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EDITORIAL

Vamos por el camino adecuado con Neuroeje. Tenemos dos
Congresos Médicos Nacionales ya cumplidos y un estímulo con
respuesta efectora efectiva: hubo 37 trabajos presentados en 1983
en que correspondió a las Ciencias Neurológicas quirúrgicas y 33
en 1984 en la sección neurológica propiamente tal. Además de
los Congresos (cada dos años) Centroamericanos de Ciencias Neu
rológicas con nuestra participación.

Se observa una muy buena respuesta.

Neuroeje inició su tercer año consecutivo de vida científica
y con la ayuda de los amigos de casas comerciales afines y de
nuestra autofinanciación, hemos salido adelante, sin embargo,
una mayor participación está ansiosamente esperando.

En el número uno del presente año (Vol. 3) se publicó las
"Normas y Procedimientos en el Tratamiento de los Tumores del
SNC" que el Consejo Nacional de Cáncer preparó, tumores es
nuestra segunda causa de muerte y el grupo de Oncólogos y Médi
cos especializados en Quimioterapia han logrado con campañas na
cionales ir desarrollando un programa de prevención y tratamiento
en esa área. El grupo de Hematología y Oncología ha logrado
cifras muy estimulantes para la sobrevida pediátrica, en Linfomas
no Hodgkin un 72% de sobrevida a 10 años con el protocolo
L-2-78. (Que incluye quimioterapia y radioterapia); en Leucemia
Linfoblástica Aguda el protocolo LLA-82 a los 32 meses tiene una
sobrevida de 88% en los casos clínicos de buen pronóstico y 49%
en los de mal pronóstico.

Entre nosotros tumores del SNC sigue esperando. Se han
operado casos complicados y se han logrado curaciones no reporta
das en los tumores más benignos, especialmente astrocitomas y
meningiomas. pero en el grupo de ependimomas, glioblastomas
multiformes, meduloblastomas y en general aquellos de histología
maligna, no se ha logrado mejoría de los índices de mortalidad.

Parecieran 3 etapas necesarias:

1. -Actualización del registro nacional de tumores y publica
ción anual de los datos estadísticos usando la e/asificación histoló
gica de la OMS (Neuroeje 1985; 3 ( ])-).
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X CONGRESO INTERNACIONAL
DE NEUROPATOLOGIA

A celebrarse en Suecia - Estocolmo
Setiembre 7 - 12 de 1986

Este Congreso está en fase organizativa
y los interesados pueden escribir a:

Xth International Congress of
Neuropathology
e/o Stockholm Convention Bureau
Box 1617
S-111 86 STOCKHOLM Sweden.

2. -Seguimiento completo de los casos diagnosticados para sa
ber la mortalidad real.

3.-Ejecución de protocolos de tratamiento en equipos multi
disciplinarios hospitalarios en los cuales participen por lo menos:
Neurocirujanos, Oncólogos (Quimioterapistas y Radioterapistas),
Neurólogos, Neuropatólogos; por la situación especial de estos pa
cientes debieran centrarse en Neurocirugía y manejarse institucio
nalmente en Equipo.

En el número anterior se publicó las normas y procedimien
tos en el tratamiento de los tumores del SN y en este número una
revisión de los tumores infratentoriales en el Hospital Nacional de
Niños; el próximo número tendrá los supratentoriales. Pareciera
conveniente entonces formar grupos hospitalarios que realicen una
labor de desarrollo continuo en esta área.

Una posibilidad de discutir esto será en un grupo de mesas
redondas que incluya tumores del SN como tema central y orga
nizar el grupo como comisión que elabore las pautas encaminadas
a iniciar el trabajo organizado en cada centro hospitalario para el
manejo de los tumores del sistema nervioso.

Dr. Carlos A. León Barth



ARTíCULOS ORIGINALES l

ESTUDIO RETROSPECTIVO DE CISTICERCOSIS CEREBRAL
EN EL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS.

DR. R_ JIMENEZ G,*
DRA. G. CORTES, "''''
DRA. A. SOMARRIBAS**
DR. CA. A. CONTRERAS D.***

Se presentan los resultados obteni
dos en un período de 10 años, en el diag
nóstico y manejo de la cisticercosis del
Sistema Nervioso Central, en el Servicio
de Neurocirugía del Hospital San Juan de
Di:>s.

Uno de los pacientes (J.F.C.C.) fue
operado cuando niño, en el Hospital In
fantil de México, siendo seguido en nues
tro Hospital por crisis convulsivas.

SINTOMAS y SIGNOS

necio 99, siendo positivo sólo en un caso;
el EEGo se realizó solamente en dos casos
con un resultado negativo y otro, anormal
difuso.

MATERIAL Y METODOS

Hemos incluído en esta revisión
aquellos casos cuyo diagnóstico ha sido
comprobado radiológicamente y/o por es
tudio histológico.

Se hizo un análisis retrospectivo so
bre la cisticercosis cerebral, a partir del
año de 1975, la serie consta de ocho casos
tratados desde 1975 hasta 1984, cinco pa
cientes son de sexo femenino y tres son
de sexo masculino, las edades oscilaron de
los 18 años el menor, hasta 61 años el
mayor, con una edad promedio de 38 a.
Hay un claro predominio de adultos jó
venes, la mitad de ellos eran de origen ru
ral y los otros cuatro vivían en la ciudad
de San José. Cuadro No. 1.

Cuadro No. 1

1
4
1

5
3

38 años

Mujeres
Hombres

Edad Promedio

DISTRlBUCION POR EDAD Y SEXO

1 a 10 años
11 a 20 años
21 a 30 años
31 a 40 años
41 a 50 años
51 a 60 años
61 a 70 años

TRATAMIENTO Y CLASIFICACION

En nuestra revisión consideramos
ordenar nuestros casos de acuerdo con la
clasificación c1ínipatológico publicada
por Stern en 1981:

DIAGNOSTICO

Las cefalea fue el síntoma más fre
cuente (6 casos), seguido de vómitos y
alteración del estado de consciencia (4
casos c/u) luego trastornos visuales (3
casos), crisis convulsivas, hiperreflexia
y ataxia (2 casos c/u) y sólo en una
ocasión se presentó papiledema. Cua
dro No. 2.

El diagnóstico de cisticercosis en el
S.N.C. estuvo fundamentado básicamente
en los hallazgos radiológicos, a través de
las placas simples de cráneo o bien en es
tudios contrastados como arteriografías y
venticulogramas, y a la tomografía axial
computarizada (T.A.C.). Los estudios he
matológicos mostraron eosinofilia mode
rada en 4 casos, sólo a un paciente se le
demostró Taenia en sus heces; los análisis
de LCR fueron por lo general normales
salvo en un caso con proteinorraquia de
160 mg%, en ninguno de los líquidos exa
minados se hallaron eosinóftlos. En cin
co casos se hizo mapeo cerebral con rec-

Residente Servicio de Neurocirugía
H.S.J.D.
Interno Servicio de Neurocirugía H.S.
J.D.
Asistente Servicio de Neurocirugía
H.SJ.D., profes;>r de Neurociencias
U.A.C.A.

**

*

***



Categoría de la enfermedad

II

III

IV

V

VI

VII

vrn

Descripción

Enf. parenquimatosa difusa, sin masa focal,
muerte diseminada de las larvas, reacción tóxi
ca inflamatoria con encefalopatía y meningitis.
Fig. No. 1.

Formas larvales calcificadas con convulsiones.
Fig. No. 2.

Formas adherentes basilares y racemosas con
aracnoiditis obliterante/meningitis, hidrocefa
lia, tipos mixtos con quistes en cisternas; enfer
medad medular.

Ventriculitis, aracnoiditis/meningitis, hidrocefa
lia, tipos mixtos con quistes intraventriculares
y/o cisternales. Fig. No. 3.

Lesión intraparenquimatosa quística como ma
sa solitaria, como parte de una enfermedad mulo
tifocal. Figs. No. 4 y 5.

Quistes subaracnoideos y cisternales, sintomato
logía local, tipos mixtos con ventriculitis, quis
tes intraventriculares e intraparenquimatosos.

Quistes intraventriculares, solitario, multiples,
tipos mixtos con ventriculitis y quistes cister
nales. Fig. No. 6.

Forma espinal, aracnoiditis/meningitis, forma
extra e intramedular.

Cuadro No. 2

SINTOMAS y SIGNOS

# %

~fu~ 6 ~

Vómitos 4 50
Alteración del edo. consciencia 4 50
Trastornos visuales 3 37.5
Crisis convulsivas 2 25
Ataxia 2 25
Hiperreflexia 2 25
Fiebre 1 12.5
Irritabilidad 1 12.5
Papiledema 1 12.5
Cambios de conducta 1 12.5

En nuestra serie dentro de la cate
goría 1, tuvimos un solo caso (M.S.Ch),
otro en la categoría II (J.F.C.C.); en la
categoría IV un solo caso también (J .M.
G.G.); luego tuvimos 2 casos en la cate
goría V (C.M.P., A.A.B) y otros 3 casos
en la categoría VII (A.F.R., N.B.C., B.J.
R.).

Salvo el caso de la categoría 1, que
recibe tratamiento anticonvulsivo única
mente, todos los demás requirieron trata·
miento quirúrgico, en dos se realizó de
rivación ventriculoperitoneal previo al
ataque directo de la lesión, el cual se hizo

en ocho ocasiones, dos de ellas fueror
reintervenciones, una de las cuales se de·
bió a persistencia de quistes.

DISCUSION

La cisticercosis sigue siendo la infec·
ción parasitaria más común del S.N.C.
Existen zonas endémicas en donde la pre·
valencia es de gran importancia como en
Europa del Este, China, India, Sur Améri
ca y México, siendo éste último de una
prevalencia de 3.5 %con un 25%de las
masas intracraneales (11).



Figura No. 1

A.- Estudio radiológico simple que muestra una lesión solitaria calcificada, clásica en forma
de coma. (flecha).

B.- Estudio tomográfico del mismo paciente (M.S. Ch..) demostrando una imagen de calci
ficación frontal, del tipo 1 de Stern.



Fígura No. 2

Estudio tomográfico de J.F.C.C., que demuestra múltiples cisticercos calcificados, tipo n de
Stern.

Infección sistémica en la cual el
hombre actúa como huésped definitivo,
alojándose en el intestino delgado donde
elimina proglótides con huevos embrio
nadas que al ser ingeridos por el huésped
intermediario (cerdo), liberan una larva
(oncosfera) que a través de la pared intes
tinal del animal emigra a diferentes teji
dos produciendo un quiste larvario o cis
ticerco, Completándose el ciclo con la in
gesta en el hombre de carne infestada y
mal cocida, con desarrollo del parásito
adulto. En la cisticercosis humana el
hombre actúa como huésped intermedia·
rio adquiriendo la enfermedad por libera·
ción de las oncosferas a través de cuales·
quiera de los siguientes mecanismos:

l.- Heteroinfestación.
2.- Autoinfestación interna.
3.- Autoinfestacián externa.

Siendo la más importante desde el
punto de vista epidemiológico la primera
(contaminación de alimentos).

Existen estudios que demuestran
otros tejidos involucrados además del
cerebro: Cerebro 60%, ojos 3%, Músculo
5%.

En nuestro país en un estudio reali·
zado sobre 10.600 autopsias revisando sus
protocolos en 1967 (1) no demuestra la
presencia de focos extra neurales, dándo
nos una incidencia de 0.5 % adultos y
0.25 %del total de autopsias.

En nuestra revisión encontramos di·
vergencia de valores de acuerdo a publi
caciones realizadas (11), (1), (3), (7),
teniendo como síntoma principal: cefalea
75 %, vómitos y alteración de estado de

conciencia 50%, trastornos visuales
37.5 %, convulsiones e hiperreflexia y ata·
xia 25%, Y sólo un caso con papiledena y
fiebre 12.5 %'

Revisiones realizadas por otros au
tores dan 90% a 98% crisis convulsivas (3)
con bajo porcentaje de hipertensión intra·
craneal 10 que nos hace ver el avance en
métodos de diagnóstico como ha sido el
advenimiento del TAC. En la serie de
Bird y Locke fue posible la realización d
de dicho estudio a más del 50% dando
diagnóstico de lesión espacio ocupante
en e140%.

En una revlS10n de 2000 LA.C.
(3), se demostró que lesiones totalmente
calcificadas no muestran un reforzamien
to con medio de contraste que represen
tan a la larva muerta (considerándose su



Figura No. 3

Yodoventriculografía que demuestra en el caso de J.M.G.G., un cistícerco quístico a nivel de
IV ventrículo con hidrocefalia obstructiva, tipo IV.

muerte en 4-7 años). Además el reforza
miento de lesiones homogéneas es el
resultado de reacción inflamatoria produ
cida por la muerte larval y liberación de
productos metabólicos encargados de ori·
ginar ~n rompimiento de la barrera hema
toencefálica. Se demuestra que existen
calcificaciones más frecuentes en adultos
y que las lesiones homogeneamente difu
sas son más comunes en niños. Se ha rea
lizado un seguimiento topográfico con ra
dioinmunoterapia y la utilización de
1-131 (5) en 500 humanos obteniéndose
buenos resultados por radiolisis excluyen
do casos que no reunían tres de cinco pre
misas con los siguientes resultados: 40%
buenos, 4% pobres, 56% excelentes.

De acuerdo a las manifestaciones
clínicas el diagnóstico diferencial debe
ser realizado con: meningitis crónica,
hidrocefalia, lesión parenquimatosa, (1).
Otros métodos coadyuvantes en el diag
nósticf de esta entidad son LCR, en el
cual se estableció que con glucosa baja es
signo de mal pronóstico así como la pre
sencia de eosinofilos hace diagnóstico
diferencial con: linfoma SNC, cuerpo

extraño, carcinomatosis, neurolúes, TB
meníngea, esclerosis múltiple etc (11).
Otras pruebas o ensayos serológicos
son los realizados indirectamente a tra
vés de hemaglutinación siendo suges
tivo de enfermedad en el 87.5%, exis
tiendo un 2%falso positivo, que po
día llegar a un 12.5 %cuando existe al·
gún otro tipo de' helmintos. Las Rx
sólo muestran calcificaciones en un
30-35 %en estadísticas mundiales mien·
tras que en nuestros pacientes alcanzó
e125% .

Se observó hidrocefalia en un
caso derivación VP como complicación
de enfermedad y la cual para algunos au
tores es debida a: l.-Liberación del
contenido quístico al morir la larva oca·
sionando reacción inflamatoria que con·
lleva a ependimitis granulosa y obstruc
ción ventricular o aqueductal. 2.-Hidro
cefalia por migración de la larva viva a
nivel intracavitario con obstrucción de
foramen. Sin embargo en el estudio rea
lizado se obtuvo de acuerdo a la clasifi
cación antigua (4), 50%de los casos fue
ron ventriculares y un 50% parenquima-

tosas recalificándose más tarde de acuer·
do a Stern desde el punto de vista clíni
co patológico en 8 grupos (tabla) siendo
la forma parenquimatosa manifestada en
2 casos por cefalea, 2 por crisis convul
sivas, mientras que las ventriculares el
síntoma principal fue el de cefalea. No
se presentó caso del tipo VIII de los cua
les sólo hay 40 casos reportados (8) los
cuales no sólo son primarios sino secun
darios por migración larval del espacio
subaracnoideo secundario a cervicopa
quimeningitis acompafíado de cisticer·
cosis de fosa posterior, Queiroz y col
(9) han reportado por otra parte la loca
lización topográfica de acuerdo al re
porte sanguíneo implicando una ruta
hematógena para el tipo VIII. (8).

El tratamiento de este tipo de pa
cientes ha sido enfocado desde el punto
de vista médico y quirúrgico siendo este
último utilizado ya sea en el alivio de la
hipertensión endocraneal con la extirpa
ción de la lesión espacio ocupante o con
la derivación ventricular.

Aún no hemos tenido reportes de
pacientes en los que se halla involucra·



Figura No. 4

Corte tomográfico en c.M.P., demostrando cisticerco quístico occipital izquierdo, Tipo V.

do nervios periféricos (4) así como tam
poco casos de tipo medular.

El mejor tratamiento de este pade
cimiento es y será la prevención de la
contaminación de aguas y alimentos así
como del establecimiento de una educa
ción y normas sanitarias a la población
general.

CONCLUSIONES:

Nuestro estudio confirma la baja in
cidencia de cisticercosis del sistema ner
vioso central en nuestro medio, gracias a

las condiciones higiénicas del país. No
existe un claro predominio de sexo ni a su
estracción social.

El resultado quirúrgico en nuestro
servicio es muy satisfactorio no obtenién
dose mortalidad y sólo dos casos debieron
ser reintervenidos, uno de ellos por hidro
cefalia post-operatoria y el otro por cisti
cerco intraventricular residual.

RESUMEN

Hemos hecho una reVlSlon retros
pectiva de 10 años de experiencia en el

Hospital San Juan de Dios, de Cisticer
cosis en el Sistema Nervioso Central, ha
llándose únicamente 8 casos comproba
dos con igual compromiso del Sistema
Ventricular y de parénquima cerebral.



Figura No. S

Estudio tomográfico de A.A.B. que demuestra la presencia de lesión parenquimatosa. A.- Corte
en el que se observa lesión calcificada. B.- Lesión quística occipital izquierda. Tipo V.



Figura No. 6

Yodoventriculografía demostrando en B.J.R. la presencia de cisticerco a nivel de IV ventrículo.
Tipo VII.
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TUMORES PRIMARIOS INTRACRANEANOS EN NIÑOS
1- INFRATENTORIALES. CARACTERíSTICAS CLíNICAS

DR. CARLOS A. LEON BARTH*
ENF. VIELA C. MORA CALDERON**

RESUMEN

Los casos de tumores primarios in
tracraneanos entre los años de 1970 y
1983 inclusive, se revisaron más de 250
expedientes y se clasificaron retrospecti
vamente como Tumores Supratentoriales
(ST) e Infratentoriales (IT).

Excluidos los casos obvios no tumo
rales se obtuvo un total de tumores in
tracraneanos de 128, así:

1. ST: 55 (43%)
2. IT: 73 (57%)

Los infratentoriales que forman
parte de este reporte pueden agruparse en
5 grandes categorías:

1. Astrocitomas 24 (32.9%)
2. Meduloblastomas 19 (26 %)
3. Ependimomas 12 (16.4%)
4. Gliomas de Tallo Cerebral

10(13.7%)
S. Otros 8 (11 %)

Oligodendrogliomas 4
Glioma mixto 2
Glioblastoma multo 1
Hemangioblastoma 1

Casi el 60% de los tumores son IT y
de ellos un tercio son astrocitomas

Se analizó la distribución geográfi
ca, sexo, edad, así como síntomas de ini
cio, signos clínicos, exámenes más impor
tantes, tratamiento quirúrgico y calidad
de sobrevida así como secuelas al salir del
Hospital o en la consulta más reciente y
se reportan en esta primera parte. Se ana
lizaron las casuísticas más conocidas co
mo punto de referencia de este trabajo
de revisión.

SUMMARY:

This a report of 128 cases of intra
cranial tumors between 1970 and 1983
at the Hospital Nacional de Niños "Dr.
Carlos Sáenz Herrera", in San José (Costa
Rica) and in the first part that includes
infratentorial tumors (IT).

It was necesary to review 250
charts and excluded the non tumoral
cases, we got 128 cases that we split
in 2 groups:

1. Supratentorial: 55 (43%)

2. IT: 73 (57%)

The it tumors were grouped in 5
categories by arder of frequency:

1.- Astrocitomas 24 cases, 32.9%
2.- Medulloblastomas 19 cases, 26 %
3.- Epenuimomas 12 cases, 16.4%
4.- Brain stern gliomas 10 cases, 13.7%'
5.- Others 8 cases, 11 %

(Oligodendroglio-
mas 4
Mixed gliomas 2
Multiform
glioblastoma 1
Hemangioblastoma 1

Almost 60% of the intracranial tu
mors were it and 1/3 of them benign
astrocitomas.

This report includes the geographic
distribution, sex, age predominance, rust
symptoms and signs, the more important
ancillary, tests; surgical, radiation and
chemotherapy and the morbidity - mor
tality rate at the time of last follow up
for each category of tumor.

GENERALIDADES

En Costa Rica no se ha reportado
anteriormente la frecuencia y caracterís-

*

*

Jefe de Servicio de Neurología, Hospital
Nacional de Niños.
Enfermera Asistente de Neurología, Hos·
pital Nacional de Niños.
Dr. Carlos Sáenz Herrera

ticas principales de los tumores intracra
neanos, en niños lo cual estamos cum
pliendo con esta revisión, la cual tiene 2
partes:

I. Infratentoriales
11. Supratentoriales

En nuestro país los tumores malig
nos ocupan el quinto lugar en la mortali
dad general y excluidos los tumores de

tipo linfomas y leucemias, los tumores
cerebrales son los más frecuentes en la
edad pediátrica.

En niños los tumores intracranea
nos producen síntomas y signos que pue·
den pasar desapercibidos por semanas y
meses, siendo importante tenerlos pre
sentes en los pacientes con trastornos de
conducta, alteraciones de la función in
telectual y mental, convulsiones y altera-



ciones motoras o sensitivas, y más obvia
mente en aquellos con ataxia con o sin
hipertensión endocraneana.

Su incidencia es mayor en la segun
da mitad de la primera década, es así co
mo en las autopsias del Great Ormond
Street Children's Hospital(11) se encono
tró en un 2.2%de las autopsias realiza
das consecutivamente, la mayor inci
dencia fue entre los S y 10 años y el do
ble de la población general.

En el estudio del "Third National
Cancer Survey of the United States"
terminado en 1975 la incidencia de tumo
res del sistema nervioso central (SNC) era
de 2.4/100.000 niños menores de 15
años.

En la casuística de Bailey, Bucha
nan y Bucy (1) hubo 74 (68.5%) tumo
res infratentoriales (IT) y 34 (31.5 %) su
pratentoriales (ST). En la de Cuneo y
Rand (S) 58 eran infratentoriales (57,4%)
y 43 supratentoriales (42.6%).

En el Depto. de Neurocirugía del
Children's Hospital Medical Center de
Baston el 10%de las admisiones al Servi
cio son por tumores intracraneanos y no
encontraron diferencia de sexo, ellos des
criben 750 niños entre 1930 y 1966 con
cambios en la clasificación y criterios di
ferentes por varios médicos patólogos.
De 313 tumores reportados en 1954,
60%eran IT pero con 750 casos en 1966,
55 %eran IT. (9)

Los signos y síntomas producidos
por los tumores intracraneanos varían se
gún la localización del tumor dando in
terferencia con los sistemas alterados y
según la edad y desarrollo del niño, pero
de manera más general producen hiper
tensión endocraneal debido al crecimien
to de la masa tumoral o por la obstruc
ción de la circulación del líquido cefalo
rraquídeo (LCR) que se produce al cre
cer en una caja más o menos rígida según
la edad. Los síntomas debidos al aumen
to lento de la presión intracraneana (PIe)
pueden ser irritabilidad, disminución del
estado de vigilia, cefaleas, vómitos, dismi-

nución del apetito y conductas de aisla
miento. La cefalea raramente es un sínto
ma contínuo, es más bien moderada y
matinal o en relación con esfuerzos y
cambios de posición, generalmente acom·
pañada de vómitos. En el examen hay
papiledema como el signo más evidente
de hipertensión pero su ausencia no lo
descarta, si la cabeza es de un lactante la
fontanela tensa y el crecimiento ccfálico
pueden documentarse, si el niño es más
grande la disyunción de suturas en las rae
diografías simples son útiles. Frecuente
mente hay parálisis del nervio motor ocu
lar externo con estrabismo convergente
paralítico uni o bilateral. Estos cambios
unidos o no a los signos de foealización
obligan a exámenes que finalmente serán
los que confirmarán o descartarán el diag
nóstico, especialmente estudio de neuro
imágenes tipo tomografía axial computa
rizada (1AC). En ausencia de tumor, la
hidrocefalia y el pseudotumor cerebral
deben ser considerados en el diagnóstico
diferencial.

Los signos clásicos de presentación
de un tumor de fosa posterior son los de
un niño o niña que varias mañanas segui
das se despierta con cefaleas y vómitos;
después de 1 o 2 semanas los signos pue
den resolverse y ser explicados por razo
nes no válidas pues suceden al acomodar
se el cráneo al contenido hipertenso. Rá
pidamente reaparecen de manera más per
manente y se asocian a diplopia, posición

anormal de la cabeza, ataxia y en el niño
pequeño crecimiento del tamaño cefálico.
La diplopia puede ser por compresión de
algún nervio óculomotor o inespecífica
mente por hipertensión endocraneana.
La posición torcida de la cabeza es para
buscar una postura compensadora de la
diplopia y evitar visión doble o para
buscar posiciones antálgicas de compre
sión radicular cervical en una herniación
tonsilar cerebelosa insinuada. Aparecen
alteraciones cerebelosas lateralizadas o de
línea media, voz escandida, hipotonía, re·
flejos pendulares, nistagmo y distintas
asociaciones de alteraciones de nervios
craneanos.

La combinación de ataxia, altera
ción de tracto largo y neuropatía craneal
sin signos de hipertensión endocraneal su
giere una foealización en el tallo cerebral.

Los astrocitomas cerebelosos ocu
rren en la línea media o en los hemisferios
cerebelosos, son considerablemente los
más benignos de los tumores intracranea
nos y con diagnóstico y tratamiento qui
rúrgico temprano son curables. Compro
miso de la función cerebelosa en un he
misferio produce hipotonía e incoordina
ción ipsilateral con una ligera tendencia a
caer hacia el mismo lado. El compromiso
del núcleo dentado y sus vías eferentes
causan temblor intencional. El nistagmo
lento y grueso hacia el mismo lado de la
lesión representa compresión o invasión
del tallo cerebral más que una consecuen
cia de disfunción cerebelosa. La hernia
ción unilateral de las tonsilas cerebelosas
produce a menudo rigidez nucal y cabeza
torcida.

Los meduloblastomas tienen predi
lección por hombres, ocupan el vermis ce
rebeloso y en algunas estadísticas es la se
gunda causa en la fosa posterior después
de los astrocitomas. Provocan ataxia
troncal y la falta de compromiso de la
coordinación en las extremidades, con
una marcha anormal que progresa a inca·
pacidad para sentarse sin ayuda. Ocasio
nalmente dan dolor radicular secundario
a metastasis en las raíces sensitivas espi
nales. El nistagmo es poco frecuente.
Hay frecuentemente hipertensión endo
craneal cuando obstruyen el IV ventrícu
lo.

Los ependimomas ocupan también
el IV ventrículo con alguna frecuencia y
obstruyen el flujo del LCR produciendo
hidrocefalia obstructiva e hipertensión en
docraneana, a veces precedida por vómi
tos persistentes por compresión del nú'
cleo dorsal del vago.

Como los astrocitomas, meduloblas
tomas y ependimomas de la fosa posterior
se desarrollan en la región del cerebelo,
sus signos pueden ser similares; hiperten·
sión endocraneana por obstrucción del



Tabla 1

ruMORES DE FOSA POSTERIOR LOCALIZACION ANATOMICA y DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
1970-1983

CLASES HEMISFERIO NVENTR. CEREBELO TALLO DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
CEREBELOSO LMEDIA CEREBRAL CONBIOP. CON AUTOP. SIN

# % # % # % # % # % # % # %

Astrocitomas (24) 21 87.5 3 12.5 24 100

Meduloblastomas (19) 1 5.3 15 78.9 3 15.8 19 100 4 21.1

Ependimomas (12) 3 25.0 9 75.0 12 100 2 16.7

Gliomas T. cerebral (lO) 10 100 1 10 9 90

Oligodendrogliomas ( 4) 2 50.0 2 50.0 4 100 25

Gliomas mixtos ( 2) 2 100.0 2 100

Glioblastoma multo ( 1) 1 100.0 1 100

Hemangioblastoma* ( 1) 1 100.0 1 100 1 100.0

*Con extensión N ventrículo (se diagnosticó en biopsia como astrocitoma quístico, autopsia: Von Hippel-Lindau).

flujo del LCR y signos cerebelosos de la
línea media o hemisferios cerebelosos. Su
diferenciación diagnóstica obliga a usar
medios neuroradiológicos y es necesaria
si es posible su extirpación quirúrgica,
con confrrmación patológica. Algunos
necesitan radio y. quimioterapia siendo
los meduloblastomaslos de peor pronósti
co y de ellos menos fatales los de la se
gunda mitad de la primera década con
tratamientos agresivos de alto costo eco
nómico y biológico. Al revés de los tu
mores del IV ventrículo y cerebelo, los
tumores del tallo cerebral no se asocian a
papiledema y si este se presenta lo hace
tardíamente. Inician por su ubicación los
síntomas tempranamente con una conste
lación de signos que apuntan al tallo cereo
bral: alteración uni o bilateral de nervios
craneanos, diplopia por alteración de ner
vios extraoculares, parálisis facial con
alteración de la sensibilidad facial (trigé
mino), disfagia y voz nasal (IX - X), ata·
xia por impedimento de las conexiones
cerebelosas y hemiparesis por déficit del
tracto corticoespinal sin papiledema evi
dente en general.

Se pretenden revisar todos los tu
mores intracraneanos admitidos ero el
H.N.N. "Dr. C.S.H." entre 1970 y 1983.

MATERIAL Y METODOS

Se revisa.ron los expedientes de pa-
'1 cientes hospitalizados egresados vivos o

muertos del H.N.N. "Dr. C.S.H." entre
1970 y 1983 inclusive; para un doble con·
trol se revisó el archivo de patología y el
registro de tumores que se reporta al Mi
niste~io de Salud en los años disponibles
más recientes, todos ellos en el mismo
Hospital.

Se excluyeron todos los casos dudo
sos o sin evidencia fidedigna de tumor, es
pecialmente sin biopsia y/o autopsia, a
excepción de los gliomas del tallo cere
bral que se aceptaron con la evidencia ra
diológica de localización anatómica y el
cuadro clínico compatible con ese diag·
nóstico.

Se clasificaron los tumores como
ST e IT, reportándose los primeros en la
parte JI de esta publicación.

Se revisó cuando fue necesario ade
más del expediente, los estudios radiológi
cos y electroencefalográficos, no se revisó
las biopsias y/o autopsias pero sí los re·
portes.

Se tabuló en papel cuadriculado la
distribución geográfica por provincias,
edad, sexo, síntomas de inicio y duración
de los mismos, signos clínicos, exámenes
más importantes, tratamiento quirúrgico
incluyendo las biopsias entre las extirpa
ciones parciales, calidad y condición de
vida la última vez que hubo control do
cumentado en el expediente y las secue·
las, así como el tratamiento quimioterápi
co y de radioterapia con cobalto.

No se usó excepto medidas aritmé
ticas y distribución de frecuencias, ningún
cálculo estadístico por considerarse inne
cesario en un trabajo retrospectivo de re
visión.

Se revisaron más de 250 expedien
tes, de donde resultaron 128 niños con
tumores intracraneanos. En el estudio se
separaron 73 niños con tumores infraten
toriales que son la razón de este reporte y
55 supratentoriales (Parte II del trabajo
de revisión).

Para su estudio se agruparon los tu
mores IT en 5 grupos:

1. Astrocitomas
2. Meduloblastomas



Tabla 2

TUMORES DE FOSA POSTERIOR
DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS POR CLASE, SEXO Y EDAD

(1970-1983)

SEXO EDAD (AÑOS)
TOTAL

CLASE DE TUMOR H M Oa1 +132 +2 a 5 +6 a 13

# % # % # % # % # % # % # %

Astrocitomas 10 41.7 14 58.3 1 4.2 O O 8 33.3 15 62.5 24 32.9

Meduloblastomas 15 78.9 4 21.1 O O 2 10.5 8 42.1 9 47.4 19 26.0

Ependirnomas 9 75.0 3 25.0 1 8.3 O O 5 41.7 6 50.0 12 16.4

Gliomas T. cerebral 1 10.0 9 90.0 O O O O 4 40.0 6 60.0 10 13.7

Otros 6 75.0 2 25.0 O O 1 12.5 5 62.5 2 25.0 8 11.0

Oligodendrogliomas 3 75.0 1 25.0 O O O O 4 100.0 O O 4 5.5

Gliomas mixtos 2 100.0 O O O O 1 50.0 O O 1 100.0 2 2.7

Glioblast. multo 1 100.0 O O O O O O 1 100.0 O O 1 1.4

Hemangioblastoma O O 1 100.0 O O O O O O 1 100.0 1 1.4

Tumores fosa post. 41 56.2 32 43.8 2 2.7 3 4.1 30 41.1 38 52.1 73 57.0

Tumores supratent. 55 42.0

Tabla 3

TUMORES FOSA POSTERIOR

DISTRIBUCION GEOGRAFICA POR PROVINCIAS
(1970-1983)

SAN JOSE ALAJUELA CARTAGO HEREDIA PUNTARENAS GUANACASTE L1MON TOTAL

CLASES # % # % # % # % # % # % # %

Astrocitomas 10 41.7 10 41.7 O O 1 4.2 1 4.2 2 8.3 O O 24

Meduloblastomas 8 42.1 6 31.6 2 10.5 2 10.5 1 5.3 O O O O 19
Ependimomas 5 41.7 O O 2 16.7 1 8.3 2 16.7 2 16.7 O O 12
Gliomas T. cerebral 4 40.0 O O 1 10.0 O O 1 100.0 4 40.0 O O 10

Otros 3 37.5 2 25.0 1 12.5 01 12.5 O O O O 1 12.5 8
Oligodentrogliomas 2 50.0 1 25.0 O O O O O O O O 1 25.0 4
Gliomas mixtos O O O O 1 50.0 1 50.0 O O O O O O 2
G1iobl. multif. O O 1 100.0 O O O O O O O O O O 1
Hemangiobl. 1 100 O O O O O O O O O O O O 1

TOTALES 30 41.1 18 24.7 6 8.2 5 6.9 5 6.9 8 10.9 1 1.4 13



ld
Tabla 4

ruMORES DE FOSA POSTERIOR
SINTOMAS DE INICIO, FRECUENCIA Y DURACION

1970-1983

24 19 12 10 4 2
SlNTOMAS ASTROCIT. MEDULOBL. EPENDlM. GL.T.CEREB. OLIGODEND GL.MIXTOS

# % # % # % # % # % # %

Vómitos 14 58.3 18 94.7 10 83.3 4 40 3 75 2 100

Cefáleas 16 66.7 10 52.6 10 83.3 5 50 2 50 1 50
Síntomas cerebelosos 14 58.3 14 73.7 4 33.3 5 50 4 100 1 50

-Ataxia truncal 12 50 13 68.4 4 33.3 5 50 4 100 1
-Incoordinación extremidades 4 16.7 5 25.3

Nervios craneanos 8 33.3 7 36.8 8.3 3 30 1 50
Inconsciencia 4 16.7 2 10.5 1 10
Hemiplejia 2 8.3 1 5.3 1 8.3 5 50
Temblor reposo 1 4.2 1 50
Insomnio - terror nocturno 1 4.2 5.3 10
Trastornos de conducta 2 8.3 10
Masia - Disfasia 1 5.3
De Oa 6 meses 18 75.0 18 94.7 10 83.3 8 80 2 100
+ 6 a 12 meses 1 4.2 O O O 25 O
+ 12 meses a 2 años 4 16.7 O O O O O
+ 2 años 1 4.2 O O O O
No especificado 1 5.3 2 16.7 2 20 3 75 O

3. Ependimomas
4. Gliomas del tallo cerebral
5. Otros (oligodendrogliomas, gliomas

mixtos, glioblastomas multiformes
y hemangioblastoma).

Se reportan las características clíni
cas más importantes de estos tumores y
no se analizará las características histoló
gicas de los distintos subgrupos ni las téc
nicas quirúrgicas usadas por ser nuestro
objetivo principal el análisis clínico
retrospectivo de la casuística del H.N.N.
Dr. C. S. H.

RESULTADOS

Tipo, sexo y edad.

Los tumores de fosa posterior se
clasificaron según tipo histológico o clíni
co, sexo y edad. La edad se dividió en pe-

ríodos no homogéneos para usar las eda
des pediátricas de lactante menor (O a 1
año), lactante mayor (+ 1 a 2 años), pre
escolar (+ 2 hasta 6 años) y escolares
(+ 6 hasta 13 años).

Hubo 73 tumores IT que son el
57.0%del total (43%de ST: 55 casos), y.
en orden de frecuencia los astrocitomas
ocupan el primer lugar con 32.9% (24
niños) y le siguen meduloblastomas 26%
(19 niños), ependimomas .16.4 %(12 ni
ños), gliomas del tallo cerebral 13.7%
(lO) y otros 11 %(8) del total de tumores
IT. (Tabla 1)

También hay diferencias de sexo
por clases de tumor y en el total de IT:
56% (41) hombres y 44% (32) mujeres,
los hombres predominan en los Medulo
blastomas (79%) y en Ependimomas
(75%); no hay predominio de sexo en

Astrocitomas y son más mujeres (90%) en
los gUamas de tallo cerebral. Otros gru
pos no se analizan por ser pocos los casos.

Los tumores IT casi no se ven en el
primer (2.7%) y segundo (4.1%) año de
vi-da, siendo preferente enla edad Pre-es
colar,2 a 6 años (41 %) y Escolar 6 a 13
años (52%). Ocurren más tempranamen
te los meduloblastomas (52.6% antes de
los 6 años) y aunque los otros tipos ocu
rren en ese período previo a los 6 afias,
más de la mitad lo hacen sobre los 6 años.
(Tabla 2)

Distribución geográfica

El 41 %de los tumores IT son de la
provincia de San José y siguen en orden
de frecuencia Alajuela (25 ~, Guanacaste
(11 %), Cartago (8%), Heredia (7%), Pun·
tarenas (7 %) y Limón (1 %). Dama la



Tabla S

TUMORES DE FOSA POSTERIOR
SIGNOS NEUROLOGICOS PRE·DIAGNOSTlCO

HIPERTENSION ENDOCRANEANA

24

ASTROCITOMAS

CON SIN

# % # %

19

MEDULOBLAST.

CON SIN

# % # %

12
EPENDIMOMAS

CON SIN

# % # %

10 4 4
GLIOMAS T.e. 0LIGODENDR GLIOMAS MXT.

CON SIN CON SIN CON SIN

#% #% # % #%# % #%

Hipertension
endocraneana: 16 66.7 8 33.3 17 89.5 2 10.5 10 83.3 2 16.7 3 30 7 70 4 100 - - 2 100

-Papiledema 15 62.5 14 73.7 - - 10 83.3 2 20 3 75 - - 1 50

-Rx - TAC 14 58.3 9 47.4 - 6 50.0 - - 1 10 '"' - ; 2 50 - - 2 100

-MED. PR 6 31.6 - 1 8.3 1 10 1 25 - -

Tabla 6

l1JMORES DE FOSA POSTERIOR
SIGNOS PRE DX

CEREBELO, TEMBLOR REPOSO Y COMPROMISO MOTOR VOLUNTARIO,
SIGNOS MENINGEOS, INCONSCIENCIA

24 19 12 10 4 2

ASTOCITOMAS MEDULOBLAST EPENDIMOMAS GLIOMA T. CER. OLIGODEND. GL. MIXTOS

# % # % # % # % # % # %

Síndrome 18 75.0 19 100 9 75.0 7 70 4 100 1 50

cerebeloso:

-Ataxia truncal 13 54.2 18 94.7 9 75.0 6 60 4 100
-Ataxia extr. 14 58.3 12 63.2 3 25.0 4 40 2 50
-Nistagmo 8 33.3 9 47.4 5 41.7 6 60 2 50 50
Temblor reposo 2 8.3
Signos motores 5 20.8 3 15.8 S 50 50
-Hemiplejia 3 12.5 1 5.3 4 40
-Cuadrip1ejia 1 4.2 1 5.3 1 10
-Hiper-refl. 1 4.2 1 5.3 50
Signos meníngeos 3 12.5 3 15.8 4 33.3 1 10
Inconsciencia 2 8.3 3 15.8 4 40 1 50



Tabla 7

TUMORES DE FOSA POSTERIOR
SIGNOS PRE DX

NERVIOS CRANEANOS

24 19 12 10 4 2

ASTROCrrOMAS MEDULOBLAST EPENDIMOMAS GLlOMA T. CER. OLlGODEND. GL. MIXTOS

# % # % # % # % # % # %

Nervios craneanos: 15 62.5 11 57.9 6 50.0 10 100.0 4 100.0 2 100.0
-N. óptico· 13 54.2 10 52.6 6 50.0 4 40.0 4 100.0 1 50.0
-Ns. M. extraoculares
(111 - IV - VI) 9 37.5 7 36.8 4 33.3 10 100.0 3 75.0 50.0
- Trigémino moL 1 4.2 1 10.0 1 25.0

-Facial moto 6 25.0 1 5.3 1 8.3 9 90.0 2 50.0
-Acústico 2 8.3 1 8.3
-GIoso-Neumogast. 4 16.7 1 8.3 10.0
- Espinal acceso
-Hipogloso 8.3 10.0

·Incluye papiledema

atención que 8 niños (10.9%) eran de
Guanacaste, provincia de población no
densa (tercera frecuencia de tumores IT)
y talvés esto amerite algún análisis de in·
vestigación epidemiológica en el futuro.

La distribución geográfica por ti·
po de tumores no muestra diferencias
explicables por otras causas que la distri·
bución de la poblaión en núcleos de ma·
yor densidad en el área metropolitana.
(Tabla 3)

Localización Anatómica, Diagnóstico His
tológico.

Se dividieron los tumores según su
origen preferente en procedentes de:
hemisferios cerebelosos, IV ventrículo,
línea media, cerebelo y tallo cerebral, re·
sultando mas frecuentemente la localiza·
ción en el IV ventrículo (31 casos) en los
hemisferios cerebelosos (29 niños), dejan·
do solo 3 en línea media de cerebelo y 10
en el tallo cerebral (el total de GUamas de
tallo cerebral).

Como era de esperarse el Astrocito·
ma fue casi siempre de hemisferios cere
belosos, ependimoma y méduloblastoma
del IV ventrículo y glioma del tallo cereo
bral en la localización que le da el nom
bre.

El diagnóstico específico siempre
fue obtenido por biopsia o autopsia ex
cepto en 9 de 10 casos de glioma de tallo
cerebral sin diagnóstico histológico.

De 26 muertos solo 8 tienen resul·
tados de autopsia, la gran mayoría (46 ni
fías) tienen diagnóstico histológico por
biopsia. (Tabla 1) En 1 caso de 8 autop
sias, ésta cambió el diagnóstico de la biop·
sia (de astrocitoma a hemangioblastoma).

Frencuencia y duración de los síntomas
más frecuentes.

Estos dependieron en la mayoría
de los casos de la presencia o no de hiper.
tensión endocraneana y de la compresión
o invasión de estructuras anatómicas.

En los Astrocítomas (24) el sínto·
ma más frecuente fue cefalea (67%), lue
go vómitos y síntomas dependientes del
cerebelo (58 %c/u), nervios craneanos
(33 %) y raramente hemiplejia, incons
ciencia y trastornos de conducta. En el
75 % de los casos los síntomas se habían
presentado por menos de 6 meses pero en
1 caso (4.2 %) estuvieron presentes por
más de 2 afias.

En el grupo de Meduloblastomas
(19) predominaron los síntomas de vómi·
tos (95 %) sobre cefalea (53%) y síntomas
cerebelosos (74%) probablemente por
mayor infIltración del centro emetizante
y por hipertensión endocraneana. En me
nor frecuencia hubo síntomas de nervios
craneanos (33 %), inconsciencia (17 %) y
raramente hemiplejiay trastornos de con·
ducta.

En el 95 %de los pacientes los sín·
tomas estuvieron presentes por menos de
4 meses y no hubo ningún caso de mayor
duración pre-diagnóstico (1 caso no espe
cificado).



Tabla 8

TUMORES DE FOSA POSTERIOR
RESUMEN SIGNOS CLINICOS

24 19 12 10 4 2 73

CLASES ASTROCIT. MEDULOB. EPENDIM. GELIOMA T.C. OLIGODEND. GL. MIXTOS T.F. POST.

# % # % # % # % # % # % # %

Sexo

-Masculino 10 4l.? 15 78.9 9 75 1 10 3 75 2 100 41 56.2

-Femenino 14 58.3 4 21.1 3 25 9 90 1 25 32 43.8

Hipert. endocran. 16 66.7 17 89.5 10 83.3 3 30 4 100 2 100 54 74

S. cerebeloso 18 75 19 100 9 75.0 7 70 4 100 1 50 59 80.8

Signos motores S 20.8 3 15.8 5 50 1 50 14 19.2

Signos meníngeos 3 12.5 3 15.8 4 33.3 1 10 1 50 12 16.4

Inconsciencia 2 8.3 3 15.8 4 40 1 50 10 13.7

N. craneanos 15 62.5 11 57.9 6 50.0 10 100 4 100 2 100 56 76.7

Tabla 9

RESUMEN SIGNOS CLINICOS
ASTROCrrOMA (24 CASOS)

motores de tracto largo y raramente sín
drome meníngeo (12 %) e inconsciencia
(8%).

En los meduloblastomas hubo sÍn
drome cerebeloso siempre (100 %j, 58 %
tuvo compromiso de nervios craneanos y
raramente signos motores, meníngeos o
inconsciencia.

Lig. pred. mujere~ (58.3%)

2 a 13 años

68%

75%

63%

37.5%

25%

16.7%

Sexo:

Edad:

Hipert. E. C.

S. cerebeloso

Compro N. er.

III-IY-YI

YII

Poco free. Y-YIII

Parálisis moto

Hipertensión endocraneana.

En el grupo de astrocitoma el 75%
tuvo síndrome cerebeloso, 62 % altera
ción de nervios craneanos, 21 % signos

Hay diferencias relacionadas con
mayor y más temprana hipertensión (ya
analizado) en meduloblastomas y ependi
momas, mayor compromiso de tractos
largos en los gliomas del tallo cerebral y
de signos cerebelosos en el astrocitoma y
meduloblastoma.

Este signo tan útil en el diagnósti
co de tumores intracraneanos se encon
tró en 62 de los 73 casos de tumor IT.
Todos los oligodendrogliomas (4) la te
nían, así como los 2 gliomas mixtos; 90%
de los meduloblastomas, 67%de los as
trocitomas, 83 %en los ependimomas y
sólo 30 %de los gliomas de tallo cerebral.
La hipertensión se diagnosticó por papi
ledema, Rayos X, TAe y/o medición
directa. (Tabla 5)

Signos Pre-diagnóstico. (Tablas 6 y 7)

En Ependimomas (12) el 83 %de
los niños tuvieron vómitos y cefaleas, úni
camente 33 % tenían síntomas cerebelo
sos. Raramente hubo síntomas de locali
zación en nervios craneanos y hemiplejia
(I caso de c/u). Todos los niños habían
tenido los síntomas por 4 o menos meses
(83 %) aunque en 2 no se especificó.

En el grupo de otros hubo 4 oligo
dendrogliomas con duración de síntomas
no especificada y con síntomas cerebelo
sos, vómitos y cefaleas muy frecuentes.
(Tabla 4)

Los gliomas del tallo cerebral (10)
tienen una situación diferente, y hemiple
jia ocurrió en 50 %de los casos, igualando
cefaleas y síntomas cerebelosos, le siguen
en frecuencia vómitos (40%), raramente
inconsciencia, trastornos de sueño y con
ducta. En 8 de los 10 casos (en dos no se
especificaron) los síntomas fueron de me
nos de 2 meses de duración.



Tabla 10

RESUMEN SIGNOS CLINICOS
MEDULOBLASTOMA (19 CASOS)

Los ependimomas se presentaron
can síndrome cerebeloso en el 7S %1 ner

vios craneanos 50 %y 33 %síndrome me
níngeo, sin compromiso de tractos largos.

Sexo

15 hombres

4 mujeres

Edad: Menores 8 años

(15 niños 1 a 8 años)

Hipertensión endocraneana

S. cerebeloso

N. craneanos

III-N-YI

YII
Signos meníngeos

Inconsciencia

Parálisis motora

%
78.9

21.1

79.0

89.5

100.0

57.9

36.8

5.3

15.8

15.8

10.6

Los hallazgos más importantes se
resumen en la Tabla 8, y en las tablas 9,
10, 11 Y 12 por tipos histológicos.

Exámenes de Laboratorio y Gabinete.

a) Electroencefalograma (EEG): Pue
de ser útil aunque aparece dudoso
en tumores de fosa posterior. Se
efectuó en 31 de 73 casos (43%) y
de las veces que se hizo el examen
fue anormal en 21 (68%), la mayo
ría leve a moderado y no focallen
to (Tabla 13).

b) Gamagrama: Solo se efectuó en 10
de 73 casos (14 %) probablemente
por el predominio de otros exáme
nes y para no retrasar el diagnósti
co defmitivo. De los 10 exámenes
efectuado~ S veces estuvo alterado
(50%). (Tabla 13).

Tabla 12

Tabla 13

ruMORES DE FOSA POSTERIOR
EXAMENES DE LABORATORIO,

E.E.G. Y GAMAGRAFIA

73 TUMORES FOSA POST.
--# %

E.E.G. 31 42.5

- Normal 10 32.3

- Anormal* 21 67.7

Gamagrafía 10 13.7

- Normal S 50.0

- Anormal** 5 50.0
(Ioc. correcta)

• Anormal leve a moderado la mayoría y
no focal lento
(+ 1 hemangioblastoma con E.E.G. nor
mal)

** Incluye 1 gliobastoma con Gama anormal.

Tratamiento. (Tabla 15)

Tabla 11

RESUMEN SIGNOS CLINICOS
EPENDlMOMAS (12 CASOS)

Los gliomas del tallo cerebral te
nían compromiso de nervios craneanos
siempre, el 50% signos motores y 70%
síndrome cerebeloso, con inconsciencia
en 40% ; 4 casos de oligodendroglioma
tuvieron síndrome cerebeloso y altera
ción de nervios cran,eanos, sin signos
meníngeos ni compromiso de tractos
largos.

RESUMEN SIGNOS CLINICOS
GLlOMA TALLO CEREBRAL

(lO CASOS)

Tabla 14

CLASES 73 TUMORES FOSA P9ST.

# %
Yodoventriculografía 46* 63.0
-Normal
-Anormal 46 100.0
Neumoventriculo-

grafía 17 23.3
-Normal 1 5.9
-Anormal 16 94.1
Art.vertebrobasilar 14 19.2
-Normal 1 7.1
-Anormal 13 92.9
T.A.C. 13 17.8
-Normal
-Anormal 13 100.0

* + I Glioblastoma multiforme

EXAMENES DIAGNOSTlCOS:
-YODO VENTRICULOGRAFIA
-NEUMOVENTRICULOGRAFIA
-ARTERIOGRAFIA VERTEBROBASILAR
-T.A.C.

Algún tipo de tratamiento quirúr
gico se hizo en 6S de 73 niños (89%), sea
extirpación total o parcial, derivación
ventrículo peritoneal o externa y esto fue
posible en más del 80 %de todas las clases

TUMORES DE FOSA POSTERIOR

%
10

90

100

10 (c/u)

70

50

40

30

10

III-IY-YI

V-IX-X-XII (l c/u

S. cerebeloso

Parálisis motora

Inconsciencia

Hipertensión endocraneana

Signos meníngeos

Sexo

Hombres

Mujeres

Nervios craneanos:

.'

e) Exámenes radiológicos con contras-
te y TAC: se hizo yodoventriculo
grafía en 17 niños (23 %) y en to
dos menos 1 fue diagnóstico (94 %).
Arteriografía vértebra-basilar se hi
zo en 14 niños (19%) y en todos
menos 1 fue también confIrmatoria
del dignóstico (93%). La tomogra
fía axial computarizada llegó a ser
utilizada en nuestro país hasta 1981
y sólo se alcanzó a hacer en los
últimos 13 casos (18%), siempre
fue diagnóstico. (Tabla 14).

40.0

%
75

25

83.3

75.0

50

33

8.3 c/u

Sexo

-Hombres

-Mujeres

Edad: 2 a 10 años

Hipertensión endocraneana

S. cerebeloso

Nervios craneanos

III-IY-VI
VII-VIII-IX-X-XII (l c/u)

(parálisis motora no).

Signos meníngeos



Tabla 15

TUMORES DE FOSA POSTERIOR TRATAMIENTO

24 19 12 10 4 4 73

CLASES ASTROCIT. MEDULOB. EPENDIM. GUOMA l.C. OUGODEND. GL. MIXTOS T.F. POST.

# % # % # % # % # % # % # %

Con Tr. quirúrg. 24 100.0 19 100.0 10 83.3 A4 40 4 100 2 100 65 89.0
-Ext. parcial 10 41.7 16 84.2 7 58.3 1 10 3 75 38 52.1

(inc1. biopsias)
-Ext. total 14 58.3 3 15.8 3 25.0 1 25 2 100 24 32.9
-Deriv. V.P. 20 83.3 13 68.4 6 50.0 3 30 4 100 1 50 47 64.4
-Deriv. ext. 2 10.5 2 2.7
Sin tr. qUirÚTg. O 2* 16.7 6 60 8 10.9
Con quimioterapia 7 36.8 3 25.0 10 13.7
Sin quimioterapia 24 100.0 12 63.2 9 75.0 10 100 4 100 2 100 63 86.3
Con Cobaltoterapia 10 41.7 13 68.4 9 75.0 7 70 2 50 2 100 44 60.3
Sin Cobaltoterapia 14 58.3 6 31.6 3 25.0 3 30 2 50 -'}.OO 29 39.7

*No especificado

diferentes mencionadas, excepto en el
gUoma del tallo cerebral en que solo se
efectuó en 4 (40%)y una vez fue para
biopsia y nunca su extirpación total. Só
lo 14% de los tumores recibieron qui
mioterapia (7 meduloblastomas y 3 epen
dimomas), y cobaltoterapia el 63 %de los
niños con tumor IT, especialmente medu
loblastomas, ependimomas y gliomas del
tallo cerebral.

Condición de vida. (Tablas 16, 17 Y 18)

En el momento de la muerte o del
último control habían vivos 47 niños
(65 %), 27 (58%) sin secuelas y 20 (42%)
con secuelas, habiendo fallecido 26 niños
(35 %), con un promedio de seguimiento
de 2.34 años en los vivos y 0.99 años en
los muertos.

Los mejores porcentajes de sobrevi·
da son para astrocitomas (92 %), epen·
dimomas (58%) y gliomas de tallo cereo
bral (70 %) Los gliomas del tallo cerebral
generalmente fallecen en sus casas y el se
guimiento fue de 1 año en promedio en

los vivos y 0.7 afias en los muertos. De
los 19 meduloblastomas solo 7 (37 %) es
taban vivos 1.73 aflos después del diag
nóstico y murieron 12 (63 %) 1.28 afios
después del diagnóstico.

Los otros tipos de tumor tuvieron
un número insuficiente de casos, de los
4 oligodendrogliomas 2 fallecieron y 2 es
taban vivos tres aflos después del diagnós
tico, y el resto con resultados semejan
tes.

De los 26 niños fallecidos, 7 me·
duloblastomas de un total de 12, lo hi·
cieron en el primer afio y 5 en los 2 aftas
siguientes (antes de los 3 años de sobre
vida). Esto se debió probablemente a
una mejoría relativa en el pronóstico de 7
casos tratados con quimio-radioterapia.

DISCUSION y CONCLUSIONES

l.-Se presentaron 73 tumores (IT
(57% del total de intracraneanos), sien
do los más frecuentes los astrocitomas
con 24 casos (33%), de ellos 21 cerebe·

losas y 3 del IV ventrículo; 19 medulo
blastomas (26 %) de ellos 15 del IV ven
trículo, 3 de línea media del cerebelo
y 1 de hemisferios cerebelosos; 12 epen
dimomas (16%), 9 del IV ventrículo
y 3 cerebelosos; 10 gliomas del tallo ce
rebral (14%) y 8 niños de otros.

La localización más frecuente de los
tumores IT fue en el IV ventrículo con 31
niílos pero además 29 fueron de hemisfe
rios cerebelosos y 3 de línea media.

En 5 grandes series (4, 6, 8, 9, 13)
los tipos histológicos más frecuentes de
tumores intracraneanos fueron los de as
cendencia astrocítica (incluye astrocito
mas, glioblastomas multiformes, gliomas
ópticos, espongioblastomas y gliomas del
tallo cerebral) en 37 y 50% del total,
meduloblastomas entre 16 y 25 %, epen
dimarios entre 9 y 16%, craneofaringio
mas entre 6 y 9 %y pineales 1 a 2.7%,

siendo muy raros los oligodendrogliomas
(0.7 1.4%), gangliomas (0.8 a 1.6%) y
otros.



Tabla 16

TUMORES DE FOSA POSTERIOR CONDlCION DE VIDA

24 19 12 10 4 2 73

CLASES ASTROcrr. MEDULOB. EPENDlM. GUOMA T.e. OLlGODEND. GL. MIXTOS T.F. POST.

# % # % # % # % # % # % # %

Vivos 22 91.7 7 36.8 7 58.3 7 70 2 50 1 50 47 64.8

TIempo seguimiento 2.68 1.73 2.57 1.01 3.0 6.0 2.34

en años

+ O -1 m. O 1 14.3 O 1 14.3 O O 2 4.3

+ 1m. -1 a. 6 27.3 3 42.9 1 14.3 S 71.4 1 50 - O 16 34.0

+ 1 a. -2a. 6 27.3 2 28.6 3 42.9 1 14.3 O O 12 25.5

+ 2a. - 3a. 2 9.1 O 2 28.6 O Q O -(+1) 5 10.6

+ 3 a. -4a. 5 22.7 O O O O O 5 10.6

+ 4a. - 5 a. 2 9.1 1 14.3 O O O O 3 6.4

+ 5a. 1 4.6 O 1 14.3 O 1 SO 1 100 4 8.5

(+1) 1 caso de Glioblastoma y Hemangioblastoma de cerebelo.

Tabla 17

TUMORES DE FOSA POSTERIOR CONDIClON DE VIDA

24 ' 19 12 10 4 2 73

CLASES ASTROCrr. MEDULOB. EPENDIM:. GLIOMAT.C. OLlGODEND. GL. MIXTOS T.F. POST.

# % # % # % # % # % # % # %

Vivos sin secuelas 15 68.2 5 71.4 5 71.4 2 28.6 O O 27 57.5

Vivos con secuelas 7 31.8 2 28.6 2 28.6 S 71.4 2 100 1 100 20 42.5

Parálisis motora 3 13.6 O 2 28.6 2 28.6 1 50 O 8 17

Alterac. M.E.O. S 22.7 O 2 28.6 S 71.4 O O 12 25.5

Alterac. visión 1 4.6 O O O O O 1 2.1

Ataxia 1 4.6 1 14.3 1 14.3 O 1 SO O 4 8.5

Otras menores* 3 13.6 1 14.3 2 28.6 O O 1 100 7 14.9

Desconocido 1 14.3 O O 1 2.1

*Menores: disartria, nistagmo, etc.



Tabla 18

TUMORES DE FOSA POSTERIOR CONDICION DE VIDA

24 19 12 10 4 2 73

CLASES ASTROCIT. MEDULOB. EPENDIM. GUOMA T.C. OLIGODEND. GL. MIXTOS T.F. POST.

# % # % ti % # % ti % # % # %

Muertos 2 8.3 12 63.2 5 41.7 3 30 2 50 1 50 26 35.6
Promedio en años 1 1.28 0.86 ().I 0.55 1.0 0.99
Sobrevída:

+ O -1 m. O 3 25 3 60.9 1 33.3 1 SO O -(+1) 9 34.6
+ 1 m -1 a. 2 100.0 4 33.3 () 2 66.6 1 50 1 100 10 38.5
+ 1 a - 2 a. O 4 33.3 2 40 O O {) 6 23.1
+ 2a-3a. O 1 8.3 O O O O 1 3.9
+ 3a-4a. O O O O O O O
+ 4 a - 5 a. O O O O O O O
+ 5 a O O O O O O

(+1) = 1 caso de Glioblastoma y Hemangioblastorna de cerebelo.

En el registro de tumores de Conne
ticut (3) la frecuencia en 488 tumores del
SNC en 39 años de reporte obligatorio
fUe de 467 intracraneales (lC) y 21 espi
nales y más de la mitad n. Del total de
tumores IC hubo astrocitomas 28 %, me·
duloblastomas 25 %, ependimomas 9%,
craneofaringiomas 9 %Y glioblastoma mul
tiforme 9 %con un resto de 20 %' El 47
%fueron cerebelosos, 15% del tallo cere
bral, 24%de hemisferios cerebrales y 14%
de la región de la silla turca.

Matson (9) en 418 tumores de fosa
posterior encontró un 32 %de astrocito
mas cerebelosos (33 %en este reporte),
30% de meduloblastomas (26% en este
reporte), 18.5 %de gliomas del tallo cere
bral (13.7% en este reporte) y ependimo

mas 8.1 %(l6.4%en este reporte) con re,
sultados semejantes a los que estamos pre
sentando.

2.-En nuestro grupo de niños y
niflas con tumores IT hubo ligero pre
dominio general de hombres con un 56%
contra 44 %de mujeres, pero esta diferen
cia de predominio masculino fue más evi
dente en los meduloblastomas (79% DÍ-

ños) y ependimomas (75 %) de niños. Los
astrocitomas fueron más frecuentes en
niños pero muy poco importante la dife
rencia (58% de niños). Como lo reporta
do en la literatura hubo predominio de ni
fias (90 %) contra 10% de niños en el gru
po de gUomas del tallo cerebral.

En la serie de Matson (9) los astro
cítomas cerebelosos fueron ligeramente
más frecuentes en niños (52 %). medulo
blastomas mucho más frecuentes en ni
ños (65%) así como los ependimomas
(61 %), y los gliomas del tallo cerebral
más frecuentes en nií'ías (57 % m~eres)

pero no tanto como en nuestra casuística
(90% mujeres).

3.-Las edades de nuestros niños y
niñas fue más frecuente entre 2 afios y
13 ai'i.os de edad, con 41% de 2 a 6 años
y 38%de 6 a 13 años. Los casos más
tempranos fueorn 2 meduloblastomas ba
jo 2 años de edad.

4.-El 88 %de los pacientes tuvieron
confmnación diagnóstica por biopsia y/o
autopsia. La gran mayoría sin diagnósti
co histológico fueron gliomas del tallo
cerebral (9 casos). En nuestro medio co-

mo en la mayoría de los centros médicos
el diagnóstico de glioma del tallo cerebral
es clínico por no ser extirpable quirúrgi.
camente (9, 12) aunque cada día algu·
nos neurocirujanos aceptan la explora·
ción de estos pacientes para la confrrma·
ción histológica y un mejor plan de radio
terapia y eventualmente quimioterapia (3,
7,10).

S.-Los síntomas más frecuentes en
tumores de fosa posterior fueron vómitos,
cefaleas, alteraciones cerebelosas, déficit
de nervios craneanos y menos frecuentes
hemiplejia e inconsciencia.

Entre el 7S y 95 %por ciento tu
vieron síntomas por menos de 6 meses.

6.-E18S% de los pacientes tuvo hi
pertensión intracraneana (HEC) diagnosti
cada por pailedema, Rayos X, medición
directa o TAC, el 90% de los meduloblas
tomas, 67% de los astrocitomas y 83% de
los ependimomas, siendo un signo útil
en el diagnóstico de esos tumores, ade
más de 4 casos de oligodendrogtioma y 2
gUomas mixtos. No fue útil en el diag
nóstico de los gUomas de tallo cerebral
en donde estuvo presente solo en 30% de
los casos.



7.-Los signos prediagnóstico más
frecuentes fueron Hip le, síndrome cere
beloso, signos motores de tracto largo,
signos meníngeos y déijcit de nervios cra
neanos. La Hip. lC fue más temprana y
de mayor importancia en los meduloblas
tomas y ependimomas, en cambio en el
grupo de gliomas del tallo cerebral hubo
mayor compromiso de tractos largos y
nervios craneales, con mayor incidencia
de signos cerebe~osos en astrocitomas y
meduloblastomas.

8.-EI análisis de tipos de tumores
en fosa posterior dio un perfll diferente
para cada tipo histológico.

9.-En 24 astrocitomas (32.9% del
total de tumores IT) hubo leve predomi
nio femenino, 58%; el grupo presentó
Hip IC en 68%, signos cerebelosos 75%,
alteración de los nervios craneanos 63 %
(11I . IV • VI • VII Y raramente en V 
VIII) Y algún grado de alteración del trac
to largo en el17%.

Aunque la revisión mostró diagnós
ticos tempranos pareciera que esto debe
mejorar si se tiene presente que la mayo
ría son curables y no cursan silenciosos.

10.-En 19 meduloblastomas hubo
predominio del sexo masculino con 79%
de niños, la mayoría entre 1 y 8 años de
edad (15 pacientes) con un perfil de sig
nos con Hip IC en 90%, alteraciones ce
rebelosas en todos, déficit de nervios cra
neanos en 58%, (III-IY-VI·VII), signos
meníngeos en 16%, inconsciencia 16%y
parálisis motora en 11 %.

Este tumor es el más maligno de to
dos los tumores IC en el niño, el término
fue dado por Bailey (2) y sus caracterís
ticas son bien descritas en la casuística
de Matson (9).

Il.-En 12 ependimomas hubo pre
dominio del sexo masculino (75 %), la
edad más frecuente fue entre 2 y 10 años
y los signos más frecuentes fueron HEC
en el 83 %, alteraciones cerebelosas 75 %,
alteración de nervios craneales en 50% (11I

-IY-VI y menos frecuentemente VlI-VIIl
IX-X-XII) y signos meníngeos en 40%.

12.-En 10 gliomas del tallo cere
bral el predominio fue de 90 %de mujeres
(único tumor IT con predominio femeni
no) y los signos más frecuentes fueron al
teraciones de nervios craneales en todos
los casos (III-IV-VI-YII-V-IX-X-XII), alte
raciones cerebelosas 70%, parálisis moto
ra SO %, inconsciencia 40 %, HEC 30 %
únicamente, signos meníngeos 10% (1
caso).

l3.-En las series reportadas y refe
ridas antes se insiste en el diagnóstico
precoz de los tumores IC, en el grupo de
fosa posterior es fundamental la sospecha
con los perftles clínicos referidos y en la
época moderna de neuroimágenes de ex
celentl:l resolución tipo TAC y resonancia
magnética, el examen especial (entre no-

sotros solo TAC) es de importancia su
prema. En esta revisión la mayor parte
del diagnóstico fue con medios neuTO
radiológicos previos a la era del TAC, aSl
se efectuaron diagnósticos con 46 yodo
ventriculografías, todos ellos anormales y
diagnósticos con un rendimiento positivo
de 100%, 17 neumoventriculogramas to
dos ellos excepto 1 fueron diagnósticos
con un 94% de rendimiento, 14 arterio
grafías vertebrobasilares con todas ellas
anormales excepto 1, con un 93% de
rendimiento y 13 TAe todos ellos diag
nósticos.

Así pues la yodoventriculografía,
la neumoventriculografía, arteriografía
vértebra-basilar y TAC son muy útiles
en el diagnóstico diferencial y de locali
zación anatómica de estos tumores.

Se efectuaron también 31 EEG con
hallazgos no focales anormales en 21
(68 %) pero sin características diagnósti
cas por la localización IT de los tumores.

Finalmente, se hizo 10 gamagrafías
cerebrales con pertechnetium de las
cuales solo 5 fueron anormales (50%).

14.-AlgÚD tipo de tratamiento qui
rúrgico se efectuó en 65 niños (89 %) por

neuroCIrUjanOS especializados, quimiote
rapia (Qx) en 10 (3 ependimonas y 7 me
duloblastomas) casos (13.7%) y cobalto
terapia en 44 (2 gliomas mixtos, 2 de 4
oligodendrogliomas, 70% de los gliomas
del tallo cerebral, 75% ependimonas, 68%
de los meduloblastomas y solo 42% de
los astrocitomas) casos (60% del total).

1S.-La sobrevida y los resultados
terapéuticos solo pueden analizarse par·
cialmente pues como se describió en re
sultados, el seguimiento fue parcial. Con
las consideraciones descritas, hubo 47 ca·
sos vivos (65 %) y de ellos 27 sin secuelas
(58% de los vivos) y 20 con secuelas (43%
de los vivos).

Por otro lado fallecieron 26 casos
(35%) que se conozca hasta el último
control.

De los tumores analizados parece
tener el mejor pronóstico el astrocitoma
cerebeloso y el peor el meduloblastoma.
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El primer caso, de autopsia, fue pre
sentado por M. Toynbee en 1847 ante la
sociedad de patología de Londres, ese
mismo año Ehnnann re,alíza la primera
resección quirúrgica, sin embargo, el pa
ciente no logró sobrevivir a una meningi
tis postoperatoria. No es sino hasta 1894
que Pilcher reseca con éxito el primer
caso, siendo Cushing en 1923 quien hace
la segunda resección con un diagnóstico
inicial de sarcoma melánico del cual una
revisión posterior de la biopsia demostró
ser un hemangioma. (5-7-3)

Desde el punto de vista histológico
se trata de un tumor vascular benigno de
sarrollado a expensas del diploe de los
cuales se recopilan las primeras 35 obser
vaciones por B. Pertuiset en 1949, éste las
describe como un desarrollo en el diploe
de vasos anormahnente grandes de tipo
cavernoso o capilar que tienden a oradar
las tablas adyacentes (5). En1957 Mme.
Silvestre de Perron aporta un nuevo caso
y describe 57 observaciones, esta vez con
examen anatómico. (7) Paillaz y Legré lo
reportan como un angioma cavernoso for
mardo formado por lagunas rodeadas por

* Asistente Servicio de Neurocirugía Hos
pital San Juan de Dios. Profesor de Neu
rociencias U.A.C.A.

** Profesor, Jefe de Servicio de Neurociru
gía Hospital de Pontchaillou, Rennes,
Francia.

*** Profesor Neurorradiología, Hospital de
Pontchaillow, Tennes, Francia.

un fmo endotelio con una proliferación
de capilares sanguíneos entrecruzados
que dan un aspecto de angioma capilar
que puede estar mezclado con lagunas
cavernosas. Ivan Bertrand ha insistido en
el hemangio-endotelioma formado por es
trías endoteliales y lagunas tubulares an
giomatosas. A nivel óseo el periostio está
habitualmente intacto excepto la tabla
interna que puede ser atravesada lo que
explicaría las adherencias del tumor a la
duramadre (3).

Clínicamente se trata de tumores
de crecimiento lento, duros, indoloros, no
pulsátiles, sin soplos ni thrill, cubiertos
por un cuero cabelludo sano, desplazable
que en raras ocasiones y de acuerdo con
su volúmen, pueden producir un síndro
me de hipertensión endocraneana y signos
de focalización. Son más frecuentes en
mujeres que en hombres con una edad
media de 40 años. (5-7-3) Se localizan en
orden decreciente de frecuencia en las re
giones frontal, parietal, occipital y tempo·
ral (7).

La imágen radiológica simple se ca
racteriza por la presencia de una zona
lacunar con condensación anular perifé
rica, periostio intacto, puede no haber cir
culación diplóica anormal y del lado afec
tado la imagen no es homogénea; hay pla
cas de desmineralización que alternan con
islotes óseos trabeculares. Otro aspecto
radiológico es la imágen en "nido de abe-

jas", con espacios claros, aumento del es
pacio diplóico lleno de trabéculas óseas
de aspecto aereolar fino, recubierto en su
totalidad por una fina coraza de periostio.
Por último, la imágen de "sol poniente"
que semeja un angioma reblandecido y
"pulsátil" sin límite óseo neto en el cual
la disposición radiante de las espículas
trabeculares difiere de la encontrada en
los sarcomas. (5-7-3) Figs. 1-2.

Los estudios angiográficos han de
mostrado que puede haber ausencia par
cial de llenado del tumor cuando éste está
circunscrito al díploe. Cuando hay inva
sión de la tabla interna se nutren princi
pahnente a expensas de ramos meníngeos
los que muestran un aumento de la
tortuosidad y de su diámetro, con un
tiempo circulatorio arteria - venoso rá·
pido. Para algunos autores la rapidez
del tiempo circulatorio excluye el diag
nóstico de meningeoma; además en los
angiomas hay venas de drenaje diplói
ca que están ausentes en los meningeo
mas (2-8). En aquéllos casos en que hay
compronúso de la galea la irrigación pue
de estar dada por ramas de la arteria tem
poral superficial o suboccipital. (2-4)

Sin embargo, se han descrito casos
de irrigación parcial del tumor por ramas
de la arteria carótida interna (1) Figs.
3-4 y 5.
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Figura 2





Figura S

Debido a la enorme vascularidad de
estos tumores el cirujano se enfrenta al
problema de la hemorragia transoperato
ria debido a la cual su extirpación ha sido
realizada en ocasiones en dos tiempos
quirúrgicos, teniendo que recurrirse al uso
de cantidades importantes de sangre en el
transoperatorio. (4-6) Han demostrado
ser de gran utilidad los estudios angiográ
ficos de la carótida común así como las
angiografías selectivas para localizar las
vías vasculares aferentes y eferentes, así
como los métodos de sustracción, con los
cuales se pueden efectuar embolizaciones
selectivas y ligaduras arteriales preopera
torias con el objeto de controlar el sangra
do. (4-6) Fig. 6 Y 7.

DISCUSION

Los angiomas dip1óicos si bien se
conocen desde 1847, no son abundantes
sus reportes en la literatura. Predominan
en el sexo femenino con edad promedio
de 40 años. Entidad anatama patológica
benigna con caracteres etiológicos e histo
lógicos controversiales pero con caracte
rísticas clínicas y radiológicas mejor esta
blecidas. Los estudios angiográficos son
indispensables para localizar las vías cir
culatorias aferentes y eferentes del tumor
con el objeto de realizar ligaduras o em
bolizaciones selectivas que faciliten la
hemo stasia.

La radioterapia sólo ha dado remi
siones parciales del tumor, siendo el trata·
miento de elección la extirpación quüúr
gica radical.

Figura 6



Figura 7

Las principales entidades de diag
nóstico diferencial son el meningioma,
colesteatoma, osteomielitis, xantoma, os
teoporosis circunscrita y anemia de
Cooley. (1-2-3-5-6-7-8).

RESUMEN

Se comentan las características his
tológicas, clínicas, radiológicas de los an
giomas de la calota craneal. Se hace énfa
sis en la importanciaf'ge la localización de
vías aferentes y eferentes al tumor con el
objeto de realizar ligaduras y emboliza
ciones selectivas que faciliten la hemosta
sia.
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ACTUALIZACiÓN DE NEURORRADIOLOGíA.
(30 parte)

Dra. GRACE CURLING R.*
Dr. CARLOSCABEZASC.*

RESONANCIA MAGNETICA
NUCLEAR:

Para la asimilación fácil de las bases
de la Resonancia Magnética Nuclear es
preciso recordar algunos fundamentos so
bre MAGNETISMO.

A.- Noción de campo magnético

Se considera campo magnético, a
aquella región del espacio, cuya MATE
RIA, puede modificarse por una FUER
ZA MAGNETICA. Esto puede entender
se fácilmente con el siguiente ejemplo.
El campo magnético producido por el
globo terrestre es capaz de modificar una
brújula. ESE CAMPO MAGNETICO
TIENE UN VALOR VECTORIAL que se
representa por ¡f.O.; ese Vector posee las
siguientes características: INTENSIDAD,
DIRECCION y SENTIDO; en el ejemplo
anterior la intensidad es el CAMPO MAG
NETICO TERRESTRE, cuya fuerza varía
en el ESPACIO: en París ella es de 0.5
Gauss o 0,00005 Tesla. La dirección, es
la de un MERIDIANO, y su SENTIDO
tiene una orientación de Sur a Norte.

* Hospital México, San José C.R.

B.- Noción de momento magnético

La aguja de la brújula se orienta en
un campo magnético, porque ella misma,
tiene propiedades magnéticas; es una pe
queña barra imantada, con polos Norte y
Sur; el valor de magnetismo se expresa
con la letra: tt. La INTENSIDAD, es el
grado de IMANTACION de la aguja. La
DIRECCION, es el eje de la aguja y su
sentido, es de Sur a Norte.

De esta manera tenemos que un
momento magnético rt, colocado en un
campo magnético B, está sometido a una
fuerza magnética que le da una nueva
orientación en ese campo. Si en esta cir
cunstancia se deseara hacer volver.

Ese momento magnético a la posi
ción que ocupaba anteriormente, ¡f ne
cesitaría de. cierta energía para desplazar
M. Esa energía se le llama POTENCIAL,
se expresa con las letras "Ep.". Es pro
porcional a g y It, dependiendo también
del 4- de sus direcciones; es mínima, si
rt y tr están en la misma dirección y sen
tido: Ep = MxBx Cos (M, B). Se inscri·
be -M para indicar que se necesita apli·
car una energía, para desplazar Mde su
posición de equilibrio. Así podemos ano
tar:

Ep = -l~tx¡f.= -M x B x Cos (M.B.)

Esto representa un valor Escalar

La Ep no tiene orientación en el
espacio y constituye la fuerza; para rotar
el momento y orientarlo en el campo
magnético. Esa fuerza r es proporcional
a ¡f y M"; es máximo cuando B y ~ son
perpendiculares:

r = x B x Sin (M, B)

Además está orient~o en el espa
cio; es un pseudovector I = rt A B K
representa al producto vectorial.

C.- Comportamiento de LA MATERIA
en PRESENCIA DE UN CAMPO
MAGNETICO

(Aspecto macroscópico). Un mo-
mento magnético es susceptible de pro
ducir un campo magnético, y al contra
rio, un campo magnético puede inducir la
aparición de un momento magnético en
un objeto. Esta doble interacción se ex
presa así:

¡f = mo (H + 1\1)



B es la suma de los efectos del campo in·
ductor eH) y del campo producido por
M". La constante mo expresa la respuesta
del VACIO, al campo de inducción, y se
le llama susceptibilidad magnética del
YACIO.

El vector g es proporcional al
campo magnético inductor ft:

donde X es la susceptibilidad magnética
del material. Así,

B= mo (1 + x) ft

De acuerdo al valor de la susceptibi
lidad magnética de los materiales (x), se
describen tres tipos de cuerpos magnéti
cos:

1.- Los diamagnéticos, en los cua·
les M' se opone a ft (están dirigidos en
sentidos opuestos), por lo tanto es magné
ticamente negativo y débil, presente en
todos los cuerpos.

X = 1 millonésimo.

Ho
X = _10- 6

DlAMAGNETlSMO

2.- Los paramagnéticos son cuer
pos que no presentan M en ausencia B.
En cuanto se colocan en un campo mag
nético, un momento inducido aparece, en
el mismo sentido de la inducción. Ese
momento es generalmente débil.

X = + 1 cien millonésimo a l milésimo

Son estos cuerpos paramagnétic()s,
los relacionados con la Resonancia mago
nética. Vemos de nuevo, que los núcleos
magnéticos tienen un M que aparece en
presencia de un campo B. Estos mismos
cuerpos paramagnéticos son los que ac
tualmente se ensayan como agentes de
contraste en Resonancia Magnética.

3.- Los ferromagnéticos, presen
tan un momento magnético en ausencia
de campo inductor; son los clásicos ima·
nes.

x= 1 a 1 millonésimo

Se observa que las fuerzas de inte·
racción son muy importantes y constitu
yen contraindicación en Resonancia Mag-

itó
X=+ 1O·s a 10-3

PARAMAGNETISMO
(Contraste)

nética, (pace maker, prótesis metálicas,
clips, etc) hay que remarcar que no todos
los metales son ferromagnéticos, por lo
que conviene saber en las aleaciones de las
prótesis, cuanto %contienen de material
ferromagnético .

D.- Magnetismo Atómico

Una vez vistas las propiedades
macroscópicas magnéticas de la materia,
veamos las microscópicas. Como ya sao
bemos, el átomo está formado por el
núcleo que contiene neutrones y proto·
nes y por los electrones que se encuen
tran rodeando el núcleo.

Estas partículas tienen su carga
eléctrica característica, sus' movimientos
no uniformes inducen un campo magné
tico electrónico y nuclear llamado ORBI
TAL, que se representa en la siguiente

~

forma: L . Esto es fácilmente comprensi-
ble en base a la teoría "clásica" que consi
dera los electrones girando alrededor del
núcleo, aunque en la teoría "cuántica"
ello no sea exactamente así. Hay otro
momento en el átomo que se le conoce
como SPIN y que desde 1922 (l), los físi-

x=+ 1 a 10+6

FERROMAGNETISMO
(ARTEFACTO)



CADA NUCLEO entonces, tiene un VALOR , que le es peculiar.

NUCLEO No. Cuántico Frecuencia de Resonan- Abundancia en Sensibilidad

del Spin cia a 0.15 testa (MHZ) la naturaleza

%

lH 1/2 6.3866 99.98 1.00

2H 1 0.9804 0.01556 1/45xl0-6

12e O

l3e 1/2 1/6058 1.108 1.76xl0-4

14N 1 0.4614 99.635 1.01xl0-3

ISN 1/2 0.6473 0.365 3.8 xl0- 6

160 O

170 5/2 0.8658 0.037 1.08xI0-s

23N 3/2 1.6891 100. 9.25xlO-z

19F 1/2 6.0079 100. 9.25xlO-2

31 pI 1/2 2.5852 100. 6.63xlO-2

E.- Resumiendo:

l.-En presencia de un campo mag-
~

nético B , muchos átomos experimentan
un momento magnético tt llamado PA
RAMAGNETISMO. La resultante Ma
croscópica de un ~ran número de átomos
así sometidos es M.

2.-En condiciones usuales, solamen
te el 'paramagnetismo nuclear aparece
con una intensidad débil y está producido
por cada pequefio momento magnético de
protones y neutrones que se orientan en
el campo B.

3.-El momento magnético elementa
rio es directamente proporcional al con
cepto MATEMATICO de SPIN (S) como
se ven en la siguiente fórmula:

De estos conocimientos obtenemos dos
conceptos:

l.-Solamente los Núcleos que tienen
un Spin impar, son susceptibles de Reso
nar. El SPIN (s) tienen una UNIDAD: la
constante de Planck h dividida entre 2 1l •

El HIDROGENO con un sólo protón en
el núcleo tiene un S de 1/2. Por el con
trario los núcleos constituidos por núme
ro par de protones y neutrones tienen un
S Nulo; por lo tanto impropios a la
R.M.N., como el Carbono 12 que tiene
6 protones y 6 neutrones. Se debería uti
lizar el 13C son 6 protones y 7 neutrones,
pero sólo representa el 1%del Carbón to
tal, tan expandido en la naturaleza. El
oxígeno con 8 protones y 8 neutrones no
tiene propiedades para la resonancia; sin
embargo tiene electrónicamente interés
para ser utilizado como medio de contras
te.

2.-La RELACION DE PROPOR
CIONALIDAD 'Y , llamada PROPOR
CION GIROMAGNETICA. es CARAC
TERISTICA DE CADA NUCLEO:

M (Momento magnético)

'Y =S (Momento cinético - Rotación)

El resultado de esta proporción se "
expresa en HERTZ/TESLA que son las
unidades de frecuencia y campomagné
tico respectivamente. Esto se compren
derá mejor cuando vemos la "Relación
Fundamental de la Resonancia Magnéti
ca".
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REPORTES DE CASOS CLÍNICOS I

CONVULSIONES POR EL USO DE L1DOCAíNA
ENDOBRONQUIAL.

DR. ALCmEY ALVARADO GONZALEZ·
DR. GERARDO DEL VALLECARAZO**

R.ESUMEN S1JMMARY

Se presenta el caso de una paciente
femenina, raza blanca, de 35 años de
edad, que desarrolló un cuadro de crisis
convulsivas y un síndrome de edema pul
monar no cardiogénico porel uso de lido
caina endobronquial, y que fue tratada
exitosamente con resucitación cardiopul
monal y ventilación mecánica.

Se discuten los probables mecanis
mos de este evento, proponiéndose que se
trata de una reacción anafiláctica, con un
edema pulmonar no cardiogénico por el
uso tópico de la lidocaina.

Se revisa y se discute la literatura
encontrándose este como el cuarto caso
documentado de esta rara complicación.
debido al mecanismo anafiláctico y se lla
ma la atención en el sentido de tenerla en
mente, sobre todo para los médicos que
utilizan dicho anestésico en forma local.

We are reporting here a 35 years old
white woman that presented convulsions
and non cardiogenic pulmonary oedema
inmediatly alter endobronchial adminis
tration of lidocaine. She was treated
whith cardiopulmonary resucitation and
mechanical ventilation. not presenting
any other complications.

Discussion is made on the possible
pathoRenic mecanisms of convulsion and
an anaphylatic ;-eaction by topic lidocaine
is proposed as cause of the adult respira
tory distress syndrome.

Extensive review of the literature
shows that this is the lourth case report
of this unusual reaction. Physieians using
this procedure must be aware 01 the
possibility ol anaphylactie reaction eau
sed by tapie lidocaine.

INTRODUCCION

La introducción del broncoscopio
flexible ha permitido extender el examen
visual del árbol bronquial (8), y en la me-

(1) Asistente del Servicio de Neumología y
Sección de Medicina Interna - Hospital
San Juan de Dios.

(2) Asistente del Servicio de Neurología y
Sección de Medicina Interna - Hospital
San Juan de Dios.

dida en que se ha incrementado su uso
también se han ido describiendo sus com
plicaciones (2, 5, 10). Se describe un ca
so de convulsiones generalizadas por el
uso de lidocaina endobronquial.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina, de 35 afias de
edad, raza blanca, auxiliar de enfermería.
Es internada en febrero de 1984 en el

Hospital San Juan de Dios, San José,
Costa Rica, para descartar patología pul·
manar intersticial. Siete meses antes de
su ingreso había presentado cuadro gripal
con tos y expectoración amarillenta, de
predominio matutino, nunca hemoptoica.
El cuadro no cambió con el uso de expec
torantes, antitusivos y antibióticos. Dos
meses antes de su ingreso aparece disnea
que evolucionó desde los grandes hasta
los medianos esfuerzos, opresiva no sibi
lante. Perdió 2 kgrs. de peso en 6 meses.



No había historia de dolor torácico, fie
bre, diaforesis, hiporéxia, astenia o adina
mia. No existía historia de exposición
ocupacional, viajes al extranjero, droga
dicción, asma bronquial, epilepsia, con
vulsiones o alergia a medicamentos.

En sus antecedentes familiares ha
bía historia de tuberculosis pulmonar,
asma, diabetes mellitus, y una hermana
había muerto a los 41 años de edad de
una fibrosis pulmonar. Negó historia de
familiares con epilepsia, convulsiones o
desórdenes neurosiquiátricos.

Usaba anticonceptivos para planifi
cación familiar en los últimos 11 años.
Otros antecedentes personales o familia
res no fueron contributarios.

EXAMEN FISICO

P.A. = 120/70. T = 370 C. P = 96 por mi
nuto. R = 20 por minuto. La paciente es
taba consciente y orientada en las tres es
feras, en excelente estado general, eupnei
ca, sin tiraje supraesternal ni subcostal,
cianosis ni hipocratísmo digital. No se
encontró patología de nariz, garganta ni
oídos. El cuello no tenía alteraciones. El
corazón se auscUltaba rítmico, sin soplos,
ni ruidos agregados. El tórax era de con
figuración normal, sin alteraciones a la
palpación ni percusión. No se ausculta
ron crepitaciones ni sibilancias. La explo
ración abdominal, ginecológica y neuroló
gica fue negativa.

La radiografía de tórax reveló so
lamente un moderado aumento de la tra
ma broncovascular. Gases arteriales en
reposo y a aire ambiente demostraron los

siguientes datos: pH:=7.39 - pC02:=32
torr; p02=83 torr; HC03=19 meq/I; Sa
turación=96% . Gases arteriales y post
esfuerzo: pH=7.42; pC02=29 torr;
p02=83 torr; HC03=19 meq/l; Satura
ción=96%. Gases arteriales y post es
fuerzo: pH=7.42; pC02=29 torr;
p02=76 torr; HC03=20 meqf1; Satura
ción= 92%. En el hemograma tenía un
HtO=42 ml/dl. Leucograma=4.900 leu
cocitos: eosinóf:tlos 5%, segmentados

52%, linfocitos 22%, monocitos 11 %'
Fueron normales o negativos: electrocar
diograma, pruebas de función pulmonar,
(sin difusión), nitrógeno uréico, creatini
na, electrolitos, V.O.R.L. y glicemia.

Se decidió realizar biopsia trans
bronquial para obtener parénquima pul
monar y hacer estudio histológico para lo
cual se premedicó la paciente con 10
mgrs. de morfma y l mgr. LM. de atropi
na, 30 minutos antes del procedimiento.
Un gas arterial realizado inmediatamente
antes del procedimiento mostró una
p02=80 torr, con todos los otros valores
dentro de límites normales. Se anesteció
la orofaringe con 2 mI. de lidocaina al
2% administrada en 4 minutos. Se intro
dujo el broncoscopio (Lympus BF-2T)
por vía orotraqueal y se instilaron 2 mI.
de lidocaina endotraqueal. La paciente se
puso somnolienta e inmediatamente pre
sentó 5 convulsiones subintrantes, tónico
clónicas, generalizadas, con severa ciano
sis paro respiratorio y rápidamente paro
cardíaco. Se relajó, intubó y se ventiló
mecánicamente y se inició masaje cardia
co externo, tardando 7 minutos en salir
con una taquicardia supraventricular de
200 por minuto que pasó a ritmo sinusal
de 90 por minuto con la administración
de 2 mgr. de verapamil endovenoso.
Durante la resucitación cardiopulmonar
se auscultaron crepitaciones bilaterales
abundantes y por el tubo endotraqueal
se aspiró un líquido espumoso, rosado.
El pH bajo a 6.8 y el HC03= a 5 meq/ 1.
Recibió 120 mego de bicarbonato de so
dio endovenoso y se inició dopamina a
dosis de 10 microgramos/kg. peso/minu
to. Se trasladó a la Unidad de Cuidado
Intensivo Respiratorio colocándose en
ventilación mandataria intermitente (IMV
bird) con PEEP de 5 cm de agua (presión
positiva al fmal de la espiración) extubán
dose 20 hs despues. No hubo evidencia
de ningún déficit clínico, ni neurológico
ni respiratorio.

Al momento de egresar los pulmo
nes eran claros a la auscultación, sin cre
pitaciones ni sibilancias y la radiografía
de tórax era normal. La gasometría mos-

traba un pH de 7.45; pC02=24; p02=76
torr; HC03=16 meq/l; saturación = 95%.

Unas pruebas de función respira
toria 3 meses después eran normales, y
una gasometría basal en reposo también,
con un p02=S6 torr, que no disminuía
con el esfuerzo.

Una valoración por neurólogo, 4
meses después la describió como neuroló
gicamente sana, con los siguientes exáme
nes de laboratorio normales o negativos:
hemograma, V.S.G., nitrógeno uréico y
creatinina, electrolitos incluídos calcio y
fósforo. Las radiografías de cráneo, el
gamagrama cerebral por perfusión y la to
mografía axial computarizada de cráneo
fueron normales. IG-E RIA = SO KU/L
(normal hasta 120 KU/L). Controle~

posteriores en consulta externa de neu
mología la describen como asintomática
desde el punto de vista respiratorio.

DISCUSION

La biopsia transbronquial es un pro
cedimiento que permite obtener en ma
nos experimentadas un 93 por ciento de
especímenes satisfactorios (5), pero a pe
sar de la extensa experiencia que existe,
su uso óptimo en pacientes con inflltra
dos pulmonares no explicados permanece
como controversial (6). En pacientes que
reciben transplantes de médula ósea con
inflltrados difusos la biopsia a cielo abier
to permanece como el procedimiento de
elección (I2, 13).

En infIltrados intersticiales difusos
(como supuestamente presentaba esta pa
ciente) la biopsia de pulmón se requiere
en una tercera parte de los casos (15) y
la rentabilidad diagnóstica es de un 64%,
en enfermedades intersticiales (5).

En el Servicio de Neumología del
Hospital San Juan de Dios se han reali
zado más de 100 biopsias transbronquia
les con una rentabilidad diagnóstica ma
yor de un 70% (Dr. Mario Ingianna: co
municación personal).



Como la paciente tenía un discu
tible inmtrado intersticial, una caída
límite de la presión parcial de oxígeno ar
terial con el esfuerzo y una hermana ha
bía muerto de fibrosis pulmonar, se de
cidió someterla a una biopsia transbron
quial.

Las complicaciones de la broncos
copia han sido bien conocidas (5-9)
y recientemente resumidas en una exce
lente revisión (10), apareciendo en el 5.4%
de los procedimientos, e incluyen: ma
reos, náuseas, vómitos, taquicardia, hipo.
tonía, exitación psicomotora, laringoes·
pasmo, hipotensión, hemorragia nasal, la
ringitis aguda, hipoxemia, reacciones alér
gicas a la instilación de sustancias endo
bronquiales, como mucolíticos, hiperter
mia y neumonía. La muerte ocurre en el
0.1 %de los casos (10). Recientemen
te se han descrito en la literatura 3 pa·
cientes con edema pulmonar no caro
diogénico por el uso de lidocaina tópi
ca (7, 11, 16), complicación que presen
tó el caso que nos ocupa. En el primer
caso (7) la paciente recibió 5 mI. de lí
docaina al 5% para anestesia orofarín
gea durante 7 minutos. La paciente
presentó somnolencia, convulsiones toni
coclónicas generalizadas, cianosis, bronco
espasmo, y eliminación de material rosa·
do, espumoso por el tubo endotraqual,
requiriendo ventilación mecánica y
P.E.E.P. (5 cms. de agua), extubándose a
las 48 horas. En el segundo caso (11), el
paciente recibió menos de 30 mI. de lido·
caina al 1% para anestesia orofaringea
y 20 minutos después de realizado el
procedimiento presentó hipotensión, tao
quicardia, obnubilación y paro respira
torio. Se inició ventilación mecánica y
P.E.E.P. (5 cm. de agua) y la radiografía
mostró inmtrados extensos alveolares
bilaterales y por el tubo endotraqueal
salió líquido de edema. El paciente fa
lleció y a la autopsia se encontraron
cambios histológicos compatibles con
edema pulmonar no cardiogénico. En el
tercer caso (16) la paciente recibió 5 mI.
de lidocaina al 1%, como anestésico local
previo a la sutura de una herida en un
miembro. A los 5 minutos presentó náu
seas, desvanecimiento, hipotensión, paro

cardiorespiratorio y convulsiones y un
edema pulmonar no cardiogénico que se
resolvió con ventilación mecánica y con
5 cms. de agua de P.E.E.P., extubándose
a los 8 días. El caso que se presenta es
muy semejante a los tres casos descritos
en la literatura. Las convulsiones al colo
car la lidocaina en la tráquea, en dosis tan
bajas (2 mI. en la orofaringe y 2 mI. en la
tráquea all %) y con la aparición tan rápi
da no permiten sostener la absorción y
efecto sistémico como el mecanismo etio
patogénico del cuadro (1).

La hipersensibilidad a la lidocaina
es poco frecuente y no se reconocieron
casos relacionados con broncospía hasta
el reporte de Howard (7), en 1982. Los
mecanismos probables para la aparición
de' edema pulmonar no cardiogénico y/o
convulsiones durante la broncoscopía
son varios: 1) daño alveolar difuso debi
do a neumonía por aspiración es poco
probable en la paciente que se presenta
por lo súbito del cuadro, ausencia de
vómitos, curso afebril posterior a ocu
rrir el fenómeno y resolución del cua·
dro en menos de 24 horas. 2) Toxici·
dad por el medicamento es improbable
por lo súbito del cuadro y la dosis tan bao
ja. 3) Idiosincracia a la lídocaina es una
posibilidad en este caso, especialmente
por la aparición de convulsiones prece
didas de ~mnolencia (4). No hubo
sin embargo eosinoft1ia periférica signi
ficativa para definirla como atópica y el
valor de Ig-E por radioinmunoanálisis
estuvo dentro de límites· normales.
4) Edema pulmonar neurogénico puede
aparecer después de un ictus (14), sin
em~argo en el caso que se presenta el
edema pulmonar no cardiogénico apa
reció casi concomitantemente con las
convulsiones y a(m cuando este hubiese
sido el mecanismo quedaría por explicar
convulsiones en una paciente que no te
nía ninguna patología previa del Sistema
Nervioso Central. 5) Reacción anafilác·
tica pareciera el único mecanismo que
puede explicar la aparición del fenómeno.
Está bien establecido que varios mediado
res químicos se liberan durante la anafila
xis (7) incluyendo histamina y sustancia
de reacción lenta de anafiláxis las cuales
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aumentan la permeabilidad de la membra
na alveolocapilar con edema. (6). Hipo
xemia es altamente improbable que pro
dujese las convulsiones en esta paciente
ya que hipoxemia no ocurre prácticamen
te durante el paso del broncoscopio por
la laringe (5) y la Pa 02 disminuye funda
mentalmente cuando se instilan alicuotas
de líquido para el lavado alveolar y sobre
todo durante la succión, y a esta paciente
no hubo ni siquiera posibilidad de colo
carle suero en los bronquios. Aún en los
casos de hipoxemia por succión la caída
máxima de pa 02 descrita en la literatura
(2) es de 20 torr y si la paciente hubiese
tenido este fenómeno, habiendo entrada
a la broncoscopía con una pa 02 de 80
torr la pa 02 mínima que hubiese tenido
sería de 60 torr, una leve hipoxemia que
no genera convulsiones, sobre todo en
un cerebro sin patología.

CONCLUSIONES

Podemos concluir que la lidocaina
tópica raramente produce convulsiones
como complicación de la broncoscopía,
siendo este caso el cuarto conocido de
convulsiones por el uso local del anesté·
sico. Debe llamarse la atención sin em
bargo sobre la posibilidad de esta com
plicación, que requiere atención inme·
diata y disponibilidad de equipo e intuba
ción y resucitación ya que puede ser mor·
tal (como lo demuestra el segundo caso).
Dicho fenómeno debe ser particularmen
te conocido sobre todo para aquellos mé
dicos que utilizan el anestésico en forma
tópica.

El mecanismo propuesto es un
edema pulmonar no cardiogénico debido
al uso tópico de lidocaina por una reac
ción anamáctica.
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RESUMEN

El traumatismo craneano es una
causa importante de epilepsia infantil.
Las convulsiones post-traumáticas están
divididas en aquellas que se presentan
dentro de la primera semana después del
traumatismo (EPT temprana o epilepsia
post-traumática temprana), y las que ocu
rren después de la primera semana (EPT
tardia). La EPT temprana se presenta en
cerca del 5% de los niños hospitalizados
por traumatismo craneano. Entre más
severo es el traumatismo, mayor será el
riesgo de EPT temprana. La EPT tardía
también se presenta en cerca del 5% de
los niños hospitalizados con traumatismo
craneano y al igual que con la EPT tem
prana, el riesgo de convulsiones tardias es
mayor en los individuos que sufren trau
matismos craneanos más severos. Tam
bién. es más probable que ocu"a si ha
habido EPT temprana. El EEG no es útil
para predecir la EPT tardia. El trata
miento agudo de las convulsiones post-

traumáticas es básicamente el mismo que
el que se emplea para las convulsiones no
traumáticas. La eficiencia del tratamien
to farmacológico para la profilaxis de la
EPT tardía en pacientes con traumatis
mos craneanos, no está claramente esta
blecido todavia.

Dr. Fernandq Sello S.

La EPT tardía, la cual se define
aquí como una convulsión después de la
primera semana posterior a un traumatis
mo craneano, se observa en aproxima
damente el 5%de los pacientes hospitali
zados por traumatismos craneanos. Este
riesgo aumenta en forma significativa con
la amnesia post-traumática prolongada
(más de 24 horas), hemorragia intracra
neana aguda, fractura deprimida de crá
neo, lesión de la duramadre y EPT tem
prana.

Annegers y col., estudiaron el riesgo
de convulsiones t'ardías durante los prime
ros cinco años después'de sufrido el trau
matismo craneano, en adultos y en niños.
Si bien aumentó el riesgo de esta EPT
tardía después de traumatismos craneanos
mlilderados y severos, la frecuencia de
estas convulsiones después de traumatis
mos leves no fue significativamente ma
yor que la de la población general.

El patrón convulsivo con la EPT
tardía depende de los sitios cerebrales
afectados y en consecuencia es posible
obtener numerosas variaciones. Las con
vulsiones generalizadas de tipo mayor se
presentan en bastante más de la mitad de
los casos. Las convulsiones parciales con
sintomatología elemental, tales como las
convulsiones focales motoras de lackson,
sensoriales, adversas o afásicas, se obser
van en aproximadamente una tercera
parte de los casos y las parciales comple
jas o convulsiones sicomotoras, en menos
de la sexta parte de los casos.



Aproximadamente en la mitad de
quienes desarrollan E.eT tardía cesarán los
ataques, no importa cuál sea el carácter
del traumatismo craneano o de la terapia
empleada, y entre una cuarta a una terce
ra parte de estos pacientes continuarán
experimentando de lOa 15 convul!>iones
anuales, que tienden a ser intratables. Una
latencia prolongada entre el traumatismo
craneano y el comienzo de las convulsio·
nes y una alta frecuencia de las mismas,
hacen más probable la persistencia de la
epilepsia.

FISIOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA
POST-TRAUMATICA

La fisiopatología de la EPT no es
todavía clara. Se ha sugerido que existen
mecanismos patogenéticos discretos que
sustentan las convulsiones post-traumáti
cas inmediatas, tempranas y tardías. Los
estudios experimentales en animales indi
can que la despolarización traumática de
las neuronas es la base de las convulsio
nes que se presentan inmediatamente des
pués del impacto. La EPT temprana ha
estado ligada con la lesión focal del cere
bro (contusión o laceración), asociada
con isquemia local y cambios metabóli
cos, tales como acidosis láctica. Estos
cambios se cree que alteran el transporte
de cationes y conducen a estados de des
polarización recurrente. Se ha atribuido
la EPT tardía a la cicatrización asociada
con distorsión, compromiso vascular local
e irritación mecánica del cerebro. Otros
factores que se considera que quizás pue
den contribuir a la epilepsia post-traumá
tica incluyen la disminución de las ramas
dendríticas de las neuronas, la interferen·
cia con la captación glial de potasio, el
deterioro en la función neurotransmisora
inhibitoria y las influencias genéticas.

LA ELECTROENCEFALOGRAFIA y
LA PREDICCION DE LA EPILEPSIA
POST·TRAUMATICA

Ha habido esperanza de que un
EEG pueda proporcionar información
que podría ayudar a predecir cuál pacien
te tiene posibilidades de desarrollar EPT.
En general el valor diagnóstico de un EEG

en estos casos ha causado desilusión. En
casi todos los casos de traumatismos cra
neanos importantes, el EEG mostrará
anormalidades en los primeros días des
pués de la lesión. Estas .anormalidades co
rresponden bastante bien a la localización
y severidad del daño cerebral. Los EEG
anormales son más comunes en pacientes
que posteriormente desarrollan. EPT tar
día (72% ) que en aquellos que no la su
fren, pero casi la mitad de los pacientes
que finalmente presentan convulsiones
tardías (40 %) muestran normalización en
el EEG antes del comienzo de estas con
vulsiones. Por lo tanto, en pacientes indio
viduales, el EEG no mejora la predicción
de la EPT tardía en comparación a la que
puede calcularse con la información clí
nica solamente.

La conclusión de la mayoría de los
investigadores es que mientras un EEG es
útil en el manejo de pacientes con convul
siones post-traumáticas establecidas, al
igual que en otras formas de epilepsia, no
tiene ninguna utilidad en la predicción del
desarrollo de convulsiones después de un
traumatismo craneano.

TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA
POST-TRAUMATICA

La terapia de las convulsiones post
traumáticas en niños, es básicamente la
misma que se emplea en el manejo de las
convulsiones no traumáticas, excepto que
el nmo con un traumatismo craneano
puede haber sufrido lesiones de columna,
torácicas, abdominales o de otro tipo que
requieren atención quirúrgica inmp.diata.
Se debe asegurar una ventilación adecua
da, mantener los signos vitales y controlar
las convulsiones con medicación intrave
nosa.

La fenitoína, es el medicamento de
elección, debido a su entrada rápida en el
cerebro y a la falta de un efecto de seda
ción destacado. Se debe administrar por
medio de una infusión intravenosa lenta
de 10 a 17 mg/kg (frecuencia: 25 a 50
mg/min), mientras se controla el pulso y
el electrocardiograma para bradicardia y
arritmia. Si las convulsiones no han cesa
do por completo a la media hora de haber

administrado la fenitoína se puede admi
nistrar por el recto, paraldehido en l1na
dosis de 1.0 a 1.5 mI/año de edad (máxi
mo 7 mI), mezclado con un volumen igual
de aceite mineral.

Si continúa la actividad convulsiva,
se puede utilizar diazepam como alterna
tiva o en conjunto con el paraldehído, en
una dosis de 0.2 a 0.5 mg/kg (frecuencia
máxima: 1 rng/min) hasta una dosis total
no mayor de 2 a 4 mg en un lactante ó 5
a 10 mg en el niño mayor. Esta dosis de
diazepam puede repetirse cada 30 minu
tos, si es necesario.

El fenobarbital es otro medicamen
to que se puede utilizar para el tratamien
to de las convulsiones que complican un
traumatismo craneano agudo. Se debe
administrar por vía intravenosa, en una
dosis de 5 a 10 mg/kg, durante 10 a 15
minutos. El diazepam y el fenobarbital
administrados al tiempo pueden actuar
sinergísticamente y causar depresión res
piratoria, hipertensión o ambas.

En los casos de EPT tardía está in
dicado claramente el mantenimiento de la
terapia anticonvulsivante y probablemen
te debe administrarse a niños con EPT
temprana. Los medicamentos más útiles
para el manejo a largo plazo de las convul·
siones son los siguientes: fenobarbital
(2 a 5 rng/kg/día), carbamazepina (lO a
30 mg/kg/día) y fenitoína (4 a 7 mg/kg/
día).

PROFILAXIS. FARMACOLOGIA DE
LA EPILEPSIA POST-TRAUMATICA

Debido al gran número de indivi
duos quienes, después de sufrir un trau
matismo craneano, están en riesgo de de
sarrollar epilepsia posteriormente, ha ha
bido gran interés en la terapia que pueda
evitar este desarrollo. Las lesiones cere
brales traumáticas producidas por conge
lación cortical y por agentes como la cre
ma de alúmina, las implantaciones de co
balto y las sales de hierro, han sido estu
diadas en ratas, conejillos de indias, cone
jos y gatos y se ha establecido la capaci
dad de los anticonvulsivantes para supri-



mir el desarrollo de los focos convulsivos
en estos animales. El hierro es uno de los
agentes especialmente importantes en el
estudio experimental de EPT, ya que se
conoce que se libera en el tejido cerebral
cuando se descompone la hemoglobina,
por ejemplo en los casos de contusión
cerebral. Recientemente, .pre-tratamiento
con el alfa-tocoferol antioxidante, y con
selenio, evitó el desarrollo de actividad
epileptiforme inducida por el hierro en
casi las tres cuartas partes de los animales.

Esta información experimental ha
motivado a los investigadores clínicos a
explorar la. eficacia del tratamiento profi·
láctico, en la prevención de convulsiones,
en pacientes con traumatismos craneanos
y se han publicado varios estudios clíni
cos sobre este tema en los últimos años.
Wohns y Wyler y Young y col. encontra
ron que la fenitoína reducía el riesgo de
epilepsia después de un traumatismo cra
neano .severo y North y col., encontraron
efectos proftlácticos similares en pacientes
tratados con fenitoína, después de cirugía
craneana. Servit y Musil, utilizando una
combinación de dosis relativamente baja
de fenitoína y fenobarbital, también en
contraron que el tratamiento fue efectivo
para prevenir las convulsiones post-trau
máticas. Por otra parte Penry y col, uti
lizando fenitoína y fenobarbital, y Kolle
vod, empleando fenitoína y/o fenobarbi
tal, no encontraron reducción en las con
vulsiones posteriores.

Debido a la falta de estudios con
cluyentes, las pautas definitivas para el
uso proftláctico de anticonvulsivantes en
pacientes con traumatismos craneanos
todavía están sin definir. Young y col re
comiendan la administración temprana de
fenitoína a pacientes con traumatismos
en quienes la probabilidad de desarrollar
EPT tardía es del 15% o más. Young y
asociados subrayan la necesidad de admi
nistrar el tratamiento tan pronto como
sea posible después del traumatismo (cier
tamente, dentro de las primeras 24 ha·
ras), sugirieron que este tratamiento tem
prano puede prevenir el desarrollo de
focos epilépticos.

Jennett y Teasdale consideran un
20% de nivel de riesgo, calculado de la
información clínica, como justificación
del tratamiento anticonvulsivante. Si se
administra el tratamiento, ellos recomien
dan su continuidad durante dos años.

Los estudios en animales y algunos
de los estudios en humanos son sorpren
dentes, ya que sugieren la posibilidad de
prevenir la epilepsia en pacientes con
traumatismos craneanos. Se requieren es
tudios adicionales para defmir más a fon
do la eficacia y las indicaciones del trata
miento proftláctico.

HIDROCEFALIA
EXTERNA EN

NIÑOS

Anderson R, Elfverson J, Sverndscal P:
Child's Brain 1984; 11 (6): 398.

(Comentario del Director): En el último
Congreso de la Academia Americana de
Neurología, Dallas, Texas, 1985, Luis
A. Alvarez y col. de New York presenta
ron "External Hydrocephalus and Benign
Familial Macrocephaly" en el cual men
cionan que en niños el agrandamiento de
las cabezas se encuentra con espacios sub
aracnoideos amplios sin aumento ventri
cular significativo. Separan un grnpo de
síndromes genéticos y por daño cerebral
y a 30 casos restantes los llaman idiopáti·
cos, con 75% di! historia familiar en un
hermano o progenitor y en todos ellos
el tamaño se estabilizó a los 18 meses co
mo promedio sin tratamiento. A los 2
años el desa"ol1o psicomotor fue normal
y antes con leve retraso motor.

DEFINICION

La hidrocefalia externa se refiere
a una acumulación anormal de LCR en un
espacio subaracnoideo patológicamente
ensanchado bajo presión elevada.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 9 nifios (3 hombres y
6 mujeres). Las edades de los mismos
fluctuaron entre los 4 y 12 meses de
edad.

ETIOLOGIA

No se detectó un factor etiológico
común. Cuatro de los pacientes tenían
antecedentes familiares de ."cabezas gran
des". Un niño fue producto de un emba
razo de pretérmino de 35 semanas, y otro
nifio nació por operación cesárea debido
a un parto distócico.

SIGNOS CLINICOS

Todos los niños mostraron macro
cefalia, una fontanela tensa y una trans
iluminación positiva. En tres pacientes se
sospechó un leve retardo psicomotor.

EXAMENES DE GABINETE:

A un solo paciente se le practicó
una cisternografía isotópica, la cual no
evidenció bloqueo del espacio subarac
noideo pero sí una re-absorción retardada
de LeR.

Se le realizó neumoencefalografía a
dos pacientes la. cual demostró la presen
cia de surcos ensanchados especialmente a
nivel frontal, parietal y porción ventral de
la cisura interhemisférica pero sin eviden
cia de crecimiento ventricular.

La radiografía de cráneo se efectuó
en dos pacientes que mostró disyunción
de suturas como único hallazgo anormal.
En cuatro pacientes se le realizó tomogra
fía axial computarizada, que demostró
los mismos hallazgos descritos por la neu
moencefalografía.



TRATAMIENTO

A siete pacientes se le sometió a
una craneotomía exploratoria, la cual des
cartó efusión subdural pero sí evidenció
un espacio subaracnoideo ancho. En
tres casos el cirujano describió una mem
brana aracnoidea de apariencia lechosa.
Como complicaciones de la cirugía 5 pa
cientes hicieron una fístula de LCR, dos
de los cuales se corrigieron con medidas
conservadoras, y ·en los tres restantes fue
necesario implantar válvulas derivativas.

supuestamente localizada cerca del seno
sagital.

Postulamos hipotéticamente que
esta patología puede ser debida a una
función o un desarrollo retardado de los
villi aracnoideos a nivel del seno sagital.
La explicación del no crecimiento ventri
cular, es que grandes cantidades de LCR
pueden acumularse con un leve ensan
chamiento del espacio subaracnoideo, sin
que se afecte la presión intraventricular.

SUMARIO

La hidrocefalia externa es una en
tidad caracterizada por un acúmulo anor
mal de LCR a presión, en un espacio sub
aracnoideo ensanchado, con ventrículos
de tamaño normal o levemente dilatados.
El manejo médico debe ser conservador.
Con el tiempo se normalizan los signos
clínicos y hallazgos de gabinete.

Dr. Julio Schifter Cirano

SEGUIMIENTO CLINICO y POR TO
MOGRAFIA

EDEMA PULMONAR POSTICTAL EN NIÑOS

Mulroy JJ, Mickell JJ, Tong TK, Pellock
1M: Neurology 1985; 35: 403-405.

Se realizó seguimiento de los pa
cientes por un período variable de tiem
po de 2 a 7 años (promedio de 4 años).
Todos normalizaron el crecimiento de
su cabeza. El desarrollo psicomotor pos
terior fue normal. El seguimiento por to
mografía, puso en evidencia la normaliza
ción de hallazgos previos.

DISCUSION

Describimos una patología en niños
con macrocefalia, que se parece clínica
mente al higroma' subdural. Creemos que
la lúdrocefalia en la mayoría de los casos
se resuelve espontáneamente, y que la
cirugía derivativa debe ser realizada so
lamente en aquellos casos con una hiper
tensión endocraneana severa.

Un autor llamado Robinson postula
que la acumulación de líquido y ensan
chamiento del espacio, se debe a un blo
queo mecánico a la absorción provocada
por el fluido subdural, impidiendo que el
LCR pueda alcanzar los villi aracnoideos
a nivel del seno longitudirial superior. En
nuestro estudio no encontramos pre
sencia de líquido subdural mencionado
por el autor.

Un dato epidemiológico interesante
fue el que la mitad de los pacientes tenían
antecedentes familiares de "Cabeza Gran
de".

Este hallazgo supone, que el espacio
de LCR crece pr9ximal a una obstrucción

Edema pulmonar agudo siguiendo
a convulsiones tónico clónicas generali
zadas fue descrito por primera vez por
Shanahan en 1908, reportó 11 casos, in
cluyendo 3 niños y 5 faUecidos. Dos años
después Ohlmacher reportó 5 casos fata
les de edema pulmonar postictal con po
cos reportes hasta 1965 y nunca se le
dio importancia a la intubación endotra
queal.

Los autores reportan dos niños de
8 y 9 años de edad quienes desarrollaron
edema pulmonar por evidencia clínica y
radiológica. Ambos tuvieron crisis gene
ralizadas tónico-clónicas, en un caso de 5
minutos, en otro desconocido, con an
tecedentes de crisis parciales con generali
zación secundaria y sin patología cardia
ca, fiebre, leucocitosis e hipoxemia arte
rial en ausencia de patología cardíaca,
o infecciosa. Recuperación completa y
rápida se obtuvo con medidas de oxige
nación y tratamiento de las convulsiones,
restricción de líquidos y furosemida.

El denominador común en edema
pulmonar reurogénico puede ser un me
canismo central de descargas de impulsos
neuronales. Descargas masivas del sistema
nervioso simpático inducen vasoconstric-

ción generalizada profunda con aumento
de la presión capilar pulmonar.

El edema pulmonar puede desarro
llarse entonces de un desbalance agudo de
las fuerzas de Starling a través de la red
capilar pulmonar. Durante las convul
siones, las presiones vasculares pulmona
res y de la aurícula izquierda están mar
cadamente elevadas y seguidas de un au
mento sostenido en el flujo linfático pul
monar. Fenitoína previene los cambios
pulmonares inducidos por la lúpoxia
cerebral y este efecto protector reduce la
incidencia de edema pulmonar.

En la mayoría de los casos ellíqui
do del edema se aclara en 48-72 hrs. y el
tratamiento debe ser permanente de so
porte general. La presión positiva inter
mitente y oxígeno suplementario han
sido usados para mejorar la hipoxemia.
Los diuréticos reducen la presión hidros
tática microvascular pulmonar re-estable
ciendo el balance de fluidos a través del
capilar.

Resumió:

Dr. Carlos A. León Barth



MOVIMIENTOS PERiÓDICOS DE LAS PIERNAS DURANTE EL
SUEÑO: EFECTO DEL TRATAMIENTO CON CLONOZAPAM.

Ohanna N, Peled R, Rubin A-He, Zomer J
y La'Vie P: Neurology 1985; 35: 408-411.

Los movimientos periódicos de las
piernas en el sueño (MPS) son movimien·
tos repetitivos de las piernas parecidos a
mioclonias. El primero en describir estos
movimientos fue S. Weir Mitchell en 1980
como similares a "brincos de sueño" al
caer dormido el sujeto y sugirió una po·
sible relación con "los pies inquietos"
ahora llamados "síndrome de los pies
nerviosos" .

Symonds creyó en una base epilép
tica y los llamó "mioclonus nocturno"
pero Lugaresi y colaboradores usando po
lisomnografía no encontró base epiléptica
como el patrón y duración de los movi
mientos difieren del verdadero mioclonus,

el término MPS (movimientos periódicos
de las piernas en el sueño) ha sido usado
MPS fue diagnosticado en 8 pacientes con
insomnio y en 12 pacientes con hipersom
nio. Polisomnografía no reveló ninguna
diferencia entre el número de movimien·
tos de las piernas en estos grupos (1 y JI),
la duración media de un movimiento, o el
número de períodos con la actividad. El
grupo 1 (insomnio) tuvo un intervalo más
corto entre movimientos que aquellos del
grupo H (hipersomnia), con más movi
mientos de piernas en cada periodo. El
tratamiento con 0.5 a 2 mg. de clona
zepam mejoró las molestias subjetivas y
disminuyó el número de movimientos de
piernas sin afectar el intervalo entre moví-

mientas o la duración de los movimien·
tos.

Entre los efectos conocidos del Clo·
nazepam están el aumento del umbral de
despertar, relajación muscular y alarga·
miento de fase 2 pero con acortamientc
de 3 y 4 Y REM.

Los autores no encontraron eviden
cia del efecto de acortamiento posible.
mente por las dosis pequeñas usadas.

Resumió:

Dr. Carlos A. León Barth

EFECTO DIFERENCIAL DE CIMETIDINA EN LAS CONCENTRACIONES

SÉRICAS DE CARBAMEZAPINA y FENITOíNA.

Levine M, Iones MW, Sheppard 1: Neuro
Jogy 1985: 35: 562.

Cimetidina es un antihistamínico
antagonista del receptor H-2 que inhibe
la secreción de ácido gástrico y promue
ve la curación de las úlceras duodenal y
gástrica. Cimetidina disminuye el acla·
ramiento de otras drogas que son elimi
nadas principalmente por el metabolis
mo hepático, uniéndose al microsoma
hepático, citocromo P. 450, sistema oxi
dasa de función mixta, inhibiendo el me
tabolismo de otras drogas. Fenitoína y
carbamezapina son metabilizados por el
sistema P. 450. Cimetidina aumenta las

concentraciones sencas y disminuye el
aclaramiento de la fenitoína en humanos.
Dosis simples han demostrado que la
cirnetidina puede en ratas y humanos
inhibir el metabolismo de la carbameiapi
na.

Se estudió el efecto de cimetidii1a .
(1200 mgs.jdía) en 11 epilépticos volun
tarios en estado estable de concentracio
nes séricas de carbamezapina (CBZ) y
fenitoína (FTH).

Las concentraciones séricas medias
de CBZ no cambiaron después de 7 días
de tratamiento con cimetidina. Hubo 5
sujetos tomando además FTH y su con·
centración sérica media fue aumentada
significativamente después de 7 a 10 días
de tratamiento (27 a 37 %) con cimetidina
y regresó a niveles basales después de 2 se
manas de descontinuada cimetidina. La
cimetidina aparentemente inhibe el acla
ramiento de FTH pero no de CBZ en
adultos en terapia crónica.

Dr. Carlos A. León B.



DISTONIA y CAlCIFICACiÓN

DE LOS GANGLIOS BASALES.

Larsen TA, Dunn Hg, Jan JE and Calne
DB: Neurology 1985; 35: 533-537.

Las calcificaciones de las estructu
ras cerebrales, especialmente en los gan
glios basales, pueden ser causados por no
menos de 24 condiciones diferentes. La
calcificación ideopática es a menudo lla
mada "Enfermedad de Fahr". Algunos
de los casos ideopáticos probablemente
fueron alteraciones no reconocidas del
metabolismo del calcio.

Las calcificaciones de los ganglios
basales sin evidente alteración del meta
bolismo del calcio pueden ser una tarea
familiar para Boller y sus colaboradores,
encontraron 9 familias con función men
tal alterada y disartria en todos los pa
cientes. Rigidez, hipomimias, temor y
coreoatetosis fueron también comunes,
así como convulsiones, signos piramidales
y ataxia. Los autores descubren una fa
milia en 5 generaciones con una herencia
autosómica dominante con calcificaciones
intracerebrales y distonía.

De los 37 miembros examinados 13
tenían distonía segmentaría en la mayoría
de los pacientes (con 1 caso adicional no
examinado) y que afectaba especialmente
la voz, cara, cuello y extremidades. Las
calcificaciones estaban en el putamen,

pallidum, corteza y sustancia blanca ce
rebrales y núcleos cerebelosos. Varios
pacientes tenían distonía y calcificación,
pero otros tenían aisladamente distonía y
calcificación y un cierto grado de impedi
mento mental en algunos casos (solo 3
tuvieron examen de inteligencia). Hipo
parotiroidismo, pseudohipoparotiroidis
mo y pseudo-pseudohipoparo tiroidismo ,
tenían que descartarse.

DI. Carlos A. León Barth.
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