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RESUMEN

El Trauma penetrante de médula espinal es una patologia poco frecuente y corresponde a la
tercera causa mas comun de lesién de médula espinal. Presentamos el caso de un paciente
con trauma medular penetrante por un cuchillo que permanecié doce horas incrustado a nivel
de su columna dorsal y que no presento déficit neuroldgico. A nuestro conocimiento existe un
solo caso reportado de lesion penetrante de médula espinal sin compromiso neurolégico. Hay
controversia acerca del manejo de estas lesiones, es por ello que comentaremos nuestra
experiencia con el presente caso.



ABSTRACT

Penetrating trauma of spinal cord is a rare condition and corresponds to the third most
common cause of spinal cord injury. We report a patient with penetrating spinal trauma
twelve hours remained embedded level of its spine level and does not present neurological
deficit. To our knowledge there is only one reported case of penetrating spinal cord injury
without neurological involvement. There is controversy about the management of these
lesions is why we discuss our experience with this case.
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RESUMEN DE TRABAJOS REALIZADOS

a) Publicaciones

Trauma Raquimedular Penetrante a nivel toracico por arma blanca sin déficit neuroldgico:

Caso Clinico

El Trauma penetrante de médula espinal es una patologia poco frecuente y corresponde a la
tercera causa mas comun de lesién de médula espinal. Presentamos el caso de un paciente
con trauma medular penetrante por un cuchillo que permanecié doce horas incrustado a nivel
de su columna dorsal y que no presento déficit neurolédgico. A nuestro conocimiento existe un

solo caso reportado de lesidn penetrante de médula espinal sin compromiso neurolégico.

Hay controversia acerca del manejo de estas lesiones, es por ello que comentaremos nuestra

experiencia con el presente caso.

Afectacion cerebral en Granulomatosis de Wegener

La granulomatosis con poliangeitis (GPA), conocida anteriormente como Granulomatosis de
Wegener, es una enfermedad autoinmune multisistémica poco frecuente y de etiologia
desconocida. El compromiso de esta enfermedad al Sistema Nervioso Central es muy raro y
tiene mucha importancia ya que se relaciona con periodos de enfermedad refractaria. El
diagnéstico diferencial de las manifestaciones de la GPA a nivel cerebral es dificil porque no
hay hallazgos radiolégicos que permitan excluir otras lesiones intra o extra-axiales. Se
presenta el caso de un paciente con Granulomatosis de Wegener de larga evolucién y que
debuta con crisis convulsivas y focalidad neuroldgica secundarias a una lesion intraaxial

parietal izquierda.
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Las caracteristicas clinicas, histopatoldgicas y radioldgicas se describen cuidadosamente y se

discute el papel de la cirugia para esclarecer el diagnostico en este paciente.

Modalidades de tratamiento quirurgico de glioblastoma multiforme, sus implicaciones en la

sobrevida y estado funcional post-operatorio

El Glioblastoma multiforme es un tipo de glioma maligno que comprende aproximadamente
del 25 a4 30% de las neoplasias primarias cerebrales. A pesar de los avances significativos en
nuestro entendimiento de las bases de la patogénesis tumoral, la media de la sobrevida de
estos pacientes ha aumentado solamente 3.3 meses en los ultimos 25 afios. Al momento del
diagndstico el tratamiento consiste en reseccidén quirdrgica, tan radical como sea posible
seguida de radioterapia. Recientemente esquemas de quimioterapia han sido afiadidos al

arsenal terapéutico, con lo que se ha logrado un pequeiio incremento de la sobrevida.

En el presente articulo hacemos una revision de varias modalidades de tratamiento quirdrgico

y sus implicaciones en el mejoramiento de la sobrevida en este grupo de pacientes.

Mielomeningocele lumbosacro: Fisiopatologia, Métodos de diagndstico. Revision de la

técnica quirurgica abierta posnatal y perspectiva a futuro.

El mielomeningocele es la forma mas comun de disrafismo espinal. Ocasionado por una falla
en el cierra del tubo neural, aproximadamente, en el dia 21 del desarrollo (Neurulacidon
primaria), produciendo un canal espinal abierto con exposicion de elementos nerviosos. Luego
la placoda neural queda sometida a lesiones traumaticas intradtero adicionales. La etiologia

exacta del MMC es desconocida, pero su origen es, probablemente, multifactorial.

La cirugia posnatal no va a restaurar la funcién neurolégica. Debido al riesgo de infeccidn, el

cierre debe ser realizado dentro de las 36 horas posparto.
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Describiremos la técnica quirldrgica de reparacién posnatal y algunas consideraciones sobre la

fisiopatologia, sobrevida y la cirugia en etapa fetal.

Xantoastrocitoma pleomoérfico: Reporte de un caso

Los autores presentamos un caso médico-quirurgico que fue atendido en el Hospital Carlos
Andrade Marin de la ciudad de Quito-Ecuador, en el afio 2012, el cual trajo al servicio de
Neurocirugia un reto diagndstico, por la complejidad del diagndstico histopatolégico que

representa su rareza.

El caso llama la atencidn ya que viene con un diagndstico histopatolégico ya establecido de
meningioma atipico grado Il, el cual fue resecado por dos ocasiones en el transcurso de 6 afios
de presentacidn de la clinica y que ademas recibié radioterapia luego de la segunda reseccién.
El paciente acudid al hospital con cefalea holocraneal intensa y hemiparesia braquio-crural
derecha, en los estudios de resonancia magnética nuclear con gadolinio, se observé el

crecimiento de una lesion occipital izquierda con edema perilesional.

Se realizd la reseccion total de la lesidn a través de la craniectomia previa, como hallazgos
macroscopicos importantes se encontrd una masa violacea que infiltra la duramadre y que no

tiene un plano de clivaje.

El estudio histopatoldgico describié una neoplasia glial hipercelular, con infiltracion difusa,
gue a la inmunhistoquimica reacciond con positividad intensa para PGAF (proteina glial acida
fibrilar), S100 y CD56 en células tumorales, CD34 positivo. KI67 positivo en 3% y P53
débilmente positivo lo cual dio como conclusién que se tratdé de un Xantoastrocitoma

Pleomadrfico WHO II.
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b) Exposiciones en Congresos

Evaluacion y manejo de la hipertensiéon endocraneana

Un gran nimero de patologias cerebrales desarrollan hipertensidn endocraneana, es por ello,
que el conocimiento de la etiologia y fisiopatologia de esta entidad es de vital importancia
para el manejo de un paciente neurocritico. Una vez entendido el proceso fisiopatolégico se
entenderd claramente la presentacion clinica y sera facil comprender los blancos terapéuticos
gue se disponen actualmente para su tratamiento. Existe gran controversia sobre el manejo
de la hipertensién endocraneana en la actualidad ya que la evidencia disponible es
contradictoria en muchos aspectos, es por ello que existen varios protocolos descritos cada

uno con diferencias importantes.
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JUSTIFICACION DE LOS TRABAJOS REALIZADOS

a) Publicaciones

Trauma Raquimedular Penetrante a nivel toracico por arma blanca sin déficit neuroldgico:

Caso Clinico

Las lesiones de médula espinal penetrantes son un problema médico infrecuente; limitado
numero de estudios actuales describen modelos de lesion espinal en grandes poblaciones y
muchos de ellos se han restringido a lesion de medula espinal (LME) en forma general. El
prondstico de las lesiones de arma blanca es mejor que las producidas por arma de fuego. Las
lesiones penetrantes de médula espinal son las mas debilitantes y que afectan negativamente
la calidad de vida, no solamente del paciente sino también de la su familia. El manejo de los
pacientes con trauma medular penetrante sin déficit neurolégico es controversial debido al
riesgo de alteracidén de su estado clinico intraoperatorio, a pesar de ello, se debe tomar en
cuenta que el objetivo del tratamiento quirdrgico es descomprimir la médula espinal, retirar
el cuerpo extrano y reparar la fistula de liquido cefalorraquideo. La falta de intervencién
aumenta el riesgo de infeccion, déficit neuroldgico de inicio tardio y el empeoramiento del
resultado funcional. Dada la controversia acerca del manejo de estas lesiones comentaremos

nuestra experiencia con el presente caso en base a la evidencia disponible hasta el momento.

Afectacion cerebral en Granulomatosis de Wegener

La granulomatosis con poliangeitis (GPA), conocida anteriormente como Granulomatosis de
Wegener, es una enfermedad autoinmune multisistémica poco frecuente y de etiologia
desconocida. Sus caracteristicas distintivas incluyen inflamacién granulomatosa necrotizante

y vasculitis pauci-inmune en los vasos sanguineos de pequefio y mediano tamano. La GPA
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afecta con mayor frecuencia al Sistema Nervioso Periférico, pudiendo ocurrir en hasta el 67%
de los pacientes, especialmente en lo mas tardio del curso de la enfermedad, mientras que el
compromiso del Sistema Nervioso Central representa entre el 2 a 45% segun varias series. La
vasculitis granulomatosa del SNC es muy rara. El diagndstico diferencial de las manifestaciones
de la GPA a nivel cerebral es dificil porque no hay hallazgos radiolégicos que permitan excluir
otras lesiones intra o extra-axiales, es por ello, que presentamos un caso de un paciente con
larga historia de Granulomatosis de Wegener y que debuta con crisis convulsivas y focalidad
neurolégica secundarias a una lesién intraaxial parietal izquierda. Las caracteristicas clinicas y
radioldgicas se describen cuidadosamente y se discute el papel de la cirugia en el manejo de

este paciente.

Modalidades de tratamiento quirtirgico de glioblastoma multiforme, sus implicaciones en la

sobrevida y estado funcional post-operatorio

El Astrocitoma infiltrante difuso o Glioblastoma multiforme (OMS grado V), es el tipo mas
comun de tumor primario maligno del SNC en adultos. Estos tumores se caracterizan por su
propension a invadir e infiltrar el parénquima cerebral normal circundante, haciendo la
reseccion curativa improbable. La localizacién del GBM ocurre a nivel de todo el cerebro,
tronco cerebral y cerebelo. Son mas frecuentes en hombres que en mujeres, en el caso de los
primarios; en cambio, en el caso de los secundarios, la incidencia es algo mayor en mujeres.
Los pacientes con este tipo de tumor tienen una sobrevida de aproximadamente 12 meses. A
pesar de los avances en la terapéutica médica y quirurgica, dicha sobrevida no ha mejorado
sustancialmente en la década pasada. El abordaje de estos pacientes debe ser realizado por
un equipo multidisciplinario que comprende: Neurocirujano, Neurdlogo, Neurorradiélogo,

Neuropatélogo y Neurooncdlogo.



16

Mielomeningocele lumbosacro: Fisiopatologia, Métodos de diagndstico. Revision de la

técnica quirdrgica abierta posnatal y perspectiva a futuro.

En la actualidad, en los paises desarrollados, el mielomeningocele lumbosacro es poco
frecuente, sin embargo, en los paises en vias de desarrollo, aun se observa con alguna
frecuencia este disrrafismo, pese a las politicas publicas y a la administracion de acido félico

gue previene el mismo.

Otra diferencia en el tratamiento del mielomeningocele en los paises desarrollados es el cierre
del mismo intrautero, el cual no se realiza en nuestro pais, un motivo por el cual describimos

la técnica abierta, ya que en la literatura cientifica actual no se encuentra con facilidad.

Xantoastrocitoma pleomorfico: Reporte de un caso

Dentro de la literatura cientifica encontramos pocos casos reportados de este tipo de glioma,
que siendo de bajo grado, tiene un pleomorfismo que aparenta agresividad. La recidiva en
estos casos es frecuente, lo especial del caso presentado, se basa en el primer diagndstico que
fue erréneo, describiéndolo como meningioma atipico, en esa muestra no se pudo realizar
pruebas de inmunohistoquimica. Una vez operado en el Hospital Carlos Andrade Marin se
realizé pruebas de inmunohistoquimica, arrojando el diagndstico de Xantroastrocitoma

pleomérfico.

La relevancia de esta publicacion, no solo es dada por el definir un diagnéstico adecuado
mediante inmunohistoquimica, ademas el tratamiento que debe ser realizado de las recidivas
mediante exéresis adecuada, pretendiendo ofrecer al paciente el mayor tiempo sin recidiva
tumoral, obviamente teniendo en cuanta que la recidiva es frecuente y que cada cierto tiempo

debe ser sometido a un nuevo procedimiento de exéresis.
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c) Exposiciones en Congresos

Evaluacion y manejo de la hipertension endocraneana

En el IV Curso de Lineamientos de Gestion y Atencion Médica y de Enfermeria en Urgencias
organizado por el HCAM se decidid la presentacidon de este tema dado el alto numero de
pacientes que ingresan a sala de urgencias con patologias que desarrollan Hipertensién
Endocraneana y se quiso trasmitir lo fundamental de comprender los procesos
fisiopatoldgicos de esta entidad nosoldgica, ya que de esta manera se facilitara el andlisis de
los blancos terapéuticos descritos hasta la actualidad y poder hacer un juicio correcto del gran
numero de protocolos descritos para su manejo. La identificacion temprana de este sindrome
permitird tratarlo de forma oportuna y con ello reducir las tasas de mortalidad en los

pacientes.
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Resumen:

El trauma penetrante de médula espinal es una patologia poco frecuente
v corresponde a la tercera causa mas comin de lesion de médula espinal.
Presentamos el caso de un paciente con trammna medular penetrante,
causado por un cuchillo que permanecio 12 horas incrustado en su
columna dorsal y que no presento déficit neurologico. Segim nuestro
conocimiento, existe un solo caso reportado de lesion penetrante de
médula espinal sin compromiso neurolégico. Es controvertido el manejo
de estas lesiones, por ello comentaremos nuestra experiencia con el
presente caso.

Palabras claves: : trauma penetrante de médula espinal. lesion de médula
espinal, arma blanca, cirugia. tratamiento. manejo.

Abstract:

The penetrating spinal trauma is a very uncommon pathology. corresponds
to the third most frequent of spinal medular lesion. We present a case of
a patient with penetrating spinal trauma causes by a knife that remained
twelve hours embedded at the spmal cord and this patient did not present
neurological deficit. For our knowledge. there is only one case reported
of a penetrating spinal trauma without a neurological compronuse. There
are controversies about the management of these lesions and that is why
we will to present this case as our experience.

Key words: penetrating spinal cord trauma, spinal cord injury, knife,
surgery. treatment, management.

INTRODUCCION

Las lesiones penetrantes de la médula espinal son un problema
medico infrecuente; limitado nimero de estudios actuales descri-
ben modelos de lesion espinal en grandes poblaciones y muchos
de ellos se han restringido a lesion de medula espinal (LME) en
forma general.! La OMS define la LME como cualquier dafio

Correspondencia: Di: José Leonardo Acosta Quiniana.
Teléfono: (393) 2 601-7696 / 987 366 - 691
email: jlag2001@hommail.com

es la médula espinal que resulta en el deterioro parcial o com-
pleto de su funcion sensorial, motora, autonomica y/o refleja.
En los Estados Unidos, lesion de la médula espinal comprende el
2.6% de todos los casos de trauma y aproximadamente el 1% son
atribuidos a pufaladas.™ ' *> ** En Canada, la incidencia anual
de lesion de médula espinal resultante en déficit neurologico es
de 35 casos por millon personas.” La misma estimacion en los
EE.UU. es de 40 casos por millon de personas.’ En el trauma
penetrante el 43% de los pacientes tiene lesiéon medular com-
pleta (sin funcién sensorial o motriz bajo el nivel de la lesion).*

Rev Metro Ciencia 2016; 24(1): 31-36 m
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Caso clinico Clinical case

Trauma raquimedular penetrante a nivel toracico
por arma blanca sin déficit neurolégico

El pronostico de las lesiones por arma blanca es mejor que las
producidas por arma de fuego (recuperacion en mas del 66% de
las lesiones incompletas).® Waters et al** informo que el 63% de
los traumas medulares por arma blanca se presentan con défi-
cit neuroldgico incompleto y que el 44% de los pacientes ca-
minaria de forma independiente a los 300 dias de seguimiento.

Las lesiones penetrantes de médula espinal son las mas de-
bilitantes y que afectan negativamente la calidad de vida,
no solamente del paciente sino tambien de la su familia."! En
los EEUU el costo anual del manejo de pacientes con le-
siones traumaticas de médula espinal, en 2011 fue de 19
billones.” La tasa de mortalidad de las lesiones de médu-
la espinal de forma general es de aproximadamente 17%.'

El rango de edad a la que ocurren las lesiones de médula espi-
nal es de 17 a 46 afios, siendo mas prevalente en hombres que
en mujeres.* Dentro de las causas se describen: accidentes de
transito (30%), armas de fuego (35%) y arma blanca (26%).°
54-63% de las heridas producidas por arma blanca se ubican en
la region toracica, 27-30% en la cervical, y 7% en la lumbar.**

El manejo de los pacientes con trauma medular penetrante sin
déficit neurologico es controversial debido al riesgo de alte-
racion de su estado clinico durante la cirugia, a pesar de ello,
se debe tomar en cuenta que el objetivo del tratamiento qui-
rurgico es descomprimir la médula espinal, retirar el cuer-
po extrafio y reparar la fistula de liquido cefalorraquideo.’

La falta de intervencion aumenta el  ries-
go de infeccion, déficit neurologico de inicio tar-
dio y el empeoramiento del resultado funcional.®*

Las indicaciones para la cirugia en lesiones de la médula es-
pinal penetrante incluyen: deterioro neurologico progresi-
vo con una lesion medular incompleta, atribuible a la com-
presion por cuerpos extrafios, huesos o hematoma; arma
blanca retenida; fistula de LCR e inestabilidad espinal.*’

Por otra parte, la extraccion a ciegas del arma blanca po-
dria causar una hemorragia catastrofica del plexo ve-
noso epidural, lesion por traccion de la médula espi-
nal y fistula de liquido cefalorraquideo por desgarro de la
duramadre como describe Goyal et al.?’ quienes recomien-
dan realizar laminectomia y su extraccion bajo vision directa.

CASO CLINICO

En marzo de 2015 ingresé al Servicio de Urgencias del Hos-
pital Carlos Andrade Marin un hombre de 18 afos de edad sin
antecedentes médicos relevantes; victima de agresion fisica en
la cual sufrié trauma penetrante a nivel dorsal por un cuchillo.

A su llegada a nuestra institucion habian transcurrido 12 horas
del trauma, ya que no pudo ser referido inmediatamente por
falta de medios de transporte; permaneci6 en decubito prono
con estabilidad hemodinamica y con el cuchillo impactado a
nivel dorsomedial en T1 por cuya herida se evidenciaba la sa-
lida espontanea de moderada cantidad de liquido cefalorraqui-
deo (Figura 1).

Figura 1: Arma blanca (cuchillo) sucia insertada a nivel dorsal

Al examen neurologico: alerta, conciente, orientado. Referia
parestesias en hemicuerpo izquierdo. No se evidenci6 deficit
motor o sensitivo ni trastorno esfinteriano. Inmediatamente de
administré vacuna antitetanica e inicio antibioticoterapia intra-
venosa empirica (por el riesgo de infeccion muy alto).

Estudios de imagen: arma blanca que atravesaba la hemilami-
na izquierda de T1 y llegaba al canal medular; no se demostro
neumotorax (Figuras 2,3,4,5).

Inmediatamente se lo ingreso a sala de operaciones y bajo
secuencia rapida de intubacion y en decubito prono (ya que
al menor movimiento el paciente referia exacerbacion de las
parestesias en hemicuerpo izquierdo); con ayuda de broncos-
copio se procedio a orointubacion y anestesia general.

Se ampli6 la herida por donde penetraba el cuchillo tanto pro-
ximal como distal para realizar la esqueletizacion de T1. Una
vez identificado el sitio de entrada del cuchillo en la hemila-
mina izquierda, se lo retiré cuidadosamente y realizo laminec-
tomia descompresiva. Con ayuda de microscopio quirurgico
se identifico el defecto dural, el cual era lineal, longitudinal
en el lado izquierdo de aproximadamente 5 mm. Se reparo el
mencionado defecto mediante sutura continua y se la reforzo
con injerto dural autoadherente sintético.

Hubo buena resolucion de la fistula, control total de hemos-
tasia con bipolar y material hemostatico. No existieron com-
plicaciones transoperatorias. Los estudios de imagen post-
operatorios demostraron cambios de intensidad de sefial en T1
que corresponde a edema y que no se asoci6 a dafio medular
manifestado clinicamente (Figuras 6y 7).

La evolucion post-operatoria fue satisfactoria, no se evidencié
déficit neurologico alguno y ya no referia parestesias. A las 48
horas del procedimiento quiriirgico inicié la deambulacion sin
problemas. Completo el ciclo de antibiotico terapia intraveno-
sa empirica y egreso en buenas condiciones.
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Figura 3. Corte sagital Figura 5. Reconstruccién 3D : arma blanca (cuchillo) que atraviesa la
hemildmina izquierda de T1 y llega al canal medular
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Trauma raquimedular penetrante a nivel torécico
por arma blanca sin déficit neuroldgico

Figura 6. estigmas de laminectomia descompresiva en T1.
RMN simple de columna dorsal corte axial secuencia T2.

SAGITAL (Figura 7): zona hiperintensa que corresponde a edema en T1
(flecha) y material hemostitico en espacio epidural

DISCUSION

Las lesiones de médula espinal producidas por pufialadas son
raras. El estudio de Peacock et al. en Sudafrica en 1977 sigue
siendo el mas grande publicado hasta la fecha (450 casos de
trauma medular penetrante por arma blanca) y estimé que las
heridas de arma blanca pueden representar aproximadamente
el 25% de todas las lesiones de la médula espinal.®

L Rev Metro Ciencia

Los autores encontraron que los cuchillos suelen ser el objeto
mas utilizado (84.2%), seguidos por hacha, destornillador,
rayos de aros de bicicleta, tijeras, tenedor de jardin, hoz y
afilado palo de escoba.

29

Lipschitz® plantea 3 mecanismos diferentes de dafio medular
por trauma penetrante:

1. Lesion directa en el sitio del impacto que produce

déficit neurologico irreversible.

2. Déficit de irrigacién que resulta en edema manifestado
por discapacidad neuroldgica que suele mejorar con la
disminucion de fluidos.

3. Contusiones espinales por el contrario golpe que
resultan en discapacidad y que pueden ser reversibles.
La mejoria neurologica depende de la gravedad y la
combinacion de estos tres mecanismos.

En muchos de los casos de lesiones de medula espinal
producidas por puialadas el agresor retira el arma luego
del ataque, pero rara vez el arma se impacta en el hueso y
queda retenido en su totalidad o como fragmentos.”® Estos
pacientes presentan un desafio en términos de transporte,
posicionamiento y manejo. El tratamiento optimo de estos
casos no se describen con claridad y no hay lineamientos
establecidos.'”*"

Es muy conocido que el trauma penetrante de médula espinal
tiene altas tasas de secuela neurolégica permanente®® y a
nuestro conocimiento existe un solo caso reportado en la
literatura de lesion penetrante de médula espinal por arma
blanca sin compromiso neurologico.®

Es importante determinar la presencia de déficit neurologico
en esta patologia ya que esto nos definird el prondstico y
facilitara el seguimiento.® En el caso presentado se evaluo la
fuerza motriz (con la escala de Medical Research Council),
el tracto espinotalamico (pruebas de dolor y temperatura), el
tracto posterior (pruebas de tacto y vibracion), reflejos, y se la
clasifico segun la escala de Frankel en categoria E.

El caso expuesto es muy similar al descrito por Li et al, la
lesion producida por el cuchillo se ubico a nivel toracico T1
como comunmente se describe. La gran mayoria de estos
casos debutan con déficit neurologico® a diferencia del caso
expuesto, en el cual no se evidencio déficit motor ni sensitivo
y que se mantuvo asi durante la estancia hospitalaria.

Creemos al igual que Li et al. que la orientacion del cuchillo es
determinante para producir o no déficit neurolégico; al parecer
la disrupcion longitudinal de la médula espinal conlleva una
lesion minima que no se manifiesta clinicamente, a diferencia
de la disrupcion transversal en la cual la lesion medular resulta
en dafio severo, manifestado con paralisis bajo el nivel de la
lesion, choque medular e incluso muerte.'®

Realizar tomografia axial computarizada como estudio de
imagen pre-operatorio es de vital importancia en los casos en
que el cuchillo permanezca alojado en el canal medular®#2263!
ya que definird claramente la lesion 6sea producida, la
invacion al canal medular, su trayectoria y relaciones con

2016; 24(1): 31-36
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otras estucturas, dafios extramedulares e incluso fragmentos
retenidos.*

En los casos de trauma medular penetrante en donde exista
material metélico retenido, la RMN como método diagnostico
preoperatorio esta contraindicado, debido al riesgo de
movimiento de los mismos producido por el fuerte campo
magnéticoy que puede empeorarel déficitneurologico. 24263031

Una vez determinada la magnitud del trauma con los estudios
pre-operatorios, se administré vacuna antitetanica y tomando
en consideracion el tiempo del haber tenido incrustado el
cuchillo por aproximadamente 12 horas y la presencia de fistula
LCR (riesgo incrementado de infeccion y de aracnoiditis) se
indicé antibidtico terapia intravenosa empirica.'®#+3%31y de
manera inmediata el tratamiento mediante cirugia.***

Con respecto a la preparacion en sala de operaciones fue
esencial mantener al paciente en decubito prono, lo cual
obligé a realizar a la intubacion orotraqueal en esa posicion.
Se menciona que en estos casos la intubacion orotraqueal debe
ser en decubito lateral por varias ventajas:'* ' ¥ sin embargo,
no se la realizé ya que el paciente manifestaba incremento de
las parestesias al menor moviento. Por ello, se recurrié a la
intubacion asistida con fibroscopio, sin complicaciones.'®

En lo que respecta a los detalles intraoperatorios fue
importante la extension de la herida en la piel para permitir
la esqueletizacion de la lamina afectada a nivel toracico, el
retiro cuidadoso del cuchillo, la realizacion inmediata de la
laminectomia descompresiva de ese nivel y la identificacion
del sitio de la fistula de LCR.

Se procedid bajo vision microscopica a realizar la reparacion
del defecto dural mediante sutura continua y su reforzamiento
con duramadre sintética autoadherente.'™'®+*%" Creemos que
lo realizado fue pertinente dado el tiempo de evolucion del
trauma (alto riesgo de persistencia de fistula), lesion medular
longitudinal pequeiia (lesion en un espacio) y a que no exisitio
ningun percance durante el retiro del cuchillo.

Consideramos que la duroplastia de aumento es 1til en los
casos en que el dafio medular sea evidente y manifestado
clinicamente y en donde se prevé que el edema medular va
a incrementar, ya que como lo menciona Phang y et al. la
duroplastia mejora la presion intraespinal y la presion de
perfusion medular.'

Se menciona que la incidencia de fistula de liquido
cefalorraquideo en las lesiones penetrantes de médula
espinal es baja.*' Peacock reporté una incidencia del 4%° y
Saeidiborojeni et al* no se report6 ningun caso de fistula. En el
caso presentado la fistula se resolvio por completo.

Las lesiones de médula espinal penetrantes producidas por
arma blanca son generalmente estables y la fijacion interna
solamente deberia ser considerada cuando existe una lesion
6sea extensa y documentada por estudios de imagen.'s*

La administracion de esteroides por via intravenosa no mejora

la funcién neuroldgica en pacientes con este tipo de lesiones
medulares y pueden estar asociados con un mayor riesgo de
infeccion. Por lo tanto, no se recomienda como una opcion de
manejo.*'#°

En conclusion, los traumas penentrantes de médula espinal
producidos por arma blanca son infrecuentes y mas atin que no
se presenten con déficit neurologico; este caso seria el segundo
reportado en la literatura, a nuestro saber. Desconocemos si
existe reporte de herida por arma blanca que permanezca
incrustada en el paciente por mas de doce horas como en el
caso presentado.

Estas lesiones tienen indicacion de cirugia inmediata cuando
hay evidencia del arma blanca incrustada y/o fistula de LCR.
Es importante el retiro del arma blanca bajo vision directa, el
reparo primario de la duramadre y el inicio de antibidtico -
terapia intravenosa de amplio espectro para prevenir infeccion
de herida y meningitis.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS Y FUENTES DE
INFORMACION

1. Pirouzmand F. Epidemiological trends of spine and spinal cord injuries
in the largest Canadian Adult Trauma Center from 1986 to 2006
Pickett GE, Campos-Benitez M, Keller JL, Duggal N. Epidemio-
logy of traumatic spinal cord mjury in Canada. Spine (PhilaPa 1976)
31:799-805. 2006

3. Bracken MB, Freeman DH Jr, Hellenbrand K. Incidence of acute
traumatic hospitalized spinal cord injury in the United States, 1970-
1977. Am J Epidemiol 1981:113:615-622.

4. Saeidiborojeni HR1, Moradinazar M, Saeidiborojeni S, Ahmadi A.
A survey on spinal cord injuries resulting from stabbings:a case series
study of 12 years’ experience. J InjViolence Res. 2013 Jan: 5(1): 70-74.

5. Peacock WJ, Shrosbree RD, Key AG. A review of 450 stabwounds of
spinal cord. S Afr Med J 1977:51(26):961-964.

6. Velmahos GC, Degiannis E, Hart K, Souter I, Saadia R. Changing

profiles in spinal cord injuries and risk factors influencing recovery after

penetrating injuries. J Trauma 1995:38:334-337.

Burney RE,Maio RF, Maynard F, Karunas R. Incidence. characteris-

tics, and outcome of spinal cord injury at trauma centers in North Ame-

rica. Arch Surg.1993: 128:5956-599

8. LiX, Curry EJ, Blais M, Ma R, Sungarian AS. Intraspinal penetrating
stab injury to the middle thoracic spinal cord with no neurologic deficit.
Orthopedics. 2012 May:35(5): €770-3

9. Shahlaie K, Chang DJ, Anderson JT. Nc ilepenetratingspinalin-
jury. Case report and review of the literature. J Neurosurg Spine. 2006
4(5):400-408.

10. Yeung J y Karim A. Complete spinal cord transection from a stab
wound with surgical precision. ] Emerg Trauma Shock.2012; 5:204

11.  Murray RF, Asghari A, Egorov DD, Rutkowski SB, Siddall PJ, So-
den RJ, Ruff R. Impact of spinal cord injury on self-perceived pre- and
post-morbid cognitive, emotional and physical functioning. Spinal Cord.
2007 Jun: 45(6): 429-436.

12.  Phang I, Werndle MC, Saadoun S, Varsos G, Czosnyka M, Zoum-
prouli A, Papadopoulos MC. Expansion duroplasty improves intraspi-
nal pressure, spinal cord perfusion pressure, and vascular pressure reac-
tivity index in patients with traumatic spinal cord injury: injured spinal
cord pressure evaluation study. J Neurotrauma. 2015 Jun 15:32(12):865-
874.

13.  Adachi YU, Satomoto M, Higuchi H. Fiberopticorotracheal intubation
in the left semilateral position. AnesthAnalg. 2002; 94(2):477-478.

14.  Litman RS, Wake N, Chan LM, McDonough JM, Sin S, Mahboubi
S, Arens R Effect of lateral positioning on upper airway size and mor-
phology in sedated children. Anesthesiology. 2005: 103(3):484-488.

[

~

15. Hawthorne L, Wilson R, Lyons G, Dresner M. Failed intubation re-

Rev Metro Ciencia 2016; 24(1): 31-36 1}

35

22



Caso clinico Clinical case

21

22

23.

Trauma raquimedular penetrante a nivel toracico
por arma blanca sin déficit neurolégico

visited: 17-yr experience in a teaching maternity unit. British J Anaesth.
1996: 76(5):680-684.

Hung MH, Fan SZ, Lin CP, Hsu YC, Shih PY, Lee TS. Emergency
airway management with fiberoptic intubation in the prone position with
a fixed flexed neck. AnesthAnalg. 2008: 107(5):1704-1706.

Narotam PK, José S, Nathoo N, Taylon C, Vora Y. Collagen matrix
(DuraGen) in dural repair: analysis of a new modified technique. Spine
(PhilaPa 1976). 2004: 29(24):2861-2867.

Prasad BC, Vemula RC, Varaprasad G. Nonmissile penetrating
spinal injury with an impaled knife: case report. Indian J Surg. 2013
Jun:75(3):237-238

Thakur RC, Khosla VK, Kak VK. Non-nussile penetrating injuries of
the spine. Acta Neurochir. 1991; 113:144-148

Shahlaie K, Chang OJ, Anderson JT. Non-missile penetrating spinal
injury. Case report and review of the literature. J Neurosurg Spine. 2006
4:400-408

Heary RF, Vaccaro AR, Mesa JJ, Balderston RA. Thoracolumbar m-
fections in penetrating injuries to the spine. OrthopClin North. 1996
Am 27:69-81

Dogan S, Kocaeli H, Taskapilioglu MO, Bekar A. Stab injury of the
thoracic spinal cord: case report. TurkNeurosurg. 2008 Jul:18(3):298-
301.

Rubin G, Tallman D, Sagan L, Melgar M. An unusual stab wound of

24,

25.

30.

31.

the cervical spinal cord. Spine. 2001 26(4): 444-447

Wang Z, Liu Y, Qu Z, Leng J, Fu C, Liu G, Penetrating mjury of the
spinal cord treated surgically. Orthopedics. 2012 Jul 1:35(7): 1136-40
Waters RL, Sie I, Adkins RH, Yakura JS. Motor recovery following
spinal cord injury caused by stab wounds: a multicenter study. Paraple-
gia. 1995; 33(2):98-101.

Rabiu TB, Aremu AA, Amao OA, Awoleke JO. Screw dover: an
unusual cause of cervical spmal cord wjury. BMJ Case Rep. 2011 Sep
4:2011

Goyal RS, Goyal NK, Salunke P. Non-missile penetrating spinal mju-
ries.Indian J Neurotrauma. 2009: 6: 81 — 4.

National Spinal Cord Injury Statistical Center. Spmal cord injury facts
and figures at aglance. J SpinalCordMed. 2008; 31(3):357-358.
Lipschitz R, Block J. Stab wounds of the spinal cord. Lancet 1962; 2:
169-172.

Amendola L, Corghi A, Cappuccio M, De Iure F. Two cases of
Brown-Sequard syndrome i penetrating spmal cord injuries. Eur Rev
Med Pharmacol Sci 2014:18(1 Suppl):2-7.

Yimaz N, Kiymaz N, Mumcu C, Demir L Penetrating spinal injury: re-
ports of two cases. UlusTravmaAcilCerrahi Derg. 2009 Jan:15(1):91-94

Rev Metro Ciencia 2016; 24(1): 31-36

23



24

\Hvl(lhsﬂ_ﬂ\bl‘A
NEUROLOG! )U)S PK,DIATRI( 08
Dr. Dennie Lo Naranjo
NEUROLOGO PEDIATRA

& MEDICO ACTIVO DEL DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA
DEL M Hospital Metropolitano

Dir: Av. Mariana de Jestis y Nufio de Valderrama Edif, Citimed + Oficina 601-604 Piso 6to.
Telf:: 3519296 - Celular: 09 9584 7093 - PREVIA CITA: 09 5883 4715

METRO Emall: drdennislopez78@hotmail.com / drdennislopez@neuroesperanza.com
WWW.neuroesperanza.com

CIENCIA

Revista Médico Cientifica

Quito, 24 de Febrero del 2017.

Doctor:
José Acosta Quintana

Presente.-

Me place comunicarle qu : \ L del | Metropolitano, por medio del

2.- AFECTACIC : ' TE DE CASO.
AUTORES: José A

Los cuales seran p | ho la oportunidad de
hacer extensa la invitac " spondientes al periodo
bimestral del afio 2016, ex nes de los articulos con su
autorfa.

Por lo demas emitimos nuestros m itos, por la colaboracién prestada.

Este documento puede ser emitido para fines que el interesado haga su uso, con destinos
académicosy cientfficos. - 5 -

Atentamente,

DIRECT OR- EDITOR
REVISTA METROCIENCIA.

www.neuroesperanza.com

Cuando lo creas todo perdido, no olvides que aln te queda el futuro, tu cerebro, tu voluntad y dos manos para cambiar tu destino.

Wernher von Braun



25

REPORTE DE CASO: Afectacion cerebral en Granulomatosis de

Wegener

Autor: Dr. José Leonardo Acosta Quintana @
Coautores:

Dr. Christian Xavier Diez Pingel @

Dra. Maria Lorena Acosta Garcia ®

Dra. Salomé Alvarez ¥

(1) Médico Postgradista B5 de la Universidad San Francisco de Quito en el Servicio de Neurocirugia
del Hospital Carlos Andrade Marin

(2) Médico Tratante del Servicio de Neurocirugia del Hospital Carlos Andrade Marin

(3) Médico del Hospital Metropolitano - Quito

(4) Médico Tratante del Servicio de Patologia del Hospital Carlos Andrade Marin

Correspondencia: Dr. José Leonardo Acosta Quintana. Servicio de Neurocirugia del Hospital Carlos
Andrade Marin. Quito-Ecuador. Teléfono: 0987366691. e-mal jlag2001@hotmail.com

RESUMEN:

La granulomatosis con poliangeitis (GPA), conocida anteriormente como Granulomatosis de Wegener,
es una enfermedad autoinmune multisistémica poco frecuente y de etiologia desconocida. El
compromiso de esta enfermedad al Sistema Nervioso Central es muy raro y tiene mucha importancia
ya que se relaciona con periodos de enfermedad refractaria. El diagnéstico diferencial de las
manifestaciones de la GPA a nivel cerebral es dificil porque no hay hallazgos radiol6gicos que permitan
excluir otras lesiones intra 0 extra-axiales. Se presenta el caso de un paciente con Granulomatosis de
Wegener de larga evolucion y que debuta con crisis convulsivas y focalidad neuroldgica secundarias a
una lesion intraaxial parietal izquierda. Las caracteristicas clinicas, histopatoldgicas y radiolégicas se
describen cuidadosamente y se discute el papel de la cirugia para esclarecer el diagnostico en este
paciente.

PALABRAS CLAVE: Granulomatosis de Wegener, Sistema Nervioso Central, vasculitis cerebral,
reporte de caso.

SUMMARY:

The Granulomatosis with polyangiitis (GPA), known before as Wegener's Granulomatosis is an
autoimmune disease multisystemic and not so common of unknown etiology. The compromise of this
particular disease to the neurological central system is very rare although it's very important because of
its relationship with refractory disease periods. The differential diagnosis of the manifestations of the
GPA at cerebral level its not easy to see because there are not that allows the exclusion of other lesions
intra or extra axials. We present the case of the patient with Wegener Granulomatosis of long evolution
that begins with seizures and motor deficit secondary to a left parietal intra axial mass. The clinical
characteristics histopathological and radiological are careful described and the role of surgery in
management is discussed.

KEYWORDS: Wegener's granulomatosis, central nervous system, cerebral vasculitis, case reports.

ABREVIATURAS: GPA (ganulomatosis con piliangeitis), SNC (sistema nervioso central), TC
(tomografia computarizada), RMN (resonancia magnética nuclear)
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INTRODUCCION:

La granulomatosis con poliangeitis (GPA),
conocida anteriormente como Granulomatosis
de Wegener, es una enfermedad autoinmune
multisistémica poco frecuente y de etiologia
desconocida. Sus caracteristicas distintivas
incluyen inflamacion granulomatosa
necrotizante y vasculitis pauci-inmune en los
vasos sanguineos de pequeiio y mediano
tamafio. !

La GPA afecta con mayor frecuencia al Sistema
Nervioso Periférico, pudiendo ocurrir en hasta
el 67% de los pacientes 1, especialmente en lo
méas tardio del curso de la enfermedad,
mientras que el compromiso del Sistema
Nervioso Central representa entre el 2 a 45%
seguln varias series. 2 318,19

Recientemente, el impacto  de las
manifestaciones granulomatosas en el SNC
tiene mucha importancia debido a su alta

frecuencia en casos de enfermedad refractaria.
3

El diagnéstico diferencial de las
manifestaciones de la GPA a nivel cerebral es
dificil porque no hay hallazgos radiolégicos que
permitan excluir otras lesiones intra o extra-
axiales.

Se presenta un caso de un paciente con larga
historia de Granulomatosis de Wegener y que
debuta con crisis convulsivas y focalidad
neurolégica secundarias a una lesién intraaxial
parietal izquierda. Las caracteristicas clinicas y
radioldgicas se describen cuidadosamente y se
discute el papel de la cirugia en el manejo de
este paciente.

PRESENTACION DE CASO CLINICO:

En octubre de 2014, ingresé al Servicio de
Neurocirugia del Hospital Carlos Andrade
Marin un varén de 36 afios de edad con
antecedentes de Granulomatosis de Wegener
diagnosticada hace 8 afios y en tratamiento con
prednisona 5 mg una vez al dia y rituximab
anual; presentd crisis convulsivas ténico
clénicas generalizadas. En su evaluacion inicial

26

se determin6 hemiparesia braquio-crural
derecha asociada a hipoestesia dolorosa y
respuesta plantar extensora derecha.

En los estudios de imagen se evidencio la
presencia de una lesion expansiva intraaxial
parietal posterior izquierda isodensa asociada a
importante edema perilesional y que en estudio
de resonancia magnética con contraste se
manifesté con un reforzamiento difuso y tenue
sin margenes definidos (Figura 1, 2, 3, 4 y 5).

Los estudios de laboratorio de ingreso
reportaron Unicamente neutrofilia.

Se planifico exéresis de la lesién
encontrandose engrosamiento de la
duramadre, gran cantidad de vasos
malformados a nivel intraaxial con amplia zona
de gliosis. El control de imagen post-operatorio
demuestra exeéresis parcial de la lesién
asociada a edema perilesional importante
(figura 6).

El estudio histopatolégico reporté en
duramadre la presencia de infiltrado linfocitario
disperso 'y en tejido cerebral bandas
conjuntivas gruesas con vasos sanguineos de
varios tamafios y de paredes gruesas en cuyo
intersticio existia infiltrado linfocitario con
algunos polimorfonucleares dispersos (Figura
7). En ciertas areas, los vasos presentaban
obliteracion de su luz y exocitosis del infiltrado
inflamatorio (Figura 8). Los marcadores de
inmunohistoquimica fueron positivos para
CD31, CD34 y Factor 8 en la pared de los vasos
(Figura 9, 10y 11).

En su evolucidon post-operatoria el paciente
mantuvo su déficit motor y no presento nuevos
eventos convulsivos, sin embargo, presentd
infeccion de herida quirdrgica superficial y
neumonia nosocomial lo que lo llevo a sepsis,
recibi6 varios esquemas antimicrobianos
intravenosos de amplio espectro. Se le
realizaron dos limpiezas quirargicas de la
herida en cuero cabelludo las cuales
resolvieron el proceso infeccioso
adecuadamente.

Fue manejado multidisciplinariamente, se
mantuvo el tratamiento de su enfermedad de
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FIGURA 1. TC SIMPLE DE ENCEFALO CORTE AXIAL: Lesion intraaxial parietal posterior izquierda isodensa sin margenes
definidos asociada a importante edema perilesional

FIGURAS 2 Y 3. RMN DE ENCEFALO SIMPLE: Lesion intraaxial parietal posterior izquierda isointensa en T1 corte sagital, e
hiperintensa en T2 corte axial

FIGURA 2 FIGURA 3
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FIGURAS 4 Y 5. RMN DE ENCEFALO CONTRASTADA: Reforzamiento difuso con gadolinio sin margenes definidos (corte
coronal y sagital respectivamente)
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FIGURA 6. TC SIMPLE DE ENCEFALO POST-
OPERATORIA: Estigma de craneotomia parietal posterior
izquierda neumoencéfalo en lecho quirdrgico, reseccion
parcial de la lesion, edema perilesional leve
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base con prednisona y no se considerd la
administracion de rituximab hasta que sus
problemas infecciosos sean resueltos. Se
investigd otras afectaciones sistemas de la
Granulomatosis siendo todas negativas.

Sin embargo, a pesar de los antibidticos de
amplio espectro instaurados para el manejo de
la neumonia, no se logré controlarla, su estado
general se deteriord, presento shock séptico
que finalmente le produjo su fallecimiento.

DISCUSION

La afectacion cerebral en la Granulomatosis de
Wegener o GPA es la menos frecuente (2 - 8%)
16,18,19 y como en el caso presentado la mayoria
aparecen en estadios avanzados de la
enfermedad # 18. Segin Drachman hay tres
mecanismos patogénicos de estas lesiones:
primero, la extension del tejido granulomatoso
desde la cavidad nasal, paranasal u orbitaria;
segundo, el desarrollo de granulomas en el
cerebro, meninges, nervios craneales o en el
hueso y tercero, la vasculitis granulomatosa del
SNC. Hasta en 30% de los casos son el
resultado de una combinacion de estos
mecanismos 5 15,

La enfermedad del SNC asociada a la
granulomatosis de Wegener puede clasificarse
en: paquimeningitis hipertréfica crénica (PHC),
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afectacion de la glandula pituitaria y vasculitis
del SNC ¢,

Se han descrito tres tipos histoldgicos de como
la granulomatosis de Wegener afecta al SNC:
a) vasculitis de pequefios vasos del cerebro o
médula espinal, b) invasion granulomatosa
desde sitios extracraneales y c) lesién
granulomatosa intracraneal aislada (cerebral o
meningea) S.

La vasculitis granulomatosa del SNC es muy
rara (reportada en pocos casos) > 7 19 y suele
manifestarse como un accidente cerebro
vascular (hemorragia intracerebral o]
subaracnoidea, accidentes isquémicos
transitorios, infartos cerebrales, mielopatia
isquémica, trombosis venosas o arteriales) ¢ 1°.
No obstante, como en el presente caso pueden
producir otras alteraciones como convulsiones,
encefalopatia, ceguera, alteracién del nivel de
conciencia, delirium (cerebritis), espasticidad,
hiperreflexia, signo de Babinski (signos de
neurona motora superior), debilidad o
parestesias °.

Junto con otros marcadores de inflamacion
tales como la proteina C-reactiva y velocidad de
sedimentacion globular, los niveles de c-ANCA
se pueden utilizar para controlar la enfermedad
y determinar la respuesta a la terapia. Sin
embargo, no pueden predecir con fiabilidad una
potencial recaida de la enfermedad 1°. En
nuestro paciente no existia evidencia de
reactivaciéon de la enfermedad, ya que estuvo
asintomatico por aproximadamente dos afios y
con controles ambulatorios adecuados. Los
marcadores citados fueron negativos, no existia
evidencia de afectacion renal y el compromiso
pulmonar era justificado por el proceso
infeccioso.

El analisis del liquido cefalorraquideo
comunmente revela inflamacion inespecifica
(pleocitosis,  hiperproteinorraquia e 1gG
elevada) ° y tiene una pobre correlacion clinica
con los hallazgos clinicos y de imagen 7; razén
por la cual, este estudio no se considero en este
caso, ya que no existia datos que apoyen que
la enfermedad de base esté reactivada.



FIGURA 7. Hematoxilina y Eosina Proliferacién de vasos
con infiltrado en su pared.
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FIGURA 8. Coloracion de &cido peryodico de Shiff (PAS).

Positivo en la pared de los vasos mostrando

FIGURA 9. Marcador CD31 Positivo en la pared de los

vasos sanguineos.

FIGURA 10. Factor VIIl marcador de Inmunohistoquimica

que resalta el endotelio de los vasos sanguineos.
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FIGURA 11. CD34 Marcador de Inmunohistoquimica que
resalta el endotelio vascular, demostrando las zonas con

proliferacién de los vasos sanguineos.
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El hallazgo clasico de vasculitis cerebral en la
RM revela lesiones de la sustancia blanca a
nivel supratentorial subcortical, periventricular,
ganglios de la base, protuberancia o
mesencéfalo  caracterizandose  por  ser
hipointensas en T1 e hiperintensas en T2 que
refuerzan irregularmente con el medio de
contraste, ademas se muestran como lesiones
edematosas de cualquier tamafio % 15 16, Otras
técnicas de imagen como la angiografia

convencional no son adecuadas

para la deteccion de vasculitis de pequefios
vasos y tomar una biopsia a menudo no es
posible, esto hace que el diagndstico de
vasculitis cerebral en la Granulomatosis de
Wegener sea un desafio.

Cuando se sospecha de vasculitis cerebral,
debe analizarse: la actividad de la enfermedad
en otros sitios, la progresion de la enfermedad
y la inmunosupresion. Por ofra parte, es
necesario descartar infecciones del sistema
nervioso central (que se producen bajo
inmunosupresion) que pueden imitar vasculitis
cerebral (leucoencefalopatia multifocal
progresiva, por ejemplo) 8 'y, neoplasias
primarias o secundarias del Sistema Nervioso
Central °.

Los hallazgos de imagen y el cuadro clinico
mostrados por el paciente no fueron
concluyentes para definir una patologia, en tal



virtud, consideramos que era indispensable
realizar la exéresis de la lesibn para
confirmaciéon histopatolégica y poder dar un
tratamiento adecuado, asi como lo menciona
Nicolosi y col. en el reporte de su caso. Llamé
la atencién que en la evolucidn pos-operatoria
el edema cerebral persista a pesar de la dosis
alta de corticoides.

Las medidas de tratamiento para los pacientes
con manifestaciones neurolégicas de la
Granulomatosis de Wegener son los mismos
que los de la enfermedad general. Al igual que
con muchas enfermedades autoinmunes raras,
la evidencia de la eficacia del tratamiento sigue

siendo la clase Il (estudios de casos
retrospectivos).
Inmunosupresores altamente potentes

(rituximab) en conjunto con la ciclofosfamida y
glucocorticoides se utilizan con frecuencia para
manifestaciones granulomatosas que afectan el
sistema nervioso central tales como
paquimeningitis 'y en la afectacién hipofisaria
20 como primera opcion de tratamiento, sin
embargo, nosotros no la pudimos implementar
dada la condicion séptica del paciente, por lo
que Unicamente se mantuvieron dosis altas de
prednisona lo que condicioné su estado de
inmunodepresion que finalmente lo llevo al
shock séptico.

La terapia con el factor de necrosis antitumoral
(anti-TNF) 12 y la terapia con anti CD20 12 se
han utilizado con éxito en la enfermedad
granulomatosa refractaria que afecta el SNC.

A pesar de la inmunosupresion potente
implementada previamente en el paciente
(rituximab + prednisona), las tasas de dafio al
sistema nervioso son altas y las
manifestaciones especialmente
granulomatosas no siempre responden a estos
tratamientos. Se precisan de mas estudios para
entender mejor la evolucién de la enfermedad
en cuanto a sus manifestaciones en el SNC con
el fin de encontrar las opciones de tratamiento
mas eficaces.
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Modalidades de tratamiento quirdargico de
glioblastoma multiforme, sus implicaciones
en la sobrevida y estado funcional
postoperatorio

Dr. Christian Xavier Diez Pingel

Methods of surgical treatment of glioblastoma multiforme, its
implications for survival and functional postoperative condition

Resumen

El Glioblastoma multiforme es un tipo de glioma maligno que comprende aproximadamente del 25 & 30%,
de las neoplasias primarias cerebrales. A pesar de los avances significativos en nuestro entendimiento de
las bases de |la patogénesis tumoral, la media de la sobrevida de estos pacientes ha aumentado solamente
3.3 meses en los Ultimos 25 afios. Al momento del diagnéstico el tratamiento consiste en reseccién qui-
rargica, tan radical como sea posible seguida de radioterapia. Recientemente esquemas de quimioterapia
han sido afiadidos al arsenal terapéutico, con lo que se ha logrado un pequefio incremento de la sobrevida.
En el presente articulo hacemos una revision de varias modalidades de tratamiento quirdrgico y sus impli-
caciones en el mejoramiento de la sobrevida en este grupo de pacientes.

Palabras clave: maligno, Supervivencia libre de progresion, Reseccién completa.

Summary

Glioblastoma multiforme is a type of malignant glioma comprising about 25 to 30% of primary brain tu-
mors. Despite significant advances in our understanding of the basis of tumor pathogenesis, the median
survival of these patients has increased only 3.3 months in the last 25 years. At diagnosis, the treatment
is surgical resection as radical as possible followed by radiotherapy. Chemotherapy regimens have recently
been added to the therapeutic arsenal, which has been made a small increase in survival.

In this article we review various surgical treatment modalities and their implications in improving survival
in this group of patients.

Keywords: Malignant glioma, Progression free survival, complete resection
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Introduccion:

El Astrocitoma infiltrante difuso o Glioblastoma
multiforme (OMS grado 1V), es el tipo mas comun
de tumor primario maligno del SNC en adultos.
Estos tumores se caracterizan por su propensién
a invadir e infiltrar el parénquima cerebral normal
circundante, haciendo la reseccion curativa impro-
bable. (10,3)

Algunos glioblastomas provienen de neoplasias as-
trociticas de menor grado, lo que se hace evidente
cuando en el mismo tumor se halla un componente
de astrocitoma de bajo grado. Estas lesiones son
calificadas como GBM secundarios. Otros GBM se
originan de novo como lesiones grado |V y son de-
nominadas GBM primarios. Aproximadamente un
70% de gliomas Grado Il se transforman en Grado

11171V, dentro del periodo de 5 & 10 afios a partir
del diagnéstico. (3)

Macroscépicamente suelen mostrar zonas necré-
ticas y hemorréagicas, lo que justifica el término de
multiforme. Microscépicamente esta constituido
por células con grados variables de anaplasia, en-
tre las que se incluyen elementos con diferencia-
cion glial en la mayor parte de los casos y células
pequenas, poco diferenciadas. Al igual que el as-
trocitoma anaplasico, muestra alta densidad celu-
lar, elevado indice de proliferaciéon con presencia
de figuras mitéticas atipicas y gran variabilidad en
la morfologia nuclear. Ademas son caracteristicas
la proliferaciéon microvascular y la presencia de fo-
cos de necrosis, en torno a los cuales se suelen
colocar las células tumorales formando empaliza-
das. (3,4)

Figura 2: TAC Y RMN cortes axiales. Glioma de alto grado frontal izquierdo.

Fuente: Autores

Figura 2: RMN corte sagital y coronal. Glioma de alto grado frontal izquierdo.
Fuente: Autores
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Figura 1: Glioblastoma Multiforme frontal derecho.
Fuente: Autores

En la TAC, el GBM generalmente se presenta como
una lesion con un anillo periférico de captacion
de contraste irregular, rodeando una zona central
hipodensa que corresponde a la necrosis. En la
RM, en imégenes ponderadas en T1, la estructura
anular de captacioén de contraste corresponde a la
estructura de mayor celularidad y vascularizacién
tumoral. En T2, el tumor aparece peor definido, ya
que se superpone al edema vasogénico que rodea
a los margenes anulares. (3,4)

Son mas frecuentes en hombres que en mujeres,
en el caso de los primarios; en cambio, en el caso
de los secundarios, la incidencia es algo mayor en
mujeres. Los primarios ocurren mayormente en
pacientes de mayor edad, mientras que los secun-
darios tienden a ocurrir en pacientes por debajo de
los 45 afios. (3)

La localizacién del GBM ocurre a nivel de todo el
cerebro, tronco cerebral y cerebelo. En hemisfe-
rios cerebrales el pico de incidencia es entre la 5ta
y 6ta décadas. Hay un predominio del sexo mas-
culino en relacién 3:2. La localizacién de tronco
predomina en la infancia y el cerebelo es una loca-
lizacién poco comun. (3)

La predisposicion genética esta descrita en el Sin-
drome de Turcot, en la Enfermedad de Ollier y en el
Sindrome de Mafucci. La Neurofibromatosis tipo
1 estd asociada a GBM y también a mutaciones
germinales en p53, en pacientes con Sindrome de
Li Fraumeni. Ademas se describen mutaciones de
p53 en tumores multicéntricos. La irradiacion es
un factor predisponente en raras ocasiones. (3)

Los pacientes con este tipo de tumor tienen una
sobrevida de aproximadamente 12 meses. A pesar
de los avances en la terapéutica médica y quirdrgi-
ca, dicha sobrevida no ha mejorado sustancialmen-
te en la década pasada. (10)

El tratamiento quirtrgico es sélo una parte de la es-
trategia terapéutica (la cual incluye también radio
y quimioterapia). Se esta estudiando la utilidad del
Acido Valproico, potencial agente anticancerigeno
como terapia coadyuvante con la radioterapia. (2,
17,30)

El abordaje de estos pacientes debe ser realizado
por un equipo multidisciplinario que comprende:
Neurocirujano, Neurélogo, Neurorradi6élogo, Neu-
ropatélogo y Neurooncélogo.
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En el presente articulo hacemos una revision de
varias modalidades de tratamiento quirdrgico y
sus implicaciones en el mejoramiento de la so-
brevida y calidad de vida en este grupo de pa-
cientes.

Metodologia:
MODALIDADES DE TRATAMIENTO QUIRURGICO

BIOPSIA ESTEREOTACTICA:

Indicaciones para biopsia estereotactica en glio-

mas con sospecha de alto grado:

= Tumores localizados en areas elocuentes o in-
accesibles del cerebro

»  Pequefios tumores con déficits neuroldgicos
minimos

« Pacientes en condiciones clinicas precarias
que contraindiquen la Anestesia

= Certificar el diagnéstico (sospecha de Linfo-
ma) (18)

Se estima una tasa de error del 25%,. El rendimien-
to de la biopsia es mayor cuando el target alcan-
zado es el centro de baja densidad o el borde de
realce con el contraste. En cuanto a los tumores
en hemisferio dominante y disfasia hay riesgo de
empeoramiento de su déficit previo. En un estudio
de 91 pacientes con GBM de “localizacién critica”
se encontrd que la citoreducciéon no aumento la so-
brevida y que la biopsia sumada a la radioterapia
era mas apropiadas. (18)

CITOREDUCCION:

La citoreduccién sumada a la radioterapia comple-
mentaria se ha convertido en el standard compara-
da con otras modalidades de tratamiento. El papel
de la quimioterapia adyuvante es también impor-
tante. (15,18)

En pacientes a quiénes se les ha diagnostica-
do recientemente de GBM, la reseccion tumoral
agresiva y extensa se asocia a un aumento en
la sobrevida total; incluso con resecciones tan
bajas como del 78% se ha observado beneficio.
(23,32) Se debe intentar la exéresis de la mayor
cantidad de tumor posible, minimizando el ries-
go de complicaciones neurolégicas preservando
las estructuras circundantes. (13,18) Estudios
han mostrado que cuando se verifica la presen-
cia de un residuo tumoral postoperatorio captante
de contraste se establece peor pronéstico (11.8
meses de sobrevida), caso contrario la sobrevida
es de 16.7 meses. En la reseccién parcial de un
tumor catalogado como GBM, se ha descrito ries-
go de edema y hemorragia postoperatoria (S. del
glioma herido). (18)

REVISTA UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL 2014 1(3)
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Se ha establecido como no candidatos a tratamien-

to quirdrgico:

+ Lesién lobar extensa en hemisferio dominante

+  Lesiones con compromiso bilateral importante
(e. g. Gliomas en alas de mariposa)

+  Karnofsky < 70

. En caso de tumores infiltrativos, la condicion
neurolégica bajo tratamiento esteroideo es tan
buena como va a ser en el postoperatorio

+  Gliomas multicéntricos (18)

CONSIDERACIONES QUIRURGICAS:

Tomar en cuenta que los gliomas de alto grado son
maés vascularizados que los de bajo grado, mien-
tras mas vascularizado es el borde externo del tu-
mor, la porcién interna puede ser més avascular,
necrotica y a veces quistica. El tejido tumoral vas-
cularizado es mas obscuro o rojizo que el tejido
cerebral circundante. Las porciones amarillentas
son areas de necrosis y pueden contener venas
trombosadas. (21)

El uso del Aspirador ultrasonico debe ser mante-
nido al minimo en este tipo de tumores debido a
la gran vascularizacién y tendencia al sangrado.
Es preferible el uso de la coagulacién bipolar con
ayuda de la succién. Al realizar la exéresis tumo-
ral debemos empezar por la periferia del tumor si-
guiendo su borde externo, coagulando y haciendo
hemostasia todo el tiempo. No entramos al centro
del tumor a menos que sea necesario para fines de
descompresion. (21)

En tumores localizados cerca de areas elocuentes
o en regiones subcorticales entramos al tumor di-
rectamente y realizamos la remocion de dentro ha-
cia afuera, tratando en lo posible de manipular al
minimo el tejido funcional vecino. Todos los vasos
arteriales deben ser respetados. (21) Es importan-
te tener en cuenta la distancia entre el margen de
la reseccién y la zona cerebral elocuente. Se ha ob-
servado que ocurre con menor frecuencia el déficit
permanente del lenguaje cuando la distancia entre
estas estructuras es mayor a un centimetro. (3) La
apertura y cierre de la duramadre son puntos cri-
ticos de la cirugia, sobre todo el cierre, ya que se
debe tener en cuenta que el paciente va a recibir
radioterapia posoperatoria, quimioterapia u otra
terapia coadyuvante, por lo que es importante su
cierre hermético para evitar fistulas de LCR. Si el
cerebro esta edematizado se recomienda realizar
una plastia meningea con periostio. (3)

Un estudio demuestra que la tasa de reseccién
completa fue mas alta en el grupo que tuvo asis-
tencia con guia intraoperatoria de IRM (Imagen
de Resonancia Magnética) con respecto al grupo
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gue no tuvo dicha asistencia (Senft, 2010). La IRM
transoperatoria permite al cirujano continuar inme-
diatamente con la reseccion en caso de evidenciar-
se la presencia de tumor residual. (27)

USO DEL ACIDO 5 - AMINOLEVULINICO (5-ALA):
En el GBM se ha observado que la reseccién qui-
rurgica completa (RC) de toda la parte del tumor
captante de contraste en resonancia magnética
se asocia a un beneficio en la supervivencia. Sin
embargo, hasta muy recientemente, estas extirpa-
ciones completas se producian en un pequefio por-
centaje de los casos; una revision de la literatura
publicada en 2008 encuentra tasas entre el 30 y
el 47% en centros de referencia a nivel mundial.
El bajo indice de RC se debe, en gran medida, a la
dificultad para identificar algunas zonas del tumor
en el campo quirdrgico. En un estudio en el que se
correlaciond la impresion del cirujano con la RM
posquirdrgica, los cirujanos creyeron haber reali-
zado una RC en el 549, de los casos, pero la RM
mostréd solo un 18% de RC. (1)

El 5-ALA es un precursor en la sintesis de la he-
moglobina, la administracion oral de esta molécula
varias horas antes de la cirugia lleva a la acumula-
cion de la molécula protoporfirina IX (Pp 1X) den-
tro de las células tumorales. Bajo luz azul violeta,
esta protoporfirina emite luz en la regién roja del
espectro visible, permitiendo la identificacion del
tejido tumoral que de otra manera seria indistin-
guible del parénquima normal. Es esencial contar
con Microscopio operatorio y Sistema de cdmara
adaptados. (12,14)

La fluorescencia inducida por el acido 5 aminole-
vulinico en gliomas de alto grado permite al neu-
rocirujano ver el tumor con claridad en el campo
quirirgico; en estudios aleatorizados (Diez, 2013)
ha demostrado un aumento en la tasa de RC del
36 al 65%, acompanado de un beneficio del 21 al
419 en la supervivencia libre de progresion a los 6
meses. (14) Asimismo se ha evidenciado que la re-
seccion tumoral con 5-ALA en combinacién con la
estimulacion cortical transoperatoria provee segu-
ridad adicional al neurocirujano durante la resec-
cion de tumores en areas elocuentes. (16)

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA:

Las complicaciones asociadas a la craneotomia
para la exéresis de un glioma de alto grado, van de
25 al 35%, e incluye tanto complicaciones previsi-
bles como no previsibles. (3) Las complicaciones
neurologicas son producto de la lesion directa de
estructuras cerebrales, vasculares, edema cerebral
y hematomas. Entre las complicaciones sistémi-
cas tenemos: Trombosis venosa profunda, neumo-

nia, infeccion de vias urinarias, sepsis, infarto de
miocardio, hemorragia digestiva y alteraciones del
medio interno. (3)

RESULTADOS:

GLIOBLASTOMA MULTIFORME RECURRENTE:

A pesar del tratamiento inicial y multimodal del
GBM, este tipo de tumor virtualmente siempre
recurre, se han identificado ciertos factores en
el preoperatorio para predecir la sobrevida luego
del tratamiento quirdrgico del GBM recurrente. Los
factores asociados con pobre sobrevida postopera-
toria fueron: tumor ubicado en area cerebral critica
o elocuente, Karnofsky < 80 y volumen tumoral de
50 cm3. (20,26)

Hay estudios que encuentran un aumento de la
sobrevida en la reseccion total completa de GBM
recurrentes en la segunda cirugia frente a la re-
seccion subtotal, incluso se beneficiarian aquellos
pacientes a quienes se les realizd una reseccion
subtotal en la primera cirugia. (6)

La cirugia con Gamma knife puede ser una al-
ternativa a la cirugia abierta para pequefios glio-
blastomas recurrentes, con una tasa significati-
vamente menor de complicaciones y un probable
beneficio en la sobrevida comparado con la reope-
racion. (28)

En un grupo de pacientes con GBM recurrente, a
quienes se les ha administrado quimioterapia con
temozolomida, se ha observado una respuesta mas
favorable cuando el volumen tumoral es menor a
10 cm?. (19) Finalmente (Chaichana et al., 2013)
en su estudio sobre pacientes con GBM primarios
sometidos a resecciones multiples; que incluyd
578 pacientes, quienes fueron sometidos a 1,2 6
3 resecciones tuvieron una media de sobrevida de
4.5,16.2 y 24.4 meses respectivamente (p<0.05).
(11)

DISCUSION:

Se han identificado factores independientemente
asociados a un mejor estado funcional postope-
ratorio (Chaichana, 2011) : score de Karnofsky >
90 en el preoperatorio, convulsiones en el preope-
ratorio, glioblastoma primario, reseccion tumoral
total, quimioterapia con temozolomida.

Asimismo se han identificado factores implicados
con un pobre estado funcional en el postoperato-
rio: pacientes afiosos, presencia de enfermedad
arterial coronaria coexistente, nuevo déficit motor
postoperatorio. (10)
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Otro estudio respecto al pronédstico de los pa-
cientes afiosos sometidos a una reseccion tumo-
ral total, establece que aquellos con un Karnofsky
preoperatorio < 80, EPOC, déficit del lenguaje, mo-
tor o cognitivo y un tamafio tumoral mayor a 4 cm
tienen peor prondstico'? Pacientes de este grupo
de edad que posean alguno de estos factores, pue-
den no beneficiarse en mayor medida de una ciru-
gia agresiva en relacién a aquellos con un menor
numero de dichos factores. (9,29)

Se realizé un analisis estratificado por edad en pa-
cientes con GBM sometidos a Reseccion vs. Biopsia
(Oszvald, 2012), en el cual la edad fue un factor pro-
nostico negativo en pacientes sometidos a biopsia,
pero no en pacientes sometidos a reseccién tumoral.
La sobrevida en pacientes sometidos a reseccion tu-
moral completa fue de 18 meses. En esta serie la
edad no jugd un rol principal en el proceso de toma
de decisiones. Se sugiere que en los pacientes > 65
arios deben ser tratados usando los mismos criterios
de terapia standard que en los pacientes jovenes. Se
recomienda que las decisiones terapéuticas en este
grupo de pacientes deben estar basadas en el tama-
fio del tumor, su localizacién y su condicién clinica
general. La edad en si, no nos debe guiar en la exclu-
sion de este tipo de pacientes de la cirugia o de otro
tipo de terapias adyuvantes. (24)

RADIOCIRUGIA ESTEREQOTACTICA:

La Radiocirugia Estereotactica (RCE) es una herra-
mienta importante en el manejo de tumores cerebra-
les. Enun metaanalisis publicado por Pannullo et al.,
en el que se incluyeron 456 pacientes con GBM que
recibieron RCE provenientes de 11 estudios, la media
de sobrevida desde el diagnéstico fue de 13.5-26
meses, mientras que la tasa de complicacién total
fue de 11.4%,. (25) La RCE ofrece un tratamiento
efectivo como una terapia de salvataje para un sub-
grupo de pacientes con pequefias lesiones recurren-
tes. Sin embargo su valor terapéutico se ve limitado
por las recurrencias periféricas. (5, 7,22)

GAMMA KNIFE:

Varias series institucionales sugieren que la cirugia
con Gamma Knife podria tener un beneficio poten-
cial cuando se emplea luego de completar la radio
o quimioterapia o como parte de un régimen de
tratamiento inicial al momento de la recurrencia o
la progresion. Es menester realizar estudios adi-

cionales y a gran escala para investigar su real uti-
lidad. (8,31)

Conclusiones:

El Glioblastoma multiforme es un tipo de glioma
maligno que comprende aproximadamente del
25 a 30% de las neoplasias primarias cerebrales.

Los gliomas malignos representan une de los tumores
més agresivos y devastadores. Al momento del diag-
nostico el tratamiento consiste en reseccién quirdr-
gica, tan radical como sea posible seguida de radio-
terapia. Con esta combinacién la tasa de sobrevida
total alcanzada es de 9 a4 12 meses. Recientemente
esguemas de quimioterapia han sido afiadidos al ar-
senal terapéutico con lo que se ha logrado un pequefio
incremento de |a sobrevida hasta 14 & 19 meses.

La enfermedad es altamente agresiva e infiltra-
tiva, a pesar de observarse en algunos casos una
discreta captacion de contraste en los margenes
del tumor, en las imagenes de resonancia magnéti-
ca. No obstante el tratamiento inicial y multimodal
del GBM, este tipo de tumor virtualmente siempre
recurre, entre los factores asociados con pobre so-
brevida postoperatoria tenemos: tumor ubicado en
area cerebral critica o elocuente, Karnofsky < 80 y
volumen tumoral de 50 cm?®.

Recomendaciones:

Es menester realizar estudios adicionales e incluir
una mayor cantidad de pacientes, para evaluar los
beneficios reales de este abordaje multimodal en
el tratamiento quirdrgico de los gliomas malignos.
La aplicacién de un sistema estandarizado de sco-
re sobre el estado clinico del paciente en el preope-
ratorio puede ayudar en el proceso de toma de de-
cisiones del médico en cuanto al establecimiento
de un pronéstico funcional postoperatorio en el
momento de la recurrencia tumoral.

La Radiocirugia Estereotactica y el Gamma Kni-
fe podrian aportar un beneficio potencial cuando
se emplean como tratamiento complementario, o
como parte de un régimen de tratamiento inicial al
momento de la recurrencia o la progresion. Es me-
nester realizar estudios adicionales y a gran escala
para investigar su real utilidad.

!Chaichana K. et al. Surgical outcomes for older patients with glioblastoma multiforme: preoperative factors associated with decreased

survival. J Neurosurg 2011, 114: 587-594, Baltimore

2Sloan A. (2011) Editorial: Surgery for glioblastoma multiforme. J Neurosurgery 114: 585 - 586, Vol. 114, Cleveland.
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RESUMEN

El mielomeningocele es la forma mds comun de dis-
rafismo espinal. Ocasionado por una falla en el cie-
rre del tubo neural, aproximadamente, en el dia 2|
del desarrollo (Neurulacién primaria), produciendo
un canal espinal abierto con exposicién de elementos
nerviosos. Luego la placoda neural queda sometida a
lesiones traumaticas intradtero adicionales. La etiolo-
gfa exacta del MMC es desconocida, pero su origen es,
probablemente, multifactorial. La cirugia posnatal no
va a restaurar la funcién neuroldgica. Debido al riesgo
de infeccidn, el cierre debe ser realizado dentro de las
36 horas posparto.

Describiremos la técnica quirdrgica de reparacién
posnatal y algunas consideraciones sobre la fisiopato-
logfa, sobrevida y la cirugia en etapa fetal.

Palabras clave:

Mielomeningocele, defectos del tubo neural, hidroce-
falia, diagndstico prenatal, espina bifida, Malformacién
de Chiari tipo Il, médula anclada, cirugia fetal.

SUMMARY

This is the single most common form of spinal dysra-
phism. Represents a failure of closure of the neural
tube at approximately day 2| of development (pri-
mary neurulation), resulting in an open spinal canal
with exposed neural elements. The neural placode
then undergoes further traumatic injury in utero. The
exact etiology of MMC is unknown, but its origin is
likely multifactorial. Postnatal Surgery will not restore
neurological function; because of the risk of infection,
closure of the defect should be carried out within 36
hours of birth.

We describe the surgical technique of postnatal repair
and some considerations on the pathophysiology, sur-
vival and surgery in the fetal stage.

Keywords:

Myelomeningocele, neural tube defect, hydrocephalus,
prenatal diagnosis, spina bifida, Chiari malformation
Type II, spinal cord tethering, fetal surgery.
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INTRODUCCION

Es la disrafia espinal abierta mds frecuente del perio-
do neonatal. Se observa en el 2%o de los nacidos
vivos, siendo mayor la incidencia en la poblacién
blanca y en el sexo femenino, ésta aumenta con la con-
sanguinidad y con los antecedentes familiares|, 2, 3,4.

En el seno de la lesidn se muestra que el tejido ner-
v10s0 se encuentra separado de la piel por una zona
ntermedia (epitelio de transicién), caracterizado por
una membrana irregular fina y que  puede estar
ausente en algunas zonas. Subyacente a la placa
se encuentra el saco aracnoidal, en el que se en-
cuentran las raices nerviosas que salen de la médula
espinal y el LCR. La parte de la placa en contacto
con el exterior es la que al unir sus extremos laterales
constituird el interior de la médula y se continda con el
conducto central del epéndimol,2,3. Son frecuentes

2 colpocefalia y la agenesia del cuerpo calloso (figuras
y 2) 2,4,5.6.11.

La sobrevida de los pacientes con mielomeningocele
(MMC), estd ligada no sdlo a la severidad del defec-
to sino también al tipo y calidad de atencién médica
que recibe. En dreas rurales al norte de China, la
mortalidad de un recién nacido con MMC alcanza casi
el 100%, mientras que en Estados Unidos es del 10%
2. Cuando el tratamiento es adecuado, la sobrevida
es mayor al 85%, logrando que mds de tres cuartas
partes de los pacientes deambulen con ayuda
de muletas o corsé. La funcién esfinteriana es nor-
mal en sdlo el 5%. El 80% de los pacientes con MMC
tienen un coeficiente intelectual normal o superior a
la medial.

Figura |. Mielomeningocele lumbosacro
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FISIOPATOLOGIA

El MMC es consecuencia de un defecto primario en
el cerre del tubo neural (DCTN), esto implica. por un
lado, una falta de cerre de la columna del feto (trastorno
mescdérm -astomos a nivel de la espinal
(trastomo neuroectodérmico)?

) Y. por otro, u

Ademds, existina una lesién secundaria de la placoda neu-
ral por expos sicion al contacto con el liquide amnictico. El
imiento durante el dltimo trimestre del emba
produciria de_‘ forma mecdnica lesiones en el tejido
neural, debido al roce y deformacidn de la médula contra
las paredes del Utero y por la cifoescoliosss de la columna
(columna inestable). Es de considerar también, el poten-
cal trauma medular en el momento del nacimiento 236

crec

I'e

CONSIDERACIONES AL INGRESO

Es necesano documentar la edad, APP y AGO matemos
cursc y posibles complicaciones de la gestacion y el par-
to. Medir el tamano del defecto, determinar si se encuen
tra cerrado o abierto, o si fistuliza LCR; en este caso iniciar
profilaxis con antibidticos 234,

Enero - Marzo 2014

Realizar un exhaustivo examen neuroldgico, el nivel s
soriomotor debe ser interpretado observando anto los
movimientos espontdneos como las res spuestas a la esti-
mulacién sensonal, verificar la continencia de esfinteres y
los reflejos. Valoracion de pares cranezles bajos. Es im-
portante conocer si el llanto es fuerte, si hay estridor ins-
piratorio © episodios apneicos que nos hagan sospechar
en la malformacion de Chiari |l 24 Se debe esperar
hasta una semana después del procedimiento quirirgico
del cierre para estimar de modo adecuade el nivel de
lesién medular 2.

Consignar el perimetro cefdlicc del nifo y valorar la
tensidn de las fontanelas, diastasis de suturas o adelga-
zamiento de la calota craneana. hechos que se observan
en pacientes con hidrocefalia evidente al nacimiento |
Colocar al recién nacido en decubito ventral y discreto
rendelenburg, rotario a los decubitos laterales >4

Es importante Informar a los padres, previamente, sobre
la situacidn clinica cel paciente y sobre los beneficios y
riesgos del procedimiento quindrgico. *©

Figura 2. Colpocefalia y Agenesio del cuerpo calloso

44



Diez Pingel Christian Xavier y Cols.

-TODOS DE DIAGNOSTICO PRENATAL
Invasivos:

iocentesis: nos permite realizar cariotipo y dosa-
de alfa-fetoproteina del liquido amnidtico entre las
as 14y 16 1,2. Cuando se encuentran niveles
dos de alfa fetoproteina, entre las semanas 16 y
18 de gestacion, se detecta el 99% de los DCTN 2.

INVASIVOS
Ecografia Materna y fetal

& Abombamiento frontal (signo del limdn), se asocia
fusrtemente al MMC (98%), cuando se observa en fe-
fos de menos de 24 semanas de gestacion.

L= curvatura anormal del cerebelo (signo de la banana)
@sociado con obliteracidn de la cisterna magna, es ob-
s=rvado con menor frecuencia en el segundo trimestre
en fetos con DCTN, sin embargo, su especificidad y
w=lor predictivo es muy alto |,2.

£ examen de la columna vertebral pondra de
manifiesto la raquisquisis, como un ensanchamien-
mo del espacio interarticular; ausencia de ldminas y apo-
fiss espinosas (durante el tercer trimestre) y cifosis 2.
L= ecosonografia permite la identificacién de alteracio-
mes en el cuello uterino, tales como su acortamiento, lo
o= puede llevar al desencadenamiento de un trabajo
&= parto con posterioridad a la correccién intradtero
2= MMC y, por lo tanto, contraindicaria la cirugia fetal.
También permite correlacionar el nivel lesional (nivel
we=rtebral mds alto de raquisquisis) con el nivel posna-
&= pareciendo ser el hallazgo prenatal el que aporta
yor prediccién de la funcidn motora de los miem-
inferiores 2.

ancia magnética obstétrica: Se puede realizar
etapa prenatal desde 1998, mediante la aplicacion
técnicas de proceso ultrardpido tipo HASTE (1.5
).2 fin de compensar los probables movimientos
i feto 2.

NOSTICO POSNATAL

deben obtener estudios de imagen: eco transfon-
. TAC simple de encéfalo al ingreso, RMN sim-
de encéfalo (figura 2) y de columna vertebral. Es
jable realizar estudios ecosonogrdficos de abdo-
superior e inferior para descartar otras anomalias
énitas.

DUCTATERAPEUTICA

objetivos del tratamiento inicial son: reducir la can-

tidad de dafo neuroldgico causado por el defecto,
minimizar las complicaciones como las infecciones, la
fistula e hipotensién del LCR y la preservacion de las
funciones no afectadas 2*1°. Una vez diagnosticado
el trastorno, el nacimiento debe hacerse por cesd-
rea y se debe proteger adecuadamente el saco y sus
cubiertas (mantener la placoda himeda y estéril con
solucién fisioldgica) '+ 112,

Condiciones preexistentes que contribuyen a una po-
bre evolucién y que debieran pesar al momento de
adoptar la decisién de operar este tipo de pacientes
incluyen: gran cifosis, hidrocefalia marcada, pardlisis
arriba del nivel de L3, otros defectos congénitos ma-
yores ',

El tratamiento de estos nifios requiere de un aborda-
je multidisciplinario entre neurocirujanos, neurdlogos,
urdlogos, ortopedistas, pediatras, psicélogos, kinesio-
logos, terapistas ocupacionales y asistentes sociales .

Debe ser intervenido dentro de las primeras 24 4 36
horas posparto, dependiendo del estado clinico del
nifio, evidentemente, entre mds aplacemos la cirugfa,
se incrementard el riesgo de complicaciones de tipo
infeccioso y de fistula de LCR. Se debe coordinar
con el centro quirtirgico y el anestesidlogo de guardia
la disponibilidad de quiréfano para nuestro paciente,
ya que el neonato no puede estar en ayunas (NPO)
por més de tres horas. No olvidar realizar tipificacién
sanguinea y preparar un paquete de eritrocitos .

Es importante explicar a los padres, la posibilidad de
que el paciente precise colocarle un sistema de de-
rivacion ventriculo-peritoneal debido al desarrollo de
Hidrocefalia, la cual estd presente en aprox. el 85% de
los pacientes con MMC. Sin embargo, sélo el 15% de
ellos tiene PC mds alld del percentilo 95 al nacimien-
to, el resto va a desarrollarla luego del cierre (puesto
que se elimina una via de salida del LCR) 2411, Se
debe tratar la hidrocefalia tempranamente, hacerlo
de forma simultdnea en caso de que sea manifiesta
al nacer4.

Descripcién del procedimiento operatorio empleado
para cierre posnatal de Mielomeningocele lumbosa-
cro: (Figuras 3 — 6)

El procedimiento se realiza con el paciente en de-
cubito prono sobre la mesa de Neonatologfa, bajo
anestesia general. Se colocan almohadillas, trans-
versalmente, debajo del paciente de manera que el
abdomen cuelgue libremente. Chequear puntos de
presion (ojos, brazos, genitales, rodillas y talones). Se
vendan los brazos y piernas (vendas de algoddn) para
ayudar a mantener el calor corporal '.
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Preparar la piel, no la placoda. Se debe hacer una pre-
paracion bastante amplia de la piel, abarcar toda la es-
palda (en caso de ser necesario un flap para el cierre
del defecto) .

Inicialmente, realizamos puncion y vaciamiento del saco
herniario. Realizar hemostasia cuidadosa. Procedemos
a una diseccién minuciosa de la placa neural separdn-
dola de la piel circundante y de elementos epiteliales
y dérmicos andmalos, removiéndolos circunferencial-

mente, teniendo especial cuidado en la porcidn rostral
11

Tunelizacién de placa neural, con puntos separados de
Vicryl 6.0 (6 5.0). Identificar y ligar el filum terminal.
Formacion de plano dural de forma circunferencial.
Cierre dural mediante sutura continua con vicryl 6.0 (6
5.0). Una cantidad suficiente de LCR debe ser liberada
durante el cierre en casos de marcada hidrocefalia, para
evitar la necesidad de derivacion ventriculo peritoneal
en el mismo procedimiento anestésico y minimizar asi
los riesgos de infeccién del sistema. Formacion de
plano aponeurdtico con vicryl 40 1112,
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Sintesis de tejido celular subcutdneo mediante p
separados de vicryl 4.0. Posteriormente, el
piel de forma vertical, mediante sutura contin
monofilamento nylon 4.0 (6 5.0). Si es necesa
zar disecciones extrafasciales para permitir i
vilidad de la piel y facilitar el cierre. Evitemos
herida bajo tensién. Cubrir la herida adecu
para prevenir la contaminacion fecal. En el postop
torio debemos mantener al infante en decubito p
y continuar la profilaxis antibidtica por 24 horag
Vigilar el desarrollo de hidrocefalia (abombamients
la fontanela, aumento del perimetro cefdlico, 2

del tamano ventricular en los controles de ultr:
511

I
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Figura 4. Tunelizacién de la placa neural

Figura 5. Cierre dural hermético y diseccién extrafascial.
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Figura 6. Sintesis por planos: regularizacion de bordes de la herida.

COMPLICACIONES DEL PROCEDIMIENTO QURURGICO:

Las complicaciones inmediatas (dias O y 30): pérdida de
LCR a través de la herida y mala cicatrizacién de la herida
o dehiscencia 2. Cuando el estado de un paciente que
tiene MMC se deteriora, siempre es necesario descartar
la posibilidad de un malfuncionamiento de la derivacién 4,

Las complicaciones tardfas ocurren més alid del dia 30,
incluso afos después. Tenemos el S.de médula anclada, si-
ringomielia, compresién bulbar en el agujero occipital (M,
de Chiari |l sintomdtica) y el quiste dermoide 4.

DISCUSION

La introducciéon de sistemas de derivacién ventricu-
loperitoneal en la década de los 1950s alterd la historia
natural del MMC, previo a esto la sobrevida era la excep-
cion B, Veenboer et al mencionan en su estudio sobre la
continencia urinana en adultes, que la continencia total
fue alcanzada en el 37% de los casos. El nivel neuroldgico
de la lesién y la hidrocefalia fueron asociados con inconti-
nencia. En el 25% de los casos se observé algin grado de
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dafio renal. En el 1% de los casos, trastomos del detrusor
actuaron como factores prondsticos adversos para el de-
sarrollo de dafio renal ®,

Desde el punto de vista econdmico, son realmente eleva-
dos los costos que implica el cuidado de un paciente con
MMC: solo en USA, el cuidado de pacientes con estas
caracteristicas implicé en 1988 un gasto de 500 millones
de ddlares, lo que equivale a 294.000 por paciente 2,

Uno de los mayores descubrimientos en la prevencion de
anormalidades congénitas ha sido la evidencia de que la
suplementacién con folato periconcepcional puede redu-
cir el riesgo de DCTN (de presentacion aislada, no asf los
asociados a sihdromes), malformaciones cardiovasculares,
paladar hendido y anormalidades urogenitales °, Se reco-
mienda la ingesta de dcido fdlico durante los 2 6 3 meses
previos a la concepcion planificada y durante el primer
trimestre de embarazo (04 mg dianos) *®. La exposicién
maternal al calor (saunas o fiebre) en el pnmer trimestre,
el uso del valproato y la obesidad estin asociados a un
incremento del riesgo de defectos del tubo neural 8. La
inmovilidad, pobre reserva respiratoria, obesidad, alergia al
litex y la cifoescoliosis progresiva contribuyen a aumentar
23
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0s riesgos. Es esencial que el manejo del drenaje urinario
se establezca en la nifiez. La vejiga neurogénica no mejora
con el tiempo. La independencia en la vida adulta solo es
posible con una intensa preparacidn en la nifiez 51315,

Los nifios que son continentes y tienen lesiones debajo
de L2, tendrdn probablemente una funcién sexual nor
mal. La actividad sexual en adolescentes, especialmente,
en aquellos con hidrocefalia es limitada (pero no ausente).
Sin embargo, durante la adultez cerca de dos tercios tie-
nen una pareja regular: La fertilidad estd probablemente
preservada en aquellos que son naturalmente potentes.
Hay un gran riesgo de defectos del tubo neural en la des-
cendencia, a menos que se indique la ingesta profiléctica
de dcido félico %1315, .

CIRUGIA FETAL PARA EL MIELOMENINGOCELE

£n 1990 Heffez et al. publicaron un trabajo demostran-
g0 que la exposicién quinirgica de la médula en fetos
de rata produce pardlisis del tren posterior al nacimiento,
como consecuencia del dafio sufrido por la médula por
= contacto con el liquido amnidtico. Sefalaron ademds
que estas lesiones ocurren cuando el LA se vuelve hipo-
wnico e hiponatrémico, lo que lleva a un edema osmd-
oo del tejido expuesto. Ademds, en la dttima etapa del
embarazo, las concentraciones de urea y 4cido drico en
LA se incrementan de forma dramdtica. Estos hallazgos
r=flerzan el concepto del dafio secundario que sufre la
piacoda neural 2 1416,

£ 2011 se publicé el estudio Management of Mielome-
mngocele Study (MOMS), estudio aleatorizado compa-
r2ndo los fetos operados prenatalmente (antes de las
25 semanas de gestacion), con los operados en el perio-
o posnatal. Los resultados mostraron la reduccién de
& necesidad de derivacion ventriculo-peritoneal a los |2
meses y una mejonia de la funcién motora a los 30 meses
= edad con la intervencidn prenatal sin reportar una im-
portante morbilidad materna.'>17:'® | a cirugfa prenatal
“=mbieén ha demostrado un grado superior de correccidn
@ 2 hemnia cerebelosa asociada con la malformacidn
Thari tipo |l y un aumento de la capacidad de deambu-
#=50n auténoma, superior a la alcanzada con la cirugia

sosnatal 151618
CONCLUSIONES

= sobrevida de los nifios ha aumentado en el mundo oc-
=cental, pero a la edad de 35 afios, cerca del 50% habrdn
mu=to. En los adultos, la causa mds comdn de muerte
son ks enfermedades cardiacas y pulmonares. Aquellos
‘@u= caminan en la nifiez tienen un 20 4 50% de chance de
woherse dependiente de silla de ruedas en la adultez 3.

La cirugfa prenatal del mielomeningocele redujo la ne-
cesidad de derivacidn ventriculo-peritoneal y mejord la
evolucién motora a los 30 meses, pero estd asociada a
riesgos maternofetales '7.
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RESUMEN

Los autores presentamos un caso médico-quirirgico que fue atendido en el
Hospital Carlos Andrade Marin de la ciudad de Quito-Ecuador, en el afio 2012,
el cual trajo al servicio de Neurocirugia un reto diagnostico, por la complejidad
del diagnéstico histopatologico que representa su rareza.

El caso llama la atencién ya que viene con un diagnéstico histopatolégico ya
establecido de meningioma atipico grado Il, el cual fue resecado por dos
ocasiones en el transcurso de 6 afios de presentacién de la clinica y que
ademas recibio radioterapia luego de la segunda reseccion.

El paciente acudié al hospital con cefalea holocraneal intensa y hemiparesia
braquio-crural derecha, en los estudios de resonancia magnética nuclear con
gadolinio, se observé el crecimiento de una lesion occipital izquierda con
edema perilesional.

Se realizé la reseccion total de la lesion a través de la craniectomia previa,
como hallazgos macroscépicos importantes se encontr6 una masa violacea
que infiltra la duramadre y que no tiene un plano de clivaje.

El estudio histopatoldégico describi® una neoplasia glial hipercelular, con
infiltracion difusa, que a la inmunhistoquimica reaccioné con positividad
intensa para PGAF (proteina glial acida fibrilar), S100 y CD56 en células
tumorales, CD34 positivo. KI67 positivo en 3% y P53 débilmente positivo lo cual
dio como conclusion que se tratd de un Xantoastrocitoma Pleomorfico WHO I1.

Palabras clave: Xantoastrocitoma pleomorfico, Meningioma atipico recidivante,
xantoma fibroso, astrocitoma grado |l

PLEOMORPHIC XANTHOASTROCYTOMA: report of one case.
SUMMARY

The authors present a medical-surgical case was treated at the Carlos Andrade
Marin Hospital in the city of Quito, Ecuador, in 2012, which brought the service
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of Neurosurgery a diagnostic challenge due to the complexity of
histopathological diagnosis representing her rarity.

The case is striking because it comes with a histopathological diagnosis and
atypical meningioma established grade Il, which was resected twice in the
course of six years of clinical presentation and also received radiation therapy
after the second resection.

The patient came to the hospital with severe headache and cranial brachial-
crural hemiparesis right, in studies of nuclear magnetic resonance with
gadolinium, the growth of a left occipital lesion with perilesional edema was
observed.

Total resection of the lesion was performed through previous craniectomy as
important macroscopic findings a purplish mass that infiltrates the dura and
having no cleavage plane was found.

The histopathological study described a Hypercellular glial neoplasm, with
diffuse infiltration, which in the Immunohistochemistry reacted strongly positive
to PGAF (glial fibrillary acidic protein), S100 and CD56 in tumor cells, CD34
positive. Ki67 expression positive in 3% and P53 which gave weakly positive
conclusion that it was a pleomorphic xanthoastrocytoma WHO |II.

Keywords: xanthoastrocytoma pleomorphic, atypical recurrent meningioma,
fibrous xanthoma, astrocytoma grade Il

INTRODUCCION:

El Xantoastrocitoma pleomoérfico es un tipo raro de glioma con importante
afectacion leptomeningea, catalogado por la literatura de buen pronéstico y con
rara progresion a la malignidad. El estudio histopatolégico es fundamental para
el diagnostico diferencial. La reseccion completa es el tratamiento de eleccién

para garantizar una buena sobrevida.

Histopatologicamente presenta gran pleomorfismo celular y vascularidad, que

hacen sospechar de lesion maligna, pero con un indice de proliferaciéon bajo.

CASO CLINICO:

Hombre de 40 afios con clinica inicial de crisis convulsivas de presentacion

tardia secundario a Meningioma atipico Grado Il de la convexidad occipital
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izquierdo sometido a exéresis hace 6 afios y reintervenido hace 3 afios, recibid
radioterapia a dosis completa. Permanecio con buen estado clinico sin secuela
neurolégica, en tratamiento anticonvulsivo. Ingresa a nuestro servicio de
neurocirugia del Hospital Carlos Andrade Marin con cefalea de 1 mes de
evolucion acompafiada hace 24 horas de debilidad en hemicuerpo derecho. A
la exploracion fisica el paciente se encontro orientado en tiempo, espacio y
persona, con hemiparesia braquio-crural derecha 3/5. Se catalogd como
Meningioma recidivante y fue sometido a nueva reseccion tumoral en agosto
del 2012, en donde se encontré un tumor violdceo de consistencia blanda con
hematoma intratumoral y con mltiples vasos intratumorales, se logra realizar la
reseccion total sin complicaciones. El reporte de histopatologia describié
neoplasia glial hipercelular, con infiltracion difusa, constituido por células
pleomérficas de citoplasma eosinéfilo, con nicleos centrales de gran tamafio
hipercromaticos arrifionados, otras celular fusiformes con nucleos elipticos que
se disponen de forma paralela formando ases, acompafiado de proliferacion
vascular moderada, signos de hemorragia antigua y hemosideréfagos. La
duramadre focalmente comprometida. En la inmunohistoquimica se encontré
una positividad intensa para PGAF (proteina glial acida fibrilar), S100 y CD56
en células tumorales, CD34 positivo (importante proliferacion vascular). KI67
positivo en 3% y P53 débilmente positivo lo cual dio como conclusion que se

trata de un Xantoastrocitoma Pleomorfico WHO |I.

Buena evolucion en el post-operatorio, egresa del Servicio sin focalidad ni

lateralidad neurologicas, con la herida en buenas condiciones. Debido a la
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planificada para un afio. El paciente al momento en buenas condiciones

clinicas.

ESTUDIOS DE IMAGEN:

A, TC simple corte axial: Tumor extraaxial parieto-occipital izq de densidad mixta, con
moderado efecto de masa y edema perilesional produciendo herniacion subfalcina
contralateral. B, IRM contrastada: La lesion refuerza intensamente con gadolineo, la zona

quistica periférica lateral no lo capta.

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO:

40X: S100: Reactividad positiva en nucleo y citoplasma.
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&:r‘l.ﬁ ok »ﬂ
40X: PGAF: Fuerte positividad en membrana y citoplasma

DISCUSION:

El Xantoastrocitoma Pleomérfico es un raro tipo de glioma (1% de los tumores
astrociticos)'. Descrito por primera vez en 1979 por Kepes y col. como un
glioma supratentorial que afecta a pacientes jévenes y asociado a extenso
compromiso meningeo®. Desde aquel entonces, hasta la fecha se han

reportado 200 de estos tumores, muchos como pequefias series de casos®.

Clasificado por la OMS como glioma grado Il y a pesar de su apariencia
histoloégica de pleomorfismo y presencia de células gigantes, la literatura indica
que tiene buen pronostico® * °. Sin embargo, tiene altas tazas de recurrencia y
transformacion anaplasica, cuando se lo compara con otros tumores gliales. En

nuestro paciente durante los ultimos 6 afios presento 3 recurrencias.

El Xantoastrocitoma Pleomorfico tiene peor prondstico en relacion con el

astrocitoma pilocito y el oligodendroglioma’.

La presentacion clinica incluye una larga historia de epilepsia (mas
comunmente en la segunda década de la vida)®, sintomatologia inicial
encontrada en nuestro caso. Las crisis convulsivas estan mas relacionadas en

lesiones ubicadas en regién temporal.
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La localizaciéon mas frecuente es el l6bulo temporal seguido de los lébulos
parietal y occipital, muy raramente afecta al talamo, cerebelo, intraventricular y

medula.

En la evaluacion por RMN se manifiesta como isointenso en T1 y levemente
hiperintenso en T2 con gran reforzamiento con el medio de contraste y con
edema perilesional minimo'. Ademas se describe un gran componente quistico

que a diferencia de nuestro caso es pequefio.

El Xantoastrocitoma Pleomorfico puede coexistir con otros tipos de tumores
como el ganglioglioma, ya que estos tumores se producen por una falla en la
migracion celular, resultando en una posicion ectopica de células neuronales y
gliales®. En otros casos se menciona que la displasia cortical tiene un rol

preneoplasico para el desarrollo del Xantoastrocitoma pleomorficow.

Debido a su rico contenido de reticulina originalmente se lo considera ser de
origen mesenquimatoso y a menudo clasificado como xantoma fibroso. Su
apariencia histologica revela gran pleomorfismo celular, atipia nuclear,
necrosis, figuras mitoticas, células gigantes multinucleadas y son positivos para

proteina acida glial fibrilar'".

Es por ello que la inmunohistoquimica es importante para el diagnostico
diferencial, ya que el demostrar la presencia de PGAF en el tejido conectivo

definen este estirpe tumoral

El tratamiento de eleccion es la reseccidon quirdrgica total que lleva a una
sobrevida del 70 a 80% a los 5 afios. El tratamiento adyuvante con radioterapia
0 quimioterapia es controversial, sin embargo, la radioterapia podria

considerarse en aquellos casos de enfermedad residual o alto indice mitotico .
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Tema: “Evaluacién y manejo de la hipertensién endocraneal”, en el

evento realizado en la ciudad de Quito en el Médulo (1) del 10 al 15 de
Febrero del 2014 y en el Moédulo (ll) del 10 al 15 de Marzo del 2014.

DURACION: 120 HORAS /7% - Quito. 15 defamo cel 2014
} e & :
S Dr. Rubén Bucheli Terén

UNIVERSIDAD DE LAS AMERICAS __DIRECTOR MEDICO
, __HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN
o /

Dr. Alfredo Borrero . . Y,
DECANO GENERAL DE \ uy 2 Prun £22 [f e Joa 3
£ g2 - e e i S

LA FACULTAD DE CIEENCIAS DE LA SALUD T
UNIVERSIDAD DE LAS AMERICAS Mgs. Lic. Ménica Lana Moreno \__—Dr. Mauricio Gaibor V.
DIRECTORA ACADEMICA DE LA ESCUELA DE ENFERMERIA JEFE DEL SERVICIO DE URGENCIAS Y OBSERVACION
UNIVERSIDAD DE LAS AMERICAS _ HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN




Dr. José Leonardo Acosta Quintana
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FISIOPATOLOGIA

FISIOPATOLOGIA

Teoria de Monro-Kellie

1. Elcraneo es un contenedor rigido

2. Los contenidos del craneo se consideran liquido o gel viscoso,
por lo tanto incompresibles

3. Laadicion de cualquier masa en el compartimiento
intracraneano requiere que uno de los componentes normales
sea desplazado

62

DEFINICION

Estado en el cual la PIC elevada compromete el aporte de
sustratos esenciales (oxigeno y glucosa) debido a una
reduccién en el FSC.

Triada de Cushing (bradipnea, bradicardia e hipertension
arterial) asociado o no a signos de enclavamiento
transtentorial o como la caida de 3 6 mas puntos en la ECG.

PIC mayor de 25 mmHg en lesiones a nivel supratentorial o difusas
PIC mayor de 15 mmHg en lesiones a nivel infratentorial

v v

pr——
ol N2 pp. 1sani

FISIOPATOLOGIA: Compartimentos intracraneales

Cerebro:
80%
1200ml

Espacio
Intracraneano

1300-1500 ml

Sangre:
10%

100-150 ml

ICP

— 60

— 50

— 40

, - 30

Arterial Arteriat .

volome volame / , — 20

. S - 10

Brain Brain Brain 6
Normal Compensated Decompensated
Normal ICP Increased ICP

2223

116,N2, 200



ICP

low elastance

(APIAV)

LA

high elasiance
(APIAV)

N

Intracranial volume

L Bershas EN, umparels W, Susres I ntracranid ypartaraion. Seri Neures 100828690701

FISIOPATOLOGIA

+ Flujo Sanguineo Cerebral

» 15% del gasto cardiaco es destinado al cerebro

Y v

Nifios: 108 ml/100g/min

Adultos: 50-70 m|/100g/min

* Presion de Perfusién Cerebral (PPC)

>
»  Adultos: 50-150 mmHg
»  Nifios: >50-60 mmHg

» Lactantes:>40-50 mmHg

Diferencia entre Presion Arterial Media y PIC

1. Prevghancl, Gokdenbarg D

et Cocpus. Brio-hgeedine. 200
e Sos. ARG Cinial e, S5, Voli, N2 . 85241

s
3 B, HUmah e W, St I ypartoncce, S ANGLIS 02855003

CONTROL DE PIC

BAJA ELASTANCIA

ALTA COMPLIANCE

ELEVACION DE PIC

BAJA
COMPLIANCE

ALTA ELASTANCIA

FISIOPATOLOGIA: Cascada Vasodilatadora

1sBP

1{

T Ed
1 CBeFma}I Tice

Spontaneous
Dehydration
Pharmacologic
Mechanical

1 Metabolism

‘

P e —

T CMRO,
T Viscosity

T Vasodilation | 10, delivery
Hypercapnia
Pharmacologic

-

Corpus. S Argetins. 2010

FISIOPATOLOGIA

* Presidn Intracraneana (PIC

Adultos: menor de 10-15 mmHg

>
» Nifos: menor de 7 mmHg

o Factores que la determinan:

Davson y

pLCR +

L Sraviglano, oidecberg D

T —
p e yparionic3aie. AACACSic suas. 345, Vol 45 pp. 193211
3 St B, Hmanees W, SLareL el Mypetanscn S g ur 0818401

FISIOPATOLOGIA

* Mecanismos compensatorios para reducir la
HEC: Compliance cerebral

1. Desplazamiento del tejido cerebral
2. Desplazamiento del LCR
3. Reduccion del FSC

L Pravaie . eiseensrg Corpus Bozre Argetina. 250
3 S, g e, Sosve

FISIOPATOLOGIA

*  CONCEPTOS BASICOS DE METABOLISMO CEREBRAL:
#  Limitada capacidad cerebral para almacenar 02 y glucosa

¥ Relacion estrecha entre: PAM, PPC y diametro de vasos sanguineos
cerebrales,

PCO2: relacidn lineal con FSC (mas potente mediador quimico)

v

v

PO2:
v Relacién inversa con FSC (< 50mmHg)
v Elcerebroes responsable del 20% del consumo de 02 corporal

»  Tasa metabdlica cerebral de 02 (TMCOZ2): relacién lineal con FSC

P re ey AACS Chscalss ol 16, N2, 3. o 12351

p
b s w7

FISIOPATOLOGIA: Cascada de Isquemia Continua

|§ Pr. tisular

1 Edema

Previglanal)
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FISIOPATOLOGIA: Cascada Vasoconstrictora

ETIOLOGIA

Previghanatl " 2 Editorial 00

ETIOLOGIA DE LA HEC BASADO EN LA DOCTRINA DE ETIOPATOGENIA DE LA HEC: EDEMA CEREBRAL

MONRO-KELLIE
XI « Injuria neuronal

INCREMENTO DEL VOLUMEN TISULAR N * Ingreso de Sodio al espacio intracelular
9 ntrecelular] + Causas: Stroke isquémico, falla hepética, Sd. De Reye, ete.

* Edema cerebral —

+ Tumores = « Incremento de la presién hidrostatica capilar

VASOGENICO * Incremento de la presién oncética intersticial
(incremento del agua cerebral + Daiio de |a barrera hematoencefalica

INCREMENTO DEL VOLUMEN SANGUINEQ CEREBRAL i extracelular) = Causas: Tumores, abscesos, encefalopatia hipertensiva, encefalitis,

3 etc

+ Hemorragia intracraneal
« Disminucion de drenaje venoso ’ TRANSEPENDIMAL * Obstruccin de las vias de salida del LCR
« Incremento de FSC ¢ Causa: Hidrocefalla

+ Reduccién de la osmolaridad sérica
0SMOTICO « Causas: Hipohatremia, cetoacidosis diabética, etc

INCREMENTO DEL VOLUMEN DE LCR

* Hidrocefalia

1. SIGNOSY SINTOMAS 2. SIGNOSY SINTOMAS

TEMPRANOS TARDIOS

— Cefalea — Coma

— Vomito — Postura motora

— Deterioro del nivel de — Papiledema

conciencia — Dilatacién pupilar o

— Disminucién en puntaje ausencia de respuesta
= de la ECG fotomotora

— lIrritabilidad — Hipertension arterial

P R Es E NTACI 0 N — Convulsiones — Alteraciones respiratorias
— Alteraciones pupilares — Triada de Cushing

(respuesta fotomotora)

CLINICA

Nl 1162, 2

2120m

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

RESPUESTA ADULTOS Y NINOS LACTANTES PUNTAJE

SINDROMES DE HERNIACION

1. SUBFALCINA

OCULAR
2. CENTRAL DESCENDENTEO
DIENCEFALICA
3. UNCAL
VERBAL
4. TONSILAR

MOTORA




SINDROMES DE HERNIACION

HERNIACION HALLAZGOS OCULARES MOTRICIDAD GRUESA  RESPIRACION

CENTRAL
DESCENDENTE
O DIENCEFALICA

CENTRAL
ASCENDENTE

SUBFALCINA

TONSILAR

——" 13200

IMPORTANCIA

Los sintomas sugestivos de HEC no son validos en pacientes
comatosos.

PIC mayores de 20 mmHg son muy peligrosas para los pacientes y
juegan un rol crucial en la fase aguda del trauma (3)

50% de los pacientes con TCE grave y TC anormal a la admisién
desarrollan HEC. (4)

En TCE 54% de los pacientes tienen PIC elevadas, pero, solo 3.5%
tienen papiledema

Midriasis y posturas de descerebraciéon pueden ocurrir en ausencia
de HEC

HEC puede ocurrir incluso en TC de encéfalo normales

Prevenir la isquemia cerebral y el dafio cerebral secundario

andClaitias, cin 51

Suit €

Narayan K, Kishore BR, Becker DF,ot ol .
13856.550-655.

SITIOS PARA MONITOREO DE LA PIC

Ventricular

Subarachnoid

Intraparenchymal

Epidural

MONITOREO DE LA PIC: TIPOS DE ONDAS

1. ONDAS NORMALES:
*  Pequefias pulsaciones trasmitidas por la TA en la cavidad
intracraneana y ademds son superimpuestas por el ciclo

respiratorio.
Percussion Tidal Low pressure wave,
(arterial) P (redbound) non-compliant cranium
1

5

Dichrotic
X" P, (venous)

1 519529

2 1 Clodi

MONITOREO DE LA PIC

INDICACIONES PARA MONITOREO DE LA PIC

ECG 3-8 LUEGO DE RESUCITACION
TACANORMAL MISION:
¢ Hematoma
* Contusion
* Edema
* Herniacién

s Compresion de las dsternas basal

TACNORM LA ADMISION MAS 2 O MAS DE LOS SIGUIENTES

¢ Edad: > 40 afios
* Postura de descerebracidn o decorticacion
* TAS <90 mmHg

2 5 Gl e st

TIPOS DE DISPOSITIVOS PARA MONITOREO DE LA PIC

METODO VENTAJAS DESVENTAJAS

i6n puede ser

CATETER
INTRAVENTRICULAR

SENSOR —

MICROTRANSDUCTOR

' . d oc
L 4 .

MONITOREO DE LA PIC: TIPOS DE ONDAS
2. ONDAS PATOLOGICAS (LUNDBERG):

*  A(Plateau):
» i de mas de 50 mmHg que duran entre 5-20 min.
- fian simulta dei dela PAM.
> i d iacion cerebral
> Ocurren en pacientes con autorregulacién intacta

*  B(Pulsos de Presion):
#  Amplitud de 50 mmHg cada 30 seg o 2 min.
»  Relacionadas con cambi | tono vascular (i

amplitud de 20 mmHg de 4 a 8 por min.
Reflejan cambios en el tono vasomator sistémico
Vistas en PIC normal

VVVQ

1 suaec
2

and claudis. n i

3
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MONITOREO DE LA PIC: TIPOS DE ONDAS

2. ONDAS PATOLOGICAS (LUNDBERG):

P2

High pressure wave,
non-compliant cranium

P3

1 sunitc vt

a0 1 Pecats 2009, 76,5): 515529

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

The NEW ENGLAN D
JOURNAL o MEDICINE

ESTABLISHED IN 1812 DECEMBER 27, 2012 VOL.367 NO.26

A Trial of Intracranial-Pressure Monitoring
in Traumatic Brain Injury

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

Intracranial pressure monitoring in severe head injury:
compliance with Brain Trauma Foundation guidelines
and effect on outcomes: a prospective study

Clinical article

Peep TaLviNG, ML.D., Pa.D., Erstathios Karayanos, MLD., PEbRO G. TEIXEIR:
Dnvrrra Sk1apa, MLD., Lypra Lay, M.D., Howarp Berzeerc, M.D., Kexut INas:
AND DEMETRIOS DEMETRIADES, M. 3

Division of Acute Care Surgery (Trauma, Emergency Surgery and Surgical Critical Care), Department of
Surgery, Keck School of Medicine, Los Angeles County + University of Southern California Medical Center,
Los Angeles, California

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

J Neurosurg 117:729-734, 2012

Increased mortality in patients with severe traumatic brain
injury treated without intracranial pressure monitoring

Clinical article

ArasH Faranvar, M.D., Pa.D.,! Livba M. GereeR, Pa.D.,* Ya-Lix Cary, M.S.2
Nancy Carney, Pa.D.,* RoGER HARTL, MLD.,* aND JamsHID GHAJAR, M.D., Pu.D.##

*Department of Neurosurgery, University of Rochester Medical Center, Rochester; Departments of ‘Public
Health and “Neurological Surgery, Weill Cornell Medical College; and *Brain Trauma Foundation

New York, New York; and *Department of Medical Informatics and Clinical Epidemiology, Oregon

Health & Science University, Portland, Oregon
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MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

80-
+ o
£
7 @ —
H Through Day 14 ICE group
¢ 301 | 100 ICP-monitoring
I ]| 0] TEE e P=060
] —
ICE group
3 5%
P-018
2
10
o 3 & Ll 12 15

T T T T T 1
25 0 75 100 125 150 s 200 15
Days after Injury

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

ICP Monitoring - No ICP Monitoring Adjusied p
Variable: fn=101) in=115) OR (#5%C)) p Value AOR (85% CIf* Value*

overal in-hospital mortality 33(327%) 62(53.9%) 04202410077 0002 015(00310 074) (L)
‘mortaiity due to brain hemiabon 13 (12 %) B(17% 053(026%0 111) 0107 034(010t00.87) 0048

ICP Manitoring  No ICP Monitoring  Mean Difference: Adjusted Mean Difference  Adusied p
Variable fn=101) in=115) (85% Cly  Value (85%C)° Value"

mean ICULOS in days 8813 82:10 -882(-118310-541) <0001 -6.04(-846 1 -169) <0.001
‘mean hospital LOS in days 184216 10112 -026(-131010-542) <0001  -714(-111410-208) 0001
after exclusion of deaths.

mean ICULOS in days AT:15 130:18 B74(-133610-413) <0001 -278(-115810-278) 0007

mean hospital LOS in days. 258218 182221 =161 (-131310-208) <0001 -234(-8.561-2.34) 002

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

TABLE 2: Characteristics of adult study population treated for
ICP elevation, according to ICP monitoring status

No ICP Monitor-  ICP Monitor-

Characteristic ing (%) ing (%) p Value
no. of pts 223 1084
2-wk outcome
alive 149 (66.8) 872(804) <0.0001
dead 74 (33.2) 212 (19.6)



MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

J Neurosurg 112:1105-1112, 2010

Relationship of aggressive monitoring and treatment to
improved outcomes in severe traumatic brain injury

Clinical article

SHERMAN C. STEIN, M.D.,! PATRICK GEORGOFF, B.S.,! SupHa MEGHAN!
Kasni L. Mirza, B.S.E. ! axp Ovar M. Ev Favagy, M.D., Pu.D.?

P of University of School of Medicine, Philadelphia, Pennsylvania;
and “Department of Neurosurgery, Cairo University, Cairo, Egypt

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

DANOS:

¥ Injuria pulmonar aguda cinco veces mayor en PPC 70 mmHg Vs 50
mmHg

v Enperdida de autorregulacién: Elincremento de PPC produce
hiperemia (aumenta edema vasogénico y por lo tanto la PIC)

¥ Monitoreo invasivo
» Hemorragia: colocar catéter ventricular en pacientes con INR menor de 16 (2)
¥ Infeccién 3-5% (mas frecuentes cuando existe fistula de LCR traumdtica)

W
2 Bauer DF, MefSuinG i, Malton SM et T

Wartin Smith. Meonitaing tacranialressars I Traumatic Bran oy, Anesth inals 2008106240 =
= of vanisicudostomy.Trauma 2010

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

MONITOREQ NO INVASIVO

v Correlacién de TAC y PIC: patencia de cisternas perimesencefalicas,
herniacion subfalcina y sangre subaracnoidea (1)

¥ Relacion de TACy PIC en las primeras 24h, pero no fuerte asociacion luego
de este periodo (2)

¥" TC no pueden ser repetidas frecuentemente por lo que es una
opcién menos viable como monitoreo de |a PIC (3)

» CONCLUSION: MONITOREO DE PIC POR TC NO ES AUN POSIBLE

1 Al TC fndings n 753 s . Neurosurs 1990;73;698:98
2 Fier e - Preclicovevalue of il TC, P an tote of autoregulstion.i pstients withTl.| Neurosiag: 2006 104 7317
Birmbum S Tscanning: toa much of agaod tingt. M) 2007.:357- 1006

OBJETIVOS TERAPEUTICOS EN HEC

1. PICmenor a 20 mmHg
2. PPC mayor de 60 mmHg manteniendo una adecuada PAM.

3. Evitar los factores agravantes de PIC

L 3 nd Ot Neurolin,
2 Latorre 4, Greer DM The hearat

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

£

“» Lower Intensiy
%
M
o
S
a
1
t»
y

Higher Intensity
x
s 1o o
Mean Year of Study

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

COSTOS:

v" Directos: Catéter y Monitor (1000 euros)
¥ Indirectos: Tiempo de enfermeras, médicos, vigilancia
bacteriolégica, etc.

press i forTBE v sl mpications e 2008:78:157 208

MONITOREO DE LA PIC: CONTROVERSIAS

IMPACTO CLINICO

v' Laterapéutica para HEC guiada con monitoreo reduce el riesgo de
mortalidad, acorta la estadia hospitalaria , pero, no hay diferencias en el
estado funcional.(1)

¥ Laterapia intensiva de la HEC guiada con monitoreo resuita en un
incremento de terapias intensivas, ventilacion mecanica prolongada
comparada con la terapia guiada clinicamente, sin que esto mejore los
resuftados luego de un TCE grave (2-3)

an e

RANGEL - CASTILLO & ROBERTSON

Surgical
Measures

MR 10 diagnose

INTRACRANIAL
PRESSURE
MONITORING
ICP >20 mm Hg
Chee ow Pa0), o

v Increased ICP

on and position
tilation control

e — Uncontrotable
frit

i
i
i
i
i
alysis !
- Hyperosmolar therapy ! Decompressive
-
- wiilztion el Craniectomy

B
- Hypothermia
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