caso se detecta un
patréon de captacién no uniforme de
contraste del tumor en la RM y creci-
miento acelerado®.

Comentando sobre el absceso cerebral
(AC), también diagnosticado en esta
paciente, cabe decir que a pesar de que
su incidencia se ha reducido considera-
blemente en relacion a décadas prece-
dentes, continia siendo un problema
de salud muy significativo por su eleva-
da morbilidad y mortalidad. La mayoria
ocurre por contiglidad a partir de focos
infecciosos parameningeos, oticos y
de senos paranasales fundamental-
mente; por diseminacion hematdgena
en el caso de enfermedades cardiacas
0 pulmonares; por continuidad como
puede ocurrir en traumatismos cranea-
les penetrantes, entre otras. Cabe decir
que aun hoy en dia cerca de un 40%
pueden permanecer sin causa aparen-
te (criptogénicos)>16.27,

No resulta raro que en la paciente pre-

sentada no se detectara fiebre ni alte-
racion de los parametros humorales
inflamatorios, lo cual se registra solo en
el 50 % de los AC'32¢,

Aunque los TEI han sido relacionados
como causantes de AC, en la amplia
revision de varias series recientes de
pacientes con estas dolencias, llevada
a cabo por los autores de este repor-
te, no se encontrdé ningun caso similar
al presentado'®??25, Sélo Kalfas et al'”
reportan un paciente con asociacion
de tumor epidermoides mastoideo y
abscesos del hemisferio cerebeloso
ipsilateral, sin embargo, a diferencia
del caso reportado en este articulo,
existia antecedentes de trauma pene-
trante que comunic6 de forma perma-
nente mediante un trayecto fistuloso el
conducto auditivo externo con la fosa
posterior.

El desarrollo de técnicas neuroquirurgi-
cas de minima invasion motiva que la
mayoria de los AC con diametro supe-
rior a 2,5 cm o con fallo del tratamiento
conservador, se operen mediante pun-
cién y aspiracion®. Sin embargo, la re-
seccion de la capsula continda siendo
el tratamiento mas radical en lesiones
superficiales y localizadas en areas
poco elocuentes. Con esta técnica es
posible reducir el nimero de pacientes
con recolecciones, de dias de trata-
miento antimicrobiano y de hospitaliza-
cién; también es recomendable en AC
recurrentes, los relacionados con cuer-
pos extrafos intracraneales o produci-
dos por hongos u otros gérmenes es-
pecificos. Estas fundamentaciones,
unido a la facil accesibilidad quirurgica,
motivé el empleo de esta técnica en el
caso presentado y ademas se mantuvo
el tratamiento antimicrobiano, guiado
por los resultados del antibiograma y
la respuesta clinica, por 6 semanas,
en congruencia con el periodo minimo
de tratamiento antimicrobiano de 6 a 8
semanas recomendado en la literatura.
En la opinién de los autores el enfren-
tamiento con este caso nos aporté al
menos dos elementos Uutiles. En primer
lugar el complemento de las técnicas
estandar de RM, FLAIR y DWI con la
espectroscopia hubiera permitido tener
una mejor aproximacion diagndstica
preoperatoria de las dos lesiones en-
contradas en la paciente. En segundo
lugar la disponibilidad de técnicas de
imagen transoperatorias como la ultra-
sonografia o de forma mas moderna
la RM es de gran ayuda para decidir
con mayor seguridad la reseccion de
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ambas lesiones en el mismo acto qui-
rurgico.

Conclusiones
Se reportd un caso infrecuente donde

se presentd de forma sincrénica un
tumor epidermoides extradural frontal

izquierdo y absceso cerebral frontal
ipsilateral, sin relacion de continuidad
ni comunicacion fistulosa demostrada
en las neuroimagenes ni en la explo-
racion quirdrgica. Para optimizar el
rendimiento diagndstico preoperatorio
de la RM es muy util apoyar las técni-
cas estandares con el FLAIR, DWl y la
espectroscopia. En casos como este,

la disponibilidad de alguna técnica de
neuroimagen transoperatoria permite
al equipo quirdrgico tomar decisiones
de forma mas segura y efectiva.
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Resumen

Introduccion: Los meningiomas de la vaina del nervio éptico (MVNO) son tumores inusuales de la via visual anterior. Sin
tratamiento, el crecimiento del tumor lleva a pérdida visual progresiva hasta la ceguera debido a la compresion que ejerce
sobre el nervio 6ptico. Presentacion del caso: Paciente, sexo femenino, 42 afios, sin antecedentes mérbidos, que en 1992,
inicia cuadro de disminucion de la agudeza visual del ojo izquierdo. La resonancia magnética (RM) cerebral informa una le-
sidn expansiva fusiforme en relacion a la vaina del nervio éptico izquierdo que lo engloba, altamente sugerente de MVNO. En
esa ocasion se realiza exploracion de 6rbita la cual resulta frustra, por lo que se decide observacion con controles clinicos e
imagenoldgicos anuales, permaneciendo estable. Aproximadamente diez afios mas tarde, en el lapso de un afo, inicia agra-
vacion progresiva de la agudeza y campo visual, ptosis palpebral y alteraciones de la oculo-motilidad del ojo izquierdo, obje-
tivadas por examen neuro-oftalmolégico, por lo que se sospecha progresion de MVNO. Se solicita nueva RM que confirma
crecimiento significativo del tumor. Se descarta nuevo abordaje quirurgico por riesgo de mayor deterioro visual y se efectua
radioterapia conformacional con una dosis de 54 Gy. Actualmente, a la edad de 65 afios, se cumplen 24 afios de evolucion, 13
post radioterapia, confirmandose estabilidad clinica y radiolégica de MVNO. Discusién: La radioterapia, cuando se observa
progresion de la enfermedad, ha demostrado ser una terapia eficaz para los MVNO, con menos complicaciones y con mejores
resultados en la preservacion de la funcion visual a largo plazo.

Palabras clave: Meningioma de la vaina del nervio 6ptico, radioterapia conformacional, radiocirugia.

Abstract

Introduction: Optic nerve sheath meningiomas (ONSM) are rare tumors of the anterior visual pathway. Without treatment,
tumor growth leads to progressive loss of visual acuity and blindness due to optic nerve compression. Case report: Patient,
female, 42 years without other morbility , begins in 1992 with decreased visual acuity of the left eye, magnetic resonance
imaging (MRI) showed enlargement of the left optic nerve sheath, suggestive of ONSM. On that occasion, orbit exploration
failed, so it was decided to follow up with annual clinical and imaging controls. About ten years later, begins with progressive
deterioration of visual acuity and visual field , with ptosis and ocular motor palsy of the left eye, confirmed with neuro-ophtalmo-
logical examinations. MRI shows tumor progression. A new surgical approach was discarded by the risk of visual worsening.
A conformal radiotherapy was performed with a fractionated 54 Gy dose. Today, at age 65, after 24 years of follow up,13
post radiation therapy. clinical and radiological stability of ONSM is confirmed. Discussion: Conformal radiotherapy has been
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shown as an effective therapy, with fewer complications and better outcomes in the preservation of visual function in the long

term follow up.

Key words: Optic sheath meningioma, Conformal Radiotherapy, Radiosurgery.

Introduccion

Los meningiomas de la vaina del nervio
optico (MVNO) son tumores inusuales
de la via visual anterior, correspondien-
do al 2% de los tumores orbitarios y del
1-2% del total de los meningiomas'234.
Sin tratamiento, el crecimiento del tu-
mor conduce a la pérdida de la agude-
za visual progresiva hasta la ceguera
debido a la compresion que ejerce so-
bre el nervio dptico, sin necesariamen-
te invadirlo®67. Estos tumores pueden
ser primarios, que se originan en las
meninges de la vaina del nervio 6ptico
intraorbitario o en las del canal éptico
(intracanaliculares) o secundarios que
surgen de las meninges circundantes,
extraorbitarias, las del seno cavernoso,
ligamento falciforme, procesos clinoi-
deos, ala esfenoidal o fosa pituitaria,
que posteriormente crecen hacia la vai-
na del nervio éptico®. Histolédgicamente,
los mas frecuentes son los transiciona-
les, con menor frecuencia se presen-
tan los sinciciales. No se han descrito
MVNO malignos®.

La presentacion clinica mas frecuente
del MVNO es la pérdida progresiva de
la agudeza visual o campo visual, sin
dolor, en una mujer de 40 6 50 afos,
con una evolucién que variaentre 1a 5
anos. Existe una triada clasica de pre-
sentacion clinica que consiste en pérdi-
da progresiva de la visién, no dolorosa,
con la presencia de shunt optociliares
y atrofia dptica en el fondo de ojo. Los
Shunts se consideran patognomodnicos
de los MVNO; sin embargo, sélo esta
presente en 30% de los casos®. Otros
hallazgos comunes en los casos de
MVNO incluyen proptosis, quemosis,
edema palpebral y alteraciones de la
oculomotilidad3#4&10.11,

El hallazgo mas frecuente del defecto
de campo visual es la constriccion peri-
férica, pero también se han descrito au-
mento de la mancha ciega y defectos
altitudinales®. La proptosis se presenta
hasta en el 59% de pacientes y es de
caracter leve, rara como sintoma inicial
y es propio de lesiones canaliculares.
También pueden presentarse diplopia

y alteraciones de la mirada conjugada
vertical', asi como cefalea y dolor or-
bitario®.

Presentacion de caso

Paciente, sexo femenino, 42 afos (en
1992), sin antecedentes morbidos de
importancia, inicia cuadro de dismi-
nucion de la agudeza visual del ojo
izquierdo, sin alteracion del campo vi-
sual, ni alteraciones de la oculomotili-
dad, motivo por el cual consulté en esa
ocasion a oftalmodlogo quien le solicitd
resonancia magnética (RM) que mues-
tré una lesion expansiva fusiforme de
la vaina del nervio 6ptico izquierdo
y que margina al nervio Optico, alta-
mente sugerente de meningioma de la
vaina del nervio optico (Figura 1). En
esa ocasion se realizé una exploracion
de Oorbita con biopsia no concluyen-
te, por lo que se decide seguimiento
con controles clinicos e imagenolégi-
cos anuales. Aproximadamente diez
afos mas tarde, (2002) a sus 52 afios,
consulta por deterioro progresivo, de
aproximadamente un ano de evolu-
cion, de agudeza y de campo visual,
con ptosis palpebral y alteraciones de
la oculomotilidad del ojo izquierdo. En
este contexto se sospecha progresion
del MVNO vy es derivada al Servicio
de Neurocirugia del Hospital Clinico
de la Universidad de Chile. Se realizo
una nueva RM que evidencié un sig-
nificativo aumento de volumen de la
lesién con respecto al examen inicial,
marginando todo el trayecto orbitario
del nervio Optico asi como su porcion
canalicular, manteniendo sus carac-
teristicas de sefial y comportamiento
con el uso de gadolinio (Figura 2). Se
evalua la posibilidad de nuevo aborda-
je quirdrgico, que se descarta debido
al riesgo de agravar deterioro visual
Por este motivo se discutid el caso en
el Comité Neuro-oncoldgico y se opta
por radioterapia conformacional 3D
como la terapia mas adecuada para su
proceso expansivo; la que se realizé el
afo 2003 a sus 53 afios. La paciente

recibié con técnica isocéntrica una do-
sis de 54 Gy a 1,8 Gy por fraccién. Se
utilizaron 2 haces de fotones de 6 MV,
uno coronal y otro lateral izquierdo. En
el seguimiento la paciente evoluciona
con mejoria parcial de su campo visual,
estabilizandose el deterioro de la agu-
deza visual. Actualmente, a la edad de
65 anos, se cumplen 13 afios de segui-
miento, post radioterapia y mas de 24
anos desde el inicio de los sintomas,
confirmandose estabilidad clinica y ra-
dioldgica del MVNO objetivada con RM
donde no se evidencian cambios signi-
ficativos de volumen ni sefal (Figura 3.

Discusidn

El diagnostico de MVNO se puede
hacer por RM con imagenes caracte-
risticas como el “tram track’ en cortes
axiales o “doughhuf’, aunque éstas
también pueden verse en el pseudotu-
mor, linfoma del nervio 6ptico y neuritis
optica'. Debido a esto que el diagnds-
tico fundamentalmente se basa en cor-
tes coronales de contraste con gadoli-

Figura 1. RM inicial en secuencia pondera en
T1, que muestra una lesién expansiva de mor-
fologia fusiforme (Flecha blanca) en relacién a la
vaina del nervio éptico izquierdo.
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nio de la secuencia T1 con supresion
grasa, donde se aprecia el tumor, ge-
neralmente tubular, rodeando al nervio
que no contrasta'®. El diagndstico de
MVNO se realiza actualmente en base
al cuadro clinico y los hallazgos neuro-
rradioldgicos, sin necesidad de biopsia,
en la mayor parte de los casos®.

Es necesario conocer algo de la histo-
ria natural de este tumor para decidir
su manejo, ya que la gravedad y el
curso del déficit visual es variable, pero
recientemente se sugiere que la mayo-
ria de los pacientes con vision 20/50, o
mejor, podrian mantener el nivel visual
por 5 afos'?, pero globalmente el 85%
van a perder vision durante su evolu-
ciéon''2, Es por estos hechos que el tra-
tamiento aun es controversial''.

De las alternativas de tratamiento exis-
tentes la primera es la observacion,
como se menciona previamente y se
puede plantear en un grupo seleccio-
nado de pacientes con visién util y en
tumores situados cerca del vértice orbi-
tario, con estricto seguimiento clinico y
con RM semestral. Si se evidencia de-
terioro clinico visual esta indicada una
terapia activa'>. Los riesgos de ésta

. ) o ] alternativa, se producen en los casos
Figura 2. RM en secuencias ponderadas T1 con gadolinio fat sat en los planos axial (a),

. . ) o de MVNO intracanaliculares, ya que se
coronal (b) y sagital (C), y secuencia ponderada en T2 en el plano axial. Lesién expan- L. g
siva fusiforme comprometiendo a la vaina del nervio éptico izquierdo (flecha blanca) con ha reportado afectacion del ojo contra-
intenso realce con el uso de gadolinio y de iso a baja sefial en secuencias T2. Es posible lateral en 38% de los casos ,en ausen-
visualizar el nervio éptico en la porcién central de esta masa (asterisco). cia de tratamiento, por lo que existe un
riesgo sustancial de que ambos ojos se
vean afectados®.
La cirugia, en una serie antigua de Dut-
ton', de 120 pacientes operados sélo
un 5% mejorra su vision y el resto la
pierde en el post-operatorio, lo que es
ratificado recientemente por Turbin'2.
Se considera la biopsia-descompre-
sién sélo en casos de vision no util,
con proptosis acentuada, extension in-
tracraneana o con crecimiento hacia el
nervio contralateral, o que es raro en
tumores primarios, siendo mas propio
de los secundarios'2%¢. La agravacion
postoperatoria de la funcién visual, se
debe a que existe intima relacion entre
el tumor y la vascularizacion del nervio
Optico™, ya que comparten los vasos
piales, lo que explica los sintomas por
isquemia™. La reseccién en block que

Figura 3. F{M .de control tom_ada 13 afios _después del tratamiento con radioter_apia. Secuencia p_(?ndera incluye el nervio s6lo se justifica con
en T1 gadolinio en plano axial y secuencia ponderada en T2 en el plano sagital. En comparacién con is2. O . d E

los exdmenes previos se evidencia estabilidad lesional sin cambios significativos en el volumen y sefal a”?a,u“?s's - Otro intento : e tratam'e.nto
de la lesién. quirurgico es la fenestracion de la vaina

del nervio dptico, que sdlo en algunos
casos produce un alivio transitorio por
lo que no se recomienda su uso>'2.

Otras terapias, como la radioterapia
han reportado estabilizaciéon visual e
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incluso mejoria en varios grupos de
pacientes''> Turbin efectua un estudio
en que compara 4 grupos con distintos
esquemas terapéuticos: observacion,
cirugia exclusiva, combinada con ra-
dioterapia y radioterapia como terapia
exclusiva y concluye que ésta ultima es
la que tiene mejores resultados a largo
plazo para la funcion visual'®. La radio-
terapia, que fue 2D en este estudio,
muestra un 33% de complicaciones
retinales y cerebrales. Sin embargo, el
advenimiento de la radioterapia confor-
macional, la cual en Chile estaba re-
cién implementandose en la época que
la paciente recibe el tratamiento, vino a
reducir estos efectos secundarios.

El desarrollo tecnoldgico para la admi-
nistracion de radioterapia, ha permitido
reducir la exposicion a la radiacion de
tejido adyacente disminuyendo la ra-
diotoxicidad y con esto las complica-
ciones, motivo por el cual la radiotera-
pia se ha establecido como la terapia
de elecciéon del MVNO en los ultimos
afnos. Recientemente la radiocirugia
estereotaxica hipofraccionada con
Gamma Knife Perfection ha sido repor-
tada como terapia de eleccion''®

Conclusiones

La radioterapia ha demostrado ofrecer

una terapia eficaz en el tratamiento de
pacientes con MVNO, siendo actual-
mente la radiocirugia estereotaxica
hipofraccionada la modalidad terapéu-
tica que tiene menos complicaciones
y mejores resultados con respecto a
la preservacion y mejoria de la funcion
visual. La tecnologia en los ultimos
anos se ha desarrollado ampliamente
en este tipo de intervenciones, lo que
hace prever un futuro con cada vez me-
jores resultados visuales en pacientes
con meningioma de la vaina del nervio
optico.
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Abstract

Intracranial lipomas are congenital, benign and slow-growing tumors. The incidence were 0.1 to 0.5% of all primary brain
tumors and are often diagnosed in incidental findings of neuroradiological investigation. Lipoma in quadrigeminal region oc-
curs in 25% of intracranial lipomas and has been reported as lipomas in quadrigeminal cistern (perimesencephalic cistern),
quadrigeminal plate, ambiens cistern or superior medullary velum. MRI is the most major exam. The treatment is conservative
in most cases, surgical removal is hampered by their deep location and contiguous with adjacent neurovascular structures.
The authors report two cases of lipoma in the quadrigeminal region, incidental findings and discuss the clinical findings, neu-
roimaging and treatment.

Key words: Intracranial lipoma, magnetic resonance, quadrigeminal cistern lipoma, treatment.

Resumo

Lipomas intracranianos sao tumores congénito, benigno e de crescimento lento. Sua incidéncia é de 0.1 a 0.5% de todos os
tumores cerebrais primarios e séo frequentemente diagnosticados em achados incidental de investigagéo neuroradioldgica.
Lipoma na regido quadrigeminal ocorre em 25% dos lipomas intracranianos e tem sido relatados como lipomas na cisterna
quadrigeminal (cisterna perimesencefalica), placa quadrigeminal, cisterna ambiens ou véu medular superior. O exame de
eleicdo é ressonancia magnética. O tratamento é conservador na maioria dos casos, a remogao cirurgica € dificultada pela
sua localizagao profunda e da contiguidade com estruturas neurovasculares adjacentes. Os autores relatam dois casos de
lipoma na regido quadrigeminal achados incidentalmente e discutem os achados clinicos, imagem e tratamento.

Palavras-chave: Lipoma intracraniano, ressonancia magnética, lipoma cisterna quadrigeminal, tratamento.

Introduction ingeal primitival persistence'. The ICL  examination incidental finding®°. Mag-

quadrigeminal cistern is located in over  netic resonance imaging (MRI) has
Intracranial Lipoma(ICL) is rare dis- 20% of all LIC?>34567 |In most cases been helpful in the diagnosis. The con-
ease and results from abnormal men-  are asymptomatic and neuroimaging servative treatment has been indicated
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in cases of incidental findings and as-
ymptomatic.

Histopatology

From the macroscopic point of view,
it presents soft consistency, mobile,
painless. It consists of mature adipose
tissue, with varied amount of collagen
in contact points with nerve tissue
and varying degrees of vasculariza-
¢ca0?2232425 The growth pattern of lipo-
mas is usually closer to the ha- marto-
mas that to the other neoplasias. May
be part of teratomas, present compo-
nent osteocar- tilaginosm, or Schwann
cell proliferation nests. Calcification can
occur, in which case they are called os-
teolipomas. These usually develop in
supraselar / interpeduncular region, it is
characterized by a central arrangement
fat and peripheral bone®#”,

Intracranial lipomas are rare tumors
and adipose match between 0.06% and
0.46% of all intracranial tumors. They
cause rare symptoms, therefore they
are hardly detected. In general, lipo-
mas are associated with other congeni-
tal anomalies, including agenesis of the
corpus callosum, or represent inciden-
tal findings related to other non-related
clinical manifestations?’.

In a series of 13 patients Budka, only
one patient symptoms were attributed
to injury. More than 50% of patients
present with seizures and almost 20%
of patients have mental retardation.
Maiuri et al., reviewed 200 published
cases of intracranial lipomas and found
that 65% were in the corpus callosum,
13% in ambiens cistern, 13% in qui-
asmatic cistern and interpeduncular,
6,5% in the cerebellopontine angle.
These the most rare localization tumor,
but are the most symptomatic. The cis-
tern ambiens 20% of cases were symp-
tomatic?e.

Some althors believe that the genesis
are to be tumors include, locate the mid-
line and often relate to the neural tube
disorders. Others believe that it fails to
differentiate primitive meningeal tissue
in the interhemispheric fissure, dysgen-
esis meningeal vascular mesenchyme
or, secondarily interfered with Develop-
ment also of the midline structures®+2.

Anatomic considerations

The cistern quadrigeminal is defined
as the cistern lolcalisation posterior
quadrigeminal plate and also referred
as Cistern Galen vein. It communicates
superiorly with the pericalosa posterior

Case 1. Figure A: CT scan showing lesion with fat density (-80 UH) the right quadrigeminal cistern; B.
MRI Flair: demonstrating homogeneous lesion, nodular, compatible with lipoma; C. MRI in sagittal T1
hyperintense lesions presenting in quadrigeminal cistern; D. MRI coronal section and E. MRI T2 image

suppression for fat showing injury in the right region of the quadrigeminal cistern compatible with lipoma.

citern, inferiorly to the cerebellum-mes-
encefalic cistern, inferolaterally with the
posterior part of the amnbiens cistern
and laterally retrotalamica cistern. The
cerebellum-mesencefalic cistern, also
called precentral cerebellar cistern, ex-
tends the cerebellum-mesencefalic fis-
sure. The ambient cistern is a narrow
connecting channel bounded medially
by the mesencephalus, superiorly by
the thalamus pulvinar and laterally by
subiculum, dentate gyrus and fornix
fimbria®-2°,

Despite the anatomical patterns well
defined by Rothon, find it out in litera-
ture some conflict setting. Maiuti et al.,
considered lipomas located in the cis-
tern quadrigeminal, cerebellum- mes-
encefalic and amnbins as lipoma am-
nbiens cistern. Combining the above
with lipomas magna cistern, Baeesa et
al, classify them with lipoma of the dor-
sal region of the brainstem?®.

The authors present two cases of ICL
located in quadrigeminal cistern. They
are discussed clinical picture, imaging
findings and conduct.

Case reports

Case 1

MLSS, female, 39 years old, home
general service. Traffic accident victim.
The patient was admitted in emergency
room with headache and sleepy. Neuro-
logical examination: no focal neurologi-
cal deficit. Coma Scale Glasgow (CSG)
on admission was 14. CT scan without
contrast: presence of hypodense le-
sion in the quadrigeminal cistern region
(Figure 1A). MRI of the skull: hyper-
dense lesion in T1 and T2, located in
quadrigeminal cistern region, absence
of hydrocephalus and compression of
adjacent structures (Figures 1B, 1C, 1D
and 1E). Received hospital discharge.
The patient were being oriented outpa-
tient treatment of intracranial lipoma.

Case 2

AMJ, female, 46 years old, home gen-
eral service. History holocranial head-
ache in several years. Mild headache
that it gives up of using just simple
analgesics. Neurological examination:
normal. MRI of the skull: presence of le-
sions with hyperintense on T1 and T2,
located in quadrigeminal cistern region
without mass effect (Figures 2A, 2B,
2C, 2D, 2E). Oriented periodic outpa-
tient evaluation.
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Case 2. Figure A: MRI Flair demonstrating homogeneous lesion, nodular hyperintense in the quadri-
geminal cistern region; B. MRI in sagittal cut intense homogeneous hyperintense lesion of loblulados
contours; C. MRI T2-hyperintense moderate; D. MRI with a significant reduction in the signal sequence
with suppression of fat defined contours, compatible with lipoma, and E. MRI coronal section with sup-
pression of fat, compatible with lipoma in the region quadrigeminal cistern.

Discussion

ICL is a benign congenital malforma-
tion with slow growth behavior, It is
between 0.1% to 0.5% of intracranial
tumors™ 1" According to Maiuri et al*
20%, ICL are located in the quadrigem-
inal cistern and develop symptoms.
ICL may occur if the quadrigéminal
cistern, despite the small size cause
symptoms'2. However, it may produce
symptoms due to compression exerted
on the surrounding structures3413,

The clinical manifestations of ICL are:
seizures (30%), headache (25%), men-
tal disorders (15%) and asymptomatic

in one third of cases'. The most com-
mon symptom is headache in adults
when becomes symptomatic®, a fact
that occurred in our cases. The ICL lo-
cated in the quadrigeminal cistern are
mostly asymptomatic, but may have
ataxic gait, obstructive hydrocephalus,
look paralysis or involvement of the
trochlear nerve and seizures®'"'214, Our
patients had headache and absence of
obstructive hydrocephalus.

CT scan shows low attenuation lesions,
seen only in adipose tissue ranging
from -40 to -100 Hounsfield unit'®®,
The MRI is the method of choice for the
diagnosis'®'. It is presented as hyper-

intense lesions on T1 and iso-hypoin-
tense T2 contrast misses, but in cases
where the vascular lipoma component
is important contrast enhancement oc-
curs'”18,

Surgical treatment has risks of com-
plications due to the close relationship
with blood vessels and cranial nerves
and as well as the adhesion and infil-
tration of adipocytes'®'8. Thakkar et al®
only recommended surgical access of
ICL, when they grows large enough
to cause mass effect or intracranial
hypertension. Lipoma when it is very
adherent to major vessels, despite mi-
crosurgical technique its preservation
is difficult®2!. Satyam et al?? this region
ressection has high morbidity and little
benefit. Due to its low proliferative ac-
tivity and a favorable biological course,
does not require surgical treatment in
cases of radiological findings and as-
ymptomatic, a fact that we indicated in
our patients the conservative treatment.

Conclusion

Intracranial lipoma is a rare malforma-
tion and benign, resulting from develop-
mental disorders, and is often found as-
sociated with dysraphisms. It is usually
asymptomatic or an incidental finding
of imaging. With advances in imaging
methods, an increase in the probability
of detection of these lesions during life,
even in asymptomatic patients. On the
other hand, the diagnosis must lead to
a search for other brain abnormalities,
especially in the midline. Treatment is
conservative in asymptomatic cases or
incidental finding.
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Resumen

Se presenta el caso de una mujer de 31 afios de edad con cefalea y cervicalgia que se agravaba con la maniobra de Valsalva,
presentando ademas mareos, encontrandose una malformacion de Chiari secundario a un quiste aracnoideo cuadrigeminal.
Después de efectuada la resonancia magnética diagnoéstica, la paciente fue sometida a descompresién del agujero magno y
extirpacion del quiste cuadrigeminal, seguido por la resolucion tanto de la malformacion de Chiari y el quiste. Los sintomas
desaparecieron después de la cirugia y han permanecido completamente resuelto hasta la actualidad. En pacientes adultos
gue presentan signos y sintomas de una malformacion de Chiari debido a la compresion de la médula por las las amigdalas
cerebelosas, la presencia de un quiste aracnoideo de cisterna cuadrigéminal es una rara patologia asociada que puede ser
tratada quirdrgicamente.

Palabras clave: Quiste aracnoideo, Malformacién de Chiari, Cisterna cuadrigéminal.

Abstract

We report a rare case of a 31-year-old woman with headache and pain manifested by cervicalgia that worsened with the Val-
salva maneuver and dizziness, who was found to have a Chiari malformation secondary to a posterior fossa arachnoid cyst.
After magnetic resonance imagining (MRI), the patient was submitted to foramen magnum decompression and arachnoid
cyst removal that were followed by resolution of both the Chiari malformation and the cyst. The symptoms disappeared after
surgery and have remained completely resolved to the present day. In adult patients who present with signs and symptoms of
Chiari malformation due to direct medulla compression by the tonsils, a quadrigeminal cistern arachnoid cyst is a rare associ-
ated pathology that can be treated surgically.

Key words: Arachnoid cyst, Chiari malformation, Quadrigeminal cistern.
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Introduction

Arachnoid cysts are commonly found
in the Sylvian fissure, sella region,
cerebral convexity and posterior fos-
sa. Most patients are asymptomatic
or present with seizure, focal deficit,
normal pressure hydrocephalus, lower
cranial nerve paresis or trigeminal neu-
ralgia'?.

Arachnoid cysts are usually located in
the posterior fossa. The quadrigemi-
nal area between the incisural notch of
the tentorium and the collicular plates
is the third most frequent infratentorial
location of arachnoid cysts. An arach-
noid cyst in the quadrigeminal cistern
can extend anteriorly and compress
the quadrigeminal plate, causing hy-
drocephalus due to aqueductal steno-
sis234,

Arachnoid cysts of the posterior fossa
represent a rare lesion in the posteri-
or fossa, he symptomatology of which
depends on the extent and severity of
compression on the brain stem, cere-
bellum and/or aqueduct?.

We present a case of severe compres-
sion of the cerebellum causing hernia-
tion of the tonsils with symptoms very
similar to those of a Chiari malforma-
tion.

Case Report

A 31-year-old woman was admitted to
our clinic with headache and pain man-
ifested by cervicalgia that worsened
with the Valsalva maneuver and dizzi-
ness. During the examination, she was
alert, conscious with a Glasgow coma
score of 15 and had no motor deficits.
Neurological examination of the eyes,
ears, nose and throat did not reveal any
cause of the headache. The fundosco-
py examination was normal and there
was no loss of any sensory modality in
the fifth cranial nerve distribution. The
remaining cranial nerves were all nor-
mal and there was no sign of nystag-
mus. The routine hematology examina-
tion was normal.

Magnetic resonance imaging (MRI) re-
vealed a large quadrigeminal arachnoid
cyst causing severe compression of the
cerebellum. There was also compres-
sion of the entire brain stem and aque-
duct of less intensity, with no dilation of
the third or lateral ventricles. The inten-
sity of the cerebrospinal fluid (CSF) of
the cyst was the same in all sequences.

Figure 1. A-C: A) Preoperative sagittal T1-weighted MRI and B) axial T2W revealing the cyst (c) into
quadrigeminal cistern, causing distortion of the tectum and flatenning on colliculus (arrow in B); projecting
downwards and determining severe compression of superior surface of the cerebellum (double arrows in
A). See tonsilar herniation into foramen magnum (white arrowhead in A). C) Postoperative sagittal T1TW
MRI confirm a very important reduction of mass efect by cyst (c), and regression of tonsilar herniation
(white arrow). Note descompression on the cerebellar folia (arrow). A residual fluid collection remains

on surgical approach (c¢’).

The imaging suggested a quadrigemi-
nal arachnoid cyst as a cause of a bi-
lateral herniation of the cerebellar tonsil
(Figure 1).

Surgery was undertaken due to the
frequency of the daily headaches and
dizziness owing to the herniation of
these tonsils. The cyst was totally re-
moved by midline suboccipital craniot-
omy in the prone position. The cister-
na magna was opened to reveal the
bilateral cerebellar lobules and tonsils
displaced by the cyst with a transpar-
ent, thin glossy membrane in the mid-
dle, emerging over the superior part of
the vermis. Postoperatively, she was
monitored in an intensive care unit for
2 days and discharged 5 days after the
operation, with an improvement in her
symptoms. Magnetic resonance im-
aging, performed six months later, re-
vealed diminution of the cyst size and a
small extradural collection at the site of
the approach without any further com-
plaints on the part of the patient (Figure
1). Histological examination confirmed
the diagnosis of an arachnoid cyst of
the quadrigeminal cistern.

Discussion

The prevalence and natural history of
arachnoid cysts in adults heve yet to
be fully determined. With the increasing
use of MRI and CT there has been a
corresponding increase in the number
of incidentally diagnosed arachnoid
cysts. The studies of groups of adults
with arachnoid cysts have estimated
cyst prevalence to be between 0.3%
and 1.7%. Another study with a popu-
lation of children undergoing brain MRI

found that the prevalence of arachnoid
cysts in children was 2.6%, slightly
higher than in adults**.

Arachnoid cysts are more frequent in
males than in females. The most com-
mon locations are the middle fossa
34% [most commonly on the left side
(70%)], retrocerebellar position (33%),
and over the convexity (14%)°.
Arachnoid cysts of the posterior fossa
represent a rare group of intracranial
lesions. Quadrigeminal arachnoid cysts
are also known as paramesencephalic
or paracollicular arachnoid cyst, arach-
noid cysts of the cisterna ambiens,
tentorial notch arachnoid cysts, and
parapineal arachnoid cysts?¢7. The ret-
rocerebellar and cerebellopontine an-
gle cysts are more common than quad-
rigeminal arachnoid cysts, which are
the third most common infratentorial
cysts?. Quadrigeminal arachnoid cysts
account for 5% to 10% of all intracranial
arachnoid cysts’.

Infratentorial arachnoid cysts are most-
ly congenital, although they may be
acquired pathologies. Inflammation,
trauma and diverticulum from ventricles
are also causative mechanisms'89. In
our case, no inflammatory or traumatic
causes were evident and histological
examination found no hemorrhagic or
inflammatory cells, so the cyst was con-
sidered to be of congenital origin.

The symptomatology depends on the
severity and extent of compression on
the brainstem, aqueduct and cerebel-
lum?2. In infants, obstructive hydroceph-
alus due to obstruction of the aqueduct
with intracranial hypertension is the
most common clinical presentation?®.
In adults we can find symptoms such
as diplopia caused by lateral rectus pal-
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sy, secondary to intracranial hyperten-
sion'® or trochlear nerve®, nistagmus,
visual disturbances' hearing deficit,
clonus® spasticity'® hemiparesis, para-
paresis'™, signs of memory deficit, gait
disturbances and sphincter inconti-
nence linked to normal pressure hydro-
cephalus have been described?®.

Our patient presented with dizziness,
headache and cervicalgia triggered by
the Valsalva maneuver and coughing,
suggesting a Chiari malformation. MRI
confirmed a large cyst compressing the
cerebellum, withdownward displace-
ment of the tonsils, a Chiari I-like syn-
drome, since a malformation is defined
as a structural defect in the body due to
abnormal embryonic or fetal develop-
ment. Postoperatively, her symptoms
of headache and dizziness improved
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after decompression. MRl and CT im-
aging can provide the best information
on the infratentorial, midline, suprace-
rebellar location of the quadrigeminal
cistern arachnoid cyst, with the same
attenuation values as the CSF, and
with no contrast enhancement*s.

Cyst excision is the most appropriate
treatment with resection of the cyst
wall. Ventriculoperitoneal shunting is
sometimes required before craniotomy
to remove the arachnoid membrane of
the cyst. Internal cyst drainage (fen-
estration) or shunting the cyst to the
peritoneal cavity are other options?3'",
Opening the posterior wall of the third
ventricle to provide communication
has also been recommended to avoid
shunt dependency'®. The introduction
of neuroendoscopy has provided a

minimally invasive modality for the sur-
gical treatment of quadrigeminal arach-
noid cysts’. Total cyst excision was
achieved, without ventriculoperitoneal
shunting since the patient did not devel-
op hydrocephalus. The patient’s symp-
toms disappeared after surgical remov-
al of the cyst and she has remained
asymptomatic to the present day.
Quadrigeminal arachnoid cysts result-
ing in a symptomatic acquired tonsilar
herniation are rare. The management
of these patients should be directed at
decompressing the posterior fossa and
includes the removal of the walls of the
arachnoid cyst.

Recibido: 14 de mayo de 2016
Aceptado: 30 de mayo de 2016
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Resumen

El Traumatismo Raquimedular (TRM) implica todas las lesiones traumaticas que dafan los huesos, ligamentos, musculos,
cartilagos, estructuras vasculares, radiculares o meningeas a cualquier nivel de la médula espinal. Las consecuencias perso-
nales, familiares, sociales y econdmicas de esta enfermedad, hacen que sea un tema relevante en la actualidad. El propdsito
de esta revisién es entregar al lector las herramientas elementales sobre el TRM, y esté principalmente enfocada en el trata-
miento, el cual se aborda estrechamente relacionado con la fisiopatologia para comprender los mecanismos moleculares y
biomecanicos de trauma, incluyendo sus complicaciones y el manejo de éstas. Respecto al tratamiento del TRM, se aborda la
evidencia que ofrecen las terapias actualmente validadas y las aun controversiales, incluyendo los glucocorticoides, la reduc-
cion cerrada y la cirugia precoz. Ademas las terapias emergentes como la hipotermia terapéutica, los nuevos agentes neuro-
protectores que se encuentran en fases preclinicas y clinicas de estudio como el riluzol, la minociclina, el litio, los antagonistas
opioides, entre otros, y los agentes neurorregenerativos como el Cethrin y el Anti-Nogo que han mostrado buenos resultados
en la recuperacion neuroldgica. Las recomendaciones actuales respecto a la terapia con células madre y subtipos de células
madre en la actualidad, es que deben llevarse a cabo soélo en el contexto de ensayos clinicos. Aunque aun no existen terapias
que permitan la recuperacion neuroldgica completa en todos o la mayoria de los pacientes, las terapias emergentes prevén
un futuro promisorio en los resultados clinicos de los pacientes con TRM.

Palabras clave: Traumatismo raquimedular, fisiopatologia, tratamiento, terapias emergentes.

Abstract

The traumatic spinal cord injury (TSCI) involves all traumatic injuries that harm the bones, ligaments, muscles, cartilage, vas-
cular, radicular or meningeal structures, at any level of the spinal cord. The personal, family, social and economic consequen-
ces of this disease, make it an important issue today. The purpose of this review is to provide the reader, the basic tools of the
TRM, and it is mainly aimed at the treatment, which it approaches closely related to the pathophysiology, to understand the
molecular and biomechanical mechanisms of trauma, including its complications and his management. Regarding treatment
of TSCI, the evidence offered by currently validated and controversial therapies is discussed, including glucocorticoids, closed
reduction and early surgery. Also emerging therapies such as therapeutic hypothermia, new neuroprotective agents currently
in preclinical and clinical phases as riluzole, minocycline, lithium, opioid antagonists, among others, and neuroregenerative
agents like Cethrin and Anti- Nogo that have shown good results in neurological recovery. Current recommendations for the-
rapy with stem cells and subtype stem cell, is that only should be carried out in the context of clinical trials. Although there are
not still therapies that allow full neurological recovery in all or most patients, emerging therapies provide a promising future in
the clinical outcomes of patients with TRM.

Key words: Traumatic spinal cord injury, pathophysiology, treatment, emerging therapies.
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Introduccién

El Traumatismo Raquimedular (TRM)
implica todas las lesiones traumaticas
gue dafan los huesos, ligamentos, mus-
culos, cartilagos, estructuras vasculares,
radiculares o meningeas a cualquier
nivel de la médula espinal. Frecuente-
mente se asocia con politraumatismos,
lesionando el craneo, térax, pelvis u otros
huesos. En algunos pacientes, especial-
mente aquellos con alteracién del estado
de conciencia, el diagndstico precoz es
dificil, por lo que se debe tener en cuenta
una alta sospecha clinica en estos casos.

Objetivos

El propdsito de esta revision es entre-
gar al lector las herramientas elemen-
tales sobre el TRM, esto incluye la epi-
demiologia, que evidencia la magnitud
de las consecuencias de esta patolo-
gia, la fisiopatologia que se abordara
estrechamente relacionada con el tra-
tamiento médico y quirdrgico, y final-
mente, el prondstico.

Epidemiologia

Se estima que la incidencia es de entre
20 a 30 casos/afno por cada millén de
habitantes, siendo los varones de eda-
des comprendidas entre los 25 y los 35
afos de edad, el tramo mas afectado.
En Estados Unidos la incidencia de TRM
€s mayor que en otros paises, en 2010
fue de alrededor del 40 casos/afio por
millén de habitantes. Las causas mas
frecuentes son los accidentes automovi-
listicos, (48%), las caidas (16%), la vio-
lencia (12%), los accidentes deportivos
(10%) y otras causas (14%)'. No existen
estudios consistentes de incidencia de
TRM en Chile, pero en Valparaiso un
estudio retrospectivo mostré que el tra-
mo mas afectado es entre 15-29 afos2.
La mortalidad del TRM ha ido disminu-
yendo debido a los avances en las uni-
dades de cuidados intensivos, por tanto,
los sobrevivientes con secuelas han ido
en aumento. Las consecuencias perso-
nales, familiares, sociales y econémicas
de esta enfermedad, hacen que sea un
tema relevante en la actualidad?.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la lesion de la mé-
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dula espinal tiene un proceso de dafo
primario y un proceso secundario. El
proceso de dafo primario incluye el
trauma mecanico inicial dado por la
energia directa debido al desplaza-
miento de las estructuras de la columna
vertebral, tales como huesos, discos
o ligamentos hacia la médula espinal.
Este mecanismo produce disrupcién
axonal, dafo vascular y muerte celular
inmediata. La pérdida de la continuidad
completa de la médula espinal es in-
usual*, pero si los cambios anatémicos
persisten en el tiempo se podria perpe-
tuar el dafo. El proceso de dafio secun-
dario comienza con cambios progresi-
vos vasculares debido al trauma inicial
que llevan a edema e isquemia, y con
esto a la liberacion de radicales libres,
alteracion de la regulacion idnica del
calcio, con excitotoxicidad como conse-
cuencia. En el mecanismo de dafio se-
cundario hay diferentes fases en el que
varios de estos cambios ocurren®. Una
consideracion importante es que cada
trauma tiene una causa y mecanismo
Unico, por lo que su evolucién y pronds-
tico son diferentes y dependen de ellas.
La primera fase del proceso de dafio
secundario es la fase inmediata, ocurre
entre las 0 y 2 horas desde el trauma-
tismo. Se caracteriza por inflamacién y
hemorragia generalizada de la sustancia
gris central®. La segunda, es la fase agu-
da, entre 2 y 48 horas a partir del trauma,
esta fase se caracteriza por la alteracién
de la regulacién ionica’, excitotoxicidad?,
lesién mediada por liberaciéon de radica-
les libres®, aumento de la permeabilidad
de la barrera hemato-medular (BHM) se-
cundario a mediadores de la inflamacién
que exacerban la respuesta celular inmu-
ne'. La tercera fase, es la fase subagu-
da, ocurre entre 2 dias y 2 semanas, se
caracteriza por la respuesta fagocitica y
se inicia la formacién de la cicatriz glial,
ademas comienza a restaurarse la ho-
meostasis idnica y la permeabilidad de la
BHM''. La cuarta fase, la fase intermedia,
entre 2 semanas y 6 meses, caracteriza-
da por maduracién de la cicatriz glial y
el crecimiento axonal regenerativo™ y la
fase final, la fase crénica, ocurre desde
los 6 meses en adelante, esta caracteri-
zada por la maduracién y estabilizaciéon
de la lesidn, posteriormente, aparece la
degeneracién Walleriana'*'* (Tabla 1).

Manejo

Respecto al tratamiento del TRM se

abordaran inicialmente las terapias con
mayor evidencia tanto del manejo pre-
hospitalario como del hospitalario. Y
posteriormente, las terapias emergen-
tes, relacionadas directamente con la
fisiopatologia para comprender los me-
canismos moleculares y biomecanicos
de trauma, incluyendo sus complica-
ciones. En este sentido, es necesario
destacar que en el tratamiento médico,
se distinguen los agentes neuroprotec-
tores y los neurorregenerativos. Los
agentes neuroprotectores actian en el
proceso de lesion secundaria disminu-
yendo el grado de dafo nervioso. La
terapia neurorregenerativa permite el
re-crecimiento neuronal a través de di-
Versos mecanismos.

En todos los casos, incluso cuando el
diagndstico solo se ha sospechado, se
debe realizar interconsulta al neuroci-
rujano para evaluar en conjunto la indi-
cacion del estudio imagenolégico méas
pertinente y para definir con precision
el tipo de lesion, la estabilidad de la
columna vertebral y el grado de afecta-
cion de la médula ésea*.

Prehospitalario

El manejo debe iniciarse en la escena
del accidente. Identificar rapidamente,
todas las condiciones que amenazan la
vida del paciente, valorando el ABCDE
del trauma. La prioridad principal es la
correcta y precoz inmovilizacién cervi-
cal con un collar semirrigido, que por
anterior mantenga una ventana libre,
para permitir una via aérea quirurgica
de emergencia en caso que sea nece-
saria. Para la extricacion se debe ser
muy cuidadoso, y la movilizacion siem-
pre debe ser en bloque, en caso de vo-
mitos se debe aspirar con sonda naso-
gastrica, no rotar el cuello. Otro punto
importante es el manejo temprano de la
hipotension y la hipoxia para prevenir el
dafio secundario'®.

Hospitalario

A la llegada al hospital siempre se
debe reevaluar el ABCDE, posterior-
mente realizar una evaluacion global
del paciente. Es importante que en el
caso de requerir manejo de la via aérea
mediante intubacion, no hay que hipe-
rextender ni rotar el cuello, sélo traccio-
nar la mandibula sin inclinar la cabeza.
Cuando la estabilidad hemodinamica
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Tabla 1.

Mecanismos de dafio en Traumatismo Raquimedular

Proceso Primario de Dafio

Injuria primaria

Mecanismos

- Compresion, laceracion, distraccion y ciza-
llamiento

Proceso Secundario de Dafo

Fase Tiempo Caracteristicas
Inmediata 0 -2 horas - Inflamacidén generalizada

- Incremento de ATP

- Hemorragia de sustancia gris central
Aguda 2 - 48 horas

Alteracion de la regulacion iénica y ex-
citotoxicidad

- Alteracion de la concentracion de calcio: Ac-
tivacién de calpainas, disfuncion mitocondrial
y produccion de radicales libres

- Activacion de receptores de glutamato llevan
a excitotoxicidad

- Falla en mecanismo celular de transporte
idnico perpetua la alteracion

Liberacién de opioides neurotdxicos

Dafio mediado por radicales libres

- Radicales libres llevan a peroxidacion de
acidos grasos

- Radicales libres perpetuan la alteracion de
la homeostasis del calcio

Permeabilidad de la Barrera Hemato-
Medular (BHM)

- Incremento de permeabilidad de la BHM por
mediadores inflamatorios

Mediadores inflamatorios y respuesta
celular inmune

- Altamente complejo: Incluye astrocitos,
microglia, linfocitos, neutrdfilos y monocitos.
Ademas liberacién de factor de necrosis tu-
moral, interleuquinas e interferones

Subaguda 2 dias - 2 semanas - Respuesta fagocitica
- Formacioén de cicatriz glial y restauracion
de homeostasis ionica y de la permeabilidad
de la BHM

Intermedia 2 semanas - 6 meses - Maduracién de la cicatriz glial
- Crecimiento axonal regenerativo

Cronica 6 meses en adelante - Maduracién y estabilizacién de la lesién

- Degeneracion Walleriana

se ha logrado, los estudios de imagen
respectivos deben llevarse a cabo se-
gun sospecha. La inmovilizacién cervi-
cal s6lo debe removerse cuando clinica
y radiolégicamente se han descartado
lesiones. Se debe mantener una oxige-
nacion adecuada de la sangre median-
te ventilacién y la estabilidad hemodi-
namica para lograr buena perfusion
tisular'®. Las consecuencias negativas
de la hipotension en el sistema nervio-
so central (SNC) lesionado se encuen-
tran bien establecidos'.

Las complicaciones mas graves en el
TRM son las cardiovasculares y las
respiratorias, las cuales siempre deben

sospecharse, ya que si se presentan
pueden llevar a mayores secuelas neu-

roldgicas e incluso a la muerte.

rragias. En estos casos inicialmen-
te se debe administrar cristaloides
con una monitorizacion cuidadosa.

- Complicaciones Hemodinamicas y
Cardiovasculares: Cuando el TRM
es por encima de T5, el paciente
puede presentar un shock medular,
que es un tipo de shock distributivo,
en el que ocurre un secuestro de la
sangre causando hipotension. Ade-
mas cursa con predominio del tono
vagal y pérdida del tono simpatico,
aumentando esta hipotension y pro-
duciendo bradicardia. A veces tam-
bién se puede presentar un shock
hipovolémico secundario a hemo-

Ante la falta de respuesta, la hipo-
tension se puede controlar con far-
macos vasoactivos y si persiste la
bradicardia debe ser afiadida atro-
pina®'®. La presion arterial media
debe mantenerse entre 85-90 mm
Hg durante los primeros 7 dias des-
pués de la lesion?.

Complicaciones respiratorias: La
principal complicacion es la para-
lisis de los musculos respiratorios,
que depende del nivel de la lesién
de la médula espinal. La incidencia
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es mayor si hay lesiones en la co-
lumna cervical, pero también son
comunes en lesiones tor4cicas.
Otras complicaciones respiratorias
son el edema pulmonar cardiogé-
nico y no cardiogénico, lo que re-
querira una ecocardiografia para el
diagndstico diferencial o la embolia
pulmonar secundaria a un trombo-
sis venosa profunda?'.

- Glucocorticoides: Se consideran
agentes neuroprotectores, sin em-
bargo la evidencia para el uso de
glucocorticoides se ha debatido en
muchos ensayos clinicos. Hasta el
momento, la metilprednisolona es
el unico esteroide que ha demos-
trado mejoras neurolégicas®. Esto
podria explicarse por el efecto en la
atenuacion de la peroxidacion de li-
pidos de la membrana neuronal que
interfiere con el proceso regenera-
tivo®. La recomendacioén actual en
pacientes con sospecha TRM es
administrar metilprednisolona se-
gun protocolo NASCIS I1lI: 30 mg /
kg por via intravenosa (IV), seguido
de 5,4 mg/kg por hora, durante 23
horas més si se administra en las
primeras 3 horas del trauma y debe
extenderse a 48 horas si se admi-
nistra entre las 4 y 8 horas®. Los
pacientes que reciben metilpredni-
solona durante mas tiempo tienen
mas complicaciones de sepsis se-
vera como la neumonia grave; sin
embargo, la mortalidad fue similar
en todos los grupos de tratamien-
to con metilprednisolona®. No se
debe administrar en pacientes con
TRM asociado a traumatismo en-
cefalocraneano (TEC) moderado a
grave, ya que se ha asociado con
una mayor mortalidad6.

- Reduccién cerrada: La descompre-
sion y estabilizaciéon de la columna
vertebral se puede realizar de dife-
rentes maneras, ya sea con trata-
miento quirdrgico o no quirdrgico.
En algunas fracturas cervicales
asociadas a subluxacion, la reduc-
cion cerrada es la primera linea de
tratamiento. La reduccion cerra-
da, utiliza la traccion longitudinal y
controles radiograficos de columna
cervical. Los relajantes musculares
y analgésicos pueden ser de gran
ayuda. Las fracturas toracicas vy
lumbares requieren tratamiento qui-
rurgico, por lo que no se debe inten-
tar la reduccion cerrada®.

- Tratamiento quirdrgico: Existen
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muchas técnicas quirurgicas, las
cuales se adaptan a cada caso indi-
vidual. En la actualidad, no existen
directrices basadas en la evidencia
con respecto a las indicaciones o
el mejor momento de la cirugia en
TRM?29-30,

El mejor momento quirdrgico aun es
controversial, si bien hay muchos es-
tudios que sugieren que la descompre-
sion temprana lleva a mejores resul-
tados neuroldgicos®'%2, existen otros
que concluyen que esto aumenta las
complicaciones®. Lo que se realiza en
la practica actualmente es que si no
existen contraindicaciones, la mayoria
de los neurocirujanos llevan a cabo la
cirugia, tan pronto como sea posible
cuando la funcion neurolégica se esta
deteriorando. El estudio de cohorte
prospectivo, multicéntrico, no aleato-
rizado The Surgical Timing in Acute
Spinal Cord Injury Study (STASCIS)
mostré que la cirugia dentro de las
primeras 24 horas se asocié con una
mejor recuperacién neuroldgica a los 6
meses*. Respecto a la indicacion qui-
rdrgica, se debe clasificar el TRM de
acuerdo a si hay compromiso cervical o
toracolumbar. En las lesiones cervica-
les la indicacion es en caso de déficits
neurolégicos, especialmente aquellos
que son de caracter progresivo, que
no responden a la reduccién cerrada,
0 que presentan una fractura verte-
bral inestable®. En las lesiones tora-
columbares deben ser evaluadas tres
variables, la morfologia de la lesion, la
integridad del complejo ligamentoso
posterior y el estado neurolégico del
paciente y segun eso tomar la decision
quirargica®®.

Ademas de las terapias que se encuen-
tran validadas, como los glucocorticoi-
des, la reduccion cerrada y la cirugia
precoz, existen otros tratamientos
emergentes® que en la actualidad no
se recomiendan, pero prevén un futuro
favorable para tratar a estos pacientes.

Terapias emergentes

- Hipotermia terapéutica: Algunos es-
tudios han sugerido que la hipoter-
mia reduce el proceso de dafio se-
cundario de la lesion de la médula
espinal®. En un estudio reciente, se
ha demostrado que el grupo some-
tido a hipotermia intravascular sis-
témica a una temperatura de 33°C,

a un afo de seguimiento, tiene una
recuperacion neuroldégica 21,5%
mas que el grupo de control, sin au-
mento de las complicaciones®. La
continua busqueda de un posible
efecto sinérgico entre la hipotermia
inducida y la terapia farmacoldgica
son prometedoras*'.

Agentes Neuroprotectores:

- Riluzol: Es un bloqueador de canal
de sodio que reduce la degene-
racion de las neuronas motoras,
aprobado para el tratamiento de
la esclerosis lateral amiotrdfica,
demostrando prolongacion de la
sobrevida de los pacientes*. En el
TRM, riluzol disminuye la lesién se-
cundaria mediante el bloqueo de la
activacion patoldgica de los canales
de sodio y reduciendo la liberacién
de glutamato neuronal. Actualmen-
te hay ensayos en fase | y I, que
evaluan la seguridad y la farmaco-
cinética del riluzol*.

- Minociclina: Una forma modifica-
da quimicamente de tetraciclina,
si bien sus mecanismos de accion
exactos aln no se entienden*, ha
demostrado ser neuroprotector. En
un ensayo de fase I, la minociclina
se asocid con mejor recuperacion
motora a un afio de seguimiento®.

- Litio: Las investigaciones indican
que el litio ha mostrado beneficios
en el TRM protegiendo las células
nerviosas después de la lesion, me-
diante la reduccién de la inflama-
cién, aumentando la produccion y
liberacion de las neurotrofinas, es-
timulando la neurogénesis y la au-
tofagia e inhibiendo la apoptosis®.

Otros tratamientos estudiados para la
neuroproteccion incluyen naloxona,
que bloquea los efectos neurotdxicos
de los opioides enddgenos*’. Ademas
de los antagonistas de opiaceos, por
un mecanismo similar, se ha demostra-
do que la hormona liberadora de tiro-
tropina (TRH) mejora el flujo sanguineo
y la conduccion eléctrica de la médula
espinal, con mayor recuperacion neu-
rolégica motora después de un TRM*,
El tirilazad, es otro medicamento que
ha sido desarrollado para inhibir la pe-
roxidacion de las membranas neuro-
nales*; la nimodipina, un bloqueador
del canal del calcio que previene la
activacion dependiente de calcio y la
liberaciéon de glutamato presinaptica, y
el factor de crecimiento de fibroblastos




Revista Chilena de Neurocirugia 42: 2016

que actua reduciendo la excitotoxicidad
mediada por glutamato®°.

Agentes Neurorregenerativos:

Cethrin: La activacion de la via Rho,
produce la inhibicion del crecimien-
to axonal y desarrollo del citoesque-
leto neuronal. El Cethrin es un anta-
gonista recombinante de la proteina
Rho. Se aplica a la duramadre de
los pacientes con TRM. En las le-
siones cervicales, Cethrin mostré
mejoria en la puntuacién motora,
tras 1 afio de seguimiento®'.
Anti-Nogo: Es un anticuerpo mono-
clonal creado para bloquear Nogo-
A. El Nogo-A es una proteina que
bloguea el crecimiento axonal en
el SNC*2, por lo tanto, promueve el
crecimiento neuronal®.
Gangliésido GM-1 (Sygen): Los
gangliésidos son glucolipidos con
cabezas polares grandes, formadas
por unidades de oligosacaridos car-
gados negativamente. Se concen-
tran en gran cantidad en las células
ganglionares del sistema nervioso
central, especialmente a las termi-
naciones nerviosas. Los ganglio-
sidos promueven la regeneracion
axonal después de una lesion®. Sin
embargo, en un ensayo aleatoriza-
do de GM-1 Sygen controlado con
placebo, no mostré ninguna mejoria
neuroldgica significativa entre los
grupos®.

- Trasplante celular: EI trasplan-
te de células madre y subtipos de
células madre autdlogas (células
madre derivadas de médula 6sea,
células de glia envolvente olfativa,
células de Schwann, células madre
adultas derivadas de tejido neural,
macrofagos autologos activados y
células madre de embriones huma-
nos) se ha estudiado en modelos
preclinicos de lesién medular. Los
mecanismos de accién tedricos son
la liberacion de factores tréficos
que promueven el crecimiento y el
reemplazo celular’®. En la actuali-
dad se utiliza en varios paises sin
estudios de eficacia establecidos,
sin embargo, los efectos adversos
graves relacionados con el tras-
plante son raros. A pesar de esto,
el trasplante de células madre debe
llevarse a cabo soélo en el contexto
de ensayos clinicos®.

Pronéstico

La tasa de mortalidad de los pacien-
tes con TRM al ingreso hospitalario es
alta®, y depende de la edad del pacien-
te, de sus comorbilidades, de si existen
otras lesiones sistémicas, del nivel de
la lesiéon de la médula espinal, del défi-
cit neurolégico y si estd o no asociado
con TEC®8*,

Las terapias actuales han permitido

disminuir la mortalidad, pero aun no
existen tratamientos que logren me-
joras sustanciales en la recuperacion
neuroldgica.

Conclusiones

La mortalidad del TRM ha ido dismi-
nuyendo debido a los avances en las
unidades de cuidados intensivos, por
tanto, los sobrevivientes con secuelas
han ido en aumento. Las consecuen-
cias personales, familiares, sociales
y econdmicas de esta enfermedad,
hacen que sea un tema relevante en
la actualidad. Por este motivo, es im-
portante conocer el mejor manejo de
esta patologia y para esto es necesario
comprender los mecanismos molecu-
lares y biomecanicas de trauma, asi
como sus complicaciones.

Aun no existen terapias que permitan
la recuperacion neuroldgica completa
en todos o la mayoria de los pacientes,
pero las terapias emergentes, como la
hipotermia, los agentes neuroprotecto-
res, los agentes neurorregenerativos e
incluso el trasplante de células madre,
si bien no se cuenta con recomendacio-
nes con alto nivel de evidencia, prevén
un futuro promisorio en los resultados
clinicos de pacientes con TRM.
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Resumen

Las lesiones intracraneales penetrantes trans-orbitarias representan pocos casos de todos los Traumas Craneo-encefalicos,
sin embargo, representan del 25 al 50% de todos los traumas penetrantes craneales. Este tipo de traumas trans-orbitarios se
han reportado por diferentes tipos de objetos, incluyendo objetos de metal y de madera. Muchos de estos traumas intracra-
neales pueden pasar desapercibidos en casos donde el material que ingresa no queda expuesto posterior al trauma y cuando
no se presenta lesion neuroldgica que requiera examinacion exhaustiva adicional con neuro-imagenes.

Palabras clave: Trauma Craneofacial, Orbita, Cuerpo Extrano, Lesion Cerebral.

Abstract

Trans-orbital penetrating intracranial injuries represent few cases of all Traumatic Brain Injuries, although they represent bet-
ween 25 to 50% of all penetrating brain injuries. Trans-orbital intracranial penetrating injuries have been reported caused by di-
fferent types of objects, including metal and wooden objects. Many of these intracranial traumas can be dismissed, especially
in those cases where the material is not exposed after the injury and there is no need of further examination with neuroimaging
in absence of neurological deficit.

Key words: Craniofacial trauma, orbital injury, Brain Injury.

Introduccion

Las heridas trans-orbitarias penetran-
tes son aproximadamente un cuarto de
las heridas penetrantes en los adultos
y la mitad de aquellas en los nifos'.
Siempre requieren un enfoque multi-
disciplinario incluyendo a los servicios
de cirugia plastica, otorrinolaringologia,

oftalmologia y de neurocirugia. Se ha
reportado que las heridas trans-orbi-
tarias penetrantes son causadas por
multiples objetos, incluyendo puntas de
sombrillas, aretes, mangos de cepillos,
helechos, cepillos de dientes, llaves
de puertas, tenedores, tijeras, barras
metdlicas y agujas de tejer'2. Las heri-
das causadas por objetos externos de

madera o de metal son raras, y ocurren
mas frecuentemente en nifios®.

Este trabajo tiene como objetivo hacer
una descripcion de las caracteristicas
de los traumas penetrantes trans-orbi-
tarios intracraneales, de su manejo y
a su vez describir las caracteristicas
anatdmicas que se encuentran en el
trayecto de un objeto que haga un trau-
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ma facial orbitario y penetre al craneo a
través de esta via.

Los traumas orbitarios representan el
componente facial de la gran mayoria
de los traumas craneoencefalicos. Las
estructuras nerviosas y musculares en
relacién a la 6rbita pueden determinar
un grado importante de discapacidad
de un paciente. Es por eso que es in-
dispensable establecer en primera ins-
tancia la anatomia de esta region.

Anatomia de la Orbita

Piel y Tejidos Blandos

Desde el punto de vista estético y fun-
cional para el ojo es determinante la
forma en que se encuentran dispues-
tas las estructuras de la érbita. La na-
riz y la region ciliar son fundamentales
para la morfologia de toda la region
orbitaria. En la superficie de la piel es
posible identificar ciertas eminencias y
margenes importantes. En la parte su-
perior esta el arco ciliar, la muesca su-
praorbitaria y medialmente la glabela y
el nasion. En la parte inferior podemos
identificar el margen infraorbitario y en
el angulo infero-externo encontramos
la eminencia malar.

Sélo entrando en un plano mas profun-
do, levantando la piel se encuentran los
vasos superficiales. A nivel inferior se
observan la vena y arteria infraorbita-
rias, a nivel medial la vena y la arteria
angular, en el angulo superior y medial
la vena y arteria dorsales y en su punto

Figura 1. Reconstruccion 3D de un AngioTAC
de créneo. Se observa el plano muscular, justo
por debajo de la piel y el tejido celular subcuta-
neo. Con un asterisco (*) estd demarcado el sitio
de salida de la vena fronto-nasal. En rojo se ob-
servan las dos porciones del Musculo Orbicular:
la porcion orbitaria (MOo) y la porcién palpebral
(MOp). Igualmente se denotan el paquete vascu-
lar angular (flecha blanca) y el paquete vascular
infraorbitario (cabeza de flecha blanca).

mas alto la vena nasofrontal. Adicional-
mente en el borde lateral se posicionan
la arteria y la vena zigomaticas (Figura

1).

Huesos de la Orbita

La odrbita tiene forma de cono y esta
compuesta por diferentes huesos. La
base del cono tiene una forma semi-cua-
drada, la cual conforma las paredes ex-
ternas de la cavidad orbitaria. En su par-
te interna las paredes estan compuestas
de laminas 6seas de menor grosor, las
cuales son propensas a romperse en
traumas penetrantes. De igual forma se
puede dividir la drbita en 4 cuadrantes,
lo cual es importante para determinar las
estructuras que se encuentran en rela-
cion con un objeto penetrante. Las prin-
cipales estructuras que estan en relacién
con el hueso que puede fracturares en
traumas penetrantes son la Fisura Orbi-
taria Superior (FOS), la lamina cribosa
del hueso Etmoides y el Foramen Optico
(Figura2y 3).

El apex orbitario tiene una entrada al
craneo que es medial, por ende hay
que diferenciar los cuadrantes de en-
trada y la trayectoria hacia las paredes
orbitarias. Un proyectil puede entrar
por un cuadrante superior y externo
pero terminar su trayectoria en la pared
medial de la 6rbita con una fractura de
la Lamina Cribosa. Para determinar los
cuadrantes es fundamental ubicarse en
posicion anatémica y diferenciarlo de la
trayectoria y al punto Target del objeto
penetrante en la orbita.

Anatomia Intracraneal Relevante al
Trauma

Fuera de las estructuras intrinsecas a
la 6rbita que se pueden ver lesionadas
como lo son los nervios oculomotores,
los musculos extraoculares, arterias, el
nervio 6ptico o el globo ocular como tal,
existe una infinidad de estructuras que
podrian verse comprometidas, por no
decir que todo el encéfalo en si mismo.
Dentro de las Estructuras mas impor-
tantes y relevantes se encuentran: el
seno esfenoidal, el poligono de Willis,
las ramas M1 y M2 de la Arteria Cere-
bral Media y todos los nervios cranea-
les en su trayecto desde el tallo cere-
bral (Figura 4).

Dinamica del Trauma

Se ha descrito que los proyectiles que
no ingresan en modalidad de misiles
tienen una velocidad de impacto menor
de 100 m/s y las heridas son usual-
mente causadas por laceracion y ma-
ceracion del tejido. Por otro lado, los
proyectiles que entran en forma de mi-
siles tienen una velocidad de impacto
de 100 m/s 0 mas y causan heridas por
energias cinéticas y de calor'?, y usual-
mente se consideran objetos estériles.
La anatomia unica de la orbita y el an-
gulo del objeto penetrante determinan
la trayectoria intracraneal del cuerpo
extrafo penetrante?.

Vias de Entrada al Craneo
La via mas frecuente de entrada es por
el techo de la drbita, debido a la estruc-

Figura 2. Reconstruccion 3D de TAC de los Huesos de la Orbita. En el lado izquierdo de la imagen
se ilustra con un asterisco (*) la lamina papiracea. Se puede observar el foramen infraorbitario (ca-
beza de flecha negra) y el foramen cigomatico-facial (flecha negra). Igualmente se denotan la FOS
(flecha blanca) y el Foramen Optico (cabeza de flecha blanca). En el lado derecho de la imagen se
delimitan con colores los cuadrantes de entrada a la drbita. (Amarillo: cuadrante superior interno,
verde: superior externo, azul: inferior interno y el rojo: inferior externo).
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Figura 3. Reconstruccion 3D de un TAC de los
Huesos de la Orbita. Se pueden observar la FOS
(Cabeza de flecha blanca) y la Fisura Orbitaria
Inferior (cabeza de flecha negra). (HT: Hueso
Temporal, HF: Hueso Frontal, HL: Hueso Lacri-
mal, HP: Hueso Palatino, HE: Hueso Esfenoidal,
He: Hueso etmoidal, HN: Hueso Nasal, HC: Hue-
so Cigomatico, HM: Hueso Maxilar Superior).

tura fragil de la placa superior orbitaria
del hueso frontal, resultando frecuen-
temente en lesiones del Iébulo fron-
tal. La segunda via mas frecuente es
a través de la fisura orbitaria superior
(FOS), por la cual los cuerpos extra-
flos ocasionalmente alcanzan el tallo
cerebral a través del seno cavernoso
y causan lesiones graves. Cuando los
cuerpos extrafios entran a través de la
FOS, pueden causar trauma al tercer,
al cuarto, al quinto y al sexto nervio
craneal o pueden producir fistulas ar-
teriales involucrando la arteria carétida
interna (ACI) y el seno cavernoso*°.
En estos casos se pueden encontrar
fistulas de liquido cefalorraquideo,
neumoencéfalo, celulitis orbitales, fis-
tula cardtido-cavernosa, infecciones
del sistema nervioso central (SNC) y
hemorragias intracraneales (HIC)'"'2.
Probablemente las complicaciones
mas importantes son infecciones del
SNC, particularmente abscesos, re-
portados del 30-50% con objetos de
madera en algunas series'®'. Las in-
fecciones y otras complicaciones se-
rias pueden ocurrir incluso hasta dias
o0 afos después del trauma’'*. Cuando
se penetra el seno cavernoso o el tallo
cerebral se pueden producir lesiones
que puedan comprometer la vida. Una
tercera via de entrada es por via del
canal Optico, donde el objeto esta di-
rigido a la cisterna supraciliar, cerca al
nervio 6ptico y la ACI™.

Errores Frecuentes en Diagnostico
El traumatismo intracraneal no puede

Figura 4. llustracion de vias de entrada y trayectorias intracraneales de los traumas penetrantes trans-
orbitarios y su relacién con estructuras vasculares. (A) Reconstruccién 3D de un Tac de craneo simple.
(B) Relacién de estructuras vasculares con la 6rbita. (ACM: Arteria Cerebral Media, SC: Seno Caver-

Nnoso).

des en la pared lateral de la 6rbita derecha.

Figura 5. Reconstruccién 3D de imagenes de AngioTAC cerebral. (A, B, C) Una barra
de metal (flecha negra) se muestra localizada en el aspecto superior de la fosa posterior
cruzando de forma antero-posterior a través del dpex petroso derecho. En el aspecto
posterior del craneo el cuerpo extrano se localiza inmediatamente inferior al seno venoso
transverso derecho (cabeza de flecha blanca) en contacto con el hueso occipital. (D) Se
puede observar una fractura circular (cabeza de flecha negra) del ala del hueso Esfenoi-

ser excluido a pesar de tener un as-
pecto externo aparentemente benig-
no o con un globo ocular intacto. Una
panangiografia cerebral por catéter u
otras modalidades menos invasivas
incluyendo angiografia por Tomografia
Axial Computarizada (AngioTAC) o Re-
sonancia Magnética (RM), estan indi-
cados cuando hay evidencia de posible
lesién vascular, ya sea por la localiza-

cion y la trayectoria del cuerpo extrafo
o por evidencia de hematoma en la To-
mografia Axial Computarizada (TAC)".

Las barras de metal y otros metales con
componentes extra craneales deben
ser removidos. Debe considerarse el
uso de antibidticos profilacticos por las
potenciales infecciones'2. Sin embargo,
Harvey Cushing enfatiza la necesidad de
remover cuerpos extrafios y fragmentos
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de hueso mientras la remocion de estos
mismos pueda ser lograda sin algun
incremento en el daio'™ . En la actua-
lidad, la remocién total debe ser posible
en la mayoria de los casos y los riesgos
de infeccion son considerablemente
menores'’. La mayoria de los reportes
de heridas trans-orbitales describen el
retiro cauteloso de la 6rbita, retirando
el cuerpo extrafio a través de la misma
(descrito como remocion anterdgrada)
después de que se han obtenido las
imagenes apropiadas'’. Algunos casos
han sido abordados mediante proce-
dimientos quirdrgicos extensos'®. Es
muy importante tener en cuenta que en
todos estos casos el objetivo es prote-
ger las estructuras anatomicas criticas
y reducir los fragmentos dseos antes
de retirar el objeto a través de la orbita
y reparar los defectos durales después
de la remocion'’. Se considera que la
técnica anterégrada (abordaje trans-
orbitario) tiene el menor riesgo de lesion
adicional para el parénquima cerebral,
las estructuras neurovasculares y del
nervio 6ptico'1°2°, La mayoria de los
casos reportados de cuerpos extrafios

que entran a través de la FOS tienen
presuntivamente heridas de bajas ve-
locidades y los casos en que entran en
forma de misiles son menos comunes y
tienen mayor probabilidad de producir
fracturas a lo largo de su trayectoria y
no sdlo siguiendo de forma paralela las
paredes orbitarias en la FOS a nivel del
apex orbitario®'”'°. Algunos objetos pue-
den inclusive tener trayectos profundos
con fracturas, sin lesionar las estructuras
vasculares necesariamente (Figura 5)
Turbin et al.® describieron un modelo
de zona de ingreso que tiene un punto
de entrada en el aspecto medial inferior
del parpado inferior, que a veces puede
predecir heridas del I6bulo temporal y
del ala mayor del esfenoides.

Algunos casos han demostrado que los
hallazgos clinicos pueden esconder da-
flos neurovasculares reales hasta ser
observados posteriormente en las au-
topsias?®'. Algunos autores han recomen-
dado el inicio de antibiéticos de amplio
espectro con buena penetracion a SNC
tan pronto como sea posible, aunque no
hay guias cientificas aprobadas para el
manejo antibiético pre y post quirurgico.

Discusion y Conclusiones

Finalmente, los puntos clinicos criticos
son: 1) se debe sospechar lesién intra-
craneana a pesar de tener una presen-
tacién benigna externa de la érbita; 2)
hay que evidenciar todos los hallazgos
en las imagenes a lo largo de la trayec-
toria del cuerpo extrafo, ya que pue-
den mostrar si su entrada fue o no en
forma de misil; 3) sugerimos tratar cada
herida trans-orbitaria traumatica pene-
trante como una herida intracraneal por
un cuerpo extrafio de madera, pues
puede disminuir el riesgo de infeccion;
4) sugerimos hacer seguimiento a ob-
jetos de metal retenidos, y por ultimo;
5) incluso siendo un concepto antiguo,
sigue vigente intentar siempre un en-
foque neuroquirdrgico para extraer el
cuerpo extrafio mientras el riesgo de
dano neurovascular asociado el proce-
dimiento no se incremente.
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Resumen

El Sistema Ventricular Cerebral se desarrolla de forma paralela al resto del Sistema Nervioso Central, facilitando la circulacion
del Liquido Cefalorraquideo, desde su separacién del liquido amnidtico a nivel embrionario. Este desarrollo es necesario para
entender correctamente la anatomia ventricular y facilitar el abordaje para patologias intraventriculares. El objetivo de esta
revision es reconocer los puntos mas importantes en la embriologia ventricular para facilitar el aprendizaje de la anatomia
quirdrgica ventricular.

Palabras clave: Ventriculos Cerebrales, Ventriculos laterales, Tercer Ventriculo, Cuarto Ventriculo, Embriologia, Tercer Ven-
triculostomia Endoscépica.

Abstract

The cerebral ventricular system is developed in parallel with the rest of the central nervous system, facilitating the circulation
of cerebrospinal fluid, from the amniotic fluid separation in the embryonic phases. This development is necessary to correctly
understand the ventricular anatomy and facilitate approach to intraventricular pathologies. The objective of this review is to
recognize the most important points in the ventricular embryology and in the intraventricular endoscopic vision to facilitate
learning of the ventricular surgical anatomy.

Key words: Cerebral ventricular system, Central Nervous System Embriology, Endoscopy, Third Ventriculostomy.
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Introduccién

Para la descripcion de la evolucion em-
brionaria se ha usado el Sistema de
Etapas de Carnegie. (O’Rahilly y MU-
ller, 1987)'. Este sistema surge a partir
de la fundacion de la Institucion para el
Descubrimiento Cientifico de Andrew
Carnegie en 1902. Se han recogido
cientos de especimenes de embriones
y se han enviado al instituto del Hospi-
tal de Johns Hopkins en Baltimore, Ma-
ryland, Estados Unidos. Desde 1913 se
inicio el proceso de clasificacion de los
especimenes de acuerdo al desarrollo
en las primeras 9 semanas de emba-
razo.

Existen 23 etapas embrionarias de Car-
negie, que representan los 56 dias em-
brionarios. Estdn numeradas de acuer-
do a la edad, el tamafo y en las carac-
teristicas morfologicas del embrion. En
la etapa 23 ya estan presentes todos
los 6rganos internos. El Sistema Ven-
tricular se desarrolla a través de estas
etapas y termina de crecer durante la
etapa fetal?.

Tubo Neural y Expansion Ventricular

El primer paso del desarrollo es la for-
macién del tubo neural. Para esto es
necesario que ocurra el proceso de
polarizaciéon del epitelio, luego la for-
macién del tubo neural y luego la coor-
dinacion en los cambios de forma del
tejido a nivel celular.

Polarizacion del Epitelio

La formacién de un epitelio polarizado
es necesario para el transporte de io-
nes direccionado y de solutos para la
generacién de compartimientos en el
tubo neural, lo cual ocurre en dos eta-
pas®. Primero se ejerce un vector de
polarizacién y luego se genera asime-
tria molecular a través del eje* (Figura
1). Posteriormente se producen polari-
dades y uniones apicales y basales a
nivel celular, lo cual es fundamental, ya
que las polaridades apicales favorecen
la diferenciacién del telencéfalo, favo-
reciendo la formacion de los ventricu-
los laterales®®.

Cierre del tubo neural

A diferencia de otros seres vivos, en el
ser humano en la neurulacion la forma-
cién del tubo neural ocurre mediante
un cierre y no por apertura después de
la formacion del eje. El cierre del tubo
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ocurre en multiples sitios a la misma
vez’®,

Cambios de forma a nivel celular

A medida que se va formando el resto
del Sistema Nervioso Central (SNC) el
neuroepitelio se va doblando y pegan-
do para formar correctamente el tubo
neural’®. Hay estudios en otros seres
Vivos que sugieren que la contraccion
de la miosina se correlaciona con la
expansion ventricular''. Igualmente, es
evidente que la produccién de Liquido
Cefalorraquideo (LCR) es un factor del
cual depende el moldeamiento estruc-
tural del sistema.

Desarrollo Ventricular durante las
Etapas de Carnegie

Hasta el dia de hoy la mejor descrip-
cion de la embriologia del sistema ven-
tricular ha sido realizada por O’Rahilly
y Miller en 19902 Con base en estu-
dios antropomorficos y antropométri-
cos realizaron el analisis de diferentes
muestras de cortes de embriones a ni-
vel ventricular. De esta forma se realizo
una descripcion de los cambios mor-
folégicos de acuerdo a los dias post-
ovulatorios organizandolos de acuerdo
a las Etapas de Carnegie*:

Etapa 11 (Dia 26)
Inicia la diferenciacion del Ventricu-
lo Optico, que es una porcion distal y

Figura 1. Polarizacién y cambios en la forma del
epitelio. A. Se produce un vector de polarizacion
(flecha verde) y una diferencia de polaridad. Se
generan uniones apicales (flechas rosadas) y
basales. B. Hay contracciéon basal y ampliacion
apical. C. Se pega el neuroepitelio y se generan
dobleces.

ensanchada del Surco Optico, que es
una evaginacion de la parte lateral con
de la formacion nerviosa mas cefdlica.
Empieza el llenado del tubo neural con
liquido amnidtico?.

Figura 2. Representacion grafica del sistema ventricular en la Etapa 12 de Carnegie. Adaptado de
O’Rahilly y Miiller. Se denota con una punta de flecha blanca el receso mamilar. Igualmente se observa
el Sulcus limitans (1). De distribucién cefélica a caudal se delimitan los rombdémeros 2, 4, 5,6y 7 (R2,
R4, R5, R6, R7 respectivamente). Con una flecha blanca se muestra la formacién inicial delgada del

techo.
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Figura 3. Representacion gréafica del sistema ventricular en la Etapa 17 de Carnegie. Adaptado de
O’Rabhilly y Miller. Se denota con una punta de flecha blanca el receso mamilar. Igualmente se observa
el Sulcus limitans (1). Se muestra el segmento istmico (S.Is) y el Surco Hipotaldmico (S.H). Se demues-
tran las impresiones del futuro cuerpo estriado (2) y del cerebelo (3).

Figura 4. Especimen cadavérico en semana 14. Es posible visualizar las estructuras del tallo cerebral,
asi como los ventriculos laterales y el cuarto ventriculo totalmente diferenciados.

Etapa12 (Dia 28)

Ocurre el cierre de neuroporo caudal.
Esto permite la separacion del epén-
dimo del liquido amnidtico. Se empie-
zan a notar los surcos, inicialmente se
observa el Sulcus Limitans a nivel del
mesencéfalo. En este punto el creci-
miento ventricular es proporcional al
crecimiento del resto del cerebro, ya
que el grosor de éste permanece cons-
tante (Figura 2).

Etapa 13
Hay visibilidad de la cavidad del telen-

céfalo medio. Empieza a crecer de for-
ma mas rapida el cerebro anterior y el
posterior con respecto al mesencéfalo.
Igualmente se conecta el Ventriculo
Optico con el resto del sistema ventri-
cular.

Etapa 14

Comienza el origen de los hemisferios
cerebrales y de los ventriculos latera-
les. Se observa la fosa romboidea por
modificacion del piso del cerebro pos-
terior. De forma alterna, con respecto
al espacio subaracnoideo, éste inicial-

mente se observa como espacios irre-
gulares en la superficie ventral de la
médula espinal.

Etapas 15-16

Las eminencias medial y lateral del ce-
rebro anterior producen indentaciones
en los ventriculos laterales. Empiezan
a generarse cambios histoldgicos a
nivel del Area Epitelialis (entre el Area
Dentatay la Lamina Terminalis).

De igual forma empieza a sobresalir
una evaginacion en la linea media del
mesenceéfalo, que en el futuro se con-
vertira en el Acueducto Cerebral. En
este punto se encuentran células que
hacen la figura del epéndimo, pero son
mas avanzadas que en cualquier otra
parte de la superficie ventricular. Por
otra, parte el Sulcus Limitans se empie-
za a ver como una cresta distinguible.

Etapa 17-18 (Sexta semana)

Se inicia el desarrollo del foramen in-
terventricular y se vuelve mas delgado
en la linea media. Se inician cambios
sutiles en el Area Epitelialis, iniciando
la formacién de los plejos coroideos de
los ventriculos laterales. En la etapa 18
crece el Area Epitelialis y en conjun-
to con el techo del Telencéfalo medio
forman un saco, mientras en el mesén-
quima se forman capilares largos. Este
saco se forma en la fisura coroidea,
extendiéndose rostralmente desde el
Velum Transversum.

El techo del telencéfalo medio empie-
za a sufrir algunos cambios que inician
desde la etapa 16: empiezan a presen-
tarse varias células necroticas que con-
tienen inclusiones oscuras en la super-
ficie epitelial multilaminar.

El techo del cuarto ventriculo contiene
ahora dos areas pequefas formadas
por células ependimarias aplanadas,
también llamadas Area Membrana-
ceae Rostralis y Caudalis. A su vez
las vellosidades coroideas empiezan a
presentarse en los sacos de los sacos
laterales de los plexos y se observan
en 2/5 de los embriones.

Todos los surcos y la segmentacion
empieza a hacerse mas notoria, delimi-
tando lo que en el futuro se convierte
en cuerpo estriado y cerebelo (Figura
3). En este punto, de forma paralela,
se forman la duramadre y los espacios
subaracnoideos peri-medulares conte-
niendo varios vasos en su interior.

Etapas 19-21
Continda el adelgazamiento de los fo-
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ramenes interventriculares, causado
principalmente por el crecimiento de la
eminencia ventricular medial (del futuro
Cuerpo Estriado).

Se produce un crecimiento de la emi-
nencia ventricular medial y lateral,
transformando la forma esférica del
ventriculo lateral en una cavidad en
forma de “C”, extendiéndose en la eta-
pa 21 rostralmente hacia el Ventriculo
Olfatorio.

De esta forma los ventriculos laterales
van adaptando su forma y se empiezan
a pronunciar los cuernos.

Con respecto al epitelio del saco del
plexo ahora consiste de 3 ¢ 4 filas de
células. Adicionalmente la formacion
de un pequeiio saco en el piso dien-
cefalico predice la formacion del plexo
coroideo del tercer ventriculo. Por ulti-
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mo los sacos coroideos del cuarto ven-
triculo estan presentes y estan mucho
mas avanzados comparandolos con
los de los ventriculos laterales.

Etapa 21-23 (Semanas 7 a 8)

Los cuernos anterior e inferior de los
ventriculos laterales se definen y el fo-
ramen interventricular queda delgado.
Aun no ha aparecido el cuerno poste-
rior, pero ya se determina su lugar.

Los plexos coroideos de los ventricu-
los laterales se vuelven voluminosos.
La capa epitelial es de una sola fila de
células, mientras el Area Epitelialis se
vuelve gruesa. En la etapa 22 los ple-
x0s coroideos tienen forma arborifor-
me, mientras en la etapa 23 adoptan
forma vesicular y ocupan aproximada-
mente 1/3 de los ventriculos laterales.

Adicionalmente, los surcos del diencé-
falo se diferencian en el Sulcus Dorsa-
lis, el Sulcis Medius 'y el Sulcus Hipo-
talamico.

Finalmente, la parte istmica del sistema
ventricular se comprime por el cerebelo
en crecimiento. Desde la parte mas la-
teral del cuarto ventriculo se extienden
vellosidades numerosas que se juntan
en la linea media.

Todo este proceso complejo termina
dando a origen al sistema ventricular,
que persiste inmaduro y de dimensio-
nes aumentadas a nivel embrionario.
(Figura 4).
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Resumen

Objetivos: Revisar sistematicamente la evidencia relacionada con el monitoreo de la presion intracraneana en unidades de
cuidado neurocritico en el contexto de trauma craneoencefalico severo. Criterios de eleccion: Ensayos clinicos aleatorizados
que comparen el uso del monitoreo de la presion intracraneana (PIC) que muestren un estimado de mortalidad/discapacidad
a 6 meses, en pacientes mayores de 12 afos de edad con trauma craneoencefélico severo (escala de Glasgow menor a 8).
Método de busqueda: En Medline, el Registro Central de Ensayos Controlados (CENTRAL); PubMed, HINARI, EMBASE;
Grupo Cochrane de Lesiones y las listas de referencias de articulos. De acuerdo con el Manual Cochrane para meta-analisis y
revision sistematica. Resultados: No hubo diferencias entre el grupo de PIC y el control en el pronédstico de discapacidad (RR
[Riesgo Relativo]1.01, 95% CI 0.87 to 1.18). Sin embargo, el monitoreo de la PIC reduce la estancia en UCI en comparacion
con otros métodos. La estancia en UCI con tratamiento cerebral especifico también se redujo en comparacién con grupo
control. Conclusiones: En pacientes con trauma craneoencefalico, no hubo diferencia entre el monitoreo de la PIC y el
examen clinico sin embargo, para mantener una PIC baja, hubo una sustancial reduccion de requerimiento de solucion salina
hiperténica y un descenso en la hiperventilacion trayendo consigo beneficios para pacientes en UCI.

Palabras clave: Presion intracraneana, Monitoreo PIC, trauma craneoencefalico, traumatismos en la cabeza, lesion cerebral
traumatica, cuidado neurocritico, neurotrauma, pronostico, mortalidad.

Abstract

Objectives: To systematically review the evidence of intracranial pressure monitoring in neuro critical care unit in the context
of a severe head injury. Study eligibility criteria: Patients were older than 12 years ,had a severe traumatic brain injury
(Glasgow coma scale < 8), that compared the use of ICP monitoring with control, that presented an estimate of mortality/
disability prognosis 6 months after injury.only randomized clinical trials. Methods: Searched MEDLINE, the Central Register
of Controlled Trials (CENTRAL); PubMed, HINARI,EMBASE; Cochrane Injuries group and the reference lists of articles. In
accordance with the Cochrane handbook for meta-analysis and systematic review. Results: In the ICP and control groups
there was no difference in the prognosis of disability (RR [Relative Risk]1.01, 95% CI 0.87 to 1.18). However, ICP monitoring
reduced the duration of stay in ICU compared to other surveillance methods. The stay in the ICU with specific medical support
for brain injury was also reduced compared to the control group. Conclusions: In patients with severe traumatic brain injury,
the ICP monitoring was not difference to imaging and clinical examination. However, by keeping the ICP low there was a
substantial reduction in the requirement for hypertonic saline and a decrease in hyperventilation providing benefits to the
patient in the ICU.

Key words: Intracranial Pressure, ICP monitoring, Traumatic Brain Injury, Head trauma, Brain injury, Neurocritical care,
neurotrauma, prognosis, mortality.
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Introduction

Traumatic brain injury is a global public
health problem that has great impor-
tance in the socioeconomic sphere. It
is estimated that 57 million people have
been hospitalized around the world with
some degree of craniocerebral trauma,
and at least 10 million cases result in
hospitalization or death each year'. In
1991 the USA had 5.3 million people
who were living with disabilities related
to cranial trauma?2. In 2010 the estimat-
ed cost of head trauma to the US econ-
omy amounted to approximately $76.5
billion33,

In the last 10 years there have been
many changes in the management of pa-
tients with cranial trauma, relating to the
introduction of neurointensive care units,
which have shown a substantial reduc-
tion in the risk of post-trauma mortality.
The application of monitoring methods
for early detection of treatable ischemic
complications and the prevention of sec-
ondary brain injury improves the outcome
of these patients. These new technolo-
gies have resulted in considerable inno-
vations over the years, but intracranial
and mean arterial pressure remain cru-
cial in monitoring neurointensive care* ™.
Does monitoring the levels of intracrani-
al ventricular pressure and CSF drain-
age add to neurological examination
and imaging, reducing complications
(mortality, functional impairment and
neuropsychological) in adults with se-
vere craniocerebral trauma? Data from
randomized controlled trials that rigor-
ously monitor intracranial pressure in
the treatment of traumatic brain injury
are insufficient, and few stu-dies pro-
duce high-quality data using case-con-
trolled trials. Historically, monitoring has
been confounded by several factors in-
cluding the participation of intensivists
and the development of the sub-special-
ty of neuro critical care including; major
improvements in resuscitation of trauma
patients (in particular those with brain
injuries); the myriad of developments in
the management of traumatic brain inju-
ry during pre-hospital emergency care;
urgent care and rehabilitation; and no-
table improvements in the techniques of
control and management in the inten-
sive care unit (ICU)>1217-22,

Methods

This article reports our systematic re-
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view in accordance with the Cochrane
handbook for meta-analysis and sys-
tematic review furthermore QUORUM
& PRISMA declarations?*35,

Search strategy

It was systematically searched MED-
LINE, the Central Register of Controlled
Trials (CENTRAL); PubMed (until
March 2013); HINARI (until July 2014);
EMBASE (until June 2013); Cochrane
Injuries group (until June 2013) and the
reference lists of articles. Randomized
controlled trials and controlled clinical
trials describing the control of intracra-
nial pressure compared with controls
were selected for potential inclusion.
We constructed search filters for in-

tracranial pressure (ICP) monitoring
and traumatic brain injury (TBI) using a
combination of exploded Medical Sub-
ject Heading (MeSH) terms and text
words, all combined with Booleans op-
erators. The search strategy is shown
in the Appendix.

Inclusion criteria

We have searched for studies that met
the following inclusion criteria 1) pa-
tients were older than 12 years; 2) had a
severe traumatic brain injury (Glasgow
coma scale < 8); 3) that compared the
use of ICP monitoring with control; 4)
that presented an estimate of mortality/
disability prognosis (95% confidence
interval) 6 months after injury.

1450 citations were identified
by searching the database
PubMed, MEDLINE, HINARI,
EMBASE, OVID, CENTRAL
COCRHANE

h 4
1310 after removing duplicates)

A 4

140 were chosen for
Screening H 120 were excluded

20 were chosen

as potentially
eligible

2 have been included in
the qualitative analysis

l

2 has been included in
the quantitative analysis
(meta-analysis)

10 full-text articles
were excluded

because they are
not RCT’s

Figure 1. Study flow diagram.
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Random sequence generation (selection bias)

Allocation concealment (selection bias)

Blinding of participants and personnel (performance bias)
Blinding of outcome assessment (detection bias)
Imcomplete outcome data (attrition bias)

Selective reporting (reporting bias)

(2}
<
Qo
I}
£
(e}

Chesnut 2012

Kostic 2012

Figure 2. Risk of bias summary: review authors’
judgements about each risk of bias item for each
included study.

Search criteria

In duplicate and independently, two
peoples screened all articles using the
following inclusion criteria 1) patients
were older than 12 years; 2) had a se-
vere traumatic brain injury (Glasgow
coma scale < 8); 3) that compared the
use of ICP monitoring with control sub-
jects; 4) that presented an estimate of
mortality/disability prognosis (95% con-
fidence interval) 6 months after injury.

Risk of bias assessment

Risk of bias was assessed in accor-
dance with the Cochrane handbook for
meta-analysis and systematic review
(Charter 10).

Data extraction

In duplicate and independently the four
peoples extracted the following data:
mortality, duration of stay in critical
care unit and the outcome at 6 months
(Glasgow outcome score). The authors
of the published research were contact-
ed to obtain any missing data.

Results

Searching the electronic databases
identified 1,450 potential citations. How-
ever, 1,310 were discarded due to dupli-
cations and subject matter being out of
field, leaving 140. These were screened

Figure 3. Forest plot of comparison: 1 Monitoring Intracranial Pressure (ICP) vs No Monitoring ICP,

outcome 1.1 Mortality to six mounth.

Figure 4. Forest plot of comparison: 1 Monitoring Intracranial Pressure (ICP) vs No Monitoring ICP,

outcome 1.2 Good prognosis.

Figure 5. Forest plot of comparison: 1 Monitoring Intracranial Pressure (ICP) vs No Monitoring ICP,

outcome 1.3 Poor prognosis.

Figure 6. Forest plot of comparison: 1 Monitoring Intracranial Pressure (ICP) vs No Monitoring ICP,

outcome 1.4 duration of stay in ICU.

Figure 7. Forest plot of comparison: 1 Monitoring Intracranial Pressure (ICP) vs No Monitoring ICP,
outcome 1.5 stay in ICU specific medical support for brain injuries.

where a further 120 were discarded.
From the 20 potentially eligible publica-
tions a further 8 were discarded. The re-
maining 12 randomized controlled trials
(RTC) were evaluated and the numbers
reduced further until only two were se-
lected for the qualitative and quantita-
tive analysis (meta-analy-sis) (Figure
1). Study characteristics, outcome, and

clinical variables are lis-ted in Table 1.

Assessment of methodological
quality and risk bias

The two publications selected were
Chesnut (2012) and Kostic (2011). The
work by Chesnut (2012) is categorized
as “low risk” in all elements. The work
of Kostic (2011) is categorized as “not a
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Table 1.

Characteristics of included studies

Author year, Study desing Exclusion ICP monitored | Type of ICP Outcome ICP Evidence

patients num- criteria monitor group quality

bers

Kostic 2011 RCT Died before 32 Not specified Mortality ++++

N =61 admission (52,45%) disability HIGH
hospital

Chesnut 2012 | RCT Dead in 24 157 EVD Mortality ++++

N =324 Hours (48,45%) 100% disability HIGH

Shown study type, clinic outcome and quality of evidence form included studies.

clear risk” in random sequence genera-
tion and allocation concealment, selec-
tive reporting and other bias, but “low
risk” in all other items (Figure 2).

ICP monitoring and mortality

There was no significant reduction
in mortality (RR 0.85, 95% CI 0.67 to
1.07) and no heterogeneity between
the trials (1 2 = 0%, P = 0.42 Chi?2 P =
0.17) when comparing ICP monitoring
with the controls (Figure 3).

ICP monitoring and neuropsycho-
logical prognosis

There were no differences in the prog-
nosis of neuropsychological function
(RR 1.01, 95% CI 0.87 to 1.18) when
comparing ICP monitoring with the con-
trols (Figures 4 and 5).

Stay in ICU

ICP monitoring shows greater effica-
cy compared to no monitoring, reduc-
ing the duration of stay in ICU (RR 3,
95% CI: 2-4), which reached statistical
significance (P < 0.001). The duration
of stay in ICU with specific medical
support for brain injuries was also re-
duced compared to the control group (P
= 0.0001, 95% CI -1.4 -2,3 RR -0.43)
(Figures 6 and 7).

Discussion

Although conflicting results were found

regarding the effect of the protocol for
trauma-based ICP monitoring and clini-
cal and imaging by reviewing the global
scientific literature, overall the reports
recommend the use of these proce-
dures. The descriptive cohort studies
showed a positive effect on the imple-
mentation of a strict monitoring of ICP
compared to imaging and clinical mon-
itoring alone. Balestreri et al. (2006),
reported that strict monitoring of ICP or
by clinical monitoring of cerebral perfu-
sion pressure (pupils, reflections stem,
fundus, mean arterial pressure led to a
substantial reduction in mortality. They
considered the two methods to be com-
plementary and recommend applying
both procedures. However, these stu-
dies fail to demonstrate whether these
methods are preventive as the evi-
dence is of poor quality and strength.

In two double-blind randomized clinical
trials published by Kostic et al. (2011)
and Chesnut et al. 2012, it was evident
that ICP monitoring did not improve the
prognosis of the neuropsychological
function (RR 1.01; 95% CI: 0.87 1.18),
but it did lead to improved efficiency
compared to any other surveillance
method and reduced the length of stay
in the ICU (RR 3, 95% CI: 2-4), reach-
ing statistical significance (P < 0.001).
Also, the duration of stay in the ICU
with specific medical support for brain
injury was reduced compared to the
control group (P = 0.0001; RR 1.4 95
-2.3 -0.43%). Relating to complications,

there were no significant differences in
either group, nor were there differences
in the requirement for neurosurgery (RR
0.93, 95% CI 0.81 to 1.07, P = 0.33).
The group who developed intracranial
hypertension had a high mortality with
poor prognosis. The average value of
ICP was 17.25 mmHg.

A systematic review by Shao Hua et
al. (2014), was conducted in patients
that had suffered severe head injuries.
However, the evidence presented in
their study did not include the duration
of stay in the ICU, the brain specific
treatment, the need for neurosurgery,
the need for specific treatment or the
value of the ICP*.

Conclusions

The monitoring of intracranial pressure
no had an impact in terms of mortali-
ty. It also showed benefits in reducing
polypharmacy and the number of inter-
ventions. We recommend maintaining
the intracranial pressure below 16 mm
Hg, but there is a lack of quality studies
that provide better evidence. Further
research should involve analysis of
other diagnostic methods such as ultra-
sound or the measurement of cerebral
perfusion.

Recibido: 01 de agosto de 2016
Aceptado: 09 de agosto de 2016
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Appendix. Search strategy

PUBMED

#1Craniocerebral Trauma [mh] OR Brain Edema [mh] OR Glasgow Coma Scale [mh] OR Glasgow Outcome Scale [mh]
OR Unconsciousness [mh] OR Cerebrovascular Trauma [mh] OR ((head or cranial or cerebral or brain* or intra-cranial or
inter-cranial) AND (haematoma* or hematoma* or haemorrhag* or hemorrhage* or bleed* or pressure)) OR (Glasgow AND
scale) OR (“diffuse axonal injury” OR “diffuse axonal injuries”) or (“persistent vegetative state”) OR ((unconscious* OR coma*
OR concuss®) AND (injury*OR injuriesOR traumaOR damage OR damagedOR wound* OR fracture*OR contusion* OR
haematoma*OR hematoma* OR haemorrhag* OR hemorrhag* OR bleed* OR pressure))

#2((randomized controlled trial[pt]OR controlled clinical trial[pt]) OR (randomizedOR randomised OR randomly OR placeboltiab])
OR (trial[ti]) OR (“Clinical Trials as Topic’[MeSH Major Topic])) NOT ((“Animals’[Mesh]) NOT (“Humans”’[Mesh] AND
“Animals”[Mesh]))

#3(intracranial AND pressure) OR (cerebrospinal AND pressure)

#4(patient AND monitor*) OR (physiologic* AND monitor*)

#5#1 AND #2 AND #3 AND #4

COCHRANE INJURIES GROUP’S

(“intracranial pressure” or “cerebrospinal pressure” or “cerebrospinal fluid”) and (monitor*) and (traumatic brain injury OR
head trauma OR Craniocerebral Trauma OR head injuries OR Brain injuries)

COCHRANE CENTRAL REGISTER OF CONTROLLED TRIALS

#1MeSH descriptor Craniocerebral Trauma explode all trees

#2MeSH descriptor Cerebrovascular Trauma explode all trees

#3MeSH descriptor Brain Edema explode all trees

#4(brain or cerebral or intracranial) next (oedema or edema or swell*)

#5MeSH descriptor Glasgow Coma Scale explode all trees

#6MeSH descriptor Glasgow Outcome Scale explode all trees

#7MeSH descriptor Unconsciousness explode all trees

#8glasgow next (coma or outcome) next (score or scale)

#9(Unconscious* or coma* or concuss* or ’persistent vegetative state’) near5 (injur* or trauma* or damag* or wound* or fracture*)
#10“Rancho Los Amigos Scale”

#11(head or crani* or cerebr* or capitis or brain* or forebrain* or skull* or hemispher* or intra-cran* or inter-cran*) near3 (injur* or
trauma* or damag* or wound* or fracture* or contusion®)

#12Diffuse next axonal next injur*

#13(head or crani* or cerebr* or brain* or intra-cran* or inter-cran*) near3 (haematoma* or hematoma* or haemorrhag* or
hemorrhag*or bleed* or pressure)

#14MeSH descriptor Coma explode all trees

#15(#1 OR #2 OR #3 OR #4 OR #5 OR #6 OR #7 OR #8 OR #9 OR #10 OR #11 OR #12 OR #13 OR #14)

#16MeSH descriptor Intracranial Pressure explode all trees

#17MeSH descriptor Cerebrospinal Fluid Pressure explode all trees

#18intracranial near3 pressure

#19cerebrospinal near5 pressure

#20(#16 OR #17 OR #18 OR #19)

#21MeSH descriptor Monitoring, Physiologic explode all trees

#22(patient near3 monitor*) or (physiologic* near3 monitor*)

#23monitor*:ti,ab

#24(#21 OR #22 OR #23)

#25(#15 AND #20 AND #24)

EMBASE

1.exp Brain Injury/

2.exp Brain Edema/

3.exp Glasgow Coma Scale/

4.exp Glasgow Outcome Scale/

5.exp Rancho Los Amigos Scale/

6.exp Unconsciousness/

7.((brain or cerebral or intracranial) adj5 (oedema or edema or swell*)).abti.

8.((head or crani* or cerebr* or capitis or brain* or forebrain* or skull* or hemispher* or intra-cran* or inter-cran*) adj5 (injur* or
trauma* or damag* or wound* or fracture* or contusion*)).abti.
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9.(Glasgow adj (coma or outcome) adj (scale* or score*)).ab,ti.
10.Rancho Los Amigos Scale.abti.

11.((unconscious™ or coma* or concuss™ or ’persistent vegetative state’) adj3 (injur* or trauma* or damag* or wound* or
fracture™®)).ti,ab.

12.Diffuse axonal injur*.ab;ti.

13.((head or crani* or cerebr* or brain* or intra-cran* or inter-cran*) adj3 (haematoma* or hematoma* or haemorrhag* or
hemorrhag”

or bleed* or pressure)).ab,ti.

14.exp Coma/

15.0r/1-14

16.exp Intracranial Pressure/

17.exp Cerebrospinal Fluid Pressure/

18.(intracranial adj3 pressure).ab;ti.

19.(cerebrospinal adj5 pressure).ab,ti.

20.16 or 17 or 18 or 19

21.exp Patient Monitoring/

22.((physiologic* adj3 monitor*) or patient* monitor*).ab,ti.
23.210r22

24.23 and 20

25.exp Intracranial Pressure Monitoring/

26.24 or 25

27.26 and 15

30.exp Randomized Controlled Trial/

31.exp controlled clinical trial/

32.randomi?ed.ab,ti.

33.placebo.ab.

34.*Clinical Trial/

35.randomly.ab.

36.trial.ti.

37.28 or29 or 30 or 31 or 32 or 33 or 34

38.exp animal/ not (exp human/ and exp animal/)

39.36 not 37

40.28 and 38

MEDLINE

1.exp Craniocerebral Trauma/

2.exp Brain Edema/

3.exp Glasgow Coma Scale/

4.exp Glasgow Outcome Scale/

5.exp Unconsciousness/

6.exp Cerebrovascular Trauma/

7.((head or crani* or cerebr* or capitis or brain* or forebrain* or skull* or hemispher* or intra-cran* or inter-cran*) adj5 (injur*
or trauma* or damag* or wound* or fracture* or contusion®)).ab;ti.

8.((head or crani* or cerebr* or brain* or intra-cran* or inter-cran*) adj5 (haematoma* or hematoma* or haemorrhag* or
hemorrhag*

or bleed* or pressure)).ti,ab.

9.(Glasgow adj (coma or outcome) adj (scale* or score*)).ab,ti.

10.“rancho los amigos scale”.ti,ab.

11.(“diffuse axonal injury” or “diffuse axonal injuries”).ti,ab.

12.((brain or cerebral or intracranial) adj3 (oedema or edema or swell*)).abti.

13.((unconscious* or coma* or concuss™ or ’persistent vegetative state’) adj3 (injur* or trauma* or damag* or wound* or
fracture®)).ti,ab.

14.exp coma/

15.0r/1-14

16.exp Intracranial Pressure/

17.exp Cerebrospinal Fluid Pressure/

18.(intracranial adj3 pressure).ab;ti.

19.(cerebrospinal adj5 pressure).ab,ti.

20.16 or 17 or 18 or 19
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21.exp Monitoring, Physiologic/
22.((patient adj3 monitor*) or (physiologic* adj3 monitor*)).ab,ti.
23.22 or 21

24.23 and 20 and 15

25.randomi?ed.ab;ti.

26.randomized controlled trial.pt.
27.controlled clinical trial.pt.
28.placebo.ab.

29.clinical trials as topic.sh.
30.randomly.ab.

31.trial.ti.

32.25 or 26 or 27 or 28 or 29 or 30 or 31
33.(animals not (humans and animals)).sh.
34.32 not 33

35.34 and 24

HINARI

#1 Craniocerebral Trauma [mh] OR Brain Edema [mh] OR Glasgow Coma Scale [mh] OR Glasgow Outcome Scale [mh] OR
Unconsciousness [mh] OR Cerebrovascular Trauma [mh] OR ((head or cranial or cerebral or brain* or intra-cranial or inter-
cranial)

AND (haematoma* or hematoma* or haemorrhag* or hemorrhage* or bleed* or pressure)) OR (Glasgow AND scale) OR (“diffuse
axonal injury” OR “diffuse axonal injuries”) or (“persistent vegetative state”) OR ((unconscious* OR coma* OR concuss*) AND
(injury*OR injuriesOR traumaOR damage OR damagedOR wound* OR fracture*OR contusion* OR haematoma*OR hematoma*
OR haemorrhag* OR hemorrhag* OR bleed* OR pressure))

#2 (randomized OR randomized OR randomly OR random order OR random sequence OR random allocation OR randomly
allocated OR at random OR randomized controlled trial [pt] OR controlled clinical trial [pt] OR randomized controlled trials [mh])
NOT ((models, animal[mh] OR Animals[mh] OR Animal Experimentation[mh] OR Disease Models, Animal[mh] OR Animals,
Laboratory[mh]) NOT (Humans[mh]))

#4 #1 and #2
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Vasoespasmo cerebral y déficit isquémico tardio

en la hemorragia subaracnoidea aneurismatica
guias para su manejo clinico
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aneurysmal subarachnoid hemorrhage-Guidelines to its
clinical management

Leonidas Quintana Marin'-2
T Jefe de Catedra de Neurocirugia, Escuela de Medicina, Universidad de Valparaiso, Chile.
2 Coordinador Comité Vascular, Servicio de Neurocirugia,Hospital Carlos Van Buren, Valparaiso, Chile.

Rev. Chil. Neurocirugia 42: 168-173, 2016

Resumen

La presente revision del tema Vasoespasmo y Déficit Isquémico Cerebral tardio (DIT) en la Hemorragia subaracnoidea aneu-
rismatica tiene como objetivo actualizar su Manejo, basado en las hipétesis mas aceptadas que se han logrado para explicar
su patogénesis. Se efectda una introduccién con conceptos generales, se revisan las bases patogénicas del Vasoespasmo
y se plantea su manejo, tomando en cuenta su diagndstico, monitorizacion, profilaxis y manejo avanzado de acuerdo a las
ultimas Guias de Manejo Clinico y segun medicina basada en las evidencias.

Palabras clave: Vasoespasmo cerebral, déficit isquémico tardio, patogénesis, hemorragia subaracnoidea aneurismatica,
aneurisma cerebral roto.

Abstract

The objective of the present review on cerebral vasospasm and cerebral delayed isquemic deficit due to subarachnoid hae-
morrhage secondary to ruptured cerebral aneurysm, is to update their management, based on the most accepted pathophy-
siological hypotesis explaining their pathogenetic mechanisms. An introduction is performed presenting general concepts,
review of the most recent research works explaining their pathogenesis, and the management is stated touching diagnosis,
monitoring, prophylaxis, and advanced management according with the last clinical guidelines for his management using
medicine based on evidences.

Key words: cerebral vasospasm, delayed isquemic deficit, pathogenesis, aneurysmal subarachnoid hemorrhage, ruptured
cerebral aneurysm.

Introduccidn y Conceptos Generales

Desde la comunicacion de Ecker y Rie-
menschneider en 19515, se asumié que
el estrechamiento arterial que se ob-
serva en las angiografias a nivel de las

arterias del Poligono de Willis, luego de
la ruptura de un aneurisma, era un ver-
dadero “vasoespasmo”, imprimiendo
el concepto de que se trataba de una
activa constriccion de las arterias, rela-
cionada con la presencia de coagulos

sanguineos en las cisternas basales.
Luego se ha discutido extensamente
de que éste término es util, hablar de
“vaso-espasmo”, pero no siempre se
debe a una activa vasoconstriccion.
Luego se precisaran las patogenias
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Figura 1. En el Poligono de Willis el vaso-espasmo cerebral es real-
mente un espasmo?
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Figura 3. Peroxidacion lipidica en la patogénesis del llamado vasoes-
pasmo (1).

Figura 2. Evolucion del vasoespasmo y el déficit isquémico tardio (DIT).
En la TAC se observa zona de alta densidad en las cisternas basales
desde el inicio de la HSA al 10° dia. El vasoespasmo angiografico se
inicia desde el 3° a 4° dia, alcanza su maximo al 7 a 10° dia, y regresa
progresivamente desde el 15° al 212 dia. El DIT se presenta desde el
4° dia y puede prolongarse luego de la 22 a 32 semana. Las areas de
baja densidad parenquimatosa cerebral (isquemia-infarto), se presen-
tan mas tarde, desde el 10° dia y su presencia depende si la isquemia
evoluciona a un infarto cerebral o no.

Figura 4. Alteraciones ultraestructurales de la pared arterial producidas
por la peroxidacion lipidica (8).

troliticas, y fallas renal o hepatica.

Asi, el DIT es un diagnéstico clinico de
exclusion.

Se han implicado varios factores en
la patogénesis del DIT, incluyendo el
espasmo arterial cerebral a nivel de
arterias que conforman el Poligono de
Willis, constriccidon vascular a nivel de
la microcirculacién, microtrombosis,
depresion cortical difusible, y apoptosis
celular tardia.

Como factor comun a todos estos pro-
cesos, es la presencia de oxihemoglo-
bina y eritrocitos lisados, en el espacio
subaracnoideo, los cuales desencade-
nan o activan una serie de cadenas de
factores inflamatorios, de peroxidacion
lipidica y pro-apoptdticos. Las hipétesis
de trabajos de investigacién mas acep-
tadas y fundamentadas para explicar el
estrechamiento que se presenta en las
arterias mayores propias del Poligono
de Willis se exponen a continuacion.

mas importantes (Figura 1).

Por otra parte, el déficit Isquémico Tar-
dio (DIT) es una de las complicaciones
mas temidas luego de ocurrida una
Hemorragia Subaracnoidea Aneuris-
matica (HSA) y es uno de los factores
importantes que impactan sobre el es-
tado funcional al alta de un aneurisma
cerebral roto. El DIT ocurre en aproxi-
madamente el 30-35% de los pacientes
con una HSA, y se presenta frecuente-

mente entre el dia 4%y 14° luego de la
ruptura aneurismatica (Figura 2).

EI DIT se define como “cualquier déficit
neurolégico (focal o global) que se pre-
sume debido a una isquemia cerebral
que persiste por mas de una horay que
no se puede explicar por cualquier otra
causa neuroldgica o sistémica”. Esto
implica la ausencia de una hidrocefalia
significativa, sedacioén, hipoxemia, cri-
sis convulsivas, alteraciones hidroelec-

En el departamento de Neurocirugia
de la Universidad de Tokio,los traba-
jos de investigacién sobre éste tema
concluyeron que la auto-oxidacion de
la Oxihemoglobina a Metahemoglobina
libera Radicales libres del Oxigeno, los
cuales actuan sobre las membranas
celulares de los tejidos circundantes,
actuando sobre los Acidos Grasos
no saturadas que constituyen éstas
membranas, produciendo Peroxida-
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cion Lipidica. Muchos hidroperoxidos
lipidicos y endoperdxidos protaglandi-
nicos liberados como consecuencia de
la peroxidacion producen directamente
vasoconstriccion, pero el hallazgo prin-
cipal fue que ellos producen Lesidn
por Radicales Libres, con alteraciones
ultrastructurales sobre los diferentes
estratos que constituyen la pared ar-
terial, expuesta en éste caso a los coa-
gulos sanguineos producto de la HSA'?®
(Figura 3, Figura 4).

La otra importante hipétesis de investi-
gacion tratando de explicar la patoge-
nia de éste estrechamiento arterial se
propone desde la escuela de Medicina
de la Universidad John Hopkins. Ra-
fael Tamargo y cols., postulan que la
hemoglobina extracorpuscular liberada
de los glébulos rojos lisados inducen
la mayor expresion de moléculas de
Adhesion Celular sobre los leucocitos
y células endoteliales. Esto permite a
los macrdéfagos y neutrdfilos unirse a
las células endoteliales, atravesar la
pared arterial, y entrar al espacio suba-
racnoideo, dénde fagocitan a los glo-
bulos rojos extravasados y procesan la
hemoglobina a través de la creacién de
complejos Hb-Haptoglobina.

Sin embargo, los macréfagos y neutrd-
filos quedan atrapados en el espacio
subaracnoideo y se necrosan mediante
un proceso apoptotico en un lapso de 2
a 4 dias después de haber entrado al
espacio subaracnoideo.

Esto finalmente determina la liberacion
masiva de endotelina intracelular, radi-
cales libres del oxigeno, y citoquinas
pro-inflamatorias, resultando un estre-
chamiento arterial inducido por la infla-

macion?® (Figura 5).

El riesgo de presentar un déficit isqué-
mico aumenta con el grosor, densidad,
localizacion, y persistencia de coagulos
sanguineos en el espacio subaracnoi-
deo, lo cual se objetiva mediante la
tomografia axial computada (TAC). La
tabla mas utilizada para el fin de tener
un prondstico de presencia de isque-
mia de acuerdo con la configuracion de
la hematocisterna en la TAC es la Es-
cala de Fisher modificada o Columbia®
(Figura 6).

Un pobre estado neuroldgico al inicio,
pérdida de conciencia al momento del
ictus, el Sindrome de Respuesta In-
flamatorio Sistémico(SRIS), uso de
drogas como cocaina, tabaquismo,
hiperglicemia, e hidrocefalia también
aumentan el riesgo de presentar una
isquemia cerebral tardia y , como con-
secuencia, presentar un pobre estado
neurolégico funcional al alta.

Se ha probado que es muy dificil pre-
decir quien presentara un DIT y por
cuanto tiempo se prolongara, lo cual
tiene importantes implicancias en la
reduccion del nivel de monitorizacion
en pacientes con HSA con un aparente
bajo riesgo de presentar un DIT, y de
ésta forma evitar potenciales efectos
adversos de un manejo mas agresivo,
y a la vez disminuir la utilizacién de ma-
yores recursos.

A pesar de éstas limitaciones, los me-
jores predictores para los pacientes
que requieren un menor nivel de mo-
nitorizacién son: pacientes mayores
(edad sobre 65 afos), una escala de la
WFNS de 1 a 3, una Escala de Fisher
modificada (Columbia) de menos de 3'.

Figura 5. Inflamacién en la patogénesis del llamado vasoespasmo (3).

Profilaxis

De los tratamientos disponibles, los
mejor estudiados con el fin de prevenir
el DIT son el Calcio antagonista Nimo-
dipina y el Manejo del Estado Hemodi-
namico, considerando la Presion Arte-
rial sistémica y el volumen intravascu-
lar (Figura 7 y 8).

El uso de la Nimodipina para dismi-
nuir el riesgo de presencia del DIT, y
de pobre estado funcional al alta esta
bien sustentado y recomendado en las
actuales Guias Clinicas de Manejo de
la HSA*. La Nimodipina se administra
via oral a dosis de 60 mg c/4 horas, por
21 dias. La Nimodipina otorgaria neu-
roproteccion sin disminuir la frecuencia
del vaosespasmo angiografico cere-
bral. En trabajos de investigacion del
Departamento de Neurocirugia, Uni-
versidad de Valparaiso se postula que
su accion esencial seria a nivel de la
microcirculacion cerebral, donde reside
la autoregulacion y dénde se presenta-
ria esencialmente el déficit isquémico
tardio® (Figura 9). Para su utilizacion es
muy importante tener al paciente esta-
bilizado desde el punto de vista hemo-
dinamico.

Los pacientes con una HSA frecuente-
mente presentan una disminucion del
volumen circulante efectivo y balance
hidrico negativo, lo cual se ha asociado
con una mayor frecuencia de isquemia
e infarto cerebral, y mal estado neuro-
I6gico al alta.

Estos antecedentes llevaron a practi-
car la indicacion de una hipervolemia
profilactica, sin embargo, esta estrate-
gia no ha demostrado mejorar el flujo

Figura 6. Escala de Fisher modificada o Columbia (6).
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Figura 8. La terapia hemodinamica. Se recomienda utilizar vasoactivos
bajo euvolemia, dado que el flujo sanguineo cerebral se torna depen-
diente de la presion de perfusion cerebral luego de la disautoregulacion
cerebral post HSA. Trabajo de investigacién de Takeuchi H, Handa Y.
Y cols. (11).

Figura 7. El calcioantagonista Nimodipina tiene uno de los mejores ni-
veles de evidencia, luego del metanalisis de Barker y Ogilvy (2), proban-
do su eficacia en la prevencion del déficit isquémico tardio en la HSA.

sanguineo cerebral (FSC) o disminuir
la frecuencia de vasoespasmo cerebral
o DIT, pero si puede aumentar la pre-
sencia de complicaciones cardiopulmo-
nares. Por lo tanto, no se debe indicar
la hipervolemia profilactica y las reco-
mendaciones actuales es mantener al
paciente portador de una HSA en eu-
volemia.

Es importante sefalar que aun existe
controversia respecto a las medidas de
monitorizacion necesarias para mante-
ner al paciente en euvolemia. Muchos
neurointensivistas utilizan combina-
ciones de métodos, como un balance
hidrosalino estricto, medicion de la pre-

sién venosa central, ecocardiograma,
etc. En la practica se puede asegurar
la euvolemia, reponiendo la diuresis
controlada por horario/dia, y en algu-
nos casos agregar hidrocortisona o flu-
drocortisona en pacientes con poliuria
(Sindrome perdedor de sal).

Diagnéstico y monitorizacion

No es féacil diagnosticar con precision
un DIT, sin embargo, la combinacién
de la clinica y estudio por imagenes
pueden aumentar las posibilidades de
su deteccion precoz y posterior mane-
jo.

Los pacientes con una HSA deben ser
manejados en una Unidad de Pacien-
tes Criticos donde deben ser examina-
dos frecuentemente, cada 2- 4 horas.
EI DIT se debe sospechar clinicamente
cuando un paciente con HSA presenta

Figura 9. Accién preferente de la nimodipina a nivel de la microcircu-
lacion cerebral, sobre arterias de menos de 100 micrones de didmetro.
Esto explicaria su buen resultado clinico sobre el cerebro isquémico
en la HSA, y su falta de resolucién del llamado vasoespamo cerebral

angiogréfico (9).

signos neuroldgicos focales, una dismi-
nucién de 2 puntos o mas de la Esca-
la de Glasgow que dura por mas de 1
hora, y que este deterioro no pueda ser
explicado por ninguna otra causa.

Por otra parte, todo paciente con HSA
debe ser controlado con TAC de ce-
rebro dentro de las 24 horas después
de la oclusién aneurisméatica. Asi, toda
nueva hipodensidad a la TAC de con-
trol, no atribuible a la colocacién de
una DVE o a un hematoma intracere-
bral evacuado, deber ser considerada
una isquemia en evolucién de un DIT,
asociado a los signos clinicos.

El consenso general entre los neuro-

cirujanos e intensivistas indica que los
pacientes con una HSA deberian ser
controlados de rutina con estudios ima-
genoldgicos y/o monitorizacion fisiold-
gica durante el periodo de riesgo de
presentar un DIT.

Tal monitorizacidon es multimodal e in-
cluye la PIC, PPC, FSC, EEG, Doppler
Transcraneano (DTC), Angiografia con
sustraccion digital, Angio TAC, TAC
con Perfusién,y Oxigenacion Cerebral.
El DTC tiene la sensibilidad y especifi-
cidad para detectar el DIT secundario
a un vasoespasmo cerebral de las ar-
terias del Poligono de Willis, compara-
do con la angiografia digital, pero esta
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limitado a la experiencia del operador
y a la ventana craneana del paciente.
Los umbrales del DTC para el vasoes-
pasmo son los siguientes:

Para la ausencia de vasoespasmo una
velocidad de FSC de menos de 120
cm/seg, y para la presencia una velo-
cidad de FSC de mas de 200 cm/seg,
o un indice de Lindegaard (velocidad
media en ACM/velocidad media en CI
cervical) mayor de 6. Por otra parte, un
incremento de la velocidad de FSC de
mas de 50 cm/seg dentro de 24-48 ho-
ras, también se ha asociado a con DIT.
La angiografia con sustraccion digital
es el “estandar de oro” para la detec-
cion del vasoespasmo en las grandes
arterias del Poligono de Willis. La Angio
TAC esta ampliamente disponible en la
mayoria de los hospitales con expe-
riencia en manejo de patologia vascu-
lar y podria sustituir a la angiografia di-
gital para el chequeo del vasoespasmo
con un alto grado de especificidad. Los
hallazgos en la TAC-Perfusién (TACP)
de un elevado tiempo de transito medio
(TTM) de mas de 6,4 segundos pueden
ser asociado a la Angio TAC en la pre-
diccién del DIT y se ha recomendado
como umbral para la disminucién de
la perfusion cerebral. La interpretacion
visual cualitativa de la TACP también
puede ser util.

La oxigenacién del tejido cerebral
(PtiO2) y el seguimiento del FSC pue-
den proporcionar informacion adicional
cuando se utiliza en el contexto de un
enfoque multimodal, teniendo en cuen-
ta sus limitaciones, como la toma de
muestras limitada del tejido circundan-
te al sensor y ubicacion en relaciéon con
la patologia.

El EEG continuo ofrece la ventaja de
ser capaz de monitorizar extensas re-
giones del cerebro para detectar des-
cargas epileptiformes de forma no in-
vasiva. El EEG continuo es particular-
mente Util en pacientes con mal estado
neuroldgico de su HSA (WFNS IV-V)
cuando el examen neuroldgico es limi-
tado.

Existe cierta variabilidad en cuanto al
momento y la frecuencia de uso de las
diferentes técnicas de neuromonitori-
zacion mencionados anteriormente.
De acuerdo al algoritmo propuesto por
Mac Donald’, los pacientes pueden ser
clasificados de acuerdo a su gravedad:
Bajo riesgo (edad avanzada, una pun-
tuacion de escala de la WFNS de 1 a 2,
y una puntuacion en la escala de Fisher
modificada de menos de 3)

Figura 10. Aneurisma de CI-Com Posterior roto. Vasoespasmo sobre
CI,LACM y ACA. Se efectua Angioplastia mecanica sobre Cl y segmento
M1 de ACM, e instilacién en Cl de 4 mg de Milrinona y 3 mg de Nimo-
dipina, con adecuada resolucién del vasoespasmo sobre Cl y M1. La
angioplastia cerebral y/o |a terapia vasodilatadora selectiva intra-arterial
es razonable en pacientes con vasoespasmo sintomatico, particular-
mente aquellos que no responden a la terapia hipertensiva. (Clase lla,
Nivel de evidencia B). Stroke. 2012;43:1711-1737.

Alto riesgo (escala de WFNS puntua-
cién de 1 a 3 y una puntuacion en la
escala de Fisher modificada de 3).

Alto riesgo con mal estado neuroldgico
(con examen impreciso debido a la se-
dacién, una puntuacion en la escala de
la WFENS de 3 a 5, y una puntuacion en
la escala modificada de Fisher 4).
Todos los pacientes con HSA por
aneurisma roto se someten a DTC (a
diario o cada 48 horas) y TAC/Angio
TAC/TACP de cerebro en la admisién
yenlosdias3a5y7a10dias para el
chequeo de la disminucién de la perfu-
sion cerebral o vasoespasmo.

La angiografia digital también se pue-
de realizar en lugar de la Angio TAC/
TACP. Los pacientes de alto riesgo con
mal estado neuroldgico se someten a
neuromonitorizacion adicional, inclu-
yendo EEG, oxigenacion cerebral, y
determinacion del FSC.

Manejo

Todos los pacientes portadores de una
HSA aneurismatica, se deben tratar en
forma profilactica con nimodipina oral y
euvolemia*.

Si el paciente experimenta deterioro
neurolégico sugerente de DIT, se inicia
el tratamiento de rescate. Las directri-
ces actuales indican que se debe ins-
taurar la hipertensién inducida. Se in-
duce la hipertensién con Norepinefrina
coémo farmaco de eleccion*1°.

El aumento de la presién arterial se
progresa de manera escalonada con
una evaluacion frecuente de la fun-
cién neuroldgica en cada 10 mm Hg
de cambio en la presion sistélica (hasta
200 mm Hg), o presion arterial media,

para determinar si es necesario un ob-
jetivo de presion arterial mas alta.

El uso de farmacos inotrépicos (dobu-
tamina o milrinona) se debe reservar
para aquellos pacientes con funcion
cardiaca comprometida'®.

Si el déficit neuroldgico persiste, a pe-
sar de las medidas terapéuticas se-
faladas anteriormente, el paciente se
debe someter a TAC/Angio TAC/TACP
o Angiografia digital, y si se confirma el
vasoespasmo cerebral, se debe plan-
tear la terapia endovascular (Figura
10).

El tratamiento endovascular mediante
farmacos vasodilatadores (nimodipina,
milrinona) y/o angioplastia intra-arterial
mecanica se apoya en datos observa-
cionales prospectivos y retrospectivos
y en la actualidad se recomienda con-
tinuar con ésta terapia, una vez que ha
fallado el manejo hemodinamico*1°.

La hipertensién inducida se mantiene
durante al menos 72 horas o hasta que
se logre la estabilidad neuroldgica, y se
abandona lentamente luego de logrado
éste objetivo.

No se debe efectuar angioplastia pro-
filactica cuando el vasoespasmo cere-
bral se descubre durante el chequeo
con TAC/Angio TAC/TACP o Angiogra-
fia digital, sin que haya clinicamente un
deterioro neuroldgico (vasoespasmo
asintomatico), ya que ésta practica se
asocia con mayores tasas de complica-
ciones™.

Finalmente, en la Tabla 1 se resume
el Manejo practico del Vasoespasmo
sintomatico y del DIT, segun medicina
basada en evidencias.
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Tabla 1.

Manejo a decidir, segun los niveles de evidencia aportados por las Guias de Manejo de la Hemorragia subaracnoidea
aneurismatica de la Asociacién Americana del Corazén 2012 (4)

1- La nimodipina oral debe ser administrada a todos los pacientes con HSA (Clase I, Nivel A)

2- Se recomienda la mantencion de la euvolemia y un normal volumen circulante efectivo para prevenir la isquemia cerebral
tardia (Clase I, Nivel B)

3- No se recomienda la hipervolemia profilactica o la angioplastia con balén antes de la aparicién del vasoespasmo angio-
grafico (Clase Ill, Nivel B)

4- El Doppler transcraneano es razonable para monitorear el desarrollo del vasoespasmo arterial (Clase lia, Nivel B)

5- La medicién imagenoldgica de la perfusién cerebral con TAC o RMN puede ser util para identificar regiones de potencial
isquemia cerebral. (Clase lla, Nivel B)

6- Se recomienda inducir la hipertensién arterial en pacientes con isquemia cerebral tardia, a menos que la presion arterial
se encuentre elevada al inicio del tratamiento o el estado cardiaco lo contraindique (Clase |, Nivel B)

7- La angioplastia arterial mecanica y/o el tratamiento con vasodilatadores intra-arteriales selectivo son razonables en pa-
cientes con vasoespasmo sintomatico, en particular aquellos que no responden a la terapia hipertensiva ( Clase lla, Nivel B)
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Prof. Dr. H. Niebeling (Leipzig, 1972)
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Prof. Dr. R. Vigouroux (Francia, 1972)
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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)
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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)
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Dr. Steimlé (Francia 1991)
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Dra. Lilia De La Maza (México, 2002)
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Dr. Fabian Piedimonte (Argentina, 2002)
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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
Direccién:  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
Direccién:  Servicio de Neurocirugia
Ciudad: lquique

Fono:

e.mail: aguilera71@gmail.com

Aros Ojeda, Pedro
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direcciéon:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: drpedroaros @ gmail.com

Ayach Nuiez, Freddy
Institucion:  Instituto de Neurocirugia
Direccién:  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: Ramén Carnicer 185

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2685.3000
e.mail: nbarrientos @ entelchile.net

Bedoya Barrios, Pedro

Institucion: Hospital Regional de Copiap6
Direccién:  Unidad de Neurocirugia
Ciudad: Copiapd

Fono:

e.mail: bedoyapedro @ gmail.com

Bennett Colomer, Carlos
Institucién: Hosp. Carlos Van Buren
- Serv. Neurocirugia
Direccién:  San Ignacio s/n
Ciudad: Valparaiso
Fono: (56.32) 220.4471
e.mail: carlos.bennett@gmail.com

Butrén Vaca, Marcelo

Institucién: Hospital del Profesor
- Serv. Neurocirugia

Direcciéon:  Alameda 4860

Ciudad: Santiago

Fono: (56.2) 2299.6300

e.mail: ombutron@gmail.com

Campos Puebla, Manuel
Institucién: Clinica Las Condes
Direccion: Lo Fontecilla 441
Ciudad: Las Condes - Santiago
Fono: (56.2) 2210.4609
e.mail: mcampos @clc.cl

Canitrot Paniagua, Mario

Institucion: Clinica Indisa

Direccién:  Av. santa Maria 1810
Ciudad: Santiago

Fono: (56.2) 2362.5555

e.mail: mariocanitrot@gmail.com

Cantillano Malone, Christian

Institucién: Hosp. Clinico Universidad Catdlica

- Serv. Neurocirugia
Direccién: Marcoleta 367
Ciudad: Santiago
Fono: (56.2) 2686.3465
e.mail: christiancantillano @ gmail.com

Cantillano Carrera, Luis

Institucién: Hosp. Regional de Concepcion
- Serv. Neurocirugia

Direccién:  O’Higgins 816 Of. 26

Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 222.4026
e.mail: Isegundocantillano @ 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

Institucién: 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

Institucién: Hospital C. Van Buren
- Imagenologia

Direccién:  San Ignacio s/n

Ciudad: Valparaiso

Fono: (56.32) 220.4000

e.mail: pablo.cox@gmail.com
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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

Cubillos Lobos, Alejandro
Institucién: Hosp. Roberto del Rio

Direccion:  Profesor Zafartu 1085

Ciudad: Independencia-Santiago

Fono: (56.2) 2479.1426

e.mail: alejandrocubillos @ hotmail.com

Chiorino Radaelli, Renato
Institucion:  Instituto de Neurocirugia

Direccion:  Av. José M. Infante 553
Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail:

De Ramoén Silva, Raul
Institucion: Hospital Militar - Serv. Neurocirugia

Direccion:  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

Direccion: 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

Direccion:  Lientur 559
Ciudad: Concepcion
Fono: (56.41) 232.5866
e.mail: l.elso@surnet.cl

Fassler Rebon, André
Institucion: Clinica Davila

Direccion:  Av. Recoleta 464
Ciudad: Concepcion

Fono: (56.2) 2730.8000
e.mail: dr.fassler@gmail.com

Figueroa Rebolledo, Guillermo
Institucion:  Instituto de Neurocirugia

Direccion:  Av. José M. Infante 553
Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2575.4600
e.mail: dfigueroar@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
Institucion: Hospital de Carabineros

Direccién:  Av. Tobalaba 155 Of. 507
Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2231.1107

e.mail: marias @mi.cl

Fortuno Mufoz, Gonzalo
Institucién: Hosp. Herminda Martin de Chillan
- Serv. Neurocirugia

Direccién:  Francisco Ramirez 10
Ciudad: Chillan

Fono: (56.42) 20.8220
e.mail: Igfortu @ entelchile.net

Gleiser Joo, Kenneth
Institucién: 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
Instituciéon: Neuromédica

Direccién:  Av. Libertad 1405 Of. 606
- Torre Coraceros

Ciudad: Vina del Mar

Fono: (56.32) 268.3860

e.mail: fragonvic @ gmail.com

Guajardo Hernandez, Ulises
Institucion: Hosp. Regional de Temuco
- Serv. Neurocirugia

Direccion: M. Montt 115

Ciudad: Temuco

Fono: (56.45) 29.6505

e.mail: ulisesguajardo @ gmail.com

Guzman Kramm, Carlos
Institucion: Hosp. San Pablo de Coquimbo
- Serv. Neurocirugia

Direccion:  Av. Videla s/n
Ciudad: Coquimbo

Fono: (56.51) 20.6366
e.mail: cgkramm @ gmail.com

Guzman Rojas, Victor
Institucion: 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

Jarufe Yoma, Francisco
Institucién: Hospital Militar - Serv. Neurocirugia

Direccion:  Av. Larrain 9100
Ciudad: La Reina-Santiago
Fono: (56.2) 2331.6000

e.mail: jarufeyoma @yahoo.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: MegaSalud

Direccién: Ramirez 1162

Ciudad: lquique

Fono: (56.57) 51.0540

e.mail: jlacrampette @ yahoo.com

Lara Pulgar, Pablo
Institucion: Hospital Clinico Herminda Martin

Direccion:  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

Direcciéon:  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

Direccién: 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

Massaro Marchant, Paolo
Institucion: Hosp. Carlos Van Buren
- Serv. Neurocirugia

Direccién:  San Ignacio s/n

Ciudad: Valparaiso

Fono: (56.32) 220.4471

e.mail: paolo_massaro @yahoo.com
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Mauersberger Stein, Wolfgang

Institucion: Hosp. Barros Luco-Trudeau
- Serv. Neurocirugia

Direccién:  Gran Avenida 3204

Ciudad: San Miguel - Santiago
Fono: (56.2) 2394.8944
e.mail: mauersberger @mi.cl

Melo Monsalve, Romulo
Institucion: Instituto de Neurocirugia A. Asenjo
Direccién:  Av. José M. Infante 553

Ciudad: Providencia - Santiago
Fono: (56.2) 2236.0170
e.mail: rmelo @manquehue.net

Méndez Santelices, Jorge
e.mail: jorgemendez @ manquehue.net

Mery Muioz, Francisco

Institucion: Hosp. Clinico Universidad Catdlica
- Neurocirugia

Direccién: Marcoleta 367
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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 opinion 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: introduccion, material y métodos, resultados, discu-
sién y conclusiones.

Revisiones. Deberan tratar sobre el conocimiento disponible sobre el tema y elaborar un andlisis critico. Se aceptaran un
maximo de 25 paginas 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 maximo de 10 paginas y 30 refe-
rencias. El articulo debera estar subdividido en las siguientes secciones: introduccion, caso clinico (o serie), discusion y
conclusiones.

Notas terapéuticas. Se tratara de presentacion y manejo de medicamentos. Un maximo de 10 paginas y 30 referencias se-
ran aceptadas. Deberan estar divididos en las siguientes secciones: introduccién, material y métodos, resultados, discusion
y conclusiones.

Notas técnicas. Revisiones criticas de nuevas técnicas y equipamiento. Se aceptara un maximo de 10 paginas y 30 refe-
rencias. Deberan subdividirse en las siguientes secciones: introduccién, material y métodos, resultados, discusién 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 atencion 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 paginas 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:
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Pagina de titulos:
- Titulo sin abreviaciones, con traduccidn al inglés o espafol segun corresponda.
Nombre y apellido de los autores.
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.
Mencién 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 graficos, 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 solo los autores citados en el texto, ser numeradas usando numeros ardbigos, 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 deberd 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 (res-
petando las abreviaturas usadas en el Index Medicus), el afio de publicacién, el numero 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 sefialarse nombre de los autores, titulo, edicion, editorial, lugar y afio de publicacion, y paginas
citadas.

Tablas:
Cada tabla deberé 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 o 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 electrénico en la siguiente direccion:
Dr. Leonidas Quintana Marin

Editor

Revista Chilena de Neurocirugia

Correo electronico: 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 electronico.

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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