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PRÓLOGO

COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA XIX

“El todo es más que la suma de las partes”. Esta es una expresión muy conocida y que puede
aplicarse a diversas organizaciones, eventos, aparatos o situaciones, pero sin duda es el sistema
nervioso humano uno de losmás representativos. Laneurona es la unidad anatómica y funcional
de nuestro sistema nervioso, donde se calcula que existe un número aproximado de unas cien
mil millones. Si pudiéramos colocar a estas células grises por separado, aun siendo tan numero-
sas, no serían capaces de realizar acción alguna. Sin embargo, si las colocamos conformando
una red estratégicamente diseñada, donde se encuentren interrelacionadas, son capaces de trans-
formar todo el universo.

El cerebro humano representa alrededor de 2.1% de lamasa corporal, pero recibe aproximada‐
mente 20% de la circulación sanguínea, dado que es un tejido que siempre se encuentra activo,
coordinando todas las funciones de nuestro organismo, poniéndonos en contacto con el medio
externo y connosotrosmismos, pero además con la gran virtud de lograr, no solamentemodificar
el entorno a nuestra conveniencia, sino de generar nuevos conocimientos.
Son tan complejos la estructura y el funcionamiento de nuestro sistema nervioso que aun con

los avances tecnológicos actuales existen todavía muchos enigmas, entre los cuales se encuen-
tran las enfermedades. Sonmúltiples las entidades que pueden amenazar la integridad neuronal,
donde una alteraciónmínima puede tener efectos desastrosos en la vida de una persona. LaNeu-
rocirugía surge como una compleja ciencia encargada de tratar, dentro de estas afecciones, a las
que son susceptibles de manejarse quirúrgicamente. El Instituto Mexicano del Seguro Social,
desde sus inicios hace 80 años, ha sido una institución líder no sólo en México, sino en todo el
mundo, en la aplicación y creación de técnicas quirúrgicas, el diseño de nuevos instrumentos,
la optimización de los procesos de salud y la difusión de la información científica en el terreno
de la Neurocirugía. Además, es la institución que en nuestro país ha formado el mayor número
de especialistas, quienes ocupan actualmente puestos clave en esta disciplina, no sólo enMéxi-
co, sino en muchos lugares de Latinoamérica.
En este volumen hemos seleccionado 15 de los temas más representativos para mostrar los

avances que en el campode laNeurocirugía nuestra institución ha logrado aportar al acervo cien-



TEMAS ACTUALES EN NEUROCIRUGÍAXX

tífico mundial. Es claro que son sólo una muestra de esta gran productividad y que, si faltan
temas o personas que deberían estar incluidos, sólo es por cuestiones de espacio. Es también un
signo inequívoco de que el InstitutoMexicano del Seguro Social seguirá con su incansable labor
de proporcionar bienestar, actuando como un gran ente en el que todos y cada uno de sus inte-
grantes siempre buscarán mejorar las condiciones de salud de los derechohabientes, demos-
trando así que “el todo es más que la suma de las partes”.

DR. GERARDO GUINTO BALANZAR



CAPÍTULO I
Adenomas hipofisarios

Blas Ezequiel López Félix, Eric Misael Estrada Estrada, Eduardo Javier Valladares Pérez,
Guadalupe Vargas Ortega, Baldomero José Gregorio González Virla
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Hitos históricos y opciones terapéuticas médicas y quirúrgicas para los adenomas de hipófisis.

INTRODUCCIÓN

os adenomas hipofisarios, también conocidos como tumores neuroendocrinos pituitarios o
adenomas pituitarios, son tumores benignos que se localizan en la región selar1 y constituyen
los tumores más frecuentes de la base del cráneo.2 Representan 16.8% de todos los tumores

intracraneales y ocupan el segundo lugar en frecuencia, por detrás de los meningiomas (37.6%) y
por delante de los gliomas (14.6%) de acuerdo con la información del último reporte del registro
central de tumores cerebrales de EUA,3 que en suediciónprevia, reportaba a los adenomashipofisa‐
rios en tercer lugar de frecuencia, por detrás de losmeningiomas y los gliomas, con una frecuencia
de 14.1%.4 En México la epidemiología de los tumores del sistema nervioso central es incierta; sin
embargo, se ha reportado una frecuencia de adenomas hipofisarios de 20%.5

DESARROLLO

Epidemiología
La incidencia de los adenomas hipofisarios es de 5.1 casos por 100,000 habitantes por año (rango
de 3.9 a 7.4 casos por cada 100,000 año).3 Los adenomas clínicamente relevantes tienen una preva‐
lencia reportada de 89.1 por cada 100,000. Lamayoría de los pacientes sonmujeres, principalmente
jóvenes, y la frecuencia es de 68.4%. Los macroadenomas se presentan en 47.8% de los pacientes
en elmomento del diagnóstico. Deacuerdo con los subtiposde adenomashipofisarios, losprolacti‐
nomas representan 53%, seguidos en orden descendente por los adenomas hipofisarios no funcio‐
nantes (30.5%), los somatotropinomas (11.8%) y los corticotropinomas causantes de enfermedad
de Cushing (4.4%) y otros enmenor porcentaje, como los productores de hormona estimulante de
tiroides.6 En el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda Gutiérrez” del Centro Médico
Nacional “Siglo XXI”, que es unhospital de tercernivel de referencia, el tipo de tumormás frecuente
es el adenoma hipofisario seguido por los gliomas y losmeningiomas. Desde el punto de vista qui‐
rúrgico, el subgrupode tumoresdehipófisismás frecuentees elmacroadenomadehipófisis no fun‐
cionante, seguido por el productor de hormona de crecimiento, los prolactinomas, el productor de
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Figura I-1. Gráfica de pastel con datos estadísticos del Servicio de Neurocirugía del Hospital de Especialidades, Centro
Médico Nacional “Siglo XXI”.

Tumores hipofisarios:
Cirugía por vía transesfenoidal del 1 de enero de 1987

al 15 de septiembre de 2022

Acromegalia,
601 (21%)

Enfermedad de Cushing,
161 (5%)

Macroprolactinomas,
248 (9%)

Otros, 140 (5%)
Chart Title

Macroadenomas no
funcionales, 1,712 (60%)

Total = 2,862

hormona adrenocorticotrópica y en menor frecuencia los tumores productores de hormona esti‐
mulante de tiroides (figura I‐1).

Clasificación
Losadenomashipofisarios sonclasificados respecto a los parámetrosde actividadendocrinológica,
las características histopatológicas y las características imagenológicas. De acuerdo con la función
endocrinológica, los tumores se clasificansegún la tinción inmunohistoquímicadel contenidohor‐
monal y del factor de transcripción principal del tumor.7 Pueden ser catalogados como funcionan‐
tes o no funcionantes. Los adenomas funcionantes incluyen somatotropinomas (hormonadecreci‐
miento [GH, por sus siglas en inglés], Pit1+), lactotropinomas (prolactina, Pit1+), tirotropinomas
(hormona estimulante de tiroides, Pit‐1, GATA‐2 +), corticotropinomas (hormona adrenocortico‐
trópica, Tpit+), gonadotropinomas (hormona foliculoestimulante B, SF‐1, GATA 2, ER‐ a +), pluri‐
hormonales y de células nulas.8 Los adenomas de células nulas no secretanhormonas y no expresan
factores de transcripción.8

Por tamaño, se clasifican como microadenomas los que cuentan con un diámetro menor de 10
mm, macroadenomas lo que presentan más de 10 mm en alguno de sus ejes, y adenomas gigantes
si presentan diámetros mayores de 40 mm (figura I‐2).9,10

Biología molecular
Los mecanismos patogenéticos de los adenomas hipofisarios sonmultifactoriales e involucran di‐
versas interacciones entre genes mutados, expresión de proteínas desreguladas y alteraciones epi‐
genéticas.

Las alteraciones que contribuyen al aumento de la proliferación celular son la expresión aumen‐
tada de adenosín monofosfato cíclico en adenomas somatotropos, la pérdida de genes del cromo‐
soma 11p en prolactinomas, la desregulación de RNA no codificante en adenomas gonadotropos.7

En 2017 la OrganizaciónMundial de la Salud publicó su clasificación de adenomas hipofisarios,
con énfasis en la relación de un índice Ki‐67 elevado (> 3%) y el comportamiento agresivo del tu‐
mor.1 Asimismo, propuso definir como adenomas hipofisarios de alto riesgo losque expresaneleva‐
dos índices de Ki‐67, ya que se asocian a recurrencia frecuente, resistencia a tratamientos conven‐
cionales o temozolomida, crecimiento rápido e invasión a la arteria carótida internaen su segmento
cavernoso.8 El Ki‐67 es unbiomarcador de la agresividad tumoral.1 Algunos estudios hanobservado



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 5

Figura I-2.Resonanciasmagnéticas de pacientes con adenomashipofisarios clasificadosde acuerdocon susdimensiones.
A.Microadenoma.B.Macroadenoma.C.Adenomagigante.D.Tomografía decráneodepaciente conunadenomagigante.

A

B

C

D

una expresión simultánea deKi‐67 y p53 en relación con la agresividad tumoral y su tendencia inva‐
siva, progresión y recurrencia.11 Se ha reportado que los adenomas secretores de hormonas presen‐
tanuna expresióndeKi‐67 significativamentemayor (3.25%)que la de los tumores no funcionantes
(2.06%).12 En los pacientes con Ki‐67 elevado se debe realizar un seguimiento clínico y radiológico
minucioso.13

Diagnóstico y presentación clínica
El Servicio de Endocrinología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo
XXI” es un ejemplo exitoso donde se combinan la función asistencial y la investigación clínico‐mo‐
lecular. En la parte asistencial otorga atención integral de alta calidad mediante clínicas altamente
especializadas de donde se han formado grandes bases de datos, que handado lugar a la generación
de conocimientos científicos con gran impacto en la salud de los pacientes en los ámbitos nacional
e internacional; de igual forma, ha contribuido en la formación de recursos humanos altamente
capacitados en la atención especializada de las patologías demás impacto en la población. A conti‐
nuación se comentan las contribucionesmás importantes del grupo de trabajo del hospital en rela‐
ción con los adenomas hipofisarios:

Acromegalia
La acromegalia/gigantismo es unaenfermedad debaja prevalencia, con 18 casos pormillóndehabi‐
tantes, y es causada en la mayoría de los casos por un adenoma hipofisario productor de hormona
de crecimiento (GH, por sus siglas en inglés), que en la mayor parte de los casos corresponde a un
macroadenoma. Hacia finales de 1999 se fundó la Clínica de Acromegalia, que actualmente cuenta
conmás de 600 pacientes registrados que son atendidos mediante un abordajemultimodal de alta
especialidad, consistente en diagnóstico preciso y oportuno de la acromegalia a través de unproto‐
colo estandarizado, que incluye la medición de la GH de forma basal, y después de una carga de
glucosa de 75 g, donde la GH no suprimemenos de 1 ng/mL, más la presencia del factor insulínico



TEMAS ACTUALES EN NEUROCIRUGÍA6

tipo 1 ajustado a la edad y el sexo (índice de factor de crecimiento similar a la insulina 1 elevado
mayor de 1.2); en la imagende resonanciamagnética esto se asocia a la presencia de un tumor, gene‐
ralmenteunmacroadenoma, en la regiónselar. Apartir de su reclutamiento en la clínica, lospacien‐
tes recibenuna atención integral que incluye unenfoqueneuroendocrinológico, neurooftalmológi‐
co y neuroquirúrgico, todo orientado a la curación y el control de la enfermedad, que va más allá
del tratamientoquirúrgico, sinergizadoa travésdel tratamientomédico conanálogos de somatosta‐
tina, el cual ha estado en evolución desde el decenio de 1990 del uso de octreótida subcutánea a
los más recientes análogos de acción prolongada de primera generación (lanreótida autogel y oc‐
treótida) y los agonistas dopaminérgicos, como primera y segunda línea de manejo de la enferme‐
dad. La radioterapia estereotáctica fraccionada y la radiocirugía (CyberKnife y GammaKnife) han
sido utilizadas como tratamiento adyuvante de tercera línea en pacientes con persistencia bioquí‐
mica de la enfermedad. Dichas estrategias terapéuticas han sido orientadas a la reducción de la
morbimortalidad asociada a través del control bioquímico y tumoral. Es de notar que esta clínica
tiene una de las tasas demortalidad más bajas reportadas, igualándola a la de la población general,
además de que es reconocida a nivel internacional como una la más grandes de Latinoamérica y el
mundo. La Clínica de Acromegalia ha sido el origen de importantes investigaciones que van de lo
epidemiológico a lo traslacional. En lo epidemiológico se creó el Registro Mexicano de la Acrome‐
galia, unprogramaoficial de la SociedadMexicana deNutrición yEndocrinología que en la actuali‐
dad cuenta con cerca de 3,000 pacientes. La información derivada de las bases de datos es usada
como punto de referencia en diversos aspectos clínicos de la enfermedad, en particular en lo rela‐
cionado con las comorbilidadesmetabólicas, como la diabetesmellitus, la hipertensión y el cáncer,
y su relación con el control bioquímico de la hormonadel crecimiento. El tratamiento actual deesta
compleja enfermedad debe ser multimodal, por lo que la experiencia publicada sobre el manejo
quirúrgico, farmacológico y radioterapéutico es ampliamente citada.14–17

En las aportaciones a la comunidad científica nacional e internacional se ha publicado informa‐
ción relacionada con alteraciones del metabolismo de los carbohidratos, en la que se encontró una
prevalencia de intolerancia a los carbohidratos y diabetesmellitus tipo 2 de 31.6 y 31.9%, respectiva‐
mente. A través de la colonoscopia se ha reportado lapresencia deunamayorproporcióndepólipos
hiperplásicos y adenomatosos de colon, en comparación con la población general, lo que lleva a la
detección temprana del cáncer de colon. Asimismo, se ha informado una mayor prevalencia de la
enfermedad nodular de la glándula tiroides en los pacientes con detección oportuna y temprana
del cáncer de tiroides. Se ha publicado información reciente y relevante relacionada con una reduc‐
ción importante de la morbimortalidad asociada a la persistencia de la actividad bioquímica de la
acromegalia con el tratamiento multimodal (cirugía transesfenoidal, tratamientomédico con aná‐
logos de la somatostatina o agonistas dopaminérgicos, o ambos, y radioterapia); de lamisma forma,
la persistencia de comorbilidades, como la hipertensión y la diabetes, está presente aún en los
pacientes con remisión de la enfermedad, indicando cómo los cambios estructurales y hemodiná‐
micos persisten a pesar del control de la GH y el factor de crecimiento similar a la insulina 1 en la
enfermedad. Los aspectos relacionados con los desenlaces de control bioquímicos y de control tu‐
moral asociados al tratamiento de la acromegalia con análogos de la somatostatina y agonistas do‐
paminérgicos han sido ampliamentepublicados, ademásde lamás recientepublicacióndel registro
mexicano de acromegalia. Adicionalmente, se ha publicado información relacionada con la expre‐
sión molecular de factores pronósticos en la respuesta del tratamiento médico, que incluyen la
expresión del gen AIP, los receptores somatostatinérgicos, el gen GNAS, etcétera.18–21

Adenomas hipofisarios clínicamente no funcionantes
Los tumores craneales afectan con mayor frecuencia a la hipófisis, con una prevalencia cercana a
30%.Dado queno producenun síndromedehipersecreciónhormonal, suelendiagnosticarse apar‐
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tir de hallazgos incidentales, síntomas y signos de compresiónmecánica, como la cefalea y las alte‐
raciones campimétricas, caracterizadas principalmente por un síndrome quiasmático (hemianop‐
sia bitemporal heterónima). El diagnóstico se establece con la presencia del tumor a través de una
resonancia magnética, el análisis de las deficiencias hormonales del eje hipotálamo‐hipófisis y la
campimetría digital. El tratamiento de esta condición clínica está dirigido a la resección quirúrgica
de la lesión tumoral por vía transesfenoidal o transcraneal, o ambas, la sustitución adecuada de los
ejes hipotálamo‐hipófisis y la descompresiónmecánica de las estructuras adyacentes al tumor, que
lleva a lamejoría del déficit campimétrico y la calidad de vida del paciente. De igual forma, el trata‐
miento de las complicaciones agudas que aquejan a los pacientes con tumores neuroendocrinos
hipofisarios, como la apoplejíahipofisaria, contemplaelmanejoquirúrgico yel tratamientomédico
conservador con medidas de soporte. Por último, hay que mencionar el manejo adyuvante que
representa la radioterapia estereotáctica fraccionada y la radiocirugía, que junto con el tratamiento
médico con cabergolina permiten en algunos casos la contención o la reducción del remanente tu‐
moral, o ambas. Desde2009 sedispone deuna clínicamultidisciplinaria quea la fecha ha registrado
información completa de cerca de 800 pacientes. La combinación de esta base de datos con la utili‐
zación de los tejidos obtenidos en la cirugía ha generado importantes descubrimientos sobre el
comportamiento biológico de estas lesiones, así como las firmas genómicas y transcriptómicas de
los tumores y losmarcadoresmoleculares que predicen el comportamiento biológico y sirvencomo
indicadores de pronóstico de invasividad y recurrencia tumoral.22–24

Prolactinomas
Los adenomas productores de prolactina son los tumores hipofisarios funcionantes (secretores)
más frecuentes, que en las mujeres premenopáusicas se manifiestan por galactorrea y amenorrea,
y en los hombres, aunque la mayoría tienen datos de hipogonadismo hipogonadotrópico, general‐
mente se detectan cuando las lesiones ya han crecido lo suficiente para producir síntomas compre‐
sivos. Lo interesante de estas lesiones es que su tratamiento es casi siempre farmacológico, a base
de agonistas dopaminérgicos, como la bromocriptina y la cabergolina. De acuerdo con los criterios
de referencia y contrarreferencia de la institución, las prolactinomasmenores de 10mm(micropro‐
lactinomas) sonmanejados en los hospitales generales de zona, reservando para el hospital losma‐
croprolactinomas, que son lesiones mayores de 10 mm y en ocasiones pueden llegar a medir hasta
60 o 70mm. Por tanto, de la creada Clínica de Prolactinomas surgió una gran cantidad de informa‐
ción sobre prolactinomas gigantes y resistentes al tratamiento convencional.25

Enfermedad de Cushing y tirotropinomas
La enfermedad de Cushing representa quizá el mayor desafío diagnóstico que enfrentan los endo‐
crinólogos. A través de los años se ha recolectado información detallada en más de 150 pacientes,
que ha empezado a generar destacadas publicaciones en torno a la evoluciónde las comorbilidades
y el tratamiento de la enfermedad.26 Los tirotropinomas son los adenomas demás baja prevalencia
en lo que respecta a los adenomas hipofisarios.27

Evaluación imagenológica
Antes de 1975, en el Centro Médico Nacional “Siglo XXI” se realizaban estudios de politomografía
helicoidal de silla turca, neumoencefalografías y angiografías carotídeas para diagnosticar por ima‐
gen este tipo de tumores. Entre 1976 y 1987 se introdujo la tomografía craneal computarizada. De
1987 a la fecha, la regla de oro para el diagnóstico imagenológico es la resonanciamagnética nuclear
de encéfalo, de preferencia en un resonador de 2 o 3 teslas. Para catalogar los adenomas de acuerdo
con sus características imagenológicas se toman en consideración su tamaño y grado de invasión.
La escala sugerida por Hardy28 y la escalamodificada porWilson29 definen la relación del adenoma
hipofisario respecto a la silla turca en cinco grados: microadenomas intraselares (grado I); macroa‐
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denomas con erosión focal, pero que no perforan la silla (grado II); los que ocasionan irrupción
focal a través de la superficie anterior de la silla (grado III); los que causan destrucción extensa al
seno esfenoidal (grado IV) (phantom sella) y los que presentan diseminación hematógena o por el
líquido cefalorraquídeo (grado V). La etapa tumoral se designa en una categoría alfanumérica, to‐
mando en cuenta la extensión supraselar o paraselar;29 en cuestiónde pronóstico, esmás importan‐
te la etapa que el grado: extensión supraselar o paraselar que incluye tumores intraselares (0) y
tumores que alcanzan la cisterna supraselar (A); tumores que invaden el receso anterior del tercer
ventrículo (B); tumores que elevan el piso del tercer ventrículo (C); tumores que presentan creci‐
miento intradural intracraneal (D), y tumores que invaden la pared lateral del seno cavernoso (E).
La evaluaciónde la extensiónparaselar y su invasión al seno cavernoso se analizan enun corte coro‐
nal de la resonanciamagnética de encéfalo con gadolinio, con cortes a nivel de la silla turca y a nivel
de la arteria carótida interna en sus porciones supracavernosa e intracavernosa utilizando la clasifi‐
cación de Knosp:30 adenomas confinados dentro de una línea tangencial al aspectomedial a ambas
porciones de las arterias carótidas supracavernosas e intracavernosas (grado 0); tumores confina‐
dos mediales a la línea intercavernosa, cruzando el meridiano vertical del sifón carotídeo (grado
1); tumores que se extienden pasando la línea intercavernosa, pero semantienen dentro de la línea
tangente que pasa por las arterias carótidas supracavernosas e intracavernosas (grado 2); tumores
que infiltran en sentido lateral a la línea tangencial (grado 3); y tumores que engloban la arteria ca‐
rótida cavernosa (grado 4). Con el advenimiento de la endoscopia se ha modificado el grado 3 en
3 A y 3 B, demarcando la invasión en los compartimientos superiores e inferiores, respectivamente.

Historia del tratamiento quirúrgico
Los egipcios fueron los primeros en remover el contenido intracraneal por la vía transesfenoidal
como parte del proceso demomificación de las personas fallecidas por los años 1500 a 100 a.C.31 En
1889 Sir Víctor Horsley realizó la primera cirugía para adenomas hipofisarios por craneotomía sin
resultados satisfactorios.32 Más adelante, a principios del siglo XX, Herman Schloffer, un otorrino‐
laringólogo vienés, comenzó a realizar abordajes transesfenoidales, los cuales fueron ampliamente
realizados por Harvey Cushing y Oskar Hirsch en 1910 y 1930, respectivamente. Cushing optó por
realizar abordajes sublabiales yHirschse inclinópor el abordaje endonasal directo.HarveyCushing
realizó el primer abordaje transesfenoidal en 1909; 20 años después había realizado 230 abordajes
transesfenoidales para extirpar tumores de la hipófisis con una mortalidad de 5.3%; abandonó la
técnica por el abordaje transcraneal debido a la poca iluminación, a la recurrencia de los tumores
queoperabaya la faltade terapia sustitutiva. EnEdimburgo, NormanDott continuó con el abordaje
transesfenoidal, seguido por Gerard Guiott en París,33 que junto con Jules Hardy revolucionaron el
tratamiento quirúrgico tras la introducción del arco de fluoroscopia y el microscopio quirúrgico;34
Hardy describió la adenomectomía selectiva, estableciendo que el abordaje transesfenoidal micro‐
quirúrgico era un procedimiento seguro y con pocas complicaciones para el paciente.35

El siguiente gran cambio en la cirugía transesfenoidal fue la introducción de la endoscopia en
1963 porGerardGuiot, quienrealizó laprimera cirugía transesfenoidal endoscópica.36 En 1993Dong
Jho y Ricardo Carrau, de la Universidad de Pittsburgh, describieron la técnica endonasal endoscó‐
pica y después reportaron los primeros 50 casos en 1997.37 Paolo Cappabianca y Enrico de Divitiis
desarrollaron instrumental quirúrgico para endoscopia, lo que generó un avance sustancial en el
campo. Cirujanos como Kassam, Schwartz, Snyderman, Prevedello, Zada, Fernández Miranda y
Edward R. Laws, entre otros, han contribuido al desarrollo de abordajes extendidos y técnicas de
reconstrucción del piso craneal, ampliando las posibilidades terapéuticas y dirigiendo el futuro del
tratamiento quirúrgico de los adenomas hipofisarios.38

Es importante mencionar los hitos históricos que han marcado la evolución de la Neurocirugía
para el tratamiento de estos tumores en el CentroMédico Nacional “Siglo XXI”. El Servicio de Neu‐
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rocirugía fue fundado en enero de 1963 por el doctor José HumbertoMateos Gómez, quien fue jefe
de servicio del entonces Hospital General del Centro Médico Nacional hasta 1977.39 El Dr. Mateos
realizaba abordajes de la hipófisis por craneotomía. En 1977el Dr.Mauro LoyoVarela fuenombrado
jefe del servicio. Desde 1976 se conformó en el Hospital General del Centro Médico Nacional la Clí‐
nica deHipófisis, con la participacióndel Dr.Mauro Loyo, quien introdujo la realizaciónde la ciru‐
gía transesfenoidal, el Dr. Andrés Delgado Falfari (cirujano de cabeza y cuello) y el endocrinólogo
e investigador Dr. Arturo Zárate. Después de dos años el neurocirujano realizaba los abordajes
transesfenoidales sin el apoyo de otros cirujanos.40 El 19 de septiembre de 1985 un sismo sacudió
a la Ciudad deMéxico y dejó inhabilitadas lamayoría de las instalaciones del CentroMédicoNacio‐
nal. Desde 1987 hasta la inauguración del actual Hospital de Especialidades del Centro Médico Na‐
cional “Siglo XXI” en abril de 1992, por el presidente Carlos Salinas de Gortari, se trabajó en lo que
actualmente es el Bloque A; el jefe del servicio era el Dr. Daniel González y González, seguido por
el Dr. Víctor Rosas Peralta a finales de 1991, el Dr. Luis GarcíaMuñoz a partir de 1995 y el Dr. Gerardo
Guinto Balanzar de 1999 a 2018. En todos estos años se utilizó la técnica transesfenoidal sublabial
preferentemente. Todo esto se realizó gracias al apoyo de las autoridades institucionales. El Dr.
López Félix llegó en 1987 a continuar con el abordaje transesfenoidal microscópico mencionado,
al que se sumaron después el Dr. Gerardo Guinto y otros neurocirujanos. Hasta 2018, con el Dr. Ló‐
pez Félix como jefe del servicio, se introdujo de manera formal la endoscopia para el tratamiento
quirúrgico de los adenomas hipofisarios. Actualmente las cirugías se realizanmás con técnicasmi‐
croquirúrgicas a nivel global, pero es un hecho que la endoscopia reemplazará en lamayoría de los
casos la técnica microscópica (figura I‐3).

En síntesis, desde los primeros reportes del tratamiento quirúrgico de adenomas de hipófisis los
eventos fundamentales para la evolución terapéutica han sido la implementación de la terapia hor‐
monal sustitutiva, la introduccióndelmicroscopio quirúrgico y del endoscopio; la implementación
de la tomografía axial computarizada y la resonanciamagnética nuclear parael diagnóstico y la eva‐
luación por imágenes; la inmunohistoquímica para lamejor caracterización de los tumores hipofi‐
sarios; el diagnóstico por técnicas de radioinmunoensayo para el diagnóstico más preciso de los
adenomas hipofisarios; los insumos, como goma de fibrina, sustitutos durales, equipo de fresado,
resonancia magnética transoperatoria y ultrasonido Doppler;41 las nuevas técnicas de reconstruc‐

Figura I-3. Cirugía endoscópica para adenomas hipofisarios en 2016 por el Dr. López Félix (neurocirujano) y el Dr. Eulalio
Vivar (otorrinolaringólogo).
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cióndel piso anterior ymedio, como son el colgajo nasoseptal introducido por Haddad, y otros col‐
gajos, todos ellos pediculados.42,43

Tratamiento quirúrgico
Todos los tratamientos quirúrgicos para los adenomasde hipófisis tienen el fin dealiviar la compre‐
sión del quiasma y los nervios ópticos; normalizar el exceso hormonal; preservar y restaurar la fun‐
ción pituitaria; y minimizar la recurrencia con una adecuada citorreducción y establecer un diag‐
nóstico histopatológico, ofreciendo a los pacientes las mejores posibilidades de control del tumor
y, en los casos que sea necesario, utilizar terapias adyuvantes luego de la cirugía, mediante radiote‐
rapia convencional, radioterapia estereotáxica fraccionada o radiocirugía, o una combinación de
ellas.44

El tratamiento quirúrgico se establece siguiendo las siguientes indicaciones:
1. Efecto demasa, especialmente si presenta alteración visual establecida o de reciente instaura‐

ción.
2. Secreción hormonal en exceso no controlada por manejo médico.
3. Apoplejía pituitaria.
4. Consideraciones específicas por subtipo de adenoma.

Abordajes transesfenoidales
Los abordajes transesfenoidales son la primera línea de tratamiento quirúrgico para los adenomas
hipofisarios.9,45,46 Involucra el uso del microscopio o el endoscopio, o ambos. Los principales abor‐
dajesmicroquirúrgicos son sublabial transesfenoidal, transeptal transesfenoidal y endonasal trans‐
esfenoidal (figura I‐4). Los abordajes de la silla turca se pueden dividir en tres fases principales:
nasal, esfenoidal y selar.
S Abordaje sublabial.Sinduda, el abordaje sublabial es el procedimientoquirúrgico paraade‐

nomas hipofisarios quemás se ha utilizado en el CentroMédicoNacional “Siglo XXI”. La ven‐
tana quirúrgica que brinda este abordaje permite una amplia exposición anatómica que
incluye los senos cavernosos de formabilateral, el tubérculo selar yel pisode la silla; la exposi‐
cióndel campo quirúrgico es quizá la principal ventaja deeste abordaje; además, presentauna
mayor estabilidad de los espéculos y una orientación directa hacia la silla turca.47 La lesión
de tejidos es la principal desventaja. La posición del paciente es importante para maximizar
la exposición de la región selar y mantener el confort y la ergonomía del cirujano. El paciente
se coloca en decúbito dorsal sobre la mesa quirúrgica. Se eleva el dorso del paciente de 15 a
20_ para facilitar el retorno venoso48 y la cabeza se sostiene en una herradura. El cuello del
paciente se lateraliza 30_ hacia la izquierda y se rota la cabeza viendo al cirujano; el dorso de
la nariz queda paralelo al suelo. Lamesa quirúrgica se gira 45_ a la izquierda. En los pacientes
con tumores que se extienden a la fosa anterior, el cuello se debe extender entre 5 y 10_ para
alcanzar el plano esfenoidal o la lámina cribiforme. La flexión de cuello de 5 a 10_ facilita el
acceso a la región clival. Después se realiza un control radiográfico con el fluoroscopio para
localizar el seno esfenoidal; no se lleva a cabo de forma rutinaria con los cirujanos con expe‐
riencia. El tubo endotraqueal se coloca del lado izquierdo de la boca del paciente y tradicio‐
nalmente la boca se empaqueta con gasas para prevenir la aspiración de sangre o líquido
durante la cirugía. La piel de la cara se lava conIsodineR. Se retrae el labio superior y se realiza
una incisión gingival que va de canino a canino. Luego se realiza una disección subperióstica
demanera rostral en lamaxila hasta el borde inferior de la fosita piriforme. Se realiza una inci‐
sión de 5 a 10 mm en el septo cartilaginoso del lado derecho del paciente y se expone la base
de la fosa piriforme. Se introduce un espéculo nasal y se orienta hacia la silla. Luego se coloca
el espéculo de Hardy y se verifica su posición con el fluoroscopio. La mucosa sobre el rostro
esfenoidal se coagula y se incide. El septo nasal óseo es fracturado y es retirado47 para remover
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Figura I-4. Fotografía de los abordajes transesfenoidales microquirúrgicos más frecuentes.

Sublabial Transeptal Endonasal

el rostro esfenoidal y dar paso hacia el seno esfenoidal. Se retira lamucosadel senoy se identi‐
fica el piso de la silla turca, así como las prominencias carotídeas; se realiza osteotomía en el
piso selar con fresa de alta velocidad; en las décadas pasadas la osteotomía se realizaba con
cincel ymartillo, y se completaba conpinzas deKerrison. En seguida se coagula la duramadre
y se incide de acuerdo con las preferencias del cirujano. Se introducen las cucharillas con téc‐
nica intracapsular y se legrael tumor.49Despuésde la remoción tumoral se inspecciona la inte‐
gridad de la aracnoides enbúsqueda de fístula de líquido cefalorraquídeo; se lepide al aneste‐
siólogo que realice unamaniobra de Valsalva para aumentar la presión intracraneal. Si no hay
evidencia de fístula, no se requierenmayores maniobras de reconstrucción; por el contrario,
cuando se hace evidente la presencia de fístula se realiza el cierre con tejido graso abdominal
cono sin fascia. Para fístulas de bajo flujo, un colgajo degrasa es suficiente, el cual es colocado
en los márgenes laterales, inferiores y superiores del rostro esfenoidal. Si la fístula es de alto
flujo, se coloca fascia del recto abdominal, grasa y sustituto dural, y semantienen enposición
con esponja hemostática y sellante de fibrina; se recomienda realizar una reconstrucción en
multicapas.50 Finalmente se sutura la incisión gingival con monofilamento crómico de 2‐0 y
se colocan tapones nasales que permanecendos o tres días. En las fístulas de alto grado queda
a elección del cirujano la utilización de catéter subaracnoideo lumbar durante 48 a 72 h.

S Abordajeendonasaldirecto.Este abordaje ha demostrado ser rápido, efectivo y seguro, con
mínimadisrupciónde los tejidos.49 Lasprincipales desventajasque presentaeste abordaje son
la orientación oblicua a la región selar de 7 a 10_, la poca estabilidad del espéculo nasal y la
limitación para maniobrar en el campo quirúrgico.47 La posición del paciente es similar a la
descrita en el abordaje sublabial. Se introduce un espéculo nasal corto y se identifican el septo
nasal y los cornetesmedio y superior. Después se introduce elmicroscopio quirúrgico y se ob‐
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tiene la iluminación necesaria, guiando el corredor quirúrgico. Se introduce el espéculo entre
el cornete medio y el septo nasal. Se abre el espéculo y se lateraliza el cornete medio. Tras
alcanzar la regiónposteriorde la cavidad nasal se fracturael septoóseo y se luxaa la izquierda,
dirigiendo el espéculo en esa dirección. Se retira el primer espéculo y se coloca un espéculo
más largo hasta localizar el rostro del esfenoides para orientación en la líneamedia. Tras iden‐
tificar el rostro esfenoidal, lospasos siguientes son similares a losdescritos enel abordaje sub‐
labial.

S Abordajeendonasal endoscópico.Lacirugía endoscópica transesfenoidal ha ganado terre‐
no en las últimas décadas gracias al desarrollo tecnológico que permite una mayor definición
de los sistemas de video e iluminación, logrando una vista panorámica y una visualización
directa y magnificada de las estructuras anatómicas, además de tener la cámara cerca del tu‐
mor para la visualización de las partes laterales de la silla y de la región supraselar en el caso
de los abordajes extendidos.

El instrumental utilizado es recto y no en bayoneta. No se requiere el uso de fluoroscopia
para este abordaje. En el procedimiento endoscópico transesfenoidal participan dos ciruja‐
nos, y se describe como técnica de cuatro manos. Habitualmente se realiza entre un neuroci‐
rujano con la ayuda de un cirujano otorrinolaringólogo. El otorrinolaringólogo realiza la fase
nasal y el neurocirujano la fase esfenoidal, la fase selar y la resección del tumor. El paciente
se coloca con lamesa de operaciones horizontal, con una elevación del dorso de 10_ que favo‐
rece el retorno venoso, con la cabeza rotada 10_ en el plano horizontal dirigida al cirujano; se
extiende de 10 a 15_ para obtener unamejor trayectoria y evitar que los instrumentos choquen
con el tórax del paciente.51 El procedimiento se puede realizar por una o ambas narinas. Un
adecuado corredor quirúrgico se obtiene desplazando lateralmente el cornete medio contra‐
lateral y realizando la reseccióndel cornetemedio del lado derecho del paciente. En este pun‐
to se puede preparar un colgajo nasoseptal vascularizado (colgajo de Hadad‐Bassagaste‐
guy).42,43 Se realiza una septostomía posterior con microdebridador o tijera retrógrada para
ampliar el campo quirúrgico; la extensión varía dependiendo de la exposición necesaria. Se
continua con la resección del rostro esfenoidal, pero se debe tener especial cuidado de no
dañar las ramas de la arteria esfenopalatina y la arteria etmoidal posterior. Se abre el piso de
la silla con equipo de fresado para exponer la duramadre de la silla, coagular e incidir a elec‐
ción del cirujano. La resección del tumor se puede realizar de forma extracapsular o intracap‐
sular con la técnicade legrado concucharilladescrita. Para la reconstrucciónde la base craneal
se hace unamaniobra de Valsalva, se observa el descenso de la aracnoides y se evalúa si existe
fístula de líquido cefalorraquídeo. Ante evidencia transoperatoria de fístula transoperatoria
se utiliza la escala de Esposito‐Kelly para fístula de líquido céfalorraquídeo, que la clasifica
en tres grados, grado 1 fístula débil, grado 2 fístula moderada y grado 3 fístula o defecto dural
importante.52 En los grados 1 y 2 está descrito previamente el abordaje sublabial. Para el grado
3 se debe obtener:
a. Sellante aracnoideo intradural.
b. Sustituto dural y esponja hemostática en capas.
c. Colgajo nasoseptal.

S Abordajes por craneotomía. Los abordajes transcraneales representan menos de 10%53 de
los casos que requieren cirugía, debido al advenimiento de técnicas endoscópicas endonasa‐
les a la base del cráneo, por lo que se realizan sólo en casos bien seleccionados donde tanto
el tratamiento médico, como el tratamiento transesfenoidal endoscópico o microscópico no
sean adecuados. Las principales indicaciones para realizar un abordaje transcraneal son los
adenomas gigantes (mayor de 4 cm en cualquiera de sus ejes)10,44 con invasión hacia la fosa
anterior, la fosamedia o la fosaposterior; los tumores con invasión supraselarque tengancon‐
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sistencia fibrosa, abordaje combinado en el cual puede optarse por esta vía en un segundo
tiempoo realizarse de forma simultánea;54 la severa constriccióndel diafragma selar (configu‐
ración en reloj de arena), distancia intercarotídea mínima (kissing carotids) o la coexistencia
de un aneurisma adyacente, en el cual se opta por este abordaje para realizar el clipaje y la
resección del tumor.53 Los abordajes quirúrgicos más utilizados para una resección transcra‐
neal son el pterional, el frontal basal, el frontal interhemisférico y el supraciliar. Durante
algún tiempo se realizaron abordajes combinados;55 sin embargo, se abandonó esta técnica
por sus resultados poco favorables.

Complicaciones quirúrgicas
Desde sus inicios, la Neurocirugía alcanzaba índices demortalidad de hasta 80%y las complicacio‐
nes eran bastante comunes. En la década de 1900 los abordajes transesfenoidales alcanzaban una
mortalidad de 5.6%.56 Antes de la introducción de la endoscopia se reportaba una mortalidad
menor de 1%57 y como complicaciones más frecuentes para abordajes microquirúrgicos la insufi‐
ciencia pituitaria anterior (19.4%), la diabetes insípida (17.8%), la sinusitis (8.5%), la perforación
septal (6.7%), la fístula de líquido cefalorraquídeo (3.9%), la epistaxis (3.4%) y la hemorragia
(2.9%), las complicaciones anestésicas (2.8%), el deterioro visual (1.8%), la meningitis (1.5%), la of‐
talmoplejía (1.4%), la lesióndel sistemanervioso central (1.3%), la lesióncarotídea (1.1%)y lamuerte
(0.9%).58 Más adelante, con el advenimiento de los abordajes endoscópicos, diversos estudios re‐
portaron tasas similares de las complicaciones de ambos abordajes, siendo los más frecuentes la
fístula de líquido cefalorraquídeo (2.6%) y la epistaxis (1.1%), seguidas en menor frecuencia por el
hematoma posquirúrgico (1.1%), que se presenta generalmente en el lecho quirúrgico y que amerita
reintervención inmediata; la meningitis (1.0%), la paresia de nervios craneales (0.8%), el deterioro
visual posquirúrgico (0.8%), el evento vascular cerebral (0.3%), la lesión vascular de la arteria caró‐
tida interna (0.1%), el estado vegetativo (0.2%) y la muerte perioperatoria en los primeros 30 días
posquirúrgicos (0.1%).59 Existendiversos estudios comparativos entre las técnicasmicroquirúrgicas
y las técnicas endoscópicas, en las que se ha encontrado una mayor frecuencia de fístula de líquido
cefalorraquídeo en abordajes endoscópicos extendidos; sin embargo, no existen diferencias signifi‐
cativas respecto a las complicaciones quirúrgicas entre ambos abordajes.59–61 La experiencia quirúr‐
gica está asociada amenos complicaciones ymenos morbilidad.58 Se han propuesto diversas técni‐
cas para reducir el porcentaje de complicaciones, como la introducción de listas de verificación
quirúrgicas56 y el desarrollo de técnicas de reconstrucción de la base de cráneo con colgajos pedicu‐
lados.42,43 Con el objetivo demejorar los resultados a futuro, se han implementado diversas innova‐
ciones tecnológicas y muchas otras se encuentran en investigación.41

La tasa de morbilidad en los abordajes transcraneales para adenomas de hipófisis es directa‐
mente proporcional a la experiencia del cirujano; sin embargo, en manos experimentadas llega a
ser baja;62,63 lamortalidad reportada es de hasta 2.3%.53 Una de las principales complicaciones pos‐
quirúrgicas es la hemorragia en el lecho quirúrgico, que es secundaria a la apoplejía y al sangrado
de tumor residual, así como un déficit nuevo de alguna hormona hipofisaria (15%), que comparada
con el abordaje transesfenoidal es mayor, al igual que el desarrollo de diabetes insípida posquirúr‐
gica. En los casos de déficit campimétrico esmás frecuente no observar unamejoría posquirúrgica,
incluso en algunos casos aumenta el déficit por la manipulación, dependiendo de las adhesiones
a los nervios ópticos y al quiasma,64 existen algunos factores demal pronósticopara la recuperación
del déficit visual antes de la cirugía, como deterioro severo de los campos visuales, atrofia papilar
en el fondo de ojo, radioterapia previa del tumor, cirugía previa y tumor invasor a la vía óptica.65,66
Existen complicaciones de baja frecuencia, como infección en el sitio quirúrgico, meningitis y fís‐
tula transnasal de líquido cefalorraquídeo,53 así como las que en el caso de lesiones de las arterias
perforantes condaño hipotalámico secundario que alteran las funciones endocrina y termorregula‐
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dora, e incluso el estado de conciencia del paciente, que pueden llevarlo a la muerte.53 La afección
de nervios craneales, principalmente del tercer nervio craneal, es más frecuente que en el abordaje
transesfenoidal.

CONCLUSIONES

El tratamiento de los adenomas hipofisarios en el antiguoHospital General y actualmenteHospital
de Especialidades del CentroMédicoNacional “Siglo XXI”ha sidoprioritario parael InstitutoMexi‐
canodel SeguroSocial. Elmanejomédico y quirúrgicode estos tumores es el resultadode untrabajo
en equipo multidisciplinario. Gracias a esto se ha mantenido un lugar preponderante a niveles
nacional e internacional durante décadas que persiste en la actualidad. En el Servicio deNeurociru‐
gía es muy importante la formación de recursos humanos altamente capacitados para atender las
necesidades de la poblaciónderechohabiente, teniendo comoprioridad elmanejo asistencial yqui‐
rúrgico, y la investigación clínica, sin olvidar el enfoque humanístico que se le debe brindar a los
pacientes. Finalmente, debido al apoyo recibido por las autoridades del Instituto Mexicano del
Seguro Social, se ha logrado reintegrar a miles de personas derechohabientes afectadas por estas
lesiones a los entornos familiar, laboral y social.
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INTRODUCCIÓN

osgliomas sonungrupode tumoresprimarios del sistemanervioso central (SNC)que seorigi‐
nande las células precursoras de laglía, esdecir, de las célulasque ledan sosténa lasneuronas.
Si bien el término “cáncer” no se aplica a los tumores primarios del SNC, los gliomas, enparti‐

cular los de alto grado de malignidad, son el equivalente a dicha patología, no sólo por la agresivi‐
dad que presenta su comportamiento, sino también porque enfrentan al paciente a un pronóstico
sombrío. En los últimos 20 años han surgido grandes cambios en todos los aspectos que compren‐
den esta enfermedad; sin embargo, el progreso en las opciones de tratamiento no ha sido el espe‐
rado cuando se compara con otros tipos de cáncer; una de las posibles razones es la baja incidencia
de los gliomas, en comparación con otros tipos de cáncer, como el de pulmón o el de mama, los
cuales sí son considerados unproblemade salud pública. Si bien los gliomas son la segunda patolo‐
gíamás frecuente entre los tumores primarios del SNC y el glioblastoma (grado 4de la clasificación
OMS CNS5) entre los gliomas representa más de 60% de este grupo de tumores, la incidencia de
los gliomas a nivel global asciende a 10.82 casos por cada 100,000 habitantes al año, pero enMéxico
la incidencia reportada de acuerdo con las cifras del Instituto Nacional de Estadística y Geografía
es de 3.5 casos por cada 100,000 habitantes. Según laOrganizaciónMundial de la Salud, los gliomas
se encuentran en el decimonoveno lugar entre todas las neoplasias malignas y en el décimo lugar
entre las neoplasias más letales.1

Los gliomas siguen siendo tumores incurables; sin embargo, ha sido en los primeros 23 años del
siglo XXI durante los cuales han surgido el mayor número de avances en cuanto al diagnóstico y
el tratamiento de estas patologías. La introducción de manera estandarizada del uso de tecnología
dentro y fuera del quirófano permite ofrecerle a los pacientes no sólo una reducción del riesgo de
complicaciones, sino una mejor calidad de vida. Asimismo, la integración del tratamiento oncoló‐
gico adyuvante, consistente en radioterapia y quimioterapia, ha doblado la expectativa de vida de
los pacientes diagnosticados con esta enfermedad.

En la actualidad, el tratamiento de los gliomas no sólo se refiere al trabajo del neurocirujano. Los
gliomas son tumores que demuestran que el trabajo del equipo multidisciplinario es lo que da
mejores resultados para los pacientes, no sólo hablando de control de la enfermedad, sino también
del logro de una mayor expectativa de vida conmejor calidad de vida, es por eso, que cada uno de
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los especialistas que intervienen en el manejo de estos pacientes aportanconocimientos en su área
de experiencia y la suma de cada uno de ellos es lo que logra el éxito en el tratamiento de esta com‐
pleja enfermedad.

En el presente capítulo se muestran los avances tecnológicos disponibles a nivel mundial para
el diagnóstico y el tratamiento de los gliomas, así como también la localización enel InstitutoMexi‐
cano de Seguro Social (IMSS), remarcando las metas cumplidas y las pendientes por cumplir.

DESARROLLO

Diagnóstico radiológico, tecnología
preoperatoria y evaluación del paciente
El desarrollo de la tomografía computarizada en 1972, por parte de Sir Godfrey Hounsfield, revolu‐
cionó el diagnóstico de los tumores cerebrales, permitiendo por primera vez tener una imagen
radiológica del parénquima cerebral y con esto undiagnósticomás temprano de la patología tumo‐
ral intracerebral, pero fue en la década de 1980, con el advenimiento del uso clínico de la resonancia
magnética (RM), cuando ésta rápidamente superó en calidad de imagen a la tomografía computari‐
zada, convirtiéndose rápidamente en la regla de oro para el diagnóstico de todo tipo de tumor cere‐
bral, incluidos los gliomas.2,3

El desarrollo de la adquisición de imágenes de RM desde principios de la década de 1970, atri‐
buido a Paul Lauterbur y PeterMansfield,4 revolucionó el diagnóstico demúltiples patologías, ade‐
más de que el campo de las neurociencias no ha dejado de evolucionar. En el caso puntual del estu‐
dio del espectro de patologías tumorales, conocido como gliomas, se considera la regla de oro para
el diagnóstico y el punto de partida para las distintas modalidades de tratamiento, ya que no sólo
se limita al diagnóstico preoperatorio, sino que también constituye una tecnología intraoperatoria.

Las técnicas convencionales de RM son de gran utilidad para una aproximación diagnóstica ele‐
vada en cuanto al tipode tumorque seestá evaluando, aunque desafortunadamente sin unacerteza
diagnóstica absoluta. En el periodo posoperatorio, una vez que se establece un diagnóstico confir‐
matorio, en la evaluacióndel seguimiento y respuesta al tratamiento adyuvante basadoen la identi‐
ficaciónde la actividad tumoral determinado por la captacióndelmedio decontraste, la resonancia
magnética permite tomar decisiones para beneficio del paciente. Durante los últimos 20 años se
han desarrollado técnicas de RM, como la imagen potenciada en difusión (diffusion‐weighted
image); lamás utilizada en la práctica clínica es el coeficiente de difusión aparente (apparent diffu‐
sion coefficient), permitiendo unmapa de las moléculas de agua en el tejido, la perfusión cerebral,
la espectroscopia por RM, las imágenes con tensor de difusión (diffusion tensor imaging) y su repre‐
sentación en 3D, conocida como tractografía, y la resonancia magnética funcional con técnica de
imagen de contraste dependiente del nivel de oxígeno en la sangre (blood‐oxygen‐level dependent
contrast imaging, BOLD‐contrast imaging) que permiten aumentar la precisión del diagnóstico
preoperatorio, así como la evaluación funcional del paciente (cuadro II‐1).

Evaluación preoperatoria del paciente
La evaluación neurológica inicial es la más importante, pues determina el tipo de tratamiento que
debe recibir el paciente y la forma en la que debe recibirlo, sea de manera programada o urgente.
Los pacientes con gliomas de alto grado de malignidad deben iniciar el tratamiento médico y qui‐
rúrgico en el momento en el que son diagnosticados, debido al rápido crecimiento y la agresividad
que los caracteriza. Las manifestaciones clínicas de los gliomas son muy variadas y dependen del
lóbulo cerebral que estén afectando; en general, se manifiestan por la presencia de crisis convulsi‐
vas, lo que hace que sean diagnosticados de formamás temprana, o bien por un déficit neurológico
progresivo, lo que hace que los pacientes tengan tumores de mayor tamaño en el momento que se
identifican. Los gliomas localizados cerca o que involucran áreas elocuentes son los que represen‐
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Cuadro II-1. Principales hallazgos en los gliomas
en el estadio preoperatorio mediante resonancia magnética

Secuencia
de RM

Hallazgos/significancia

T1 BG: lesiones discretamente hipointensas en el parénquima cerebral
AG: lesiones hipointensas en el parénquima con áreas de hiperintensidad

T2/FLAIR Discordancia T2/FLAIR, imágenes de una masa hiperintensa en T2 que se suprime en
FLAIR. El área de hiperintensidad sigue el trayecto de los tractos de la SB

DWI/ADC Presentan una típica difusión facilitada, valores del ADC que son sugerentes de mayor
grado de malignidad5

T1+ gadolinio BG: suelen no captar el medio de contraste
AG: captan el contraste de manera intensa y heterogénea, generalmente hacia la peri-

feria de la lesión, imagen clásica en anillo
Espectroscopia Medición de metabolitos de acuerdo con su capacidad de resonar en determinado

campomagnético. Los gliomas de manera típica muestran un pico elevado de coli-
na (Cho) con una reducción franca del pico de N-acetilaspartato5

RMf (BOLD) La estimación de consumo de oxígeno por área de parénquima cerebral durante la
ejecución de ciertas actividades cognitivas determinadas, llamadas paradigmas
(motores, memoria, visuales, etcétera), permite identificar la relación del tumor con
áreas funcionales cerebrales6

DTI/tractografía Permite cuantificar el grado de anisotropía de los patrones de agua en los tejidos, per-
mitiendo graficar los tractos de la SB por medio de un mapa de color obtenido a
partir de la direccionalidad del desplazamiento de las moléculas de agua, lo que
permite identificar la relación del tumor con los tractos cerebrales (desplazamiento
o destrucción)6

RM: resonanciamagnética; BG: bajogrado; AG: alto grado; SB: sustanciablanca; DWI: imagen potenciada en
difusión; ADC: coeficiente de difusión aparente; RMf: resonancia magnética funcional; BOLD: imagen de
contraste dependiente del nivel de oxígeno en la sangre; DTI: tensor de difusión.

tan un mayor reto para el equipo multidisciplinario. Entre las evaluaciones preoperatorias, la que
cobra mayor importancia para la planeación quirúrgica es la neuropsicológica, ya que la participa‐
cióndel neuropsicólogo para la realización del estudio de resonanciamagnética funcional es indis‐
pensable para poder llevar a cabo esta modalidad del estudio. El neuropsicólogo también deter‐
mina si el paciente podrá ser candidato a cirugía utilizando la técnica anestésica con el paciente
despierto; él mismo realiza la evaluación del paciente en el transoperatorio, en el posquirúrgico y
en el seguimiento.

Tratamiento quirúrgico y tecnología intraoperatoria
El tratamiento de las neoplasiasmalignas del SNC seha optimizadogracias a los avances en la carac‐
terizaciónmolecular de los tumores, lo que ha permitido más opciones en el campo de las terapias
dirigidas y la inmunoterapia. El manejo quirúrgico de las neoplasias malignas del SNC se basa en
tres principios básicos: beneficio oncológico, restauración y preservación de la función y de la cali‐
dad de vida.

Las decisiones quirúrgicas se basan en estos objetivos y requieren un trabajo multidisciplinario
para mejorar el pronóstico general y la funcionalidad de los pacientes. De todos los tratamientos
disponibles para los gliomas, la extensión de la resección del tumor (ERT) es el que tiene mayor
impacto en el control de la enfermedad y la supervivencia. La ERT se define como la cantidad de
tumor remanente que se realza con elmedio de contraste en los gliomas de alto grado o la resección
de la mayor cantidad de tumor, medido por la secuencia FLAIR en los gliomas de bajo grado, eva‐
luado mediante RM posoperatoria.
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Los estudios retrospectivos han sugerido que una ERT ≥ 78% prolongan la sobrevida de los
pacientes, con énfasis en el mantenimiento de un estado funcional que permita la aplicación de
radiación y quimioterapia, de acuerdo con el caso. Dada la clara importancia demaximizar la resec‐
ción en los gliomas, existen varios complementos intraoperatorios disponibles para aumentar la
ERT, con el objetivo de hacer una máxima resección segura.7

Neuronavegación
La mayoría de los sistemas de neuronavegación modernos consisten en un diseño computacional
que incluye tecnologías de interfaz que pueden ser ópticas, magnéticas o robóticas, las cuales per‐
miten el manejo de un conjunto de imágenes en tiempo real para localizar las estructuras anatómi‐
cas de interés durante la cirugía. En la cirugía de gliomas, en particular de glioblastomas, el uso de
neuronavegador optimiza los resultados quirúrgicos, mejorando la extensión de la resección y la
supervivencia de los pacientes. La limitación de estos sistemas está relacionada con la pérdida de
precisión, debido al “desplazamiento cerebral” causado por las maniobras quirúrgicas y la propia
extirpación del tumor.8

Aspirador ultrasónico
Las principales ventajas del aspirador ultrasónico son que permiten cirugías menos invasivas
mediante la reducción interna segura de grandes tumores, evitando así el daño al tejido cerebral
adyacente durante la disección. El transductor ultrasónico limita el daño a los vasos sanguíneos y
las fibras nerviosas durante la reseccióndel tumor, debido a la selección de tejidos, lo que es benéfi‐
co para el pronóstico del paciente. El uso de aspirador ultrasónico es una herramienta muy útil en
Neurocirugía, especialmente cuando se trata de tumores que son difíciles de resecar por su gran
tamaño y alta vascularización, como los gliomas de alto grado demalignidad, reduciendo el tiempo
quirúrgico y la pérdida de volumen sanguíneo.9

Monitoreo transoperatorio
Existen dos modalidades básicas para mapear las áreas corticales: el monitoreo neurofisiológico a
través de potenciales evocados somatosensoriales, los potenciales evocados motores y la estimula‐
ción cortical directa (ECD). Los potenciales evocados somatosensoriales y los potenciales evocados
motores se basan en lamedicióndirecta de la actividad cortical con electrodos que tomanmuestras
de los potenciales eléctricos de las capas superficiales de la corteza cerebral; se utilizan principal‐
mente para el monitoreo transoperatorio de áreas sensitivas y motoras adyacentes o involucradas
por el tumor. La ECD interrumpe directamente la actividad eléctrica local, lo que permite identifi‐
car las áreas con una función esencial en unadeterminada tarea. La ECD es la técnicamás confiable
paramapear las áreas elocuentes del cerebro, ya que permite identificar con alta precisión las áreas
de la corteza sensorial, motora y del lenguaje durante la cirugía. Es necesario realizar una evalua‐
ción neuropsicológica integral antes y durante el procedimiento quirúrgico y contar con un equipo
de neuroanestesiología experimentado, capaz de realizar una técnica anestésica con el paciente
despierto durante el mapeo cortical; este trabajo del equipo multidisciplinario es la clave para el
éxito de la cirugía10 (figura II‐1.

Ultrasonido intraoperatorio
La ultrasonido intraoperatorio en modo B tiene el potencial de ayudar al cirujano a maximizar la
extensión de la resección del tumor mediante la localización de los límites de la lesión en tiempo
real. Actualmente se cuenta con técnicas avanzadas de ultrasonido, como el ultrasonido con con‐
traste, el Doppler y la elastografía, las cuales tienen el potencial de identificarmejor los volúmenes
tumorales residuales durante la cirugía. Las ventajas del ultrasonido intraoperatorio son que no
prolonga el tiempo quirúrgico y tiene un bajo casto.11
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Figura II-1.Paciente condiagnósticodeglioblastoma IDH1nomutado(grado4de laWHOCNA5).A.Resonanciamagnética
(RM) en T1 contrastado y RM funcional con paradigma de lenguaje.B.Planeación en el navegador.C. Estimulación cortical
directa para mapeo cerebral. D. Interacción del neuropsicólogo durante la estimulación cortical evaluando el lenguaje. E.
y F. Estudio de RM posquirúrgico que evalúa el grado de resección (sin evidencia de tumor residual).

A C E
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Fluorescencia con ácido aminolevulínico y fluoresceína
El uso de fluorescencia en cirugía del glioma ayuda al cirujano a visualizar con mayor claridad el
tumor. Existenmúltiples agentes disponibles para la fluorescencia intraoperatoria, de los cuales los
más utilizados son el ácido 5‐aminolevulínico (5‐ALA) y la fluoresceína sódica (FS).10 El 5‐ALA es
unmetabolito en la ruta de biosíntesis de la protoporfirina IX propio del cuerpo humano. Las célu‐
las tumorales captan selectivamente el 5‐ALA y lo convierten por vía enzimática en protoporfirina
IX, la cualmarca el tumor color rojo intenso al ser estimulado por la luz azul del filtro delmicrosco‐
pio, distinguiéndolo del tejido sano.12 Por otro lado, el uso de fluoresceína sódica bajo el filtro ama‐
rillo 560 es unmétodo viable y eficaz para la localización de tumores cerebrales, como el glioblas‐
toma. A diferencia del 5‐ALA, las células tumorales no captan selectivamente la FS; su mecanismo
de acción se explica por la captación de la sustancia fluorescente en la matriz extracelular debido
a la ruptura de la barrera hematoencefálica; la FS que se observa es comparable al realce que las
lesiones presentan después de la administración de contraste con gadolinio en la secuencia T1 de
la RM.10,12,13 El uso de ambas técnicas de fluorescencia es limitado en los gliomas de bajo grado de
malignidad.

Resonancia magnética intraoperatoria
La capacidad incomparable de la RM para definir el tejido patológico ha demostrado ser superior
a la evaluación del ojo del cirujano y otras modalidades de imagen dentro y fuera del quirófano.
El uso de RM intraoperatoria reduce el riesgo de dejar tumor potencialmente resecable en el lecho
quirúrgico sin que el cirujano se percate de ello, ya que permite la visualización de tejido más allá
de la superficie expuesta quirúrgicamente. Golub y col. mostraron en un metaanálisis publicado
en2020que laRMintraoperatoria fue superior a la navegaciónconvencional para lograr la resección
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total de la lesión. Las desventajas que presenta son el alto costo de implementar y operar una RM
intraoperatoria, lo que limita su disponibilidad y hace que sólo sea factible en centros altamente
especializados en todo el mundo, así como la inversión en equipo e instrumental quirúrgico espe‐
ciales compatibles con RM, la adaptación de la sala de operaciones para albergar el magneto y la
prolongacióndel tiempoquirúrgico atribuible a la adquisiciónde imágenes.10,14 Si bien lasdesventa‐
jas sonmuchas, la importancia de contar conuna imagen intraoperatoria de la calidad que ésta pro‐
porciona, sumadaa la seguridadque se leofrece al paciente para lograr lamáxima resecciónposible,
hace que la inversión sea costeable para las instituciones.

Terapia térmica intersticial con láser
La terapia térmica intersticial con láser es una técnica emergente que se utiliza en el tratamiento
de tumores benignos,malignos, primarios ymetastásicos. Esta terapia es una formade ablación tér‐
mica que implica la colocación de una fibra óptica guiada por técnica estereotáctica, compatible
con RM, la cual emite energía de luz enfocada en un objetivo para causar lesión térmica y necrosis
inmediata con guía de termometría de RM en tiempo real. Este dispositivo quirúrgico se utiliza
principalmente en caso de que los tumores se encuentran en lugares de difícil acceso, en los que
hay un alto riesgo quirúrgico o en casos de pacientes conmúltiples recurrencias y resecciones repe‐
tidas.15

Microscopio quirúrgico y exoscopio
Elmicroscopioquirúrgico esunaherramienta indispensablepara el neurocirujano, pues es la exten‐
sión de sus ojos sobre el campo quirúrgico. La magnificación óptica del tejido cerebral y de las
estructuras vasculares ynerviosas permitenrealizar procedimientosquirúrgicos especializados con
una alta seguridad para el paciente. El microscopio quirúrgico ha evolucionado en los últimos 20
años, convirtiéndose en la actualidad en un sistema robotizado que además de facilitar los movi‐
mientosdentrodel campoquirúrgico, reduciendoel tiempoque pierdeel cirujanoen ellos, también
permite la exportación de la imagen del campo quirúrgico a una pantalla de alta definición en 3D
que le permite al neurocirujano trabajar en una posición más ergonómica, así como también inte‐
grar al equipo quirúrgico en el procedimiento, haciendo que su participación sea más eficiente y
se reduzca el tiempo quirúrgico.16

Diagnóstico integrado (histopatológico y molecular)
La primera descripción histológica ymorfológica completa de los tumores gliales realizada en 1865
se remonta al patólogo alemánRudolf Virchow. En 1926 el patólogo estadounidense Percival Bailey
y el neurocirujano Harvey Cushing pusieron las bases para la clasificaciónmoderna de los gliomas,
pero a partir de 1976 se inició la era de la clasificación de la OrganizaciónMundial de la Salud, que
hasta elmomento cuenta con cinco actualizaciones, laúltima en2021.17,18 Los cambiosmás significa‐
tivos se han llevado a cabo en los últimos seis años, los cuales han evolucionado a un diagnóstico
integradoqueno sóloofreceundiagnósticodecerteza sinoque tambiénaporta información impor‐
tante sobre el pronóstico y orienta para la seleccióndel tratamiento. Este esfuerzo se realizó gracias
al trabajo de un consorcio para informar acerca de los enfoques moleculares y prácticos de la taxo‐
nomía de los tumores del SNC (cIMPACT‐NOW), cuyo objetivo principal es facilitar la aportación
y la revisión consensuada de nuevos datos relevantes para el diagnóstico y determinar cómo puede
incorporarse dicha información de forma práctica a las futuras clasificaciones de tumores del
SNC.19‐27 Los aspectos más relevantes en la clasificación vigente son los siguientes (figura II‐2).
S Los grados demalignidad se definen con números arábigos, cuando antes se usabannúmeros

romanos.24,27
S Los gliomas difusos se dividen en astrocitomas grados 2, 3 y 4, oligodendrogliomas grados 2

y 3, y glioblastoma grado 4.24,27



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 27

F
ig

u
ra

II
-2

.D
ia
gr
am

a
de

flu
jo
qu

e
m
ue

st
ra

la
in
te
gr
ac
ió
n
de

ld
ia
gn

ós
tic

o
de

lo
s
gl
io
m
as

di
fu
so
s
de

tip
o
ad

ul
to

de
ac
ue

rd
o

co
n
la
ex
pr
es
ió
n
de

m
ar
ca
do

re
s
m
ol
ec
ul
ar
es

(O
M
S
CN

S5
).

H
is
to
lo
gí
a
de

gl
io
m
a
di
fu
so

ID
H
m
ut
ad

o

Es
ta
do

de
A
TR

X

ST
R
X
m
ut
ad

o
A
TR

X
no

m
ut
ad

o

Es
ta
do

de
1p
/19

q

N
o
co
de

le
ta
do

Co
de

le
ta
do

A
st
ro
ci
to
m
a
ID
H
m
ut
ad

o,

H
is
to
lo
gí
a

Pr
ol
ife

ra
ci
ón

m
ic
ro
va
sc
ul
ar

G
lio
bl
as
to
m
a
ID
H
no

M
ut
ac
ió
n
TE

R
T,
am

pl
ifi
ca
ci
ón

Ca
ra
ct
er
ic
ac
ió
n
m
ol
ec
ul
ar

TE
R
T
no

m
ut
ad

o,
EG

FR

O
tr
o
tip

o
de

tu
m
or

O
lig

od
en

dr
og

lio
m
a
ID
H

ID
H
m
ut
ad

o

Es
ta
do

de
ID
H

gr
ad

o
2,
3
o
4

m
ut
ad

o,
1p
/2
9q

co
de

le
ta
do

,
G
ra
do

2
o
3

y/
o
ne

cr
os
is

de
EG

FR
,y
/o

+7
/-1
0

no
m
ut
ad

o,
y
+7
/-1
0

m
ut
ad

o

m
ut
ad

o,
G
ra
do

4
(p
.e
j.,
gl
io
m
a
H
3
al
te
ra
do



TEMAS ACTUALES EN NEUROCIRUGÍA28

S Los astrocitomas y los oligodendrogliomas presentanmutación en el gen isocitrato deshidro‐
genasa variantes 1 y 2 (IDH1, IDH2). El glioblastoma presenta este gen en su forma silvestre
o no mutada.24

S La detección de la proteína nuclear ATRX es aceptada para diferenciar los astrocitomas de los
oligodendrogliomas. La pérdida o mutación en el núcleo de las células tumorales de este gen
se relaciona con los astrocitomas.21

S La deleción o ausencia del brazo corto del cromosoma 1 y del brazo largo del cromosoma 19
(codeleción 1p/19q) es el marcador indispensable para establecer el diagnóstico de oligoden‐
droglioma. La presencia de ambos brazos o la deleción de sólo uno de ellos se asocia al diag‐
nóstico de astrocitoma.27

S La presencia de algunos marcadores moleculares, independientemente del estatus de muta‐
ción de los genes IDH1 e IDH2, otorgan de manera automática un grado de malignidad 4.
Entre estos marcadores moleculares se encuentran la deleción homocigota de las ciclinas
CDKN2A/B, la mutación o amplificación del receptor de factor de crecimiento epidérmico,
la mutación del promotor del gen TERT (telomerasa transcriptasa inversa) y la ganancia del
cromosoma 7 o la pérdida del cromosoma 10.22,24

Avances en el diagnóstico integrado en el Servicio de
Neurocirugía del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”
Durantemás de 10 años el ServiciodeNeurocirugíadelHospital de Especialidadesdel CentroMédi‐
coNacional “Siglo XXI” ha trabajado en colaboración con laUnidad de Investigación enEnfermeda‐
des Neurológicas para desarrollar protocolos de investigación para mejorar el diagnóstico de los
pacientes con gliomas difusos del tipo adulto.

Los objetivos propuestos desdeel iniciode esta colaboraciónhansido entendermejor labiología
de estos tumores para predecir de forma certera el pronóstico de los pacientes y apoyar con el diag‐
nóstico que se brinda en el Servicio de Anatomía Patológica. La mayoría de los pacientes que se
incluyen en los protocolos deben tener una resección amplia, con evaluaciones neuropsicológicas
antes, durante y después de la cirugía, estudios de imagen (RM intraoperatoria y FLAIR) antes y
después de la cirugía, y de seguimiento, así como el diagnóstico histopatológico del Servicio de
Anatomía Patológica.

Antes de que la clasificación OMS CNS5 2021 se publicara, se propuso que la cuantificación de
transcritos relacionados con la proliferación celular (FOXM1*3), la angiogénesis (factor de creci‐
miento endotelial vascular) y las células troncales (CD‐133) contribuirían al pronóstico del paciente.
Actualmente, estos transcritos se han detectado en una cohorte de gliomas de más de 10 años, lo
que ha permitido establecer rangos de expresiónde FOXM1*3 para los grados 2, 3 y 4 de estos tumo‐
res. Además, es posible identificar las mutaciones más frecuentes de IDH1 e IDH2 en el DnaG de
los gliomasusando la secuenciacióndeSanger y la detecciónde laproteína nuclearATRXpor inmu‐
nohistoquímica, y determinar si está presente la codeleción 1q19q por reacción en cadena de la poli‐
merasa en tiempo real.

Otro aspecto importante establecido es la forma de muestrear el tumor para tener un diagnós‐
ticomás certero. Antes sólo se utilizaba el tejido tumoral evidente (generalmente de la parte central
nonecrosada)parael diagnóstico; sin embargo, hoy endía semuestrea tambiénel bordequirúrgico,
debido a que la expresión de marcadores moleculares en dichas muestras puede tener un impacto
en la sobrevida libre de progresión tumoral (SLPT) del paciente.

La última actualización de la clasificación de los gliomas no sólo se limita a proporcionar un
diagnóstico, sino que se puede tener mayor certidumbre acerca del tiempo de sobrevida total. En
los astrocitomas grado 2 IDH1‐wildtype la mediana de la sobrevida total es de 32.2 meses, en los
astrocitomas grado 2 IDH‐mut esde 115.2 y en los oligodendrogliomasgrado 2es de 163.7meses (10).
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Respecto a los glioblastomas, el promedio de la sobrevida total es de 15 a 18 meses y el índice de
sobrevida a dos años es de 21.3%; menos de 10%de los pacientes sobreviven cinco años.29,30 Por otro
lado, se han realizado estudios que apoyan la extensiónde la resección comounpredictor significa‐
tivo de la supervivencia total y libre de progresión en los gliomas grado 3 y 4. Después de una resec‐
ción amplia, la supervivencia global mejora de 64.9 a 75.2 meses en los gliomas grado 3, y hasta de
11.3 a 18.5meses en los de grado 4.31 Sin embargo, el tratamiento quirúrgico es sólo lamitad del trata‐
miento, ya que el avance tecnológico en las técnicas de radioterapia y la introducción de esquemas
de quimioterapia contribuyen en gran medida a incrementar la sobrevida y la calidad de vida de
lospacientesqueenfrentanesta enfermedad. Espor estoque el tratamiento que los pacientes, parti‐
cularmente con diagnóstico de glioma de alto grado de malignidad, deben recibir es la resección
máxima posible, seguida por radioterapia y quimioterapia concomitantes, además de al menos 6
a 12 ciclos de quimioterapia adyuvante con temozolomida; la participación del radiooncólogo y del
oncólogomédico o neurooncólogo es fundamental comoparte del equipomultidisciplinario.32 Los
pacientes deben continuar con una vigilancia estrecha, debido a que en los gliomas de bajo grado
la clave del seguimiento es la detección de la progresión en el grado de malignidad a tiempo para
ofrecerle lamejor opción de tratamiento al paciente (cirugía y/o tratamiento adyuvante estándar);
en cuanto a los gliomasde alto grado demalignidad, ladetecciónde la recurrenciade la enfermedad
lo más pronto posible le permite al neurocirujano contar con más herramientas para combatir la
enfermedad (reintervención, reirradiación, esquemas de quimioterapia de segunda línea, inclusión
en protocolos de investigación).

CONCLUSIONES

Los gliomas son un grupo de tumores que ocupan el segundo lugar en frecuencia dentro de los
tumores primarios del SNC; si bien no representan un problema de salud pública en comparación
con otros tipos de cáncer de acuerdo con el Departamento deNeurocirugía, sí es una patología que
representa una alta demanda de pacientes hospitalizados. La alta complejidad de estos tumores y
la tecnología que cada vez se convierte en una forma estándar para tratarlos los convierte en una
patología que debe ser atendida en centros médicos de tercer nivel de alto volumen de atención,
ya que de esta forma se le asegura al paciente que el neurocirujano que intervendrá en su atención
cuenta con la experiencia suficiente para lidiar con un grupo de tumores complejos y de alta
demanda de pericia para su manejo. El diagnóstico y el tratamiento otorgados en tiempo y forma
ofrecen ventaja en términos de sobrevida y de calidad de vida y, en particular en los pacientes con
gliomas de bajo grado de malignidad, de conservar a un individuo productivo e integrado social‐
mente.

Metas cumplidas en el Instituto Mexicano del Seguro Social
El IMSS se ha caracterizado por ofrecerle a su población derechohabiente atención médica de la
más alta calidad. Las Unidades Médicas de Alta Especialidad (UMAE) cuentan con profesionales
de la salud capacitados y comprometidos en esta noble tarea. Además, las UMAEconmayor trayec‐
toria dentro de la institución (CentrosMédicosNacionalesdeOccidente,Noreste, “LaRaza” y “Siglo
XXI”) cuentan con prestigio nacional e internacional dentro de la ramamédica de la Neurocirugía,
no sólo por el alto nivel profesional y académico de los neurocirujanos activos y jubilados que han
pasado por ellas, sino también por el reconocimiento en la formación de nuevos neurocirujanos a
través de su programa de residencias médicas. En cuanto a la información vertida en el presente
capítulo, la cual incluye la tecnología de punta con que se cuenta a nivel mundial para la atención
de pacientes con diagnóstico de glioma, cabe resaltar que lasUMAEmencionadas cumplen engran
medida con lo necesario para otorgar una atención de calidad a la población derechohabiente del
IMSS, tal como se puede observar en el cuadro II‐2.
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Cuadro II-2. Metas cumplidas en las Unidades Médicas de Alta Especialidad
de mayor trayectoria en el Instituto Mexicano del Seguro Social

Meta UMAE CMN
Occidente

UMAE Nº
25 Noreste

UMAE CMN
“La Raza”

UMAE CMN
“Siglo XXI”

RM preoperatoria
Disponible sin restricción (convencional) X X X X
Disponible con algunas restricciones
Se cuenta con espectroscopia X X X
Se cuenta con RM funcional X
Se cuenta con tensor de difusión (tractografía) X X

Anestesiólogo
Se cuenta con neuroanestesiólogo X X X
Sólo se cuenta con anestesiólogo general X

Neuropsicólogo
Evaluación antes, durante y después de la ci-

rugía
No disponible X X X X

Microscopio quirúrgico
De luz blanca siempre disponible X X X X
De luz blanca algunas veces disponible
No se dispone de microscopio
Con filtros para fluorescencia
No disponible con filtros para fluorescencia X X

Neuronavegador
Disponible para todas las cirugías
Disponible en la mayoría de las cirugías X
Disponible sólo para casos seleccionados X X
No disponible X

Mapeo cortical y monitoreo intraoperatorio
Disponible para todas las cirugías
Disponible en la mayoría de las cirugías X
Disponible sólo en casos seleccionados
No disponible X X X

Diagnóstico histopatológico
Lo realiza el neuropatólogo X X
Lo realiza el patólogo general X X
Se cuenta con marcadores moleculares
Se cuenta con algunos marcadores molecula-

res
X

Se subroga el diagnóstico molecular X
No se cuenta con diagnóstico molecular X X

Tratamiento adyuvante
La RT inicia en tiempo y forma (4 a 6 semanas

PO)
La RT inicia tardíamente (> 8 semanas) X X X X
Se administra QMT adyuvante y concomitante X X
Se administra sólo QMT concomitante X
Se administra sólo QMT adyuvante
No se administra QMT

UMAE: UnidadMédica de Alta Especialidad; CMN: Centro Médico Nacional; RM: resonancia magnética; RT:
radioterapia; QMT: quimioterapia.



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 31

Metas por cumplir en el Instituto Mexicano de Seguro Social
La tecnología médica ha avanzado a pasos agigantados en el primer cuarto del siglo XXI y aunado
a esto los equipos y los instrumentosmédicos constituyenuna inversión fuertepara cualquier insti‐
tuciónmédica, por lo que en todo centro hospitalario a nivelmundial existenaúnmetaspendientes
y el IMSS no es la excepción. Entre las metas por cumplir en las que coinciden las cuatro UMAEde
mayor trayectoria se encuentran, desde el punto de vista tecnológico, los softwares para RM que
permitan tener un diagnóstico preoperatorio con mayor integración y tecnología intraoperatoria
que incremente la seguridad del paciente, como el mapeo cortical y el monitoreo neurofisiológico,
para lo cual también es necesario contar con un neuropsicólogo que facilite la evaluación intraope‐
ratoria. Finalmente, si bien el diagnóstico histopatológico ha tenido grandes cambios de fondo en
los últimos seis años, es de fundamental importancia contar con un diagnóstico certero, basado en
marcadores moleculares, que le permitirán al equipomultidisciplinario ofrecerle la mejor alterna‐
tiva de tratamiento al paciente. En cuanto al equipo multidisciplinario se refiere, cabe resaltar que
una meta por cumplir en la que coinciden las cuatro UMAE es en la de lograr acortar los tiempos
para el inicio del tratamiento adyuvante, lo que ayudaría a conservar el valor y justificar el riesgo
que implica realizar una cirugía para la extirpación de un tumor cerebral.
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ANÁLISIS DE LAS TÉCNICAS CRANEOFACIALES PARA
LA EXTIRPACIÓN DE TUMORES DE CABEZA Y CUELLO

Introducción
os tumores originados en los senos paranasales, la cavidad nasal y las celdillas etmoidales sue‐
len ser de comportamiento silente y para cuando se hace el diagnóstico quizá ya infiltraron
o contactaron la base anterior del cráneo, límite anatómico entre el macizo centrofacial y la

cavidad craneal. Cuando estos tumores sonde origen epitelial o neurogénico, o sonmelanomas ori‐
ginados en lasmucosas el tratamiento inicial es quirúrgico y el paciente debe ser sometido a cirugía
resectiva de dicha neoplasia; sin embargo, la vía de abordaje facial no es suficiente para la resección
completa de dichos tumores, por lo que se debe efectuar un abordaje combinado, tanto por vía cra‐
neana como por vía facial, procedimiento al cual se le conoce como resección craneofacial ante‐
rior.1,2

La resección craneofacial anterior es el procedimiento estándar1 para lograr la resección com‐
pleta de los tumores que por vía de las celdillas etmoidales anteriores y posteriores contactan o
invaden la base anterior del cráneo; es unprocedimiento conmoderadamorbilidad ymínimamor‐
talidad que permite la adecuada etapificación de los pacientes para que, con base en ello, se decida
la terapia adyuvante.

El abordaje quirúrgico sólo por el cráneo o sólo por vía facial o transfacial impide la resección
completa, que es el objetivo principal del tratamiento de estos pacientes y se asocia a unpronóstico
peor para el control y para la supervivencia.

La decisiónde efectuar este abordaje se debe hacer demanera preoperatoria conbaseen lahisto‐
logía del tumor, la evaluación clínica y la evaluación por imagen, principalmente mediante tomo‐
grafía axial computarizada y resonancia magnética, y suele hacerse en el seno de un comité multi‐
disciplinario que incluya cirujanos oncólogos expertos en cirugía de cabeza y cuello,
neurocirujanos, oncólogos médicos y radio‐oncólogos. De tal manera que el tratamiento de los
pacientes con tumores del macizo centrofacial no depende exclusivamente de un especialista, sino
que se decide conbase enuna abordajemultidisciplinario que permita obtener losmejores resulta‐
dos y la menor morbilidad posible.3

El objetivo del presente artículo es sentar las bases para el abordaje terapéutico de los pacientes
con tumores del macizo centrofacial que requieren ser sometidos a resección craneofacial anterior.
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Figura III-1.Neoplasiasmás frecuentes en elmacizo centrofacial. El carcinoma epidermoide es el tumorde origenepitelial
más frecuente y se relaciona con los factoresde riesgoconocidos para tumores decabeza y cuello; el estesioneuroblastoma
es el tumor más común que no es de origen epitelial. SNUC: carcinoma indiferenciado nasosinusal.
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Desarrollo
Las neoplasias del tracto sinonasal o del macizo centrofacial (MCF) son raras, pues constituyen
menos de 10% de todos los tumores del área de cabeza y cuello. Con una incidencia anual en EUA
de 0.5 a 1.0 por cada 100,000 habitantes.1 EnMéxico, GLOBOCAN reporta una incidencia de 0.14%3

y no figura en los primeros 20 tumores que afectan la economía.
Sin embargo, la importancia que tienen estos tumores radica en que debido a que tienen poca

sintomatología el diagnóstico suele ser tardío y las secuelas que implica la enfermedad y el trata‐
miento compromete en ocasiones la productividad de los pacientes.

Sonneoplasias que afectanprincipalmente a los hombres alrededor de la sexta década de la vida;
el subsitio de origen más frecuente es la cavidad nasal, seguida del antro maxilar y las celdillas
etmoidales, aunque en elmomento del diagnóstico el tumor puede tener talmagnitud que imposi‐
bilita saber el origen y generalmente están involucradas todas las estructuras del macizo centrofa‐
cial.3 Se estima que 80%de los tumores del MCF sonmalignos y que en lamayoría de ellos el origen
es epitelial, y que 20% son benignos y la histología más frecuente es el papiloma nasal invertido o
papiloma schneideriano. Existendiversas histologías que se originan en lasmucosas delMCF (figu‐
ra III‐1).

Los factores que causan este tipo de neoplasia dependen del tipo de tumor. El más frecuente de
ellos es el carcinoma epidermoide, cuyo factor de riesgomás importantees el tabaquismo, así como
para el resto de las neoplasias con esta histología originadas en el área de cabeza y cuello; otros fac‐
toresde riesgo son la exposicióna níquel, el polvode lamadera y los químicosde solventes, pinturas
y anilinas; la infección por el virus del papiloma humano—sobre todo del tipo 16— se ha asociado
a este tipo de tumores, como sucede en las demás localizaciones del área de cabeza y cuello.5

Sin embargo, existen histologías que no pueden ser asociadas a ningún factor de riesgo en parti‐
cular como el estesioneuroblastoma y el melanoma.

El papiloma nasal invertido es un tumor benigno que tiene la particularidad de que puede aso‐
ciarse entre 5 y 15%de los casos a carcinoma epidermoide,6 focos que son encontrados en el espesor
del espécimen quirúrgico, motivo por el que es imprescindible su resección con objeto diagnóstico
y curativo. En caso de identificarse carcinoma epidermoide, éste debe ser tratado y estadificado
como tal.
S Abordaje inicial.Debido a que el macizo centrofacial es una estructura anatómica formada

por cavidades aéreas tapizadas demucosa en las que generalmente se originan las neoplasias,
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Figura III-2. Subsitios en el macizo centrofacial en los que demayor a menor frecuencia se originan los tumores; muchas
veces el volumen tumoral es tal que impide conocer el origen exacto (traslapados). Con base en la extensión se deciden
el tratamiento y el tipo de abordaje.

Cavidad nasal

Antro maxilar

“Traslapados” (dos o más subsitios)

Etmoides

Subsitios de origen

existen grandes espacios en los que los tumores se pueden desarrollar antes de causar sínto‐
mas. El inicio de los signos y los síntomas suele ser tardío cuando la enfermedad está avan‐
zada, lo cual sucede en90%de los casos. La identificaciónde casos iniciales se hace casi siem‐
pre como hallazgo generalmente cuando el paciente está recibiendo tratamiento por
sinusitis.1 Los sitios en los queconmayor frecuencia seoriginan los tumores delMCF semues‐
tran en la figura III‐2.

Los síntomas suelen ser inespecíficos, como sensación de oclusión nasal, epistaxis (más
frecuente en los pacientes con estesioneuroblastoma y melanoma), epífora, descarga persis‐
tente nasal o retrofaríngea, dolor facial o entumecimiento facial y signos tardíos, comodiplo‐
pía, trismus, asimetría facial, pérdida dental, abombamiento palatino o del sulcus superior
y evidente tumor en el paladar y la cavidad oral.3

En general, las neoplasias delMCF, aun el carcinoma epidermoide sonpoco linfofílicas, así
que no es frecuente—como sucede con tumores originados en otras localizaciones de cabeza
ycuello—7encontrarmetástasis ganglionares, lo cual sucedeenmenosde 5%de lospacientes.
Por esta razón el tratamiento quirúrgico del cuello no está indicado de manera electiva en es‐
tos pacientes.

Los tumores que se originan o invaden el antromaxilar pueden tener invasión a diferentes
estructuras vecinas, pues la sintomatología depende de esta extensión tumoral; unanemotec‐
niaútil para teneruna ideaclara de lo que se debeevaluar enbúsqueda de subsitios yestructu‐
ras vecinas al antromaxilar invadidas por el tumor es la que recuerda que “la extensión de los
tumoresoriginadosdel antromaxilar es similar a los límitesdel estadodeTexas”.Así, la exten‐
sión inferior “hacia el sur” es hacia México =mouth (boca; paladar duro), la extensión lateral
e inferior es hacia el Golfo de México = GUM (encía superior), la extensión lateral y superior
es hacia Louisiana = lateral wall (pared lateral del antro, que a su vez limita con Mississippi
=masetero, regiónmaseterina), la invasión superolateral es haciaArkansas = arco cigomático,
la invasión superior o hacia el norte es Oklahoma = órbita, la infiltración interna es hacia
Nuevo México = nose (nariz), que si asciende por ésta, llegará al límite superior. que es Colo‐
rado=cráneo; la invasión superiorhacia arribadel antro es hacia el cielo sky=skin (piel supra‐
yacente al antro) y finalmente la invasión hacia el subsuelo es hacia el petróleo = pterigoides.
Esta nemotecnia permite recordar los subsitios del área del MCF que debemos de evaluar clí‐
nicamente conmayor acuciosidad enbúsqueda deextensiónde los tumoresdel antromaxilar.
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La evaluación clínica de estos pacientes debe incluir la inspección facial en búsqueda de
asimetría o abombamiento facial; la valoración de las fosas nasales y la cavidad oral en bús‐
queda de abombamiento o reblandecimiento del paladar duro, la movilidad de piezas denta‐
rias superiores; la presencia de tumor principalmente en el sulcus superior y el paladar duro;
la palpacióndel paladar blando y las paredes posterior y laterales de la orofaringe; y la evalua‐
ción de la movilidad ocular, la visión y la presencia de exoftalmos y de epífora.

S Evaluación radiológica. La evaluación inicial de los pacientes con tumores del macizo cen‐
trofacial es la tomografía axial computarizada (TAC), que permite evaluar las características
óseas y conocer inicialmente la extensión de la neoplasia; los cambios óseos pueden orientar
no sólo a la naturaleza del tumor sino a su agresividad; los tumores que suelenmostrarmayor
destrucción ósea son el carcinoma epidermoide, el carcinoma indiferenciado nasosinusal, el
adenocarcinoma y el estesioneuroblastoma. Por otro lado, los tumores que muestran “remo‐
delación ósea” suelen ser benignos, como el papiloma nasal invertido, el schwannoma y el
adenomapleomorfo; algunos tumoresmalignos sonelmelanoma, el linfomay los carcinomas
de glándulas salivales menores; el hallazgo de calcificaciones en el espesor del tumor suele
presentarse en el estesioneuroblastoma.2,8

La TAC orienta hacia el origen del tumor; sin embargo, es importante que antes del trata‐
miento se conozca la extensión a las estructuras vecinas, principalmente tejidos blandos,
órbita y cavidad craneal, por lo que la evaluación debe ser complementada con la resonancia
magnética (RMN); ambos estudios—TAC y RMN— tienendebilidades y fortalezas, pero am‐
bos se complementan y así es posible evaluar adecuadamente el sitio de origen y la extensión
tumoral, y planear el tratamiento de los tumores del MCF.

LaTAC tiene la ventaja de evaluar adecuadamente los cambios óseos, como expansión, lisis
o destrucción, remodelación, erosión, características de la matriz ósea y calcificaciones.

LaRMN(figura III‐3) permite evaluar adecuadamente los tejidos blandos vecinos, los cam‐
bios inflamatorios, la extensión tumoral perineural y la invasión a la cavidad craneal, las
meninges, el encéfalo, la órbita y su contenido. La mayoría de los tumores tienen intensidad

Figura III-3. La resonancia magnética permite evaluar la extensión tumoral intracraneal, dural y a la órbita, y diseñar el
abordaje quirúrgico adecuado. Aquí se aprecia un estesioneuroblastoma con infiltración etmoidal anteroposterior, inci-
pientemente de la órbita izquierda y en contacto con la dura.
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baja o intermedia en la secuenciaT1 e intermedia en la T2y se refuerzanmoderadamente, por‐
que el contenido de agua es escaso y su estructura es principalmente celular; los tumores,
como los schwannomas, los papilomas nasales invertidos y los tumores de glándulas salivales
menores tienen mayor contenido de agua y se muestran brillantes en la secuencia T2.

La RMN facilita la diferenciación entre los cambios inflamatorios o la presencia de moco
y la presencia de tumor; el proceso inflamatorio es brillante en T2 y el tumor es oscuro; per‐
mite la adecuada evaluación de la órbita, la fosa pterigopalatina y la fisura pterigomaxilar; la
grasa aparece brillante y el tumor oscuro.

La presencia de edema cerebral predice adecuadamente la invasión encefálica y el reforza‐
miento meníngeo permite diagnosticar la extensión tumoral dural y planear adecuadamente
el tratamiento; el reforzamiento leptomeníngeo es poco frecuente, pero implica extensión
dural extensa y predice un mal pronóstico y una pobre posibilidad de resección quirúrgica.

Contraria a la TAC y la RMN, la tomografía por emisión de positrones con [18F]fluorodeso‐
xiglucosa no tiene un papel en el diagnóstico y la evaluación de los pacientes con tumores del
MCF. Sumayorutilidades enel seguimiento de los pacientesdespués del tratamiento. Unárea
de captación en este estudio coincidente con cambios anatómicos en la TAC en los pacientes
ya tratados permite sospechar una recaída y planear el sitio de biopsia para confirmar la pre‐
sencia de tumor. Tiene también la utilidad de diagnosticarmetástasis adistancia, aunqueesto
es un fenómeno poco frecuente en los pacientes con neoplasias del macizo centrofacial. En
el momento del diagnóstico la mayoría de los pacientes tienen la enfermedad confinada al
área de origen ymuy rara vez debutan conmetástasis sistémicas; sin embargo, si clínicamente
se sospecha de éstas, la tomografía por emisión de positrones ayuda a identificarlas, de otra
manera no es un estudio considerado como inicial en la fase de diagnóstico.

S Biopsia. Siempre se debe efectuar una biopsia para planear adecuadamente el tratamiento;
la excepción quizá sean los pacientes con nasoangiofibromas, en quienes el cuadro clínico y
la imagen radiológica son suficientes para establecer el diagnóstico. La biopsia debe evitar la
violación de los sitios anatómicos que pudiesen comprometer el tratamiento posterior o faci‐
litar la extensión tumoral, de tal manera que se deben evitar los abordajes, como el de Cald‐
well‐Luc, el transpalatino y el transvelopalatino; la vía recomendada para efectuar la biopsia
es transnasal y por la pared lateral nasal hacia el antro maxilar.

S Abordaje quirúrgico. El tratamiento de los tumores del MCF es esencialmente quirúrgico
en forma inicial; después de la resección y conbase en los factorespronósticos y la etapaposo‐
peratoria se decide el tratamiento adyuvante, que puede ser radioterapiao concomitancia con
quimiorradiación. La radioterapia inicial no es el tratamiento de elección y se reserva para los
tumores irresecables con objeto paliativo. La decisión terapéutica no depende sólo de la
extensión tumoral, sino de la histología en sí; el tumor maligno más frecuente de esta área
es el carcinoma epidermoide, que tiene una relación causa‐efecto directa con los hábitos de
consumo de tabaco y alcohol, exposición a solventes e inhalación de sustancias tóxicas y dro‐
gas. Los tumores que no tienen origen epitelial más frecuentes son, en orden descendente,
los carcinomasde glándulas salivalesmenores (carcinoma adenoideoquístico), el estesioneu‐
roblastoma, el melanoma, el carcinoma indiferenciado nasosinusal, el linfoma y el adenocar‐
cinoma que tiene dos variantes: una de bajo grado o tipo no intestinal, y una de alto grado
y mal pronóstico, que es el adenocarcinoma de tipo intestinal, asociado a una alta tasa de
metástasis sistémicas, alta tasa de recaída local y mayor posibilidad de metástasis cervicales;
la histologíamenos frecuente en esta localización corresponde a los sarcomas. Con excepción
de los linfomas y las neoplasias del tipo del carcinoma indiferenciado nasosinusal, cuyo trata‐
miento inicial consiste enquimioterapia, los demás tipos histológicosdeben ser considerados
para resección inicial. Los tumores del MCF que tienen extensión nasosinusal hacia el etmoi‐



TEMAS ACTUALES EN NEUROCIRUGÍA40

des anteroposterior y que contactan la base anterior del cráneo o bien la invaden, sea exten‐
diéndose o no al contenido craneal, no pueden ser abordados únicamente por vía facial, por
lo que deben ser evaluados en un comité multidisciplinario para efectuar una resección cra‐
neofacial anterior; el abordaje sólo transfacial no permite una adecuada exposiciónde la neo‐
plasia y se traduce en resección insuficiente, riesgo de fuga de líquido cefalorraquídeo, hemo‐
rragia, infecciones y graves secuelas neoplásicas, como el estesioneuroblastoma, que se
originanen la placaolfatoria del etmoides y son imposiblesde resecar con seguridad si sehace
sólo por vía facial. Los objetivos de la resección craneofacial anterior son:

1. Lograr una adecuada exposición.
2. Evitar la retracción encefálica o que ésta sea mínima.2

Las ventajas del abordaje combinado son:
1. Adecuada evaluación y mayor posibilidad de resección completa del tumor.
2. Protección de las estructuras vitales.
3. Efectuar la resección enbloque conmárgenes suficientes; si la dura requiere reparación,

ésta se puede hacer demanera sencilla y el defecto de la base anterior puede ser adecua‐
damente sellado con tejido pericraneal; esto no se logra si el abordaje es sólo por vía
facial.

Sin embargo, existen contraindicaciones para la resección craneofacial indicadas por la exten‐
sión del tumor, la cual se debe conocer durante la evaluación preoperatoria para evitar acci‐
dentes transoperatorios. Las contraindicaciones para realizar unabordaje combinado craneo‐
facial anterior son:
S Invasión masiva del encéfalo.
S Invasión de ambas órbitas.
S Infiltración de la arteria carótida interna e invasión del seno cavernoso.

Hay contraindicaciones relativas que deben ser discutidas en un comité multidisciplinario,
como son:
S Edad avanzada del paciente y comorbilidades importantes.
S Tumoresmasivos de alto grado con invasión dural (sarcomas ymelanomas); estas histo‐

logías no son por sí mismas una contraindicación, pero el pronóstico es tan malo que,
si la extensión tumoral hace predecir una tasa de complicaciones posoperatorias impor‐
tante, hay que cuestionarse si se lleva a cabo o no el procedimiento.

S Recurrencia a la base del cráneo en los pacientes previamente tratados con radioterapia
o quimiorradiación concomitante, debido a que la tasa de complicaciones graves en es‐
tos pacientes en un intento de rescate es mucho mayor que si el procedimiento se efec‐
tuase en forma inicial.

S Órbita y su contenido. La invasión orbitaria y del contenido de ésta (globo ocular) es signo
de mal pronóstico; la neoplasia que con mayor frecuencia invade la órbita y su contenido es
el carcinoma epidermoide; cuando esto sucede y el ojo no es funcional se indica la enuclea‐
ción o la exenteración orbitaria en bloque con la resección tumoral; es importante decidir de
manera preoperatoria esta extensión y comunicárselo al paciente para planear la incisión
facial; los pacientes candidatos a enucleación deben ser abordados mediante la técnica de
Weber‐Ferguson con extensión palpebral.

La extensión tumoral retroconal y la invasión del nervio óptico son una contraindicación
relativa, dependiendo de la extensión, la cirugía debida a infiltración de la base de cráneo
media y la imposibilidad de lograr un margen negativo.

Un reto se presenta en los pacientes con infiltración orbitaria o de la grasa periorbitaria
pero tienen una función ocular normal y una visión normal; en ellos, la enucleación no
implica mejora del pronóstico pero sí un deterioro de la calidad de vida, por lo que en estos



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 41

pacientes se recomienda iniciar el tratamiento con quimioterapia neoadyuvante (si de carci‐
noma epidermoide se trata) con objeto de intentar la preservación orgánica. Luego de dos o
tres ciclos de quimioterapia conbase en cisplatino se efectúa la evaluación clínica y conRMN;
ante una respuesta tumoral completa orbitaria se puede intentar la conservación del globo
ocular.9,10

La quimioterapia de inducción o neoadyuvante tiene un papel importante para el intento
de la conservación ocular no sólo en las neoplasias de origen epitelial, sino también en los
tumores avanzados de origen neuroectodérmico y en el estesioneuroblastoma, en los que la
extensión tumoral generalmente al SNC imposibilita la reseccióno ésta es limítrofeo seasocia
a una morbilidad importante. La quimioterapia inicial (neoadyuvante) permite obtener res‐
puestas de hasta 80%y se ha reportado que lamitadde lospacientes así tratados puedentener
una respuesta tal que permita la resección que previamente no se podía efectuar; el esquema
ideal es la asociación de cisplatino con etopósido durante dos ciclos posteriores, en los cuales
se reevalúa al paciente tanto clínicamente como mediante estudios de imagen.11

S Técnicas. El abordaje combinado craneofacial anterior, como su nombre lo indica, se hace
por dos vías: la craneal y la transfacial, lo que permite remover el tumor y la unidad funcional
etmoidal y antral, sitio de origen de estos tumores.

La vía craneal se hace generalmentemediante un abordaje bicoronal,2,12 las vías de abordaje
transfacial son tres:13

1. Rinotomía lateral. Es una incisiónparalateronasal del lado del tumor, que permite abor‐
dar la fosa nasal ipsilateral.

2. Técnica deWeber‐Ferguson. Tiene dos variedades: la extensión de Lynch sobre la pared
lateral de la nariz y la extensión subciliar (por debajo del párpado); esta incisiónpermite
acceder al antromaxilar en forma extensay efectuar con seguridad lamaxilectomía radi‐
cal, que es la principal indicación; es también la vía recomendada para efectuar la exen‐
teración orbitaria; en este caso la extensión subciliar se acompaña de una supraciliar.

3. Sublabial ampliada o degloving facial. Consiste en hacer una incisión en el sulcus supe‐
rior, 5 mm por arriba de la encía superior de un premolar al otro; tiene la ventaja de no
dejar cicatrices en la cara y permite hacer un abordaje bilateral a ambas fosas nasales y
el etmoides anterior y posterior, y una adecuada comunicación con la base anterior del
cráneo, logrando un “corredor” entre elMCF y la cavidad craneana. Sin duda, es lamejor
opción de abordaje facial para los tumores centrales etmoidales bilaterales.

El abordaje craneal tiene variedades; sin embargo, lamás utilizada por el equipo del Hospital
deOncología del CentroMédicoNacional “Siglo XXI” es la bifrontal, que permite obtener una
adecuada exposición del hueso frontal, el cual es removido temporalmente para lograr la
resección del piso anterior y permite obtener un adecuado colgajo de gálea, que es útil para
cerrar el defecto óseo que se crea al resecar la lámina cribosa del etmoides (base anterior del
cráneo). La incisión de este abordaje se hace por la línea de inserción del cabello de un trago
auricular al otro, la incisión subcutánea se lleva hasta la gálea aponeurótica y el pericráneo;
esta maniobra permite obtener un adecuado colgajo pediculado de gálea pericraneal a partir
del reborde supraorbitario, el cual es irrigado por los vasos penetrantes supraorbitarios y
supratrocleares; este colgajo permite reconstruir la base anterior del cráneo que se reseca en
este procedimiento.

La craneotomía frontal se realiza generalmente con un solo trépano en la pared del seno
frontal y se completa conMidas Rex; en algunos casos la exposición se completa con el deste‐
chamiento orbitario, que permite una retracción aun menor del acéfalo. Las uniones de la
dura a la crista galli se disecan y se efectúa la plastia dural si es necesario; la sección de la base
anterior del cráneo con disector y cincel permite presionar el tumor hacia la fosa nasal, en la
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Figura III-4.El abordaje sublabial o por deglovingpermite la extirpación completadel tumor, sin incisiones faciales, y per
mite crear unacomunicaciónentre la fosanasal y la basedecráneoque seráocluida contapóndegasasal finaldelprocedi
miento. La unidad funcional nasal debe ser extirpada en su totalidad.

que el equipo resectivo facial culminará la extracciónde la neoplasia.12 El abordaje facial suele
hacerse por vía degloving.14 La resección debe incluir toda la unidad funcional nasal, es decir,
el septum, los cornetes, las paredes mediales de ambos antros maxilares y la mucosa de los
antros maxilares, preservando si es posible ambas láminas papiráceas; la extracción se hace
en bloque y se forma una comunicación entre el macizo centrofacial y la cavidad craneal
(figura III‐4). Una vez realizada la hemostasia necesaria, el defecto en el MCF se ocluye con
gasas que por una de las fosas nasales será extraída generalmente cuatro o cinco días después
de la intervención en la cama del paciente.

En general es unprocedimiento que permite que el paciente salga de la sala extubado y con
apoyo en terapia intermedia; sin embargo, en ocasiones, dependiendo de la magnitud de la
resección y las comorbilidades del paciente, se requiere apoyo en terapia intensiva con apoyo
ventilatorio que en la mayoría de los casos va más allá de 48 a 72 h.

La morbididad del procedimiento es aceptable, las complicaciones más frecuentes son
fuga de líquido cefalorraquídeo (lamayor parte resueltas conmanejo conservador), infeccio‐
nes de la herida quirúrgica y neurosepsis; y la mortalidad perioperatoria no rebasa 4% en la
mayoría de las series.15‐17

Las neoplasias del macizo centrofacial no son linfofílicas, por lo que menos de 5% de los
pacientes tienenmetástasis ganglionares en el cuello en elmomento del diagnóstico. En estos
pocos casos se recomienda efectuar inicialmente el procedimiento craneofacial y en un
segundo tiempo la disección de cuello. La mayoría de los pacientes no tienenmetástasis y la
disección electiva no está indicada.Mención especialmerece el estesioneuroblastoma, ya que
durante la evaluación 15%de los pacientes que lo padecen tienen riesgo de presentarmetásta‐
sis ganglionares y deben ser sometidos a disección cervical.

La extensión y la radicalidad de la disecciónde cuello siguen los lineamientos para tumores
de origen epitelial de otras localizaciones del área de la cabeza y el cuello.7,18

S Pronóstico. La supervivencia global a cinco años está relacionada con el tipo del tumor; en
los pacientes con estesioneuroblastoma, carcinomas adenoideo quísticos y tumores de bajo
grado la supervivencia es de 80%, la cual decae a 50% en los pacientes con carcinomas epider‐
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moides, adenocarcinomas, sarcomas de alto grado y carcinomas de alto grado de glándulas
salivales menores; el pronóstico es aún peor (supervivencia a cinco años de 30%) en los pa‐
cientes con melanomas de las mucosas y carcinomas indiferenciados.

Los factores de pronóstico que en forma estadísticamente significativa tienen un impacto
negativo2,19 en la supervivencia son losmárgenes quirúrgicos comprometidos o el tumor resi‐
dual después de la resección, la invasión dural, la histología desfavorable del tumor (mela‐
noma, carcinoma epidermoide, neoplasias dealto grado, sarcomas) y la extensión intraorbita‐
ria.

Los pacientes con factores de pronóstico después de la resección, principalmente histolo‐
gías de alto grado ymárgenes positivos, deben ser considerados de alto riesgo y deben recibir
tratamiento adyuvante con base en radioterapia o en la concomitancia con quimioterapia y
radioterapia según la naturaleza del tumor.20

CONCLUSIONES

Los tumores del macizo centrofacial son relativamente poco frecuentes y constituyen cerca de 5%
de todas las neoplasias; los tumoresmalignos de origen epitelial son losmás comunes, como el car‐
cinoma epidermoide; los tumores no epiteliales más frecuentes son el estesioneuroblastoma y el
melanoma de mucosas.

El tratamiento inicial de estos tumores es quirúrgico y la vía de abordaje depende de la extensión
tumoral en el momento del diagnóstico, la cual debe ser evaluada clínicamente y con estudios de
imagen; los dos estudios de imagenmás útiles son la TACy la RMN. Los tumores limitados a la fosa
nasal y el antro maxilar pueden ser abordados sólo por vía facial; sin embargo, los tumores que se
extiendenporel etmoideshacia labase anteriordel cráneono puedenser resecados exclusivamente
por vía facial y requieren un abordaje combinado, conocido como resección craneofacial anterior,
la cual requiereunavíade abordaje craneal, generalmentebifrontal, yuna transfacial, generalmente
sublabial; la resección se realiza en bloque de la neoplasia y la unidad funcional nasal. El procedi‐
miento en general es bien tolerado, con unamorbilidad aceptable y una bajamortalidad periopera‐
toria. El tratamiento adyuvante depende de la histología del tumor y de la extensiónde la enferme‐
dad, y puede consistir en radioterapia o bien en la concomitancia de quimioterapia y radioterapia.

La supervivencia depende de la histología y de la posibilidad de obtenermárgenes negativos en
la resección; la mejor supervivencia se obtiene en los pacientes con estesioneuroblastoma y tumo‐
res de bajo grado, generalmente proveniente de las glándulas salivales menores; el peor pronóstico
se asocia a melanomas, sarcomas, carcinomas epidermoides y carcinomas poco diferenciados.
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INTRODUCCIÓN

urante las últimas décadas, la práctica de la Neurocirugía ha sido cada vez más compleja,
pues los avances en el conocimiento de las patologías y la neuroanatomía, y las nuevas téc‐
nicas para su diagnóstico, técnicas quirúrgicas y destrezas cada vez más depuradas para el

tratamiento de estas patologías han encaminado a la necesidad de contar con varias subespecializa‐
ciones de la Neurocirugía.

La Neurocirugía vascular es una rama de especialización de la Neurocirugía que se encarga del
tratamientomicroquirúrgico de los padecimientos vasculares del encéfalo y lamédula espinal, por
lo que requiere un conocimiento profundo de las enfermedades cerebrovasculares y su historia
natural, así como la obtención de habilidades quirúrgicas finas para su tratamiento, las cuales
requieren una larga curva de aprendizaje en el quirófano y contar con destreza para saber el
momento de operar y la detección y el tratamiento oportuno de las complicaciones.

Las principales patologías vasculares tratadas por el neurocirujano vascular incluyen los aneu‐
rismas cerebrales, las malformaciones arteriovenosas, los angiomas cavernosos, las fístulas durales
arteriovenosas y la enfermedad aterosclerótica.

En la actualidad existen dos técnicas o herramientas para el tratamiento de las patologías vascu‐
lares del sistema nervioso central: la terapia endovascular y lamicrocirugía. Sin duda, ambas técni‐
cas son reconocidas y efectivas, aunque existen algunas patologías en las que la microcirugía ha
demostrado ser el tratamiento de elección por su eficacia en su resolución. Asimismo, existen indi‐
caciones en las que la terapia endovascular es mejor que la microcirugía.

Ambas técnicas deben ser conocidas, por lo que se considera que todo hospital de tercer nivel
debería disponer de ellas. La elección de una técnica debe ser tomada de manera colegiada en las
clínicasdepatología vascular cerebral,mediante la individualizacióndecada caso y la tomadedeci‐
siones con prioridad en la obtención del mejor resultado para el paciente, con el menor riesgo de
complicaciones.

El presente capítulo se enfoca en el tratamientomicroquirúrgico de las patologías cerebrovascu‐
lares más frecuentes.

DESARROLLO DEL TEMA

Aneurismas cerebrales
Los aneurismas cerebrales sondilataciones o evaginaciones de las arterias del cerebro quehabitual‐
mente nacen en las arterias del polígono de Willis cercanas a la base del cerebro.1
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Etiología
Lamayoría de los aneurismas cerebrales nacen en los puntos de bifurcaciónde las arterias. Se consi‐
dera que el estrés hemodinámico contribuye a la lesión inicial y a su crecimiento subsecuente.

Las arterias del cerebro, a diferencia de las de otros órganos, tienen la peculiaridad de carecer
de la lámina elástica externa, por lo que sus principales elementos de resistencia son la capamedia
y la elástica interna.2

Los precursores de los aneurismas son pequeñas herniaciones en los defectos de la capa media
de las arterias, los cuales tienden a expandirse como resultado de la presión hidrostática del flujo
sanguíneo pulsátil y la turbulencia del flujo sanguíneo.

Aproximadamente 2% de la población general es portadora de un aneurisma cerebral, cuyo
riesgo estimado de ruptura es de 1% anual.

Factores de riesgo
Los factores de riesgo asociados a la formación y la ruptura de aneurismas cerebrales3 son la hiper‐
tensión arterial sistémica, el tabaquismo, el consumo excesivo de alcohol, los factores raciales y
étnicos (mayor incidencia en afrodescendientes, asiáticos y finlandeses), y los factores genéticos,
además de que se asocia a condicionesque incluyenenfermedades de la colágena, como laenferme‐
dad autosómica dominante de riñones poliquísticos, la enfermedad de Ehlers‐Danlos, el síndrome
de Marfan, la displasia fibromuscular y otros.

Localizaciones frecuentes
Entre 85 y 90%de los aneurismas ocurren en la circulación anterior, y las localizacionesmás comu‐
nes son la arteria carótida interna en el origen de la arteria comunicante posterior, la arteria comu‐
nicante anterior y la bifurcación de la arteria cerebral media.

En la circulaciónposterior ocurren en aproximadamente 10 a 15%de los casos y las localizaciones
más comunes son la bifurcación de la arteria basilar y la arteria vertebral en el origen de la arteria
cerebelosa posteroinferior.

Cuadro clínico
Los aneurismas no rotos con frecuencia no presentan datos clínicos, a menos que el aneurisma
adquiera un tamaño considerable y pueda comprimir estructuras cerebrales o nervios craneales;
por ejemplo, los aneurismas de la arteria comunicante posterior, cercanos al tercer nervio craneal,
puedenprovocar su parálisis, lo que equivale amidriasis y ptosis palpebral ipsilateral, y los aneuris‐
mas de la carótida interna en el segmento oftálmico pueden provocar una compresión del nervio
óptico, produciendo un déficit visual campimétrico.

Lamentablemente, la presentación clínicamás frecuente es la ruptura de aneurisma, la cual ori‐
gina una hemorragia subaracnoidea (HSA). La presentación clínica depende de la severidad de la
hemorragia y su localización.4 Casi siempre la cefalea es el principal síntoma, descritapor el pacien‐
te como “la peor cefalea de su vida”; habitualmente es continua durante una o dos semanas, y en
general se acompaña de náusea, vómito, fotofobia o fonofobia, y datos de irritación meníngea.

La pérdida de la conciencia o la presencia de crisis convulsivas, o ambas, se pueden presentar en
el momento de la hemorragia. El estado de conciencia es particularmente importante porque esta‐
blece la gravedad y el pronóstico. Existen varias escalas de graduación clínica de la HSA. La más
utilizada es la escala de Hunt y Hess, en la que el grado 1 implica un paciente asintomático o con
cefalea leve. El grado 2 consiste en una cefalea de moderada a severa, con rigidez de nuca, sin otro
déficit neurológico diferente de la parálisis de nervios craneales. El grado 3 implica alteración
moderada del estado de alerta (confusión o letargo) y déficit neurológico focal moderado. El grado
4 se refiere a un paciente con estupor o hemiparesia, o ambos. Y el grado 5 implica un paciente en
coma o rigidez de descerebración, o ambos.
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Diagnóstico
La tomografía de cráneo simple es el estudio de elección para realizar el diagnóstico de HSA. Su
capacidad para detectarla depende de la cantidad de sangre extravasada y el tiempo transcurrido
entre la hemorragia y la realización del estudio.1,4 Existen escalas para valorarla, como la escala de
Fisher, que registra la localización y la cantidad de sangre en el espacio subaracnoideo.

El grado de Fisher también puede ser pronóstico. Por ejemplo, si la hemorragia es Fisher III—es
decir, en las cisternas donde transcurren las arterias—, el riesgo de vasoespasmo es mayor.

Una vez establecido el diagnóstico de HSA hay que identificar su causa. El estudio de elección
es la panangiografía cerebral, que permite visualizar el aneurisma y su morfología, localización y
relaciones anatómicas. Otros estudios que se pueden realizar son la angiotomografía computariza‐
da, que es una tomografía con medio de contraste realizada en fase arterial y cortes finos que per‐
mite realizar reconstrucciones que posibilitan la evaluación de las arterias cerebrales. Tiene la ven‐
taja de que es un estudiono invasivo ymuyrápido quepuede ser realizado despuésde la tomografía
computarizada simple. También puede ser útil la angiorresonancia magnética, pero tiene menos
sensibilidad que los métodos anteriores.

Hay que mencionar que gracias a la realización cada vez más frecuente de estudios de gabinete,
un mayor número de pacientes son diagnosticados con aneurismas “incidentales”, dado que son
sometidos a estudios por otras causas y ello lleva a su detección.

Tratamiento

Medidas generales
Dependende la presentación clínica del paciente. En caso de hemorragia subaracnoidea, el pacien‐
te deben ser manejado en la unidad de cuidados intensivos, para asegurar la permeabilidad de la
vía aérea (con intubaciónencasodecumplir con los criterios),mantener unestado circulatorio ade‐
cuadoymonitorear todas las constantes vitales. Se recomienda reposo absoluto ymantener unbuen
estado de hidratación.1,4,5

Exclusión del aneurisma
El objetivo primordial del tratamiento de una HSA es la exclusión del aneurisma de la circulación
cerebral, con el propósito de evitar una hemorragia recurrente; se preserva la arteria de la cual pro‐
viene y se evita lesionar el tejido cerebral.

Existendos técnicas bien reconocidas para su realización: la terapia endovascular (que sediscute
en otro capítulo) y la microcirugía mediante el clipaje del aneurisma.

Lamicrocirugía para aneurismas es el métodomás efectivo para la exclusiónde aneurismas, con
tasas mayores de 90%.1,4‐6 Consiste en la colocación de una grapa o clip en el cuello del aneurisma
que ocluye el flujo de sangre hacia el aneurisma.

Estas grapas o clips tienen diversas formas y tamaños que se adaptan a cada caso en particular,
con la ventaja de que están hechos de titanio, por lo que no interfieren con la resonanciamagnética
(figura IV‐1).

Elmomento de realizar la cirugía es untemademucha importancia. Se prefiere realizar unaciru‐
gía temprana (es decir, antes del tercer día de la hemorragia) en los pacientes con una buena condi‐
ciónneurológica (Hunt yHess grados I y II), así comoen lospacientes en los que sea urgenteevacuar
algún hematoma parenquimatoso grande con efecto de masa que pueda comprometer la vida. Las
ventajas de una cirugía temprana son que disminuye el riesgo resangrado, ayuda a la prevención
del vasoespasmo (mediante la remoción de coágulos durante la cirugía) y, al excluir el aneurisma
de manera temprana, permite iniciar medidas más agresivas para la prevención del vasoespasmo.
Las desventajas de la cirugía temprana sonque existemayor edema cerebral, lo que dificulta la ciru‐
gía, y el riesgo de ruptura del aneurisma durante la cirugía es mayor.
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Figura IV-1. A. Angiografía cerebral que muestra un aneurisma del segmento comunicante de la arteria carótida interna
derecha. B. Visión transoperatoria del aneurisma. C. Colocación de una grapa para aneurismas alrededor del cuello del
aneurisma. D. Panangiografía cerebral que muestra la exclusión del aneurisma.

La cirugía tardía es la que se realiza después del día 7 a 10 de la hemorragia subaracnoidea; se
recomienda en los pacientes en malas condiciones neurológicas o médicas (puntuaciones altas de
Hunt y Hess), con edema cerebral severo o que se encuentren cursando con vasoespasmo.

Tratamiento de aneurismas no rotos
Cada vez es más frecuente valorar a los pacientes con aneurismas “incidentales” en la consulta. Es
indispensable evaluar juiciosamente cada caso para brindar lamejor opción demanejo.2,3 Para este
fin se requiere conocer la historia natural de los aneurismas, los factores de riesgo específicos de
ruptura (localización, tamaño del aneurisma) y los factores individuales del paciente (edad, comor‐
bilidades, etcétera), y en contraposición ponerlos en una “balanza” contra los riesgos relacionados
con el tratamiento. De acuerdo con el International Study of Study of Unruptured IntracranialAneu‐
rysms, los pacientes portadores de aneurismas menores de 5 mm tienen un bajo riesgo de ruptura
a cinco años (de 1 a 2%); sin embargo, los pacientes con aneurismas de mayor tamaño tienenmayor
riesgo de ruptura. Los factores de mayor riesgo de ruptura son, por localización, los de la comuni‐
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cante anterior o de la comunicante posterior; la presencia de aneurismas de morfología asimétrica
o que presenten lobulaciones; el antecedente de otra ruptura aneurismática o la historia familiar
de hemorragia subaracnoidea; así como la hipertensión, el tabaquismo y las enfermedades de la
colágena.

Finalmente, la edad del paciente es otro factor importante que se debe tomar en cuenta. Se reco‐
mienda la cirugía en los pacientes más jóvenes que tienen una expectativa de varios años de vida.

Técnicamente, operar aneurismas sin ruptura es más sencillo y el pronóstico es mejor, debido
a que los cirujanos no tienenque lidiar con los daños ni las complicaciones de la hemorragia inicial,
como son el edema cerebral y el vasoespasmo. Los resultados sonmejores cuando los pacientes son
operados de manera juiciosa.

Tratamiento de las complicaciones
Los pacientes que sobreviven a la hemorragia inicial pueden presentar otras complicaciones:
S Resangrado: el riesgo de una hemorragia recurrente es mayor el primer día de la hemorragia

inicial y es de aproximadamente 4%.2,3 La mortalidad en una hemorragia recurrente aumenta
70%, lo que ensombrece el pronóstico. De ahí que se prefiere realizar cirugía temprana
cuando sea posible.

S Vasoespasmo: es el estrechamiento de las arterias de la base del cerebro que origina isquemia
focal, relacionada con los productos de degradaciónde la hemoglobina de la hemorragia sub‐
aracnoidea (especialmente la oxihemoglobina), por lo que es una complicación que aparece
después del tercer día y cuyo pico es generalmente entre el día 7 y el día 14 de la HSA.

Existenmedidas utilizadas para el manejo del vasoespasmo, como el mantenimiento de la
normovolemia, la normotensión, la normotermia y la oxigenación normal, así como el uso de
antagonistas de los canales del calcio, particularmente el uso de la nimodipina por vía oral
en dosis de 60 mg cada cuatro horas, ya que ha demostrado ser efectiva en la prevención del
vasoespasmo.

S Hidrocefalia: es una complicación frecuente en los pacientes con HSA que afecta a entre 30
y 40% de los pacientes hospitalizados durante las primeras semanas, y puede ser causa de
deterioro neurológico. Su tratamiento incluye la derivación externa de líquido cefalorraquí‐
deo. Entre 10 y 15% de los pacientes presentarán hidrocefalia tardía y requerirán una deriva‐
ción ventriculoperitoneal para resolverla.

Avances en el hospital
Cada vez son operadosmás pacientes con aneurismas incidentales, lo cual se debe a lamayor canti‐
dad de estudios que se realizan y detectan aneurismas antes de que se rompan. Esto modifica y
mejora el pronóstico de los pacientes. Por ejemplo, hace 10 años la relaciónde aneurismas operados
era de 95% rotos y 5% no rotos. Actualmente esta relación ha cambiado a 75% rotos y 25% no rotos.

Pronóstico
A pesar de todos los avances del tratamiento médico, quirúrgico y endovascular, la mortalidad en
la hemorragia subaracnoidea aneurismática es de alrededor de 50% durante el primer año.5,6

La sobrevida es inversamente proporcional al grado clínico de presentación de la hemorragia
subaracnoidea; la sobrevida es de 70% en el grado 1 de la escala de Hunt y Hess, de 60% en el grado
2, de 50% en el grado 3, de 20% en el grado 4 y de 10% en el grado 5.

Cerca de 30% de los pacientes que sobreviven presentan un déficit neurológico de moderado a
severo.

La portación de un aneurisma cerebral y, peor aún, su ruptura constituyen una enfermedad
catastrófica por su alta morbimortalidad. De ahí la importancia de detectar y tratar aneurismas
antesde su ruptura, y en los casos de rupturamejorar el pronósticode esta enfermedad (figura IV‐1).
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Malformaciones arteriovenosas
Las malformaciones arteriovenosas (MAV) son lesiones vasculares congénitas que poseen un nido
de vasos sanguíneos con conexiones fistulosas entre las arterias y las venas sin la presencia de capi‐
lares ni tejido neuronal funcional.

Están constituidas por una o varias aferencias, un nido central constituido por conexiones fistu‐
losas arteriovenosas o arteriovenulares, y una o más venas de drenaje.

Incidencia
La incidencia varía en las diversas regiones, por ejemplo, en EUA es de 1.1 a 1.34 por cada 100,000
habitantes, enEuropa es de 1.2 por cada 100,000 y enAustralia esde 0.9por cada 100,000. EnMéxico
no existen reportes de su incidencia.

Son 10 veces menos frecuentes que los aneurismas y representan hasta 38% de los sangrados
parenquimatosos en los pacientes de entre 15 y 45 años de edad.

Patogénesis
Se considera que las MAV son lesiones del desarrollo debidas a una persistencia en las conexiones
arteriovenosas de la circulación fetal intracraneal, la cual conlleva a una falla en el desarrollo de
capilares y perpetúa estas conexiones en la vida adulta.

Sin embargo, hay que diferenciarlas de otras lesiones adquiridas, como son las fístulas arteriove‐
nosas durales, que se originan generalmente por una falla en el drenaje venoso, lo que condiciona
hipertensión venosa y la consecuente disminución de la perfusión cerebral, que a su vez conlleva
a la liberación de factores angiogénicos que inician la formación y el crecimiento de estas lesiones
vasculares. La presente sección se enfoca en las MAV.

Presentación
La presentación clínica de estas lesiones es más frecuente entre la tercera y la cuarta décadas de la
vida. No tienen predominio por un sexo y la localización más común es supratentorial. Cuando se
presentan infratentoriales son más comunes en el cerebelo. Habitualmente son solitarias, pero
hasta en 1 a 9% pueden ser múltiples y pueden estar asociadas a diversos síndromes, como el de
Sturge‐Weber, el de Rendu‐Osler‐Weber y el síndrome de Wyburn‐Mason.

La presentaciónmás frecuente es lahemorragia (entre45 y72%); estamalformación es responsa‐
ble de un tercio de los sangrados cerebrales, causando una mortalidad de entre 10 y 30% y de 20 a
30% de secuelas neurológicas.7

La segunda forma de presentación son las crisis convulsivas, especialmente en las localizaciones
supratentoriales.

Las crisis simples y complejas parciales son las más frecuentes.
El tercer síntoma es la cefalea, la cual se presenta entre 6 y 14%de los casos. El patrón es la hemi‐

cránea (del lado de la malformación) y se puede confundir con crisis de migraña.

Diagnóstico
Las MAV se pueden diagnosticar mediante diferentes estudios:
S Tomografía computarizada: cuando el estudio es simple sirve para diagnosticar hemorragias

parenquimatosas y su tamaño. La administración de medio de contraste ayuda a identificar
la lesión vascular, pero para estatificar la lesión son necesarios otros estudios.

S Angiografía digital: es la regla de oro del diagnóstico, ya que permite definir las características
más relevantes de la MAV, como la aferencia, el drenaje, el tipo del nido (compacto o plexi‐
forme), etcétera, de tal forma que permite clasificarla y ayuda a definir su manejo; asimismo,
en caso de requerir terapia endovascular se puede realizar en ese tiempo.
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Clasificación
En 1986 el Dr. Robert Spetzler creó un sistema de clasificación para lasMAVal cual le asignó puntos
con base en tres características de la malformación: el tamaño (se le asigna 1 punto a un nido
pequeñomenor de 3 cm, 2 puntos a un tamaño del nido entre 3 y 6 cm, y 3 puntos amalformaciones
mayores de 6 cm), la elocuencia del cerebro adyacente (es decir, la importancia funcional del cere‐
bro circundante, p. ej., el área del lenguaje, el áreamotora, etcétera. Se asignan0 puntos si está loca‐
lizada en un área no elocuente y 1 punto si está localizada en una parte del cerebro elocuente) y el
drenaje venoso (se asignan0 puntos si el drenaje venoso es superficial y 1 punto si el drenaje venoso
es profundo).9

De esta forma, lasmalformaciones sepuedendividir en cincogrados, dependiendode lapuntua‐
ción asignada.

La clasificación creadaen 1986 sigue vigentey sirvepara estimarel riesgo asociado al tratamiento
quirúrgico:
S Grados I y II: mortalidad asociada de 0 a 5%.
S Grado III: mortalidad asociada de 16%.
S Grados IV y V:mortalidad asociada de 27 a 38%.

Después de creada la clasificación surgieron controversias en el tratamiento de las MAV grado III,
debido a que existen al menos tres subvariantes en este grupo que obligan a subclasificar e indivi‐
dualizar el manejo de este grupo de malformaciones.

Después surgieron otras clasificaciones, como la descrita en 2010 por Lawton y Young.10 En esta
clasificación se consideran otros factores de riesgo adicionales, como la edad, el sangrado y lamor‐
fología del nido. A la edad se le asigna 1 punto si el paciente es menor de 20 años, 2 puntos si tiene
entre 20 y 40 años, y 3 puntos si es mayor de 40 años.

A la presencia de hemorragia se le asignan 0 puntos y 1 punto a su ausencia.
Si el nido es compacto, se asignan 0 puntos y si es difuso, 1 punto.
Esta nueva clasificación se puede usar sola o en combinación con la de Spetzler Martin.

Tratamiento
El tratamiento de estas lesiones tiene que adecuarse al grado de lamalformación y se puede dividir
en cuatro modalidades: observación, cirugía, terapia endovascular y radiocirugía11 (cuadro IV‐1).

La terapia endovascular, descrita en otro capítulo, se usa pocas veces como tratamiento único
para elmanejo de lasMAV.Generalmente se utiliza antes de la cirugía para embolizar aferentes pro‐
fundas y de difícil acceso, y así evitar el sangrado abundante durante la cirugía.

La principal indicación de la radiocirugía son las malformaciones con un diámetro menor de 3
cm o que sean profundas.Es usada también en conjunto con la cirugía enMAV grandes para dismi‐

Cuadro IV-1. Guía para la toma de decisiones para el tratamiento de las malformaciones
arteriovenosas en el Servicio de Neurocirugía del Hospital de Especialidades

del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”

Grado de MAV Localización 1ª opción de Tx 2ª opción de Tx

I-II Cortical Cirugía RCx, TEV
I-II Profunda o en área elocuente RCx Cx, TEV
III Cortical Cx, TEV RCx, TEV
III Profunda TEV, RCx TEV, Cx
IV Todas Observación Cx, TEV + Cx
V Todas Observación

MAV: malformación arteriovenosa; Tx: tratamiento; Cx: cirugía; RCx: radiocirugía; TEV: terapia endovascular.
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nuir su tamaño ypensar en resecciónulterior o en residuales deMAVoperadas. En lasMAVprofun‐
das se considera el tratamiento de elección aunque la desventaja es el largo periodo de latencia de
dos a tres años para su resolución, durante los cuales aún se puede presentar sangrado.

Lacirugía es el tratamiento de elecciónpara lasMAVgrados I y II que sean accesibles. En lasMAV
grado III para elegir el tipo de tratamiento adecuado a cada subtipo sedeben tomaren cuentavarias
características de la malformación (profundidad, nido compacto o difuso, edad, sangrado previo)
y se puede optar por cirugía sola o, en malformaciones más complejas, en conjunto con terapia
endovascular y radiocirugía (figura IV‐2).

Figura IV-2.A.Angiografía preoperatoria deunamalformaciónarteriovenosagrado III frontal izquierda,con ramasaferen
tes de la arteria cerebral media y drenaje venoso superficial hacia el seno longitudinal superior, localizada en corteza elo
cuente, con nidomayor de 6 cm.B.Control angiográfico después de la resección quirúrgica completa.C. Visión quirúrgica
del cerebro luego de la resección completa de la malformación.
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Respecto a la técnica quirúrgica, cada MAV es diferente y se debe establecer una estrategia para
su resección. En general, el tratamiento quirúrgico consiste en realizar un análisis minucioso de las
imágenes del paciente antes de la cirugía, para poder escoger un abordaje que permita ver toda la
extensión de la MAV; la craneotomía debe ser extensa para tener una adecuada exposición y mini‐
mizar la transgresión del parénquima; se deben utilizar como corredores quirúrgicos los hemato‐
mas, y las zonas de encefalomalacia y el espacio subaracnoideo como aliados en la disección; a dife‐
rencia de los aneurismas, se debe preferir operar las MAV rotas de dos a cuatro semanas después
de su ruptura. Luego, mediante técnica microquirúrgica, se debe realizar la disección circunferen‐
cial de la MAV, coagulando y cortando inicialmente los vasos aferentes, dejando para el final la o
las venas de drenaje. Se debe realizar una hemostasia rigurosa, con la finalidad de evitar complica‐
ciones hemorrágicas después de la cirugía.

Hay circunstancias en las que lamejor conducta es la “observación”, la cual es útil enmalforma‐
ciones muy grandes y en áreas elocuentes, en las que el tratamiento conlleva un mayor riesgo de
muerte o de secuelas permanentes.

Malformación cavernosa

Introducción
Clásicamente, los diversos tipos de malformaciones vasculares se han agrupado en las siguientes
entidades de acuerdo con sus características histológicas:malformación arteriovenosa, fístula arte‐
riovenosa dural, malformación cavernosa, anomalía venosa del desarrollo y telangiectasia capilar.
Cada una de ellas tiene características clínicas, radiológicas y terapéuticas distintas.12

Definición
Lamalformación cavernosa, también conocida como angioma cavernoso, hemangioma cavernoso,
cavernoma, formación críptica vascular, formación vascular oculta ymalformación vascular angio‐
gráficamente oculta, constituye entre 10 y 15%de todas lasmalformaciones vasculares, de las cuales
80% se localizan en el área supratentorial, 15% en el tallo cerebral y 5% en la médula espinal. Su
prevalencia es de 0.2 a 0.5%en autopsias y de 0.3 a 0.9% en series de resonanciamagnética; presen‐
tanunadistribución similar en los hombres y lasmujeres, y suelen ser diagnosticadas en la segunda
y la tercera décadas de la vida. Existen las variedades familiar y esporádica. La forma familiar (20%)
suele presentar conmayor frecuencia lesionesmúltiples ymás de lamitad de las ocasionesmuestra
mutaciones en el locus CCM1. Se piensa que la forma esporádica puede ser de origen congénito o
de novo.12

Histología
Macroscópicamente tiene un aspecto multilobulado, bien circunscrito, con ausencia de parén‐
quima cerebral en su interior; suele ser capsulada (secundaria a la gliosis reactiva del parénquima
cerebral adyacente), quística y a veces con variables cantidades de sangre en diferentes etapas de
degradación, rodeadas de un borde amarillento‐café intensamente infiltrado de macrófagos con
hemosiderina. Microscópicamente se caracteriza por canales sinusoidales dilatados revestidos de
endotelio sin tejido cerebral, músculo liso ni elastina, acompañadas de hialinización, aunque en
ocasiones de trombosis en múltiples etapas, calcificación y cristales de colesterol.13

Presentación clínica
Suelen ser asintomáticas. De las lesiones que presentan síntomas, las crisis convulsivas correspon‐
den al síntomamás frecuente, lo cual puede ocurrir principalmente porque predominanen el com‐
partimento supratentorial; se cree que los mecanismos detonantes son la gliosis reactiva, los pro‐
ductos de degradación sanguínea y la respuesta inflamatoria local. La otra forma de expresión
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clínica esmediante déficit neurológico, lo cual variará de acuerdo con la localización, y podrá com‐
portarse como síntoma progresivo, intermitente, fijo o transitorio, debido a la intermitencia de los
resangrados.

En cuanto a la historia natural, el riesgo de sangrado anual oscila entre 0.7 y 4.2%. El resangrado
el primer año es de 18.3%, el segundo año es de 9.22% y el tercer año es de 2%. Además del sangrado
como causa de exacerbación de los síntomas, se ha observado que el comportamiento de la lesión
puede ser progresivo, secundario al crecimiento, y puede llegar amedirmás de 6 cm—cavernomas
gigantes—, aunque también se ha observado regresión.14

Diagnóstico
Los estudios de imagen útiles para evaluar esta entidad son la tomografía computarizada, que tie‐
nen una sensibilidad de 70 a 100% y una especificidad de 50%; se ha observado una lesión nodular,
hiperdensa, bien circunscrita, con poco efecto de masa y calcificación asociada a veces a compo‐
nente quístico y hemorrágico con pobre realce al medio de contraste.

La resonanciamagnética tiene una sensibilidad y una especificidad que llegan a ser de casi 100%
en la detecciónde un cavernoma, cuyo aspecto clásico es comouna “palomita demaíz” con un com‐
ponente central heterogéneo (varios estadios de degradación de productos hemáticos) y un halo
hipointenso en la periferia (depósito de hemosiderina).

Existen secuencias sensibles a la hemosiderina, como el ecogradiente y sus variantes, la secuen‐
cia ponderada en susceptibilidad SWI (Siemens) y la secuencia SWAN (General Electric).15

Clásicamente, se ha dicho que los cavernomas no presentan realce al medio de contraste, pero
algunas series han demostrado que pueden llegar a realzar moderadamente hasta 50% de los ca‐
sos.12 Igualmente, se puede emplear otro tipo de secuencias para la valoración de estructuras adya‐
centes y la planeación quirúrgica, como la imagen por tensor de difusión, la resonancia magnética
funcional y la tractografía.

Diagnóstico diferencial
Los diagnósticos diferenciales a considerar son lamalformación arteriovenosa trombosada, el gra‐
nuloma, el nódulo inflamatorio o infeccioso, la neoplasia hemorrágica, la neoplasia calcificada, los
microsangrados por hipertensión y la angiopatía amiloide.12,16

Tratamiento
Se recomiendan el seguimiento y el manejo conservador en los pacientes con cavernomas localiza‐
dos en áreas elocuentes y presenten síntomas mínimos, mal estado general y un solo evento de
hemorragia en las lesiones profundas o del tallo que no alcancen la superficie pial.12

La cirugía está indicada en los pacientes sintomáticos condatos de resangrado, crisis convulsivas
y deterioro neurológico progresivo; las lesiones deben ser accesibles si se localizan en al área supra‐
tentorial o en el tallo cerebral. En relación con la técnica microquirúrgica (figura IV‐3), se deberá
realizar con el uso de tecnología, como neuronavegación, ultrasonido transoperatorio, abordajes
demínima invasión(casos selectos)y cirugía en los pacientesdespiertos o con estimulacióncortical
en las lesiones en áreas elocuentes. En los cavernomasmúltiples sólo deben ser tratadas las lesiones
causantes de síntomas.12

La radiocirugía es una alternativa controvertida de tratamiento y solamente se usa en lesiones
no accesibles con resangrado, pacientes con múltiples comorbilidades y ante contraindicación de
cirugía, ya que sólo reduce el riesgo de resangrado.

En resumen, los angiomas cavernosos son lesiones vasculares benignas con bajo riesgo de san‐
grado. Deben ser consideradas candidatas a tratamiento quirúrgico las lesiones sintomáticas, que
son causantes de crisis convulsivas (y que corresponda el origen de la crisis con la localización de
la lesión), deterioro neurológico progresivo secundario a sangrado o lesiones en el tallo que alcan‐
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Figura IV-3. A. y B. Resonancia magnética de encéfalo en secuencia T2 axial que muestra una imagen característica de
“palomita demaíz”, T1 coronal conmedio de contraste en laque seobserva captaciónheterogénea demedio decontraste.
C. Se observa planeación quirúrgica guiada por neuronavegación. D. Se apreciamarcaje quirúrgico para abordajeminip
terional. E.Minicraneotomía pterional y exposición para abordaje transilviano a la ínsula. F. Imagen transoperatoria en
donde se observa resección completa de la lesión corroborada por neuronavegación.

cen la superficie pial. El manejo conservador se debe indicar en las lesiones ubicadas en áreas elo‐
cuentes con síntomas mínimos o con contraindicación de cirugía.

CONCLUSIONES

El tratamiento de la patología cerebrovascular requiere el conocimiento profundo de cada patolo‐
gía, su historia natural, su estadificación, los riesgos del tratamiento y sobre todo la obtención de
destrezas quirúrgicas muy finas.

Desafortunadamente, se necesita una larga curva de aprendizaje y contar con un gran número
de pacientes, los cuales sólo se pueden obtener en centros de referencia como los del Instituto. La
microcirugía es altamente efectiva y resolutiva si se aplican criterios de selección adecuados. Se re‐
comienda siempre contar con una clínica de enfermedades cerebrovasculares multidisciplinaria
para garantizar los mejores resultados en los pacientes.
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INTRODUCCIÓN

n la amplia variedad de procedimientos que abarca la Neurocirugía hay una rama que se
encarga de la cirugía de los circuitos cerebrales, que implica la realización de procedimientos
de alta precisiónpara acceder y estimular los núcleos cerebralesmediante técnicas deestereo‐

taxia, que de otra forma sería prácticamente imposible. Esta rama de la Neurocirugía es llamada
Neurocirugía funcional y también abarca la implementación de diversas técnicas quirúrgicas para
el tratamiento del dolor de diferentes tipos—entre ellos la neuralgia del trigémino, conocida como
el dolor del suicidio— y la mejoría de algunos trastornos psiquiátricos refractarios a tratamiento.
En el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) se tiene acceso a este tipo de procedimientos,
entre los que destacan la cirugía de estimulación cerebral profunda, por lo que es el centro con
mayor número de pacientes con este tipo de tecnología a nivel nacional. En el presente capítulo se
hace una revisiónde los criterios deelegibilidad que se siguendentro del IMSSparaque unpaciente
sea sometido a terapia de estimulación cerebral profunda (ECP) en la enfermedad de Parkinson
(EP); asimismo, se hará una recapitulación de las distintas técnicas para el manejo de esta gama de
padecimientos.

DESARROLLO DEL TEMA

Criterios de selección del paciente para estimulación
cerebral profunda en enfermedad de Parkinson
Uno de los elementos más importantes para alcanzar un resultado exitoso en la cirugía de ECP en
la EP es la adecuada selección del paciente, debido a que hasta una tercera parte del fracaso de la
ECP es debido a la mala selección de los pacientes.1

Actualmente existen criterios bien establecidos de selección para el paciente candidato a la
ECP,2‐4 los cuales se basan en un análisis multidisciplinario que incluye al neurólogo especialista
en trastornos del movimiento, el neurocirujano, el psiquiatra, el neuropsicólogo, el neurorradió‐
logo, el médico internista y el médico rehabilitador, entre otros. Asimismo, existen herramientas
digitales que pueden auxiliar al neurólogo para la elección de los pacientes con EP que deben ser
referidos a un centro especializado para la evaluación de ECP.5



TEMAS ACTUALES EN NEUROCIRUGÍA62

A continuación se describen los criterios de inclusión y exclusión para la ECP:
S Diagnóstico correcto de la enfermedad de Parkinson.
S Tiempo de evolución de la enfermedad > 5 años.
S Edad < 75 años.
S Adecuada respuesta terapéutica en la prueba de reto de levodopa > 30%.
S Temblor refractario a la terapia dopaminérgica.
S Fluctuaciones motoras on‐off o discinesia discapacitantes.
S Intolerancia a la medicación dopaminérgica.

Criterios de exclusión:
S Deterioro cognitivo severo o demencia.
S Depresión severa no controlada o psicosis.
S Sintomatología axial no respondedora a levodopa.
S Parkinsonismos atípicos.
S Comorbilidades severas.
S Mala red de apoyo familiar.

Inicialmente se requiere el diagnóstico correcto de EP de acuerdo con los criterios diagnósticos de
los síndromes mielodisplásicos,6 por lo que es necesaria la valoración del paciente por parte de un
especialista en trastornos del movimiento, que corrobore el diagnóstico de la enfermedad y la ade‐
cuada respuesta a la terapia dopaminérgica, debido a que, en el caso de parkinsonismos atípicos
o secundarios, lejos de presentar mejoría con la cirugía, podría empeorar la sintomatología. Es por
ello que se requiere un tiempo mínimo de evolución con la EP de al menos cinco años, para poder
descartar otros tipos de parkinsonismo que inicialmente pudieran confundirse con EP, debido a la
respuesta inicial que tienen dichos parkinsonismos a la terapia dopaminérgica.7 En el estudio
EARLYSTIM se incluyeron pacientes desde los cuatro años de evolución y se obtuvieron adecuados
resultados con la ECP, en comparación con la mejor terapia médica.8

No existe un corte bien establecido de selección respecto a la edad; sin embargo, la mayoría de
los estudios consideran adecuada la cirugía en los pacientes < 75 años, debido a que a mayor edad
existe unmayor riesgo de comorbilidades, alteraciones cognitivas, síntomas axiales y complicacio‐
nes posoperatorias. Es por ello que en algunos centros especializados la edad se considera una con‐
traindicaciónabsolutao relativa, por loqueen losmayores de75 añosde edad se deberá individuali‐
zar adecuadamente el caso, tomando en cuenta el riesgo‐beneficio de la cirugía en ellos.7,9

El mejor predictor de mejoría con la ECP es la respuesta obtenida con la prueba aguda de levo‐
dopa, la cual es positiva cuando se obtiene una mejoría > 30% del UPDRS III (Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale), dado que los síntomas que semejoran con la prueba de levodopa son poten‐
cialmente mejorables con la ECP. El temblor es la única excepción, debido a que puede tener una
escasa respuesta a la levodopa, pero puede mejorar eficazmente con la ECP, particularmente en el
núcleo subtalámico.

Para realizar la prueba aguda de levodopa se requiere la evaluacióndel paciente en off con la sus‐
pensión de lamedicación dopaminérgica de al menos 12 h y la posterior administraciónde 1.5 veces
la dosis matutina de levodopa para alcanzar el mejor on del paciente.

Los síntomas axiales no respondedores a la levodopa, como son las alteraciones de la marcha,
la inestabilidad postural, la disartria y la disfagia, usualmente no mejoran o inclusive pueden em‐
peorar con la ECP, por lo que es necesario evaluarlos en elmejor ondel paciente parade estamanera
discutir con el paciente y la familia la potencial mejoría o no de estos síntomas y no crear falsas
expectativas con la ECP.7

La presencia de fluctuacionesmotoras complejas, como los episodios de on–off o las discinesias
del ondiscapacitantes no controladas adecuadamente con la optimización de la terapia farmacoló‐
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gica son una clara indicación para la ECP, dado que ésta permite un mejor control de las mismas,
mejorando la función motora y la calidad de vida del paciente.7

En los pacientes con un deterioro cognitivo muy severo está contraindicada la ECP, debido al
mayor riesgo de empeoramiento del estado cognitivo, por lo que es necesario realizar unaadecuada
valoración neuropsicológica preoperatoria que permita conocer de manera más precisa el estatus
cognitivo del paciente.10,11

De igual forma, la presencia de un trastorno depresivo severo no controlado o la presencia de
psicosis resultan en una contraindicación para la ECP, debido a que existen reportes de casos de
suicidios en pacientes posoperados de ECP dentro del primer año.11

La presencia de comorbilidades sistémicas severas se consideran contraindicaciones absolutas
para la ECP, las cuales incluyen enfermedades cardiacas inestables, infecciones activas severas,
enfermedad vascular cerebral discapacitante o enfermedad aterosclerótica subcortical marcada,
neoplasias malignas y en general otras enfermedades serias que disminuyan la espectativa de vida
del paciente.7

Asimismo, antes de la realización de la ECP es necesaria la obtención de neuroimágenes, por lo
general, a través de una resonancia magnética. Aunque algunos centros optan por evitar la cirugía
en los pacientes conhallazgos preoperatorios de atrofia cerebral extensay vasculopatía ateroscleró‐
tica difusa, aún faltan datos concluyentes. Por ello, aparte de las lesiones estructurales que defor‐
menlaanatomíanormal de los gangliosbasales yque excluyen la realizaciónde laECP, loshallazgos
de neuroimagen por sí solos no deben ser considerados una contraindicación absoluta de la ECP.4

Lapresenciadeunaapropiada reddeapoyo familiar es fundamental paramantener unadecuado
resultado después de la ECP. Los periodos previos, durante y después de la cirugía requieren gran‐
des cooperación ymotivaciónde los pacientes y los cuidadores, debido a que la ausencia de un ade‐
cuado soporte familiar es considerada una razón suficiente para contraindicar la cirugía.12

Es importante discutir con el paciente y la familia las expectativas reales y los alcances terapéuti‐
cos de la ECP, debido a quemuchas veces la mala información provista y las falsas expectativas son
la causa principal del fracaso terapéutico y un pobre nivel de satisfacción luego de la ECP, por los
que los principales objetivos terapéuticos deben ser tratados de manera clara y sencilla, así como
las expectativas acerca de la ECP.

Cirugía de movimientos anormales (cirugía de enfermedad de Parkinson)
La cirugía demovimientos anormales tiene una larga historia y su inicio fue un tanto turbio, ya que
los primeros antecedentes del uso de corrientes eléctricas para tratar patologías cerebrales se
remontan al decenio de 1950, época durante la cual se realizaronmúltiples experimentos, un tanto
faltos de ética, en pacientes con enfermedades psiquiátricas (esquizofrenia) así como en reos. De
esta década en adelante estuvo en boga la terapia lesional con distintos blancos para el tratamiento
de los movimientos anormales, las patologías psiquiátricas y el dolor; con el advenimiento de la
levodopa este tipo de terapia disminuyó significativamente. Fue a principios de la década de 1990
cuando el doctor Alin Benabid inició los primeros implantes de estimuladores cerebrales profun‐
dos con el fin de tratar a los pacientes con enfermedad de Parkinson y temblor esencial. Si bien la
cirugía lesional se sigue realizando en casos específicos, en estos momentos en el IMSS 90% de las
cirugías de movimientos anormales son para la colocación de ECP.

La cirugía de estimulación cerebral profunda para la EP, el temblor esencial y la distonía se ha
vuelto la terapia de elección para los pacientes con renuencia al tratamiento médico.13 Este tipo de
intervenciones consisten en la colocaciónde dispositivos dealta tecnología en los cuales se insertan
electrodos cerebrales en distintos núcleos que van conectados a un generador de pulsos eléctrico.
Las indicaciones específicas enel casode la enfermedaddeParkinson incluyen fluctuacionesmoto‐
ras tipo on‐off impredecibles o frecuentes, discinesias incapacitantes o temblor incapacitante que
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es refractario a los sustitutosdopaminérgicos. Las indicacionesparaECPenel casode temblor esen‐
cial son menos claras, pero generalmente está reservado para pacientes con severas limitaciones o
temblor postural o de intención.

Este tipo de cirugía usualmente se realiza con el paciente despierto en un quirófano para permi‐
tir un registro conmicroelectrodo parapoder identificar los blancosde colocaciónde los electrodos
de estimulación.14 Existen distintos blancos cerebrales para realizar el microrregistro; los más fre‐
cuentes son el núcleo subtalámico (NST) y la pars interna del globo pálido (GPi, por sus siglas en
inglés) para pacientes con enfermedad de Parkinson, y el núcleo ventral intermedio para pacientes
con temblor esencial.15

Cadaunode estosnúcleos tiene indicaciones específicaspara suuso oaplicación yaún esdebati‐
ble cuál es superior en cuanto a efectos benéficos y menos efectos secundarios. En el Hospital de
Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda”, del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”, 90% de los
implantes de 2017 a la fecha se han hecho en el NST.

Dos estudios aleatorizados reportaron una mejoría semejante luego de la cirugía de estimula‐
ción enNST yGPi. Debido a la preocupación acerca de los efectos del ECPenelNSTen la cognición,
el humor y el comportamiento, todo haría pensar que la estimulación del GPi sería una mejor
opción. Estas reservas estándadas principalmente por reportes de casos y ensayosque sugierenque
la estimulación en el NST se asocia a alteraciones de la cognición, el humor y el comportamiento.15
Sin embargo, en un ensayo realizado en 128 pacientes en un periodo de tres años, en el que 90 de
los pacientes lograron completar dicho periodo de evaluación, se determinó que la mejoría en los
síntomas motores persiste a largo plazo en ambos blancos luego de la ECP. Los síntomas motores
en la fase sin medicamento (off‐drug) y el funcionamiento general de los pacientes mejoran más
despuésde laECPenelNSTqueen la estimulación cerebral profunda enel GPi.No hubodiferencias
significativas entre ambos núcleos luego de la ECP en las escalas para evaluar la capacidad cogni‐
tiva, los cambios de humor o las alteraciones conductuales a los tres años de evaluación. Donde
sí hubo diferencias significativas fue en la reducción de medicación en los pacientes con implante
con electrodos en el NST más que en el GPi, además de que los pacientes que fueron implantados
en el globo pálido pars interna requirieron unmayor número de reintervenciones para la recoloca‐
ción de electrodos dentro del mismo núcleo o en un núcleo distinto.15

Estimulación del núcleo subtalámico
El núcleo subtalámico es un núcleo con forma de lente biconvexo localizado por abajo del tálamo.
Entre los núcleos de los ganglios de la base el NST tiene un papel mayor en el circuito cortical‐gan‐
glios de la base‐talamocortical y es un blanco para el tratamiento neuroquirúrgico en los pacientes
con enfermedad de Parkinson con historia de larga data de fluctuaciones motoras y discinesias. Es
interesante destacar que las funcionesmotoras de este núcleo fueron descubiertas gracias a pacien‐
tes que sufrieronhemibalismo contralateral cuando tenían infartos en el NST. El NST también tiene
áreas de asociación límbica sobre todo hacia la porción anteromedial del núcleo, por lo que la posi‐
ción errónea de los electrodos puede conducir a apatía, depresión, hipomanía y deterioro del reco‐
nocimiento de las emociones negativas faciales, así como a un trastorno de desregulación dopami‐
nérgica, caracterizado por conductas impulsivas, tendencia excesiva al juego de apuestas y
conductas sexuales desinhibidas.16

La porción posterolateral del núcleo es la posición óptima para la colocación de los electrodos
de ECP; esta posición óptima del contacto lleva a tenermayor mejoría clínica, niveles bajos de esti‐
mulación y menos necesidad de medicación dopaminérgica.16

Con los electrodos de microrregistro se ubica el núcleo subtalámico, identificando los patrones
de ondas y espigas, que para el núcleo subtalámico son de 34 a 69 Hz y de 4 a 8 Hz, con actividad
neuronal de fondo (> 500 Hz) (figura V‐1).17
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Figura V-1. Señal del registro del microelectrodo proveniente del núcleo subtalámico. Los potenciales prominentes se
denominan picos y corresponden a disparos de potencial eléctrico de un grupo determinado de neuronas.17
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ESTIMULACIÓN Y LESIÓN DEL GLOBO PÁLIDO INTERNO

El globo pálido es uno de los componentes de los ganglios basales; se divide en GPi y globo pálido
externo; su nombre se debe a la apariencia pálida del núcleo debido a los axones mielinizados que
sonpartede suestructura, encontraste con los nomielinizados, queestán enel putameny el cuerpo
estriado, y tienen un aspecto más oscuro. Está dividido por una parte de sustancia blanca llamada
lámina medularis interna en sus dos partes.18

La principal función del GP es un control consciente y propioceptivo de los movimientos. El
globo pálido externo es un núcleo intrínseco y el GPi es un núcleo eferente. El núcleo intrínseco
actúa como relevo de la información, pero el eferente envía información al tálamo. Para desarrollar
una función efectivamente, el GPrecibe aferenciasdemúltiples estructuras, ensumayoría inhibito‐
rias (GABAérgicas) del cuerpo estriado.18,19

Igual que el NST, el globo pálido también es susceptible de estimulación cerebral profunda bajo
los mismos principios y técnicas para la colocación de electrodos que en el NST; sin embargo, los
patrones del registro con microelectrodos son distintos y hay una mejor respuesta para el caso de
control de posturas distónicas y discinesias y no tan efectivo en el control del temblor ni en la reduc‐
ción de medicamentos agonistas dopaminérgicos.

La lesión y la estimulación de este núcleo también tiene otras aplicaciones:
S Distonía. Se puede realizar palidotomía para tratamiento de la distonía pero el seguimiento

de este procedimiento quirúrgico muestra un decremento de la eficacia con el tiempo, por lo
que se hamudado el tratamiento de la distonía hacia ésta. Unade sus principales aplicaciones
es en las distonías hereditarias del tipo DYT1+ en los niños.19‐21

S SíndromedeLaTourette.Secaracterizapormovimientos repetitivos o sonidos nodeseados
(tics) que no se pueden controlar, como el parpadeo constante, el encogimiento de hombros
o el uso intempestivo de palabras ofensivas. En los casos en los que no hay una adecuada res‐
puesta al tratamiento médico se puede utilizar la ECP en el GPi para este síndrome, ya que:
1. El GPi juega un rol central en el circuito corticoestriadotalámico/cortical involucrado en

la patofisiología.
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2. El GPi demostró que es más efectivo que el ECP talámico en una pequeña serie.
3. Falta de efectos adversos con la ECP en el GPi.
4. El GPi es más visible en la resonancia magnética para una implantación más sencilla.23
Aunque el GPi es un blanco promisorio, hay debate acerca de la localización óptima del elec‐
trodo en el GPi. Algunos grupos sugieren que es la región posteroventral (sensoriomotora),
pero otros preconizan que es la porción anteromedial (límbica) del GPi. Los ensayos multi‐
céntricos son necesarios para determinar la eficacia y la localización óptima dentro del GPi.18

Otros blancos
Los núcleos utilizados en cirugía de movimientos anormales con un par de blancos se usan con
menos frecuencia, pero no por eso dejan de ser importantes.
S Núcleo pedúnculo pontino. Siguiendo el trabajo experimental, en los pacientes con enfer‐

medad de Parkinson y con congelamiento de la marcha se implantaron electrodos de ECP en
el núcleo localizado en el tallo cerebral y es difícil de definir. Mejoró lamarcha especialmente
en el aspecto de las caídas, más que en el congelamiento, pero no los otros síntomas de la
enfermedad de Parkinson.24

S Zona incerta. La parte caudal de la zona incerta es un blanco conocido que algunos autores,
como Velasco y col., llaman radiaciones prelemniscales y está localizado posteromedial al
NST, inferior al tálamo y lateral al núcleo rojo.25 Debido a las conexiones de los ganglios basa‐
les y el cerebelo, la estimulación de la zona incerta (radiaciones prelemniscales) y los haces
que cruzan el área (las fibras nigrotalámicas, el haz incerto‐palidal, la vía pálido‐talámica y el
tracto cerebelo‐talámico) mejoran los síntomas, como el temblor periférico y el temblor cen‐
tral, y también resulta en disminución de la bradicinesia, la rigidez, la ataxia y la actividad
muscular anormal.26 Además, la estimulación de la zona incerta disminuye las dosis requeri‐
das y los efectos adversos de la medicación dopaminérgica. Otro punto favorable es que es
relativamente fácil para el neurocirujano y no desarrolla tolerancia, como el Vim talámico
(núcleo ventral intermedio), pero tiene algunos contras: puede causar o exacerbar la discine‐
sia y la disartria, y puede alterar la conducta de búsqueda de placer. Aún no remplaza la esti‐
mulación del Vim talámico.27

Pasos para la realización de cirugía de estimulación cerebral en la
enfermedad de Parkinson en el Instituto Mexicano del Seguro Social
Si bien es sabido que la cirugía inicia cuando se realiza la primera incisión en la piel, en el caso de
la cirugía de movimientos anormales se puede decir que inicia mucho antes que eso. Una vez que
el paciente es aceptado para la colocación de estos dispositivos (hay que remitirse a los criterios de
selección del paciente), el protocolo quirúrgico es el siguiente:
S Realizar una resonanciamagnética con cortes volumétricos de 1mmen secuencias T1, T1 con‐

trastada, T2 y SWI, la cual se puede realizar un día antes de la fase de implante.
S Colocar el marco de estereotaxia con bloqueo de escalpe.
S Hacer una tomografía contrastada de cráneo con cortes de entre 1.25 y 2 mm, sin inclinación

del Gantry y sin reconstrucciones.
S Planear la cirugía (previa elecciónde blanco quirúrgico)mediante la fusiónde imágenes entre

la tomografía axial computarizada y la resonancia magnética de cráneo. Obtener las coorde‐
nadas precisas en los ejes X, Y y Z, así como la angulación del marco.

S Contemplar el tiempo quirúrgico, en el cual se realizan dos incisiones guiadas por coordena‐
das estereotácticas, generalmente en la región precoronal o coronal con alrededor de 2.5 a 3
cm de la línea media.

S Realizar trépanos.
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Figura V-2.Marco de estereotaxia ZD durante la cirugía de colocaciónde estimuladores cerebrales profundosen elnúcleo
subtalámico en un paciente despierto en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”, Instituto
Mexicano del Seguro Social.

S Insertar los electrodos demicrorregistro que dan la pauta para detectar patrones de actividad
en cada uno de los núcleos que se van explorando.

S Unavezdetectadoel patróndeondas correspondiente, sea aNST oGPi, se realiza lamicroesti‐
mulación eléctrica para determinar la presencia de efecto benéfico y la ausencia de efecto
adverso. En este punto hay que recalcar que el paciente se encuentra completamente des‐
pierto y con efectos anestésicos mínimos. La suspensión de medicación por lo menos 12 h
antes del evento quirúrgico es fundamental, ya que no hacerlo puede interferir en la intensi‐
dad de las respuestas motoras del paciente (figura V‐2).

S Se retira el electrodo del microrregistro y se procede a la colocación del macroelectrodo; se
efectúa la macroestimulación y si continúa una adecuada respuesta motora y sin efecto
adverso (efectos capsulares), se procede a la fijación definitiva de él mediante confirmación
fluoroscópica intraoperatoria. Se repite el mismo proceso en el lado contrario.

S Habiendo concluido la fase de implante de electrodos intracraneales se retira el marco de
estereotaxia y sebrinda anestesia general al paciente para la fasede colocaciónde las extensio‐
nes y el generador de estimulación cerebral.

La estancia hospitalaria promedio para este tipo de cirugía es de alrededor de tres días; sólo se usan
dosis profilácticas de antibiótico (cefalosporina de tercera generación) y en el protocolo demanejo
posquirúrgico se encuentra la realización de tomografía simple de cráneo, la fusión de imágenes
de dicha tomografía con resonanciamagnética prequirúrgica y la planeaciónquirúrgica para deter‐
minar la exactitud de la colocación; se reinician los agonistas dopaminérgicos apenas el paciente
se encuentre en cama. La estimulación cerebral profunda, independientemente de donde se haya
elegido colocarlo (NST o GPi), se enciende entre tres y cuatro semanas después del evento quirúr‐
gico, luego de suspender de nueva cuenta los agonistas dopaminérgicos.

NEURALGIA DEL TRIGÉMINO

La neuralgia del trigémino o enfermedad de Fothergill hoy en día continúa siendo, dentro del
espectro de síndromes de dolor facial, la más frecuente; condiciona una importante afección en la
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calidad de vida de los pacientes, llegando a ser incapacitante y en algunos casosmotivo de suicidio,
de ahí la importancia de su estudio y tratamiento. La primera descripción de la neuralgia del trigé‐
mino se remonta a los escritos de Galeno, Areteo de Capadocia y Avicena en el siglo I. Después, en
1756 Nicholas André acuñó el término tic douloureux (tic doloroso), debido a los espasmos faciales
que se acompañaban con episodios de dolor. No obstante, hasta 1773 la primera descripción com‐
pleta la redactó elmédico inglés John Fothergill en la SociedadMédica de Londres como “una aflic‐
ción dolorosa de la cara”.28

La neuralgia del trigémino se caracteriza por un síndrome clínico que comprende dolor facial
lacerante, generalmentehemifacial, conepisodios recurrentes en algunode losdermatomos del tri‐
gémino; puede ser desencadenado por una mínima estimulación, como hablar, masticar, tocar de
manera superficial la piel o por la brisa del aire. Además del dolor facial, 31% de los pacientes con
neuralgia del trigémino clásica pueden presentar síntomas autonómicos ipsilaterales, como son
lagrimeo, ptosis, sudoración u obstrucción nasal.29,30

La International Headache Society clasifica la neuralgia del trigémino en dos categorías: clásica
y sintomática.28 Lavariedad típicao clásica se caracterizapor lapresencia dedolor esporádico facial
intenso de tipo quemante que dura de segundos a dos minutos. La variedad “atípica” consiste en
dolor facial constante, ardoroso y punzante con una menor intensidad.

La International Headache Society describió los criterios clínicos para el diagnóstico de la varie‐
dad “clásica”, entre los cuales se encuentran:

1. Dolor facial en una o más ramas del nervio trigémino sin irradiaciones.
2. Al menos tres de las siguientes cuatro características del dolor:

a. Duración del ataque de dolor de segundos a minutos de manera paroxística.
b. Intensidad severa.
c. Dolor de tipo eléctrico o descarga.
d. Este dolor puede ser precipitado por estímulos inocuos.

Como se describió, el dolor facial de la neuralgia del trigémino se distribuyeen algunade sus ramas,
pero las de mayor frecuencia son V2‐V3 del lado derecho; se menciona que cerca de 5% de los
pacientes experimentan afección de V1.28 La edad de presentación se incrementa después de los 50
años, debido a un aumento de la tortuosidad de las arterias que ocurre con el envejecimiento. En
la actualidad la fisiopatologíanoha sidodeterminada del todo, pero entre las causasmás frecuentes
se encuentran la compresión neurovascular del trigémino en su porción cisternal, la cual puede ser
debida a una estructura vascular, arterial como venosa, así como a tumores, como losmeningiomas
y los schwannomas, entre otros.

Esta compresión en la zona de entrada de la raíz del nervio, conocida como zona deObersteiner‐
Redlich, condiciona un proceso de desmielinización y remielinizaciónque culmina en una sinapsis
efáptica aberrante.29

Las enfermedades de tipo desmielinizante se asocian a la neuralgia del trigémino, en cuyo caso
se puede presentar de manera bilateral.

A pesar del desarrollo denuevasmodalidadesde imagen, la historia clínica y la exploración física
continúan siendo el pilar fundamental en el diagnóstico, ya que existen múltiples entidades que
pueden ser diagnósticos diferenciales, como las anomalías dentales, el dolor temporomandibular,
la neuralgia posherpética e incluso las cefaleas.30‐32

Unpaciente conhistoria clásica y unexamenneurológiconormal puede ser tratado farmacológi‐
camente sin necesidad de otro protocolo de estudio.31 Sin embargo, se recomienda un estudio de
imagen a todos los pacientes para descartar causas secundarias (tumores, malformaciones arterio‐
venosas, etcétera), el cual consiste en resonanciamagnética de cráneo con secuenciasde alta resolu‐
ción, conocida como 3D CISS (FIESTA).



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 69

Tratamiento
El tratamiento inicial casi siempre se basa en elmanejo farmacológico, independientemente de que
el origen de la neuralgia sea un conflicto vascular o tenga una causa secundaria o idiopática; se en‐
camina principalmente a evitar los ataques, puesto que no es útil en los paroxismos.

El tratamiento quirúrgico en sus diferentes modalidades se indica cuando hay falla al trata‐
miento farmacológico o éste no es tolerado. Sin embargo, no hay un consenso acerca del número
de tratamientos o el tiempo de empleo de ellos para considerar una falla y optar por el manejo qui‐
rúrgico, por lo que el paciente debe conocer todas las opciones desde el inicio de la enfermedad.32

Tratamiento farmacológico
Existendistintos gruposdemedicamentos conadecuados resultados en el control de las crisis. Aun‐
que se prefiere lamonoterapia, hasta un tercio de los pacientes llegan a requerir más de unmedica‐
mento para el control adecuado, lo cual es válido antes de considerar una segunda línea de trata‐
miento, como el manejo quirúrgico.33

La carbamazepina y la oxcarbazepina son los medicamentos de primera elección, ya que se
alcanza el control de las crisis hasta en 90% de los casos. Sin embargo, presentan el inconveniente
de que tienen efectos adversos e interaccionesmedicamentosas que limitan su uso en los pacientes
añosos con comorbilidades asociadas. Su uso se reserva principalmente para los paroxismos de
dolor. Otros medicamentos de segunda línea usualmente empleados son la lamotrigina, la gaba‐
pentina, la pregabalina, el baclofén y la toxina botulínica tipo A; sin embargo, su rango de efectivi‐
dad es menor y hay menos evidencia y estudios aleatorizados que puedan respaldar su uso.

En caso de paroxismos de dolor intenso la lidocaína tópica y los anestésicos locales inyectados
pueden brindar una mejoría parcial. También se utiliza fenitoína con lidocaína en infusión, pero
hay que tener en cuenta la necesidad de monitoreo cardiaco continuo.34

Tratamiento quirúrgico
Las distintas opciones de tratamiento quirúrgico se reservan para los pacientes con dolor refracta‐
rio al tratamiento farmacológico. Existen tres modalidades quirúrgicas que se realizan de manera
habitual dentro del IMSS:
S Invasiva no ablativa (microdescompresión vascular): se realiza en 85%de los casos de neural‐

gia del trigémino clásica en el IMSS, con una tasa de remisión del dolor enmás de 95% de los
casos de manera inmediata y con una probabilidad de recidiva de 15% a 30 años.

S Invasiva ablativa: 10%de lo casos de neuralgia del trigémino típica de primera vez en el IMSS,
dependiendo del procedimiento es su tasa de efectividad y recurrencia; en el caso de la termo‐
coagulación por radiofrecuencia la tasa de efectividad es de hasta 97% de manera inmediata
conuna tasa de recurrencia de hasta 12%enel primer año. Las técnicas invasivas ablativas son:
S Lesión controlada del ganglio o raíz del nervio afectado (descompresión con balón).
S Térmica (termocoagulación por radiofrecuencia).
S Química (rizólisis con glicerol).
S Separación de fascículos del nervio (neurólisis interna).

S No invasiva ablativa (radiocirugía estereotáctica): se lleva a cabo en sólo 5% de los casos, con
una tasa de efectividad de 88%a seismeses y recurrencia hasta en 30%de los casos a dos años.

Lamicrodescompresiónvascular es el procedimientodeprimeraelección yconmejor tasa deefecti‐
vidad a largo plazo que se realiza en85%de los casos dentrodel IMSS. El riesgo anual de recurrencia
es de 2% a los cinco años y menor de 1% a los 10 años en el caso de la neuralgia típica.35 En casos
de neuralgia sintomática o secundaria a esclerosismúltiple las tasas de éxito y recurrencia disminu‐
yen y varían según lo reportado. Se trata de una cirugía mayor en la fosa posterior que en general
tiene una baja incidencia de complicaciones y una mortalidad de 0.3%.
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Figura V-3. Microfotografía de conflicto vascular de tipo venoso justo sobre el nervio trigémino. NT: nervio trigémino; VP:
vena petrosa; VII/VIII complejo de nervios craneales facial y vestibulococlear.

En 1925 Walter Dandy realizó secciones parciales del nervio trigémino a través de un abordaje
hacia la fosa posterior, en las cuales observó que había una compresión nerviosa por parte de las
estructuras vasculares, por lo que en 1932 propuso esta causa como el mecanismo fisiopatológico
de la neuralgia del trigémino. Peter Janetta, con el uso del microscopio quirúrgico, pudo confirmar
esta teoría en 1967.34 Este procedimiento implica una craniectomía suboccipital y la disección
microquirúrgica de nervio trigémino. La identificación de una estructura vascular comprimiendo
el trayecto del nervio permite la colocación de un parche de teflón (politetrafluoroetileno) o Ivalon
(alcohol polivinílico). En lamayoría de los casos se trata de la arteria cerebelosa superior, pero tam‐
bién se puede tratar de la arteria cerebelosaanterointerior o incluso de la arteriabasilar (figuraV‐3).

En general se opta por la microdescompresión vascular cuando se trata de una neuralgia del tri‐
gémino clásica en pacientes con falla al tratamiento o efectos adversos significativos con hasta tres
grupos demedicamentos: carbamazepina/oxcarbazepina, lamotrigina y gabapentina/pregabalina.
En caso de recurrencia después de la microdescompresión vascular se puede optar por procedi‐
mientos ablativos. Sin embargo, cuando no hay evidencia imagenológica clara de un conflicto vas‐
cular trigeminal o existen otras comorbilidades importantes, los procedimientos ablativos son una
mejor opción.36

Los procedimientos ablativos percutáneos (termocoagulación por radiofrecuencia, rizólisis con
glicerol, compresión con balón) ofrecen alivio de los síntomas entre tres y cuatro años, y general‐
mente requieren procedimientos repetidos, con lo cual aumenta la tasa de complicaciones; no hay
evidencia acerca de la mayor efectividad de alguno de ellos.

La radiocirugía estereotáctica es el procedimiento menos invasivo, pero sus resultados se refle‐
jan hasta después de seis meses y se puede presentar pérdida de sensibilidad de la rama del nervio
tratada, además de una tasa relativamente alta de recidiva.33

En el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” del Centro Médico Nacional “Siglo
XXI”, del IMSS, entre 2017 y 2022 se llevaron a cabo 100 casos de microdescompresión vascular
mediante abordajes retrosigmoideos, de los cuales 67% corresponden a mujeres y 23% a hombres,
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Cuadro V-1. Total de casos operados de microdescompresión vascular en el periodo
2017-2022 en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”,

del Instituto Mexicano del Seguro Social

V1-V3 derecha 5
V1-V3 izquierdo 7
V2-V3 derecha 44
V2-V3 izquierda 28
V3 derecha 7
V3 izquierdo 5
V1 derecha 3
V1 izquierda 1
TOTAL 100

conuna relaciónmujer:hombre de 2.9:1 y unamayor afección del lado derecho en 44%en sus ramas
V2‐V3, reportandomenos de 5%de afección de V1, lo cual concuerda con la literatura (cuadro V‐1).

CIRUGÍA DE TRASTORNO PSIQUIÁTRICO

Para concluir este capítulo deNeurocirugía funcional y en específico de los procedimientos quirúr‐
gicos que se realizan en el IMSS, hay que hablar un poco acerca de la cirugía del trastorno psiquiá‐
trico, un tema controversial por las limitaciones éticas al respecto. El tratamiento neuroquirúrgico
es una opción admitida desde hace décadas como último recurso en el algoritmo terapéutico de
enfermedades psiquiátricas crónicas, que siendo refractarias a todos los tratamientos conservado‐
res se agravan, vuelven invalidantes y evolucionan demodo caótico, generando expectativas catas‐
tróficas acerca de la evolución del paciente y una intensa repercusión en el entorno sociofamiliar.

Los diagnósticos psiquiátricos categoriales que pueden llegar a tener indicación de cirugía son
el trastorno obsesivo‐compulsivo, los trastornos afectivos (depresión mayor y trastorno bipolar),
la esquizofrenia, el trastorno orgánico de personalidad y el retrasomental, así como algunos casos
con diagnóstico dimensional de agresividad irreductible, por la jerarquización clínica de la grave‐
dad de la conducta impulsiva autoagresiva o heteroagresiva reiterada, lesiva e incontrolable.

Los avances en el conocimiento de la neurofisiología y los progresos tecnológicos hanpermitido
abandonar las antiguas técnicas de transecciones amplias de la sustancia blanca del lóbulo frontal
(lobotomía) para dar paso a la Neurocirugía estereotáxica de mínima invasión y de alta precisión
en la localización de blancos dentro del encéfalo, que permite realizar pequeñas ablaciones por
radiofrecuencia en puntos específicos de los circuitos límbicos sin lesionar otras estructuras cere‐
brales, conmuybuenos resultados ymenos riesgos y secuelas. Si bien algunos blancos son suscepti‐
blesde estimulacióncerebral profunda, sólo algunosde elloshandemostrado tener unaefectividad
considerable con la estimulación crónica.37‐38 Algunos de los procedimientos estereotácticos que
se realizan en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI” para patología
psiquiátrica son:
S Hipotalamotomía posteromedial. Procedimiento estereotáctico de alta precisión indi‐

cado en casos de agresividad refractaria. Este procedimiento se lleva a cabo como último
recurso en el algoritmo terapéutico en el caso de pacientes con síndromes de agresividad irre‐
ductible con más de cinco años de tratamiento.

S Cingulotomíaanterior.Procedimiento utilizado en caso de trastornoobsesivo‐compulsivo,
depresión mayor y dolor de difícil control.
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S Capsulotomía. Sea mediante ablación por radiofrecuencia o estimulación cerebral pro‐
funda, es uno de los procedimientos para el tratamiento del trastorno obsesivo‐compulsivo
refractario al tratamiento.

CONCLUSIONES

Igual que en las otras ramas de la Neurocirugía, la Neurocirugía funcional es una ciencia con
muchas áreas de oportunidad, sobre todo en el ámbito de alteración o regulación de circuitos
intrínsecos cerebrales que tienen la capacidad de regular elmovimiento, el dolor e incluso las cues‐
tiones de personalidad. El desarrollo y la aplicación de tecnologías encaminadas a la mejoría de
patologías que anteriormente se consideraban fuera de tratamiento quirúrgico (como la enferme‐
dad de Parkinson) abren una puerta de oportunidades para el conocimiento más preciso del cere‐
bro.Conel desarrollode la tecnología, la evoluciónde técnicasquirúrgicas y la experienciaobtenida
con la realizaciónde casos de alta complejidad es viable el desarrollo de nuevos blancos quirúrgicos
quehasta elmomentono hansido descritos como reguladores ymodularesdemuchosde los circui‐
tos cerebrales. El Instituto Mexicano del Seguro Social provee estas herramientas para la mejoría
de los pacientes y la ampliación de la experiencia de los médicos que en él laboran, obteniendo
resultados de excelencia para la población derechohabiente.
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INTRODUCCIÓN

a evolución y el desarrollo de los avances técnico‐científicos de los últimos 30 años han gene‐
rado cambios importantes en el tratamiento de las diversas patologías que afectan la médula
y la columna vertebral. En este capítulo son tratadas las causas degenerativas de la columna

vertebral.
El primer principio fundamental para llevar a cabo la resolución de estas patologías es el neuro‐

lógico, para lograr una descompresión adecuada de la médula y sus raíces, mejorando la perfusión
y la funcionalidad de los elementos neurales, disminuyendo con esto las lesiones secundarias para
recobrar la máxima capacidad y la función neurológica.

La biomecánica de la columna vertebral es el segundo principio, el cual está dirigido a lograr una
estabilidad en los planos coronal y sagital, mejorando la mala alineación y la deformidad, siempre
tratando de preservar los mayores rangos de movimientos y, en su defecto, llevar a cabo una ade‐
cuada fusión, evitando con esto la seudoartrosis. Existe un tercer principio general, que es la suma
yel resultadode los dos anteriores, quepermite unamenor estanciahospitalaria yminimiza la recu‐
rrencia prolongada y el dolor para iniciar una rehabilitación física temprana y reintegrar a los
pacientes a sus actividades de la vida diaria y laborales.1

DESARROLLO DEL TEMA

Patología degenerativa
El estado degenerativode la columna vertebral es característicode todos los individuos en el enveje‐
cimiento. Cuando éste se compaña de síntomas y signos específicos de cada región se lo denomina
enfermedad degenerativa.1 En80%de la poblaciónmundial tendrácomo síntomaprincipal el dolor
en alguna etapa de la vida.

Columna cervical

Espondilosis cervical
La enfermedad vertebral puede afectar la médula (disminución del diámetro del canal cervical por
formación de barras espondilóticas, hipertrofia o calcificación del ligamento amarillo, o hernia de



TEMAS ACTUALES EN NEUROCIRUGÍA78

disco grande y central) o las raíces nerviosas (hernia de disco lateral o estrechez espondilótica del
foramen, o ambas).

La espondilosis cervical es una de las causasmás frecuentes en los pacientesmayores de 40 años
de edad y es ocasionada por los cambios degenerativos relacionados con la edad, como son la inva‐
ginación de los tejidos blandos, las protrusiones o las hernias del núcleo pulposo y los osteofitos
posteriores, los cuales reducen el diámetro normal del conducto raquídeo cervical anteroposterior,
que en promedio es de 17 a 18 mm. Se considera que es estrecho cuando midemenos de 13 mm. Los
síntomas inician conmás de 30%de compresiónmedular; el nivel más afectado es el de C5‐C6, que
desarrollará patología del conducto cervical estrecho y radiculopatía cervical, asociado a cambios
que se producen por factores estáticos y dinámicos, que conllevan a la producciónde dolor cervical
y compresiónmedular o radicular, produciendo predominantemente una isquemiamedular, deno‐
minadamielopatía; se desarrollan signos por afecciónde los tractos largos corticoespinales, ocasio‐
nando una fase inicial de deterioro acompañada de periodos estáticos durante años, en los cuales
no existe una evolución. Es la causamás comúnde disfunciónmedular y de cuadriparesia espástica
no traumática.2,3

El diagnóstico diferencial se debe realizar con siringomielia, enfermedad de la neuronamotora,
polineuropatía periférica y enfermedad cerebrovascular.4

Existendiferentes escalas para valorar y determinar el grado de afecciónde unamielopatía cervi‐
cal, como la de Nurick y la escala modificada de la Asociación Japonesa.

Los protocolos de estudios son las radiografías simples, dinámicas y oblicuas que permiten
determinar la lordosis cervical, el diámetro del canal anteroposterior y los datos de inestabilidad
asociada al proceso degenerativo.5 La tomografía computarizada determina el tamaño y la forma
del conducto raquídeo, así como la definición de los agujeros neurales que puede ser más sensible
para los osteofitos y otros cambios degenerativos óseos. La resonanciamagnética es la regla de oro,
tanto en el preoperatorio, como en el seguimiento en el posoperatorio, ya que es posible observar
las zonas de isquemia medular, como una hiperintensidad multisegmentaria en la secuencia T2,
que es indicativa de un peor pronóstico en los pacientes con mielopatía cervical espondilótica. La
regresión en el posquirúrgico de estas imágenes se correlaciona con unmejor resultado funcional.6

La electromiografía confirma el diagnóstico de radiculopatía y se correlaciona con la neuroima‐
gen; puede ser usada para excluir diagnósticos diferenciales, como la esclerosis lateral amiotrófica
y la esclerosis múltiple.

El tratamiento médico conservador mediante antiinflamatorios no esteroideos, relajantesmus‐
culares y terapia físicamejora los síntomas leves e iniciales de lamielopatía cervical espondilótica.7
El tratamiento quirúrgico dependerá del grado de mielopatía encontrada y en respuesta a la falla
del tratamiento conservador.

La descompresión anterior está indicada cuando existe afecciónde uno a tres niveles y lamédula
espinal se encuentra comprimida. En los pacientes con cambios de señal intramedular en la reso‐
nancia magnética la cirugía anterior se asoció a mejores resultados motores que el abordaje poste‐
rior. En esta vía de abordaje la disfagia es la complicación más frecuente.

La descompresión posterior se indica cuando la compresión es de más de tres niveles, con una
adecuada lordosis cervical, así como en los pacientes mayores de 74 años de edad con osificación
del ligamento longitudinal posterior y que hayan desarrollado estenosis del conducto cervical
desde C2. La cifosis preoperatoriamayor de 13_ está asociada a peores resultados en la laminoplas‐
tia. En las laminectomías sin fusión se asocia a cifosis progresiva y es más frecuente la parálisis de
C5 en el abordaje dorsal como complicación.

El abordaje combinado (anterior y posterior) se reserva para los casos en los que se encuentra
una cifosis cervical significativa como causa de una alteración del balance sagital, y cuando se pla‐
nean tres o más corporectomías, en las que se ha observado que tienen menores complicaciones
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las reconstrucciones de uno o dos niveles. Además, las corporectomías multinivel tienen mayores
complicacionesdel injertoque ladisectomíamultinivel y la fusión, peromenos complicacionesque
la fusión dorsal. La meta es descomprimir la médula, corregir la deformidad y aumentar el éxito
de la artrodesis.8

El tratamiento quirúrgico es la regla de oro para la mielopatía cervical espondilótica progresiva,
puesbrindaunamejoría en 70%de lospacientes, yaque tienemejores resultadosque el tratamiento
no quirúrgico.9

Las complicaciones por estos abordajes sonde 11%para el abordaje anterior, de 19%para el abor‐
daje posterior y de 37% para el combinado. Las mayores complicaciones ocurren en los pacientes
de edadavanzada, conmayores sangradoy tiempoquirúrgico en los abordajes anterior yposterior.10

Hernia del núcleo pulposo cervical
Hasta 80%de la carga axial la recibe el disco intervertebral y el núcleo pulposo; en los eventos agu‐
dos es la causamás frecuente de radiculopatía cervical en los pacientes jóvenes; 90%de los pacien‐
tes mayores de 60 años de edad presentarán al menos un segmento o nivel con daño degenerativo.

Una hernia de disco cervical central con importante extrusión por sí sola puede ocasionar una
mielopatía.

El cuadro clínico habitualmente es representado por un dolor radicular originado del nivel
correspondiente a la hernia, que por lo general tiende a estar central o posterolateral hacia la articu‐
lación uncovertebral y el foramen correspondiente al segmento a tratar, quemantiene una correla‐
ción con el nivel y la raíz afectada que representa la función en la extremidad superior.

El dolor radicular debe ser diferenciado del dolor de origen facetario, ya que éste en ocasiones
tiene una irradiación similar al trayecto de la raíz afectada por la hernia, por lo que es importante
diferenciarlo. Asimismo, se debe contemplar como diagnóstico diferencial el dolor relacionado con
patologías del hombro, como el síndrome del manguito rotador, la ruptura del ligamento supraes‐
pinoso, los síndromes de atrapamiento de nervios periféricos, la plexopatía braquial, la esclerosis
lateral amiotrófica o la siringomielia.11

El protocolo de estudio se realiza con radiografías de la columna cervical y enocasiones con imá‐
genes de tomografía computarizada, para evaluar la estabilidad, la alineación sagital y los cambios
degenerativos asociados, como pueden ser los complejos osteofitodiscales.12 La resonanciamagné‐
tica es la regla de oro porque en general brinda información del nivel de la hernia, su localización
y su extensión, además del compromiso medular en caso de que ésta sea muy grande y ocasione
cambios de unamielopatía.13 La electromiografía indica conprecisión las raíces afectadas y sugrado
de denervación radicular por la compresión.14

El tratamiento quirúrgico se enfoca en la descompresiónmedular y radicularmediante la resec‐
cióndel disco intervertebral y la resecciónde los osteofitos sobre las articulaciones uncovertebrales
para liberar la raíz afectada y colocar una artrodesis intersomática. Estomantiene un efecto de dis‐
tracción y de la carga axial sobre el segmento. Actualmente todas estas técnicas de reconstrucción
y fijación han presentado un avance tecnológico en cuanto al tipo dematerial osteobiológico utili‐
zado para la artrodesis intersomática, incluidos el autoinjerto, el aloinjerto y el xenoinjerto, así
como el cambio de éstos por cajas intersomáticas de diferentes materiales, como titanio puro y po‐
roso, y poliéter éter cetona, en aras de sustituir la toma de injerto de la cresta iliaca del paciente
(autoinjerto), debido a que la morbilidad en el pasado iba de 10 a 29%, con una reabsorción del
injerto de entre 10 y 15%. Se diseñaron estas alternativas no biológicas, ya que sus cualidades
superan a las de un injerto biológico en cuanto a estabilidad segmentaria, distracción intersomática
y preservación del espacio intersomático, y resisten la extrusión y restauran la lordosis cervical, y
la colocación de injerto en su interior esmínima. También se han desarrollado agentes osteobioló‐
gicos alternativos a los injertos, como son la proteína morfogenética y diversasmatrices óseas des‐
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mineralizadas, las cuales tienen propiedades específicas en el desarrollo de la artrodesis para gene‐
rar una fusión cervical.

Como complemento de la reconstrucción de la columna cervical en estas patologías degenerati‐
vas se hanutilizado las placas cervicales de titanio fijas y dinámicas, para proporcionar una estabili‐
dad inmediata, mantener y reconstruir el balance sagital de la lordosis cervical, y conservar en el
espacio intersomático el injerto o el sustituto empleado para evitar su extrusión; con esto también
aumenta el rango de fusión al colocar la placa cervical anterior con los tornillos y disminuye o eli‐
mina el uso de una inmovilización externa.15 Con este tipo de implante se han reportado fallas del
sistema de entre 16 y 23%, y se genera un estrés sobre el implante intersomático; también se ha
reportado como causa de disfagia el uso de estas placas, por lo que se ha estudiado el uso ellas con
un bajo perfil, pero se ha documentado que la retracción del esófago y la tráquea para el acceso al
muro anterior de la columna cervical presenta una denervaciónde las paredes del esófago que con‐
tribuye a esta complicación, lo cual es comúnen los abordajes cervicales anteriores, que con el paso
del tiempo semejora. La placa cervical dinámica esmenos rígida y distribuye y comparte las cargas
en la reabsorción del injerto; es utilizada predominantemente cuando se realizan corporectomías,
ya que tiene unmecanismo de ajuste del desplazamiento en el propio implante, con el fin de evitar
la generación de una falta de fusión entre los segmentos tratados.

En los pacientes jóvenes y sin cambios degenerativos importantes conunahernia del núcleo pul‐
poso sepuedecolocar laprótesis dedisco cervical, conbase enque ésta, al sustituir el disco interver‐
tebral, permite replicar el rango demovimiento normal y proporcionar estabilidad segmentaria, ya
que cualquier procedimiento de fusión cervical limita los rangos demovimientos y ocasiona sobre‐
cargas de los segmentos supraadyacentes e infraadyacentes. La columna cervical, comparada con
la torácica y la lumbar, estámejor diseñada para lamovilidad, por lo que la indicaciónde la prótesis
esmantener el eje de rotación de cada unidad funcional, así como la carga normal sobre las facetas
articulares, sin afectar los segmentos superiores o inferiores.16

Columna lumbosacra

Estenosis lumbar
La estenosis lumbar es la causamás comúnde cirugía lumbar en los adultosmayores, ya queocasio‐
na incapacidad funcional para las actividades de la vida diaria entre la quinta y la sexta décadas de
la vida. El conducto lumbar estrecho causa compresión de las estructuras neurales por una dismi‐
nución del diámetro del conducto raquídeo y del foramen intervertebral, y una afección del conte‐
nido y el continente, en particular las estructuras neurales. Se puede presentar aislada o asociada
a hernia del núcleo pulposo, donde puede comprimir la raíz nerviosa a nivel del receso lateral, pre‐
sentando estenosis central o lateral (de 8 a 11%), foraminal (L5) o concéntrica, en inestabilidad del
plano sagital ocasionadapor la espondilolistesis degenerativaque pudiera ser central, lateral o fora‐
minal, por lo que al producirse el movimiento de traslación la faceta articular inferior comprime
en forma directa la raíz nerviosa y el plano coronal por una escoliosis degenerativa del adulto, que
produce una estenosis recurrente.

Todo estodebido a la cascadadegenerativa ya las alteraciones anatómicas, como ladegeneración
del disco intervertebral, las facetas articulares que se hipertrofian, el ligamento amarillo, la forma‐
ción de osteofitos y los cambios en el agujero de conjunción, produciendo el compromiso de la
cauda equina y las raíces lumbares. Afecta a los hombres, pero es ligeramente más común en las
mujeres; el nivel más afectado por lo general es L4‐L5. En este estado degenerativo inicialmente se
presenta un proceso inflamatorio, seguido de inestabilidad, que después puede llegar a una reesta‐
bilización, mejorando el cuadro clínico en algunos pacientes con tratamiento médico conservador
durante tres meses.17
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Comosemencionóal iniciodel capítulo, aquí se trataráúnicamente el conducto lumbarestrecho
de origen degenerativo. El conducto raquídeo puede ser dividido en zonas para su estudio según
la sintomatología del paciente, ya que no siempre se relacionan los hallazgos clínico‐radiológicos
con los síntomas.

El conducto raquídeo en sí es de forma oval y su diámetro anteroposterior normal es de 15 a 25
mm; undiámetromenor o igual de 10mm indica estenosis central. El receso lateral relacionado con
la faceta superior y lateral al pedículopor dondediscurre la raíz nerviosa, antes deentrar al foramen
intervertebral, normalmente tiene un diámetro anteroposterior de 4 mm; cuando éste se reduce a
menos de 2 mm se habla de estenosis del receso lateral. Esta es una variante de estenosis lumbar,
en la que la hipertrofia de la faceta articular superior comprime la raíz nerviosa más frecuente en
L4‐L5 y los cambios tróficos facetarios pueden progresar hacia el conducto raquídeo; a nivel del
foramen intervertebral en la zona del espacio interpedicular se tiene una altura de 20 a 23mm y un
diámetro transverso de 10 mm, que al reducirse a menos de 15 y 4 mm, respectivamente, se deno‐
mina estenosis del foramen (zona foraminal). También se le denomina estenosis foraminal vertical
a la disminución de la altura y transversa al ya referido diámetro transverso.18

La fisiopatología de los síntomas ante el estrechamiento de estas zonas es directamente propor‐
cional a las dimensiones dinámicas, en relación con la compresiónde las estructuras neurales cuan‐
do el paciente se encuentra acostado, sentado, de pie y caminando.

Por estos motivos, la presentación clínica del conducto lumbar estrecho a menudo se exacerba
con la prolongada bipedestación o al caminar, debido a una lordosis lumbar acentuada, en la que
la fuerza compresiva situada dorsalmentemigra hacia delante, resultando enuna compresiónneu‐
ral a nivel del receso lateral. Como consecuencia de esta compresión se producen cambios isquémi‐
cos de la microcirculación de las raíces nerviosas, donde los vasos incrementan la permeabilidad
y la formación de edema.19

Muchos pacientes pueden ser asintomáticos o mostrar hallazgos mínimos; se los observa con
una marcha de base amplia, con inclinación del tronco hacia delante, modificando con esto la lor‐
dosis lumbar paramejorar el espacio dinámico y la compresión neural. El dolor lumbar se acompa‐
ña de radiculopatía y alteraciones de las parestesias y las disestesias, así como disminución de la
fuerza muscular.

La característica clínica principal del conducto lumbar estrecho es la claudicación neurogénica
intermitente, la cual debe ser diferenciada de la claudicación vascular, debido a que se producen
síntomas muy similares por los trastornos isquémicos de la vascularidad ya referidos. En la claudi‐
cación neurogénica intermitente el paciente presenta dolor lumbar, en los glúteos, losmuslos y las
pantorrillas, siguiendo un trayecto radicular de tipo descarga eléctrica; se agrava, como ya se ha
mencionado, con la marcha y la bipedestación por la extensión, y mejora con la flexión del tronco
o al sentarse; se encuentran pulsos periféricos normales y sin cambios tróficos de la piel. Otros de
los diagnósticos diferenciales son lasneuropatías periféricas, las infecciones, los tumores y las lesio‐
nes del plexo lumbosacro.

Entre los protocolos de estudios por imagen, las radiografías simples y dinámicas proporcionan
la alineación en el balance sagital y coronal, la calidad ósea, los espacios intersomáticos y los cam‐
bios espondiloartrósicos por hipertrofia facetaria. La tomografía computarizada tiene una sensibi‐
lidad de 70% y una especificidad de 86%, y evalúa la condición ósea y el grado de estrechamiento
del conducto raquídeo, la extensión de la hipertrofia facetaria y los diámetros de los forámenes, así
como el grado de degeneración de los discos intervertebrales. La resonancia magnética tiene una
sensibilidad de 60%yuna especificidad de 95%, valora de forma indirecta el tejido óseo e identifica
mejor el tejido blando, los discos intervertebrales, los ligamentos, las raíces nerviosas y la extensión
de los niveles. Estos estudios se complementan entre ellos para tener undiagnóstico imagenológico
precisode los sitiosdecompresiónparaplanear el tratamiento. Los estudios demielografía ymielo‐
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tomografía en el pasado tenían una sensibilidad de 54 a 100% y de 77 a 87%, respectivamente. Ac‐
tualmente, con el efecto mielográfico de la resonancia magnética, estos estudios no se realizan en
forma rutinaria.

El objetivodel tratamiento esdisminuir el dolor,mejorar la funcióny la calidad devida, ydetener
o revertir el déficit neurológico. El tratamiento conservador en los grados leves o moderados de
estenosis lumbar implica terapia física activa, manejo farmacológico y en ocasiones técnicas con
bloqueos de esteroides; en sí, generalmente la estenosis lumbar no constituye una urgencia.

Cuando falla el tratamiento conservador y se presenta dolor incapacitante o un déficit progre‐
sivo, entonces se plantea el tratamiento quirúrgico, el cual se enfocará en los signos y los síntomas
moderados o severos de la zona de compresión de la cauda equina y de las raíces nerviosas afecta‐
das.20 La edad avanzada no es contraindicación de una cirugía; sin embargo, en los pacientes con
diabetes mellitus se incrementa el riesgo de pobres resultados posquirúrgicos.

Cuando la estenosis del conducto es central la laminectomía sola es una opción, siempre y
cuando no esté asociada a inestabilidad de los planos coronal y sagital. Los resultados de mejoría,
en general, son de 56.7%, la satisfacción del paciente es de 75% y los malos resultados son de 8%.

La decisiónde realizar una artrodesis a la laminectomía tiene condiciones: pacientes que inicial‐
mente presentandolor lumbar importante, sin datos de espondilolistesis, pero conhipermovilidad
en las radiografías dinámicas; la realización de laminectomía y discectomía bilateral con facetecto‐
mía inferior bilateral en más de dos tercios del proceso articular; la realización de laminectomía
total y foraminotomía unilateral o bilateral, especialmente si el paciente es de edadmedia o el disco
esnormal enaltura, o ambos, o cuando se realizó una laminotomía bilateral, pero con facetectomías
totales; y la presenciade estenosismoderada o severa asociadaa escoliosis idiopática enel áreaeste‐
nótica.

En la laminectomíamás instrumentación existe controversia, ya que la valoraciónde los resulta‐
dos se considera pobre en 24%, regular entre 24 y 49%, buena entre 50 y 74%, y excelente en 75%,
similar a la laminectomía sola o con artrodesis. Sin embargo, en el síndrome del receso lateral, en
el que predominantemente la compresión se centra hacia el foramen intervertebral, la resección de
estructuras óseas es más importante y puede causar inestabilidad posquirúrgica, debido a que si
la compresión es en la zona de entrada de la raíz en relación con el foramen, es obligado realizar
una facetectomía inferior, y para la zonamedia o foraminal se indica una facetectomía tanto inferior
como superior, o sea, una facetectomía total, así como en los casos que se encuentre asociada una
espondilolistesis de tipo degenerativa y además se realice una discoidectomía con segmentos, que
en estas condiciones son potencialmente inestables. Por lo tanto, la reconstrucción con tornillos,
cajas intersomáticas y artrodesis está indicadapara la estabilización y la alineacióndel balance sagi‐
tal y coronal.17,18

Cuando la estenosis es en la zona de salida por un proceso articular superior o una hernia de
disco extremolateral asociada es suficiente una foraminotomía extremolateral.21,22

Las complicaciones que se presentan sonbásicamente por la edad de los pacientes, que aumenta
la estancia hospitalaria y los niveles operados, elevando las complicaciones. Las enfermedades cró‐
nicas no afectan la evolución de los pacientes, pero ya sometidos al trauma quirúrgico pueden pre‐
sentar complicacionesmenores, como infecciones urinarias, anemia que requiera transfusión, con‐
fusión, trastorno del tránsito intestinal—como íleo— y complicacionesmayores reportadas, como
infección profunda, neumonía y falla renal por descompensación y la edad.

En el armamentario para el manejo de la estenosis lumbar se han diseñado implantes y técnicas
de mínima invasión, para hay casos de uno o dos niveles que resuelven esta enfermedad degenera‐
tiva, cuyo principio es producir elmenor daño tisular y, conello, unamenor respuesta inflamatoria;
éstas se pueden realizar mediante abordajes tubulares progresivos, bajo visión microscópica o
endoscópica, especialmente para la estenosis central del conducto,medianteun abordajeunilateral
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con extensión contralateral sublaminar, para lograr únicamente una descompresión del conducto
y una discoidectomía en caso de que estuviera asociada a la estenosis del conducto.

Con base en el mecanismo referido de la extensión con los cambios de la cascada degenerativa
en la estenosis espinal, donde la fuerza compresiva situada dorsalmentemigra hacia delante, resul‐
tando en una compresión neural a nivel del receso lateral, se diseñaron los espaciadores interespi‐
nosos dinámicos, como una cirugía demínimo acceso para mejorar predominantemente la claudi‐
cación neurogénica y el dolor lumbar.

El mecanismo se diseñó para el reforzamiento mecánico en flexión y limitación de la extensión,
mejorando el espacio interespinoso y el diámetro de los forámenes, desplazando la carga dorsal‐
mente hacia los procesos espinosos, que producía unamejoría del dolor lumbar en 74% y del dolor
radicular hasta en 92%, y una reducción de la ingesta de analgésicos. En algunos de los implantes
de suplementación mecánica no rígida para estos abordajes se podía realizar la resección total del
ligamento amarillo y colocar el implante, o simplemente colocar el implante interespinoso sindes‐
compresión.23,24

Inestabilidad degenerativa asociada a la estenosis espinal

Espondilolistesis degenerativa
Se trata de cambios degenerativos que pueden coexistir con la estenosis espinal de moderada a
severa y consiste en el desplazamiento anterior del cuerpo vertebral por daño degenerativo articu‐
lar, sin afección de la pars articularis, con un arco posterior intacto. Esmás frecuente en lasmujeres
mayores de 50 años de edad, quienes vana produciruna estenosis segmentaria asociadaa losdemás
cambios enel conducto lumbarestrecho, por unadiscopatía degenerativa, degeneración ehipertro‐
fia facetaria, así como engrosamiento del ligamento amarillo. El desplazamiento de la vértebra y
de la faceta inferior comprime la raíz nerviosa a nivel del receso lateral, ocasionando dolor y déficit
por la compresión asociada al conducto lumbar estrecho.25,26

La resolución quirúrgica consiste en la descompresión radicular y la estabilización y alineación
de la deformidaden el plano sagital; habitualmente se recomienda unacirugía de360_ contornillos
transpediculares y una artrodesis intersomática con caja e injerto,27,28 que puede sermediante ciru‐
gía convencional posterior, fusión transforaminal intersomática lateral y tornillos transpediculares
percutáneos, una fusión intersomática extremolateral y tornillos percutáneos, o en el momento de
la resolución del propio conducto lumbar estrecho.29,30 El tratamiento quirúrgico está dirigido a
mejorar la radiculopatía y la claudicación neurogénica, así como a mejorar el dolor lumbar por la
inestabilidad, corregir la deformidad y promover la fusión.31

Escoliosis degenerativa lumbosacra (de novo)
La escoliosis de novo o degeneración secundaria es una deformación de la columna vertebral que
no debe ser confundida con lamala postura, más bien se debe a la desviación en el balance coronal
y sagital.

Es una entidad patológica que se asocia principalmente al conducto lumbar estrecho (90% de
los casos) en los pacientes entre los 75 y los 80 años, los cuales inician con dicha deformidad entre
los 35 y los 40 años, conuna incidencia de 3.9%yunaprogresiónde la enfermedad de68%, así como
una progresión de la deformidad de hasta 8_ por año (algunos autores reportan hasta 13.4_ por
año). En la historia natural de la enfermedad se produce una degeneración lumbar asimétrica, oca‐
sionada por la degeneración de los discos y de las carillas articulares, produciendo remodelación
y subluxación de las mismas, también asociada a osteoporosis, que ocasiona una subluxación rota‐
cional, laterolistesis y espondilolistesis, y en ocasiones contribuye a discrepancia en la longitud de
las extremidades inferiores, lo cual equivale a una progresiónde la curva con incremento rotacional
apical. Se asocia a curvas demagnitudes pequeñas (de 20 a 30_); sin embargo, la luxaciónrotacional
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y la laterolistesis producen inestabilidad por sí solas. Con frecuencia se asocian a espondilolistesis
de tipo degenerativo, que es causa de inestabilidad segmentaria asociada.

El cuadro clínico puede incluir dolor de la columna vertebral y dolorde tipo radicular; el primero
por fatiga muscular en el lado de la convexidad y después por la degeneración articular facetaria
en el lado de la concavidad de la curva, por lo general de localización lumbosacra; en el segundo
se debe al compromiso de tipo neural (raíces nerviosas) en la concavidad lumbar por atrapamiento
a nivel del foramen y receso lateral y en la convexidad; la afección es de tipo central en el conducto
raquídeo y en el receso lateral. En los casos que se asocia a laterolistesis se produce una tracción
de las raíces nerviosas a través del foramen. En la espondilolistesis el dolor radicular es tambiénpor
tracción, pero esta situación es debida al desplazamiento sagital del segmento inestable. Los
pacientes pueden presentar curvas rígidas con inestabilidad y con la edad incrementar los factores
de comorbilidad.

El tratamiento médico conservador se enfoca en la terapia física y el manejo farmacológico del
dolor y de la osteoporosis; se pueden realizar bloqueos facetarios y de la vaina nerviosa, y utilizar
inmovilización externa.

El objetivo del tratamiento quirúrgico es mejorar el dolor lumbar y radicular, así como el déficit
neurológico y la claudicación neurogénica, prevenir la progresión de la deformidad, descomprimir
las estructuras neurales y reconstruir y estabilizar (instrumentación y artrodesis) la columna verte‐
bral. Son importantes las reconstrucciones y las fusiones largas, inclusive hasta el hueso ilíaco, así
como laalineacióncoronal y sagital de las curvaturas, yaque puedenpresentarse deformidadesdes‐
pués de las laminectomías en las descompresiones aisladas sin artrodesis, o instrumentaciones cor‐
tas que aumentan la inestabilidad y la progresión de la escoliosis.

Entre las técnicas quirúrgicas estándar por vía posteriorpara la correccióndeesta patología com‐
pleja degenerativa están las osteotomías posteriores (laminectomías y facetectomías), la descom‐
presión neural, la fijación con tornillos transpediculares y la rotación, la traslación y la distracción
de los segmentos, así como el actual uso de cajas intersomáticas para producir un efecto distractor
intersomático y artrodesis.

En la artrodesis se puede utilizar autoinjerto, aloinjerto o xenoinjerto, pero últimamente se está
utilizando proteína morfogenética y diversos osteobiológicos, que fomentan la fusión, como la
matriz ósea desmineralizada.

Este tipo de cirugías tienenunamortalidad de 1 a 5%, las complicaciones pueden ser el sangrado,
las lesiones neurales, las lesiones relacionadas con el tipo de sistema de instrumentación, la seu‐
doartrosis, el síndrome de transición (sobrecarga supraadyacente e infraadyacente), las infecciones
(de 0.5 a 5%), la embolia pulmonar (20%) y las comorbilidades preexistentes, que son frecuentes
en este tipo de pacientes, debido a la edad.32

Tecnologías emergentes
Los avances tecnológicos recientes han modificado las técnicas convencionales en la cirugía de la
columna vertebral, que antes se realizabanmediante corredores quirúrgicos abiertos, en los que el
trauma quirúrgico produce en los músculos necrosis e inflamación evidente, cambios fibróticos y
degeneración grasa. En la actualidad son realizadas con prácticas seguras y eficaces, teniendo como
principio elmenor traumaquirúrgico de los tejidos en los pacientes,mediante la cirugía demínima
invasión.33 Los beneficios de estas nuevas tecnologías están dirigidos al manejo del dolor, el déficit
neurológico y la recuperación rápida para mejorar las funciones y las actividades de la vida diaria;
se logran incisionesmenos extensas ymenor retracciónmuscular, las cuales generanmenos cicatriz
y disminución del sangrado transoperatorio y de la estancia hospitalaria.34

Pueden ser utilizadas con microscopio, en forma percutánea, mediante abordajes tubulares u
endoscópicos, o bien como procedimientos híbridos en cualquier patología.
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El enfoque de la cirugía espinal demínima invasión en la patología degenerativa se dirige princi‐
palmente a la descompresión neural, la reconstrucción y la fusión de la columna vertebral.35

El concepto de la cirugía tubular progresiva y tubular abierta, llamada miniabierta, se inició
desde 1999, siguiendo el principio de unmenor trauma quirúrgico, en la que a través de losmúscu‐
los paravertebrales (multifidus y longissimus) se colocan dilatadores progresivos y después un tubo
con iluminación propia. Se puede realizar una descompresión de elementos posteriores, como el
ligamento amarillo hipertrofiado en el conducto lumbar estrecho unilateral o bilateral, discoidec‐
tomías ydescompresiónde las raícesnerviosas bilaterales, ya queel tubo se puede inclinar, así como
la mesa quirúrgica, hacia el lado contralateral del abordaje inicial.

Con los abordajes tubular cerrado y tubular abierto se pueden combinar técnicas para tratar la
inestabilidad, las descompresiones y las fusiones tanto intersomáticas, como posterolaterales, así
como la colocación de implantes de cajas y tornillos.

La fusión de la columna vertebral mediante estas nuevas técnicas se ha dirigido a la fusión inter‐
somática, ya que se ha demostrado que es mejor que la posterolateral intertransversa.

Dichas técnicas mejoran el rango de fusión, aumentan el espacio intersomático y, con esto, en
forma indirecta el del foramen intervertebral, con la subsecuentedescompresiónde la raíznerviosa,
además de que mantiene o promueve una lordosis lumbar segmentaria.36

Actualmente, la de mayor uso es la fusión intersomática lateral transforaminal, que requiere un
abordaje posterior y lateral con resección de la pars articularis, y el proceso articular inferior y el
superior realizado a través del foramen, la discectomía y la fusión intersomática, colocando la caja
y el injerto; mediante esta misma vía se colocan tornillos transpediculares y, si se requieren en el
lado contralateral, se colocan por vía percutánea.

Los abordajes tienen las ventajas de una menor tasa de complicaciones, disminución de la cica‐
triz epidural y menos sangrado; el enfoque, en determinados casos, puede ser unilateral.

Otra técnica utilizada es la fusión intersomática extremolateral, que se realiza mediante una
incisión en el flanco, con un abordaje retroperitoneal, mediante microscopio o video; por sí sola
no produce estabilidad y, por lo tanto, requiere instrumentación posterior, sea con tornillos trans‐
pediculares o fijadores interespinosos. Actualmente la caja intersomática cuenta conuna placa adi‐
cional para colocar tornillos en los cuerpos vertebrales, en forma lateral.37

En cuanto a la fusión intersomática lumbar extraforaminal, es una variante en la queúnicamente
se realiza una istmotomía y la resección del proceso articular superior hasta la base del pedículo,
ampliando el foramen y el triángulo de seguridad de Kambin; con esto se logra la descompresión
de la raíz de paso y la emergente, para realizar bajo esta misma vía la discoidectomía y realizar la
artrodesis intersomática con cajas lordóticas o expandibles, o ambas, así como la colocaciónnueva‐
mente de tornillos transpediculares ipsilateral y contralateralmente si se requiere por vía percutá‐
nea. Es un abordaje que también semeja el del extremo lateral, que se utiliza para discoidectomía
extraforaminal.38

La vía endoscópica para fusión, que es también una de las nuevas tecnologías utilizadas en
México desde hace cinco años, utiliza el mismo concepto, pero todo se realiza por vía endoscópica.

Existenotras técnicasmenos frecuentes, como la fusión intersomática lateral anterior y la fusión
intersomática lateral oblicua, que siguen los mismos conceptos y principios de la descompresión,
la fusión intersomática, la reconstrucción y la alineación sagital y coronal. La fusión intersomática
lateral axial (AXIALLIF) se diseñó únicamente para segmentos específicos, en este caso para L5‐S1.

Las fusiones y las reconstrucciones híbridas con todas estas técnicas están en vías de consoli‐
darse, aunque aún faltan resultados para analizar.

La mayoría de los avances técnico‐científicos en la patología degenerativa han sido realizados
y enfocados en la columna lumbosacra y en la columna cervical únicamente para esta patología. Se
han utilizado los abordajes tubulares progresivos cerrados y abiertos en la descompresión del liga‐
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mento amarillo en el conducto cervical estrecho y fusiones, mediante esta vía, con tornillos en los
macizos facetarios, así como foraminotomías para la descompresión de las raíces nerviosas y las
hernias de disco blandas. Estas descompresiones también se pueden realizar de manera endoscó‐
pica, pero aún no se ha diseñado la fusión para la columna cervical mediante esta técnica.

CONCLUSIÓN

Los avances de la cirugía neurológica de la columna vertebral para la patología degenerativa de los
últimos 30 años, se hanmantenido bajo el principio hipocrático primumnon nocere (lo primero es
no hacer daño).

La práctica de este tipo de cirugías en los servicios públicos de salud se encamina a los principios
de atención y seguimiento desde los puntos de vista neurológico, biomecánico y general como
resultado de los dos primeros, en los que el binomio teoría‐práctica y práctica‐teoría ocurre en las
curvas de aprendizajemediante la observación, la selección y el diagnóstico del caso, iniciando con
casos sencillos y la evaluación de resultados con autocrítica.

La especialización en Neurocirugía impartidos en los centros de salud proporcionan los cursos
didácticos instruccionales y los programas de entrenamiento para los diferentesmétodos quirúrgi‐
cos en los residentes, los cuales cuentan enmuchas unidades con sistema de módulos para el desa‐
rrollo interno de subespecializaciones en cada área de la Neurocirugía.

El futuro ya llegó y actualmente se están realizando procedimientosmediante navegación, robó‐
tica, realidad aumentada y simulación virtual, con los que se podrán planear y ejecutar las cirugías
en forma virtual, antes de intervenir quirúrgicamente a los pacientes. Se integrarán con esto los
avances visuales técnico‐científicos a través del uso de los sentidos como extensiónpara el diagnós‐
tico y el tratamiento.
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INTRODUCCIÓN

a Unidad Médica de Alta Especialidad “Dr. Victorio de la Fuente Narváez” del InstitutoMexi‐
cano del SeguroSocial, en la CiudaddeMéxico, es launidad traumatológicay hospitalariamás
importante de México y América latina, con liderazgo, asistencial, docencia e investigación,

capacitación y formación de médicos neurocirujanos de diferentes sedes neuroquirúrgicas nacio‐
nales.

Entre su productividad y cartera de servicios está la productividad asistencial de 1,300 pacientes
ingresados en la torredehospitalizaciónporañoadministrativo y un ingreso de 1.5 pacientesdiarios
a la unidad de terapia intensiva.

En el Área de Urgencias se realizan todos los días un promedio de 55 valoraciones de pacientes
con traumamúltiple, incluido el traumatismo craneoencefálico en sus diversos grados de acuerdo
con la clasificaciónde laAsociaciónAmericanadeCirujanosNeurológicos yde lasGuías dePráctica
Clínica creadas y revisadas en la unidad en conjunto con el Consejo de Salubridad Nacional e Inter‐
nacional.

Se realizan un promedio de 48 procedimientos neuroquirúrgicos por mes dentro del quirófano
de la unidad por parte del Servicio de Neurocirugía.

El hospital cuenta con la infraestructura necesaria para atender pacientes con traumatismo cra‐
neoencefálico severo, desde su llegada a la unidad por cualquier vía—aérea, terrestre, ambulancia,
etcétera— y cuenta con personal de Neurocirugía las 24 h del día. Los pacientes ingresan en la uni‐
dad de reanimación para el manejo inicial y la estabilización hemodinámica de todos y cada uno
de los pacientes con escala de coma de Glasgow menor de 9 puntos.

La infraestructura y los insumos hospitalarios para el tratamiento específico del paciente con
traumatismo craneoencefálico incluyen, además de la piedra angular que es la clínica neurológica,
el apoyo de neuroimagen mediante dos tomógrafos y cuatro charolas neuroquirúrgicas: dos para
adulto, una pediátrica y una para derivación ventricular.

También cuenta conmonitoreo de la presión intracraneal y sistemas de derivación ventriculope‐
ritoneales para pacientes adultos y pediátricos.1,2

Como referentes nacionales en el traumatismo craneofacial, se dispone dematerial de osteosín‐
tesis para realizar la reducción abierta y la fijación interna de las fracturas del piso anterior ymedio
del cráneo, que incluyen las órbitas y el macizo facial.
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Se ha agregado al equipo de apoyo diagnóstico el sistema Doppler transcraneal y la medición
del diámetro de vaina del nervio óptico para correlacionar la presión intracraneal en el paciente con
lesión craneoencefálica grave.3

Diariamentehayunaparticipaciónmultidisciplinaria e interdisciplinaria condiferentes especia‐
lidades de la unidad, lo cual ha hecho una difusión de los datos de alarma neurológica que se pue‐
den encontrar en la clínica neurológica diaria en los pacientes de urgencias y hospitalizados y que
se realicen diagnósticos tempranos con correlación clínico‐neurológica y con apoyo diagnóstico de
laboratorios, radiografías y tomografía de cráneo para poder determinar en forma temprana los
diagnósticos y los tratamientos neuroquirúrgicos oportunos en los pacientes de la unidad.

DATOS CLÍNICOS DE ALARMA NEUROLÓGICA EN NEUROTRAUMA

Incluye los antecedentes de traumade cráneo, los factores de riesgo para enfermedad vascular cere‐
bral, la hipertensión, la diabetes mellitus, los problemas renales, las alteraciones cardiovasculares
—como arritmias o anticoagulación—, la cefalea intensa que no cede con analgésicos, los vómitos
continuos, el déficit motor o sensitivo, las alteraciones de la marcha y las crisis convulsivas.

El trauma ha sido uno de los más grandes y complejos problemas a los que el ser humano como
especie endémica de la Tierra seha tenidoque enfrentardesde suaparición enella. Lamulticausali‐
dad de esta enfermedad ha sido motivo para que aún no se tenga el control.

Los seres humanos tienenuna carga de agresióndiferente que depende del desarrollo del lóbulo
límbico. Se conocen al menos seis áreas relacionadas con agresividad, de las cuales dosmuy impor‐
tantes son la amígdala y el hipotálamo, quemedian los diferentes tipos de agresividad, como la pre‐
datoria, la defensiva y la social, de las cuales esta última es una conducta que puede diezmar una
sociedad completa, debido a que se establece una competencia por posición y supremacía dictada
por distintos tipos de intereses.

Sin embargo, para quienes trabajan en las salas de choque y los quirófanos en los que se atiende
al paciente lesionado no es raro recibir personas condiabetes, obesidad yembarazo, yniños yancia‐
nos con lesiones, por lo que es probable que la idea de que el trauma ocurre en el adulto joven pre‐
viamente sano deje de ser vigente en unos años.

Hay que considerar que el traumano sólo existe en lasnaciones enguerra, sino también enpaíses
comoMéxico, con una tradición cultural adecuada. La sobrepoblación y la falta de oportunidades
similares para todos ocasionan inestabilidad social. Por desgracia, México no tiene protocolos
estandarizadospara la atención yelmanejodel traumamúltiple, apesar de ser unade laspatologías
con mayores incidencia, costos, invalidez y orfandad. Mientras las autoridades gubernamentales
de salud y académicas no le den la importancia, el trauma cada día seguirá cobrando víctimas e
incrementando los costos; mientras en las escuelas de medicina no se enseñemedicina de trauma,
los médicos ocasionarán errores costosos por impericia y desconocimiento de la cinemática del
trauma en general.

FISIOPATOLOGÍA DE LA LESIÓN CEREBRAL TRAUMÁTICA

En el traumatismo craneoencefálico (TCE) o lesión cerebral traumática tras un impacto se produce
un daño progresivo con la presencia de lesiones cerebrales primarias, pero también lesiones cere‐
brales secundarias como consecuencia de la activación de cascadas bioquímicas. Esta respuesta
puede sermodulada por factores que agravan la lesión cerebral secundaria si ocurren en el periodo
de vulnerabilidad cerebral. La isquemia, la disfunciónmitocondrial, la excitotoxicidad y la inflama‐
ción tienenun importante papel, pues alteran las propiedades básicas para el funcionamiento cere‐
bral, como la autorregulación, el acoplamiento flujo‐metabolismo, la hemodinámica cerebral y la
permeabilidad de la barrera hematoencefálica.
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El tratamiento actual se basa en la prevención de la lesión primaria, la atención especializada en
tiempos adecuados en el lugar del incidente y durante el transporte, los protocolos de manejo en
una unidad de cuidados intensivos (UCI) especializada, el control de los mecanismos de lesión
secundaria y la realizaciónprecozde cirugía. Elmanejoprehospitalario yen elmomento del ingreso
en el hospital debe minimizar la aparición de lesión secundaria mediante la estabilización del
paciente y la realización de una tomografía computarizada (TC) cerebral urgente. El ingreso en la
UCI seráprecoz, concontrol de laposición, la temperatura, la agitación, el dolor y lahemodinámica,
así como la apariciónde daño pulmonar, que es frecuente en estos pacientes. La analgesia‐sedación
esobligadayesnecesario el control respiratorio yhemodinámico. Los fármacos utilizadoshabitual‐
mente reducen la presión intracraneal (PIC). La elección del fármaco y su retiro diario para evaluar
la exploración neurológica del paciente dependerá de los objetivos propuestos. La relajación siste‐
mática no está indicada.

Dada la importancia de la hipertensión intracraneal (HTIC) en la morbimortalidad de los
pacientes con TCE grave, parece necesario su tratamiento, aunque no hay medidas con evidencia
científica tipo I acerca de la mejoría de los resultados. En este tema se analizan el mecanismo de
acción y los efectos favorables y deletéreos de distintas medidas utilizadas para disminuir la PIC,
así como las recomendaciones para su uso. Se deben revisar el drenaje ventricular, la hiperventila‐
ción, las soluciones hiperosmolares (manitol y salino hipertónico) y los fármacos vasoconstrictores
cerebrales y supresores metabólicos, como los barbitúricos y el propofol.

El control de la PICmediante la diana terapéutica representada por el aumento de la presión de
perfusióncerebral (PPC)sedesarrolló en la últimadécada, aunqueen elmomento actual no se reco‐
miendan aumentos > 60 a 65 mmHg, excepto de forma individualizada en unidades con amplia
experiencia y capacidad tecnológica. Por último, hay algunos tratamientos emergentes en fases ini‐
ciales, como el bloqueo beta, el drenaje lumbar, la hiperoxia normobárica y el tratamiento precoz
del síndrome compartimental abdominal, que parecen útiles para el manejo de estos pacientes.

En cuanto a la cirugía, no existen estándares con evidencia científica acerca de la indicación o
el momento quirúrgico, pues se añade la dificultad para realizar ensayos clínicos. La cirugía de
urgencia se realiza enhematomas extraaxiales y la cirugía tardía esmás frecuente encasos dehema‐
tomas o contusiones intraparenquimatosas.4 En la toma de decisiones intervienen el tamaño, las
distorsiones y los criterios de la HTIC en la TC, la situación clínica del paciente y la resistencia de
la HTIC al tratamiento. En los pacientes con anticoagulación se requiere un protocolo de reversión
de ella y establecer el momento quirúrgico, valorando los riesgos y los beneficios.

EPIDEMIOLOGÍA

En las últimas tres décadas han ocurrido importantes avances en los conocimientos fisiopatológi‐
cos del TCE, así como en la capacidad paramonitorearmúltiples variables fisiológicas en el labora‐
torio y a la cabecera del paciente. Sin embargo, en este tiempo se han producido escasos avances
terapéuticos y se admite que la disminución de la mortalidad es más una respuesta a la mejora en
los cuidados críticos, las indicaciones quirúrgicas y la adherencia a las guías internacionales o loca‐
les que a la existencia de nuevos fármacos. Distintos factores se hanrelacionado conunmalpronós‐
tico en estos pacientes, además de las variables clásicamente consideradas.

FACTORES PREDICTIVOS DE MALOS RESULTADOS
EN EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO

Dichos factores incluyenhipotermia en elmomento del ingreso en la unidad traumatológica, hipo‐
tensión en las primeras cuatro horas, retraso en el monitoreo de la presión intracraneal, trauma de
alta energía, edad, escala de coma de Glasgow en el momento del ingreso en la unidad, tamaño y
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reactividad pupilar, patrón de estudio de tomografía axial computarizada, anticoagulación previa
y retraso del ingreso en la unidad de terapia intensiva.

El TCE es un proceso dinámico, lo cual implica que el daño es progresivo y la fisiopatología es
cambiante incluso hora a hora. Se produce daño por lesión primaria inmediatamente tras el
impacto, debido a su efecto biomecánico; en relación con el mecanismo y la energía transferida, se
produce lesión celular neuronal, desgarro y retracción axonal y alteraciones vasculares. Es depen‐
diente de la magnitud de las fuerzas generadas, su dirección y lugar de impacto. Hay lesiones foca‐
les, como la contusión cerebral, en relación con las fuerzas inerciales directamente dirigidas al cere‐
bro y las lesiones difusas, como la lesión axonal difusa, en relación con las fuerzas de estiramiento,
cizallamiento y rotación.5

LESIONES SECUNDARIAS DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO

Incluyen aumento de la presión intracraneal, reducción del flujo sanguíneo cerebral, lesiones por
reperfusión, lesión con efecto demasa, convulsiones, edema cerebral, hipotensión y estado de cho‐
que, hipoventilación, hiponatremia, hipoglucemia e hiperglucemia, sepsis y disfunción orgánica
múltiple.

Por el contrario, actualmente seacepta queen elTCEgrave, además de la alteraciónde la autorre‐
gulación, se producen vasodilatación y aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefá‐
lica. En esta situación, el aumento de la PPC producirá mayor edema vasogénico. Se usan bloquea‐
dores adrenérgicos, que disminuyen la presión arterial, y fármacos como la ergotamina, que
producen vasoconstricción venosa, para así disminuir el volumen sanguíneo cerebral y aumentar
la presión oncótica y la vasoconstricción precapilar. Semantienen la PPCen alrededor de 55mmHg
y cierto grado de hipernatremia. La crítica que se hace a esta teoría es que no siempre el edema es
hidrostático y hay alteración de la barrera hematoencefálica; además, la baja PPC podría ocasionar
isquemia cerebral. Otros grupos no han demostrado los atractivos resultados publicados por el
grupo de Lund.

Tratamiento
La mejoría de los resultados comunicados en pacientes con TCE grave se basa fundamentalmente
en cinco pilares: prevención de la lesión primaria, neuroprotección, atención adecuada en el lugar
del incidente y durante el transporte (especializado), protocolos de manejo en la UCI (cuidados
neurocríticos en laUCI) y uso adecuado y precoz de la cirugía, incluida la craniectomía descompre‐
siva y el control o la atenuación de los mecanismos de lesión secundaria.

Tratamiento hospitalario inicial
Todos los pacientes con TCE grave deben ser manejados en hospitales con capacidad neuroquirúr‐
gica, aunque inicialmente no necesiten tratamiento neuroquirúrgico. Asimismo, el hospital debe
disponer de un área de personal neurocrítico con participación en el manejo inicial del paciente
yel entrenamiento específico. Esobligadodisponer de técnicas deneuroimagendeurgencia. El área
de cuidados neurocríticos en la UCI tendrá capacidad para realizar el monitoreo básico sistémico
y el neuromonitoreo específico según las guías actuales de más amplia difusión.

En el Servicio de Urgencias se evaluarán los parámetros sistémicos y neurológicos. Tras la estabi‐
lización del paciente se realizará una TC cerebral, para lo cual es un estándar de calidad el tiempo
de realización.

Medidas generales
Se procederá al ingreso inmediato en la UCI. Se controlarán estrictamente la temperatura, la gluce‐
mia, las crisis comiciales y la sepsis (control metabólico inicial). Se deberá mantener la normoter‐
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mia (sin calentamiento activo, control de la hipertermia con fármacos o mecánica), la posición ali‐
neada con elevación de la cabeza para mejorar la función pulmonar, el control del dolor y la
agitación, el control hemodinámico con presión arterial sistólica (PAS)≥120 mmHg, la sedación
(de 17 a 20% si hay actividad convulsiva) y la disminución del daño tisular (movilidad, control de
disfunción orgánica y síndromes compartimentales).

Neuroprotección
Como refiere Schouten, la neuroprotección en el TCEgrave es una compleja lucha contra la biología
de la naturaleza. La neuroprotección intenta bloquear las cascadas fisiopatológicas que desembo‐
can en el daño cerebral secundario, así como contribuir a la reparacióndel sistemanervioso central.

Aunque hay varios ensayos tanto en fase II como en fase III, desafortunadamente, y a pesar de
los resultados experimentales, hasta el momento no existe un fármaco neuroprotector adecuado.
Posiblemente esta situación se deba a diseños inadecuados, con fármacos dirigidos a una única
diana, en vez de actuar simultáneamente en varias, dada la compleja fisiopatología del TCE grave.
A veces los análisis de resultados son inadecuados. Por otra parte, se considera el TCE grave como
una enfermedad homogénea, cuando diferentes lesiones producen distintos mecanismos fisiopa‐
tológicos, por lo que son situaciones heterogéneas que posiblemente requieren diferente manejo.
Todavía faltan conocimientos acerca de cuándo actúa cada cascada y durante cuánto tiempo está
activa.

Se han sometido a ensayomúltiples fármacos: bloqueadores de receptores excitotóxicos, antiin‐
flamatorios, antioxidantes, estabilizadoresmitocondriales, bloqueadores del calcio y delmagnesio,
etcétera, pero no existe un neuroprotector eficaz para el TCE grave en el momento actual.

Algoritmo para el control de la hipertensión intracraneal. Traumatismo
craneoencefálico severo con escala de Glasgow menor de 8 puntos
Las medidas generales incluyen estabilización hemodinámica, ventilación mecánica controlada,
soluciones osmolares o salinas hipertónicas, barbitúricos y craniectomía descompresiva.

Los estudios del flujo sanguíneo cerebral general y regional observan una disminución de éste
en la fase inicial del traumatismo (24 h), llegando en 31% de los casos a estar por debajo del umbral
isquémico; se asocia amortalidad precozymalos resultados. Los estudiosmás recientes, sin resulta‐
dos concluyentes, también observan un aumento de la vulnerabilidad a la isquemia del tercero al
quinto día de evolución.6 Los distintos estudios clínicos en TCE confirman los efectos adversos de
la hiperventilación en el flujo sanguíneo cerebral y en las lesiones focales, en las que se observa una
mayor reactividad al dióxido de carbono en la contusión y la zona de penumbra, aumentando el
riesgo de isquemia. Pese a este efecto en el flujo, los estudiosmetabólicos y de oxigenación cerebral
general (saturacióndeoxígenodel bulbode la yugular) y focal (presión tisularde oxígeno)muestran
resultados dispares que se han relacionado con la presencia de hiperemia en un subgrupo de
pacientes que pudieran beneficiarse de esta terapia.

Craniectomía descompresiva
El pequeño estudio aleatorizado de Taylor y col. muestra una reducción del riesgo de muerte de
0.54 (intervalo de confianza 95%de 0.29 a 1.07). Los estudios en adultos son series de casos o estu‐
dios de cohortes con controles históricos, y han encontrado que efectivamente reduce la PIC en la
mayoría de los casos (85%). Los estudios de oxigenación y flujo también observanquemejoran tras
la craniectomía.

Manejo de la presión de perfusión cerebral
El uso clínico de la PPC como diana terapéutica para controlar la HTIC o la isquemia se basa en la
hipótesis de que un flujo sanguíneo cerebral óptimo es necesario para mantener las necesidades
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metabólicas del cerebro dañado. Además, la hipotensión sistémica ha sido definida claramente
como un factor demal pronóstico. El objetivo de lamanipulación hemodinámica en el TCE es pre‐
servar la zona de penumbra isquémica y evitar los daños secundarios. Desafortunadamente, esta
hipótesis no ha sido fácil de confirmar con lasmedidas objetivas de respuestas locales y en los estu‐
dios aleatorizados y controlados. El objetivo de la PPC en las guías de tratamiento se ha reducido
desde las recomendaciones previas de 70mmHghasta las actuales, que aconsejanmantenerla entre
50 y 70 mmHg, y evitar los valores < 50 mmHg, así como mantenerla > 70 mmHg de manera activa
porque predispone al desarrollo de síndromede dificultad respiratoria aguda. Se recomiendaman‐
tener la PPC 10mmHg por encima del umbral mínimo determinado como isquémico para asegurar
la ausencia de agresiones (60mmHg). Se pueden producir ajustes individuales siempre que se rea‐
lice en unidades con experiencia, con monitoreo de la oxigenación cerebral y metabólica, y con el
estudio dinámico de la autorregulación cerebral, puesto que con la pérdida de ésta los efectos del
aumento de la PPC en la PIC sonmenos predecibles. Así, la elevación de la presión arterial y la PPC
podría ser beneficiosa en la reducción de la PIC en pacientes seleccionados con una reactividad va‐
somotriz cerebral intacta. También hay que tener en cuenta la combinaciónde lesiones y los reque‐
rimientos de presión de perfusión de otros órganos en disfunción. Los métodos para manipular la
PPC son los siguientes.

Cirugía neurológica en traumatismo craneoencefálico
En las últimas décadas no hanhabido grandes cambios. La cirugíaprecoz deurgencia está represen‐
tada fundamentalmente por la cirugía de hematomas epidurales y subdurales agudos, y la cirugía
tardía se relaciona fundamentalmente con la cirugía de los hematomas parenquimatosos. La toma
de decisiones para indicar la intervención quirúrgica exige la evaluación del tamaño según la TC
cerebral, la situación de las cisternas de la base y de la líneamedia, la presentación clínica, la locali‐
zación y la generación de HTIC, y las distorsiones cerebrales.

Entre 25 y 45% de los pacientes con TCE grave tienen hematoma intracraneal. En casi todos los
grandes hematomas la intervención quirúrgica es de urgencia, ya que el resultado final depende de
la rapidez de la intervención. El Traumatic ComaData Bank estableció que las masas con un volu‐
menmayor de 25mL deben ser evacuadas, pues 23% de los casos de masas evacuadas tenían buena
recuperación vs. sólo 11% si no se realizaba la cirugía. Sin embargo, estos datos americanos de la
década de 1990 no han sido confirmados por el estudio del European Brain Injury Consortium, en
cuyo análisis había 45 vs. 42% de buena recuperación según la evacuación o no de la masa.

No existen estándares con evidencia científica para el tratamiento neuroquirúrgico absoluto,
quizá por las dificultades para realizar ensayos clínicos con el grupo control para indicaciones neu‐
roquirúrgicas absolutas en el TCEo lesión cerebral traumática aguda, por lo que debe ser personali‐
zado para la selección del paciente, el estado neurológico y las condiciones sistémicas de gravedad
que favorezcan o contraindiquen el procedimiento quirúrgico seleccionado.

En las últimas décadas no han habido grandes cambios. La cirugía precoz de urgencia está repre‐
sentada fundamentalmente por la cirugía de hematomas epidurales y subdurales agudos, pero la
tardía se relaciona principalmente con la cirugía de los hematomas parenquimatosos y los hemato‐
mas subdurales crónicos en los adultos mayores.

La toma de decisiones para indicar la intervenciónquirúrgica exige la evaluacióndel aspecto clí‐
nico neurológico del paciente, el tamaño de la lesión cerebral según la TC de cráneo, la situación
de las cisternas basales adyacentes al tallo cerebral colapsadas y de la desviación de estructuras de
la líneamedia, la presentaciónclínica, la localización y la generacióndeHTICcondistorsiones cere‐
brales.

Generalmente, en los pacientes jóvenes se obtienen los mejores resultados con la cirugía de los
hematomas epidurales, los cuales son extraaxiales y con frecuencia no hay afección cerebral inicial
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por el impacto. Es común su aumento de tamaño en las primeras horas para después estabilizarse.
Lospacientes conunbuennivel deconciencia, escasa desviaciónde las estructuras de la líneamedia
y un volumen < 30 mL, acompañado de un grosormoderado, pueden ser manejados de forma con‐
servadora y monitoreados mediante TC seriada. El problema se plantea con volúmenes entre estos
dos límites, dependiendo del estado clínico neurológico del paciente.

En general, se debe tomar el contexto del diagnóstico situacional del Servicio de Neurocirugía,
de acuerdo con la cartera de servicios del servicio, las guías internacionales de la AsociaciónAmeri‐
cana de Cirujanos Neurológicos, y las Guías de Práctica Clínica nacionales del Consejo de Salubri‐
dad para unificar los criterios intrahospitalarios y extrahospitalarios en beneficio de la población
derechohabiente con lesión craneoencefálica potencialmente neuroquirúrgica.
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INTRODUCCIÓN

a epilepsia es una patología registrada desde la Antigüedad. Se han encontrado registros de
Mesopotamia de hace 4,000 años en la tabla Sakiku, que hace referencia a la epilepsia como
la “enfermedad de las caídas”.

La epilepsia es un trastorno de los circuitos neuronales que se caracteriza por la predisposición
a generar crisis epilépticas. Las crisis epilépticas consisten en la aparición de signos o síntomas
transitorios debidos a la actividad neuronal cerebral sincrónica anormal o excesiva.1

La Liga Internacional Contra la Epilepsia señala que la epilepsia es la presencia de:2
1. Al menos dos crisis no provocadas o reflejas que ocurren en un periodo menor de 24 h.
2. Crisis no provocada o refleja y la probabilidad de crisis futura de al menos 60%.
3. El diagnóstico de un síndrome epiléptico.

Tras haber presentado una crisis epiléptica no provocada, los factores que incrementan la recurren‐
cia de otro ataque son una exploración física neurológica anormal, una imagen cerebral anormal,
un electroencefalograma con actividad epiléptica y una crisis nocturna durante el sueño.

La epileptogénesis representa un proceso dinámico que altera progresivamente la excitabilidad
neuronal, establece conexiones críticas y condiciona intrincados cambios estructurales incluso
antes de que aparezca la primera crisis.

DESARROLLO DEL TEMA

La epilepsia en contexto

Epidemiología
Se han reportado nuevos casos de epilepsia por año (incidencia) a razónde 40 a 70 por cada 100,000
habitantes, y casos de epilepsia activa (prevalencia) que van de 500 a 1,000 casos por cada 100,000
habitantes, lo cual quiere decir que existen a nivel mundial más de cinco millones de casos nuevos
por año y un estimado de 80millones de personas con epilepsia,3 de las cuales 80% viven en países
en vías de desarrollo, donde las cifras pueden triplicarse.4
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EnMéxico se han reportado zonas conuna prevalenciade 11 a 20 casos por cada 1,000habitantes.5
Entre 8 y 10%de la población presentará una crisis epiléptica durante su vida y 3%desarrollará epi‐
lepsia.6

Diagnóstico
El médico necesita estar familiarizado con el espectro de la semiología de la epilepsia para diferen‐
ciar las crisis epilépticas de los eventos disociativos, los síncopes, la isquemia cerebral transitoria
y otros trastornos no epilépticos. Las características clínicas de las crisis varían de acuerdo con el
sustrato anatómico. El estereotipo (similitudde lasmanifestaciones decada unade las crisis) esuna
característica de las crisis epilépticas y la ausencia de esta particularidad puede generar dudas
acerca del diagnóstico.7

Los síntomas y los signos de la epilepsia se originanpor la activación de determinadas áreas cor‐
ticales responsables de la generación y la propagación de las crisis. La descripción clínica detallada
de cada crisis, junto con sus estudios electroencefalográficos ictales (durante la crisis) e interictales
(entre crisis) definen a cada síndrome, así como la posibilidad de lateralizar y localizar un posible
origen (cuadroVIII‐1). Durante el interrogatorio se busca determinar las características de las crisis,
con la finalidad de agruparlas de acuerdo con el tipo de crisis por lóbulos.8

Ante la presencia de una crisis, en primera instancia se debe determinar si el evento paroxístico
esunacrisis noprovocada (crisis epiléptica), esdecir, queocurrió enausencia deun factor temporal
o reversible. Lo opuesto a esta condición es una crisis sintomática aguda, que ocurre en relación
temporal con una lesión cerebral, que puede ser metabólica, infecciosa, tóxica, estructural o infla‐
matoria. Esta última no es una crisis epiléptica.

Tratamiento
Según la Liga Internacional Contra la Epilepsia, la epilepsia refractaria (ER) se define como la que
fracasó con dos ensayos de fármacos antiepilépticos, enmonoterapia o en combinación, tolerados,
apropiadamente elegidos y empleados de forma adecuada para conseguir la ausencia mantenida
de crisis.9

La identificación de pacientes con ER es fundamental para determinar si son candidatos a trata‐
miento quirúrgico. Hasta 35% presentarán resistencia al tratamiento farmacológico. La introduc‐
ción de fármacos antiepilépticos nuevos, que a menudo son más manejables y mejor tolerados, ha
mejorado la capacidad para el manejo de la epilepsia, evidenciándose que entre 12 y 17% de los
pacientes con ER quedarán libres de crisis.

Debido a que la terapia antiepiléptica suelemantenerse pormucho tiempo, incluso de por vida,
la decisión de iniciar un tratamiento tiene múltiples consecuencias y es por esto que se debe basar
en un análisis juicioso de los riesgos y los beneficios.

El objetivo del tratamiento con FAEs es la completa remisión de las crisis sin efectos adversos;
los pacientes con epilepsia generalizada tienenmás probabilidad de libertad de crisis (de 64 a 82%)
que los que tienen epilepsia focal (de 25 a 70%). La decisión de tratar o no una primera crisis
depende también de que la crisis sea sintomática aguda o no provocada.10

Los pacientes con diagnóstico de ER (30%) deben ser referidos a un centro de epilepsia (tercer
nivel deatención)para considerar la cirugíao excluir la posibilidadde seudorresistencia (trastornos
psiquiátricos, trastornos del sueño, migraña, isquemia cerebral transitoria, trastornos del movi‐
miento, síncopes), dado que 5% de las personas con diagnóstico de epilepsia refractaria no tienen
epilepsia.

Evaluación prequirúrgica de la epilepsia
Las neurociencias han evolucionado sorprendentemente en los últimos 100 años gracias a la emer‐
gencia de tecnologías, como la electroencefalografía (Berger, 1924), la imagen por resonanciamag‐
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Cuadro VIII-1. Fenotipo de crisis por lóbulos

Crisis de lóbulo temporal

Región mesiotemporal (hipocámpica)
Es la forma más común de epilepsia focal. Representa 70% de las crisis de inicio focal. Más de 80% de los

pacientes reportan un aura con síntomas viscerosensoriales. El aura típica es una sensación epigástrica
ascendente, seguida de una desconexión y automatismos oroalimentarios y de las manos tempranos,
acompañada de fenómenos autonómicos (dilatación pupilar, hiperventilación, piloerección y taquicar-
dia)

Región neocortical
Hasta 60% de las crisis son precedidas por aura, fenómenos auditivos, experiencias psíquicas de déjà vu,

jamais vu, alteraciones visuales y síntomas vertiginosos; episodios de desconexión, disfunción del len-
guaje y automatismos bucoalimentarios tardíos seguidos de movimientos clónicos contralaterales
tempranos y generalización secundaria

Crisis de lóbulo frontal

Es el segundo tipo de epilepsia focal más común. Representa entre 15 y 20% de las crisis focales. A dife-
rencia de las crisis de lóbulo temporal, las crisis de lóbulo frontal son de corta duración, involucran sín-
tomas motores prominentes y se presentan con mayor frecuencia durante el sueño, el periodo posictal
es corto y ocasionalmente se asocia a paresia o franca parálisis de la región motora involucrada, que
después se recupera

Región motora primaria
Movimientos clónicos o tónicos contralaterales con distribución somatotópica, arresto del lenguaje y sali-

vación, con frecuente generalización; crisis versivas; posturas tónicas asimétricas
Región dorsolateral (premotora) y área motora suplementaria
Conductas gestuales motoras no integradas como crisis tónicas focales simples con vocalización (gruñi-

do), trastornos del lenguaje, postura del esgrimista y automatismos motores simples con incontinencia
urinaria; posturas tónicas simétricas

Región prefrontal anterolateral y medial: crisis gestuales motoras integradas con estereotipos distales
(secuencias motoras naturales o perseverancia de la actividad previo al inicio de la crisis), como peda-
lear, hacer movimientos de búsqueda, aplaudir, patear, realizar movimientos manuales de utilización o
manipulación (estereotipias distales); expresión emocional positiva

Región prefrontal ventromedial: expresión emocional negativa, ira, miedo, producción del lenguaje (vo-
calización), conductas motoras hipercinéticas, masticación, salivación, arresto del lenguaje con aura
epigástrica y fenómenos autonómicos

Crisis de lóbulo occipital

Menos de 10% de las crisis focales. Los síntomas incluyen la presencia de auras visuales simples, ceguera
ictal, parpadeo y movimientos oculares. La presencia de escenas visuales complejas o de objetos
sugiere diseminación de la descarga epileptiforme a la región temporooccipital. La actividad epilepti-
forme originada por debajo de la cisura calcarina puede presentar diseminación a la región temporal,
generando crisis focal con arresto del comportamiento típico de la epilepsia del lóbulo temporal. Un
foco epiléptico generado por arriba de la cisura calcarina se propaga preferentemente a los lóbulos
parietal y frontal

Crisis de lóbulo parietal

Se relaciona principalmente con auras somatosensoriales, que son típicamente contralaterales al foco
epileptogénico, pero se pueden presentar bilateralmente. A menudo los pacientes presentan síntomas
asociados con diseminación a la corteza motora y premotora, y la región temporooccipital

Crisis insular

Anterior: síntomas viscerosensoriales, como aura abdominal y contracción laríngea; signos autonómicos,
como náusea, sialorrea, sudoración

Posterior: sensaciones dolorosas, como dolor urente y hormigueo (acroparestesias)
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nética (Damadian, 1977) y lamedicina nuclear (Brownell y Sweet, decenio de 1950). Laepileptología
es la disciplina en la cual la aplicación clínica de estas tecnologías es fundamental para el estudio
del paciente con epilepsia.

La evaluaciónprequirúrgica es el procesomediante el cual son analizados demanera integral los
pacientes con epilepsia. Se basa en la adquisición ordenada de información clínica, neurofisioló‐
gica, neuropsicológica y de neuroimagen estructural o funcional, obtenida del análisis semiológico
detallado, el videoelectroencefalograma (vEEG) y las pruebas neuropsicológicas. Tiene el objetivo
principal de localizar la zona epileptogénica (ZE) y su relación con las áreas elocuentes.11

A pesar de contar con evidencia científica del impacto positivo en el control de crisis, la cogni‐
ción, el comportamiento y la calidad de vida, la cirugía de epilepsia es un recurso subutilizado en
México. En otras palabras, ninguna intervención terapéutica es tanbeneficiosa para el paciente con
epilepsia farmacorresistente como la cirugía, por lo que todo paciente que es catalogado como tal
requiere una evaluación prequirúrgica con miras a ofrecer una estrategia terapéutica que contri‐
buya a mejorar la carga de la enfermedad.12

Si bien no todos los individuos con epilepsia son candidatos a un tratamiento quirúrgico, es pre‐
cisamente a través de una evaluación prequirúrgica sistematizada que se logra establecer si un
paciente determinado puede ser potencialmente beneficiado de una cirugía.

Estimación de la zona epileptogénica
La localización anatómica de la lesión causal del cuadro clínico es el primer paso para el clínico que
se enfrenta a un paciente con epilepsia refractaria.

La zona epileptogénica se define como el área de mínima corteza indispensable para generar las
crisis epilépticas, que al ser resecada (o desconectada) lleva al paciente a la remisión absoluta de
crisis.13 En la actualidad no hay una prueba diagnóstica que por sí sola sea capaz de identificar la
ZE de manera completa y precisa. La evaluación prequirúrgica genera la hipótesis de localización
de la ZE estimada, es decir, la hipótesis de trabajo, que es la regióno las regiones anatómicas candi‐
datas y potencialmente responsables de generar las crisis y la sintomatología en el paciente. El con‐
cepto se centra en la correlación anatomía‐electroclínica que se deriva del análisis minucioso y la
posterior integración de la semiología ictal con el patrón periictal electroencefalográfico, así como
en los hallazgos interictales del electroencefalograma (EEG) y de la evaluación neuropsicológica
(cuadro VIII‐2 y figura VIII‐1).

La evaluación prequirúrgica canónicamente sigue un orden de dos fases: la fase inicial es sufi‐
ciente para definir unaestrategia terapéutica en60a 70%de los casos; la segunda fase sólo es reque‐
rida para los pacientes en los que no fue posible concluir una estrategia terapéutica con la informa‐
ción de la fase inicial:
S Fase 1. Incluye todos los estudios no invasivos requeridos para un abordaje inicial y para con‐

firmar el diagnóstico fisiopatológico de los episodios paroxísticos que aquejan al paciente, y
contempla:
a. Elementos obligatorios (requeridos para todos los casos):
S Historia clínica detallada del paciente y sus crisis.
S Videoelectroencefalograma prolongado o ictal con electrodos de superficie.
S Evaluación neuropsicológica.
S Imagen por resonancia magnética bajo protocolo de epilepsia (RM‐HARNESS).

b. Elementos opcionales:
S Tomografía por emisión de positrones con 18F‐fluorodesoxiglucosa.
S Tomografía computarizada por emisión de fotón único en sus modalidades ictal, inter‐

ictal y sustracción ictal‐interictal con corregistro a la resonancia magnética.
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Cuadro VIII-2. Zonas corticales de la evaluación prequirúrgica

Zona cortical Concepto Método para localizar

Zona irritativa Área de corteza que genera descargas interictales EEGq g g
(puntas o espigas) Magnetoencefalografía(p p g )

EEG acoplado a resonancia mag-
nética funcional

Zona de inicio
de crisis

Área de corteza que inicia las crisis epilépticas
clínicas

EEG, SPECT ictal

Zona sintoma-
togénica

Área de corteza que al activarse produce los sín-
tomas o signos iniciales de una crisis epiléptica

Semiología (habilidad clínica)

Zona epilepto-
génica

Área de corteza que es necesaria y suficiente para
iniciar las crisis epilépticas y que al resecarse (o
desconectarse) llevaría al paciente a la remisión
absoluta de las crisis

En la actualizada no existe una
técnica para localizarla certera-
mente

Concepto teórico
Zona de déficit

funcional
Área de corteza no funcional normalmente

durante el periodo interictal (periodo entre una
crisis epiléptica y otra)

Exploración neurológica
Evaluación neuropsicológica

EEG: electroencefalograma; SPECT: tomografía computarizada por emisión de fotón único.

Esta fase permite establecer la hipótesis de trabajo y localizar o aproximarse a la zona
epileptogénica. Esta fase es suficiente para los síndromes epilépticos focalesmás comu‐
nes, como la epilepsia del lóbulo temporal con esclerosis mesial.

Figura VIII-1. Determinación de la zona epileptogénica. Representación esquemática de la relación entre las diferentes
zonas “teóricas” de la evaluación prequirúrgica en un caso de epilepsia del lóbulo temporal mesial derecho. Las dimensio-
nes y las extensiones son sólo ilustrativas. Nótese el alto grado de superposición. Las implicaciones para tomar en cuenta
son: 1.Ninguna zona demanera individual es equivalente a la zona epileptogénica; 2. ninguna prueba por sí sola es capaz
de medir la extensión de la zona epileptogénica; 3. La zona de inicio ictal no es equivalente a la zona epileptogénica.

Zona de inicio ictal

Zona epileptogénica

Zona sintomatogénica

Zona irritativa

Zona de déficit
funcional
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S Fase 2. Se realiza en los casos que no fue posible localizar el origen anatómico preciso de las
crisis epilépticas mediante métodos no invasivos y en los que la información obtenida arroja
datos discordantes de localización ;por tanto, requieren estudios invasivos con electrodos
intracraneales colocados en sistemas anatómicos bajo la guía de la hipótesis de trabajo origi‐
nada de la fase 1 y comúnmente incluye alguna de las siguientes técnicas (solas o en combina‐
ción):
S Electrocorticografía transoperatoria.
S Monitoreo prolongado con vEEG con electrodos subdurales o electrocorticografía crónica.
S Monitoreoprolongado convEEGconelectrodos profundos colocados a través deestereota‐

xia o estereoelectroencefalografía (SEEG).
Esta fase permite comprobar la hipótesis de trabajo y verificar la relación de la zona epilepto‐
génica con zonas elocuentes a través de la estimulación cortical directa, así como guiar la
estrategia resectiva.

Videoelectroencefalograma prolongado
La piedra angular de la evaluación prequirúrgica es la captura por vEEG de los eventos típicos del
paciente, considerada como la regla de oro. Lo anterior permite analizar “segundo a segundo” la
semiología real del paciente, establecer una hipótesis inicial de la zona sintomatogénica y contras‐
tarla luego con el patrón ictal y los hallazgos interictales, y de esta manera realizar la correlación
anatomía‐electroclínica. Es importantemencionarque se requiere unvEEGprolongado intrahospi‐
talario.

El objetivo del monitoreo es captar los eventos ictales del paciente en un ambiente cómodo y
seguro para él, que al mismo tiempo permita obtener hallazgos de calidad suficiente para realizar
la interpretación de los signos clínicos obtenidos del video y del trazado de la electroencefalografía
(que puede ser de días de duración), por lo que es necesario contar conpersonal entrenado (técnico
enEEG, enfermería,médicos) para realizar una exploración ictal, supervisar el adecuadoposiciona‐
miento de los electrodos y la calidad del trazado, y tener certeza de la seguridad del paciente
durante los episodios ictales. Al finalizar el videomonitoreo se podrá concluir la estrategia terapéu‐
tica en60 a70%de los casos, incluidos aquellos en losque las causas de los episodios farmacorresis‐
tentes atribuidos inicialmente a la epilepsia no sean en realidad de naturaleza epiléptica (eventos
paroxísticos no epilépticos):
S Síncope.
S Arritmias cardiacas.
S Seudocrisis (crisis no epilépticas).
S Trastornos del movimiento.
S Trastornos del sueño.

El paradigmade la vEEG se puede aplicar a la fase 2 con electrodos profundos, pues la organización,
las tareas y los aspectos a evaluar son muy similares, con la diferencia de la posibilidad de realizar
estimulación cortical a través de los electrodos profundos.

Toma de decisión quirúrgica

Concepto tradicional
El éxito de la cirugía de epilepsia en las últimas tres décadas se fundamenta en la resección y la des‐
conexión de una zona específica del cerebro que genera crisis epilépticas refractarias al manejo far‐
macológico. Esta zona se conoce conceptualmente como ZE y corresponde a la región del cerebro
que una vez resecada permite el control de las crisis independientemente de que los fármacos sean
retirados o no. Dado que el control depende directamente de la resección, la ZE es un concepto teó‐
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rico que es posible confirmar únicamente después del procedimiento quirúrgico.14 Las diferentes
estrategias que permitenque el grupomultidisciplinario obtenga unahipótesis de trabajoque, des‐
pués de ser evaluadamediante diferentesmétodos diagnósticos, permite obtener una probabilidad
razonable de identificar de manera indirecta la ZE.

Debido al hecho de que el término “epilepsia” se refiere a una amplia gama de enfermedades de
diferentes etiologías, distribución etaria y localizaciones anatómicas, cada una de ellas debe ser
considerada de manera individual. El grupo multidisciplinario debe primero identificar el tipo de
epilepsia al que se enfrenta, con sus características particulares y después localizar demanera indi‐
recta la ZE correspondiente a ese tipo particular de epilepsia para elegir el tratamiento. El control
de crisis y la calidad de vida depende de elegir al candidato y la técnica correcta.

La localizaciónes evidente cuando laZEtiene correspondencia conuna lesión estructural identi‐
ficable por imagen (cavernoma, displasia cortical, esclerosis mesial temporal) o incluso por distin‐
tas técnicas de registro electroencefalográfico. Si todos los estudios tuvieran correspondencia con
dicha localización, la hipótesis sería concordante. Una ZE única, evidente y concordante es candi‐
data a resección quirúrgica.

No todas las ZE se corresponden con lesiones evidentes por imagen o por técnicas de registro
no invasivo (EEG o vEEG con electrodos de superficie), las cuales se conocen como epilepsias no
lesionales. Con la finalidad de identificar la ZE en este tipo de epilepsias no lesionales, a fines del
siglopasado sedesarrollaronypopularizaronenEUAvarias técnicasde registro electroencefalográ‐
fico invasivo basadas en la implantación quirúrgica por craneotomía demallas subdurales que fue‐
ronconsideradas el estándardeorodurantemásde 20 años. A inicios deeste siglo, lasmallas subdu‐
rales empezaron a ser reemplazadas gradualmente por registros invasivosmás efectivos, obtenidos
a partir de una técnica estereotáctica de implantación de electrodos profundos creada en Francia
y desarrollada tanto en Italia como en Alemania.

Estos registrospermitenestudiar áreas corticales enel fondode los surcos y enzonas poco accesi‐
bles, como la ínsula y las regiones mesiales o basales de los hemisferios. A estas regiones sólo se
puede acceder a través demicroelectrodos profundos implantados estereotácticamente, por lo que
esta técnica es conocida como estereolectroencefalografía.

Concepto contemporáneo
El desarrollo, la aceptación y la implementación del registro invasivo por SEEG como regla de oro
para reconocer la ZE en las epilepsias no lesionales ha permitido identificar el papel de la conectivi‐
dad comoparte fundamental en la fisiopatologíade la enfermedad. Desdehace cercade unadécada
la conectividad cerebral ha sido considerada de unamaneramás integral como parte de la solución
quirúrgica de las epilepsias. La neuromodulación en la epilepsia había sido empleada, salvo conta‐
das excepciones desde que fue realizada por primera vez en 1973, demanera anecdótica o comouna
preferencia personal en el manejo paliativo de crisis refractarias hasta que el desarrollo de la SEEG
permitió identificar la presencia de redes neuronales en los diferentes tipos de epilepsias. Así, la
neuromodulación como técnica tiene ahora un resurgimiento fundamentado en la reevaluaciónde
dicha fisiopatología. En la actualidad, la epilepsia es considerada una enfermedad de circuitos.15

El abordaje contemporáneo consiste en localizar una ZE dentro de la red neuronal epiléptica
(RNE) que le corresponde. En este contexto, el cirujano puede elegir enfocar su tratamiento hacia
la ZE o hacia la RNE, o hacia ambas. Si la ZE no es resecable por encontrarse en un área elocuente
o ser bilateral o múltiple, la opción de estimulación de la RNE permite un control adecuado de las
crisis. En este caso, el paciente es candidato a neuromodulación.

Dicho esto, existen dos tipos de técnicas quirúrgicas en la cirugía de epilepsia:
1. Técnicas resectivas.
2. Técnicas de neuromodulación.
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Cuadro VIII-3. Tipos de técnicas quirúrgicas en la cirugía de epilepsia

Cirugía resectiva Neuromodulación

ZE (zona epileptogénica) Única, evidente, concordante Única, en área elocuente
Bilateral
Múltiple
Poco evidente y concordante

RNE (red neuronal epileptogénica) Única, evidente, concordante Única, evidente, concordante

El fundamento de ambas es controlar las crisis, teniendo como blanco la ZE y la RNE.
La diferencia radica en que en el caso de la cirugía resectiva la hipótesis de trabajo corresponde

a una única, evidente y concordante ZE/RNE. Cuando se elige emplear una técnica de neuromodu‐
lación, la hipótesis de trabajo arroja una ZE que se considera no resecable por tratarse de un área
elocuente, no serúnica o ser poco evidente o incluso discordante. En estos casos el objetivo de trata‐
miento es la RNE implicada (cuadro VIII‐3).

Las técnicas resectivas y de neuromodulación pueden ser empleadas como métodos paliativos
en las epilepsias catastróficas (epilepsias hemisféricas o bihemisféricas con crisis refractarias al tra‐
tamiento que condicionan encefalopatía secundaria con un impacto negativo en la calidad de vida
de los pacientes y sus familias). En estos casos el objetivo esdisminuir la frecuencia de las crisis para
reducir el impacto negativo de ellas en el encéfalo o bien controlar tipos específicos de crisis que
afectan la calidad de vida del individuo y su núcleo familiar, como las crisis atónicas en el síndrome
de Lennox‐Gastaut que condicionan caídas abruptas conmúltiples traumatismos y las consecuen‐
cias que esto conlleva.

Técnicas resectivas
Los alcances de la cirugía resectiva dependen de la localización, la función y el sustrato patológico
que en conjunto tienen un impacto directo en el éxito de la cirugía. Tradicionalmente, los neuroci‐
rujanos separan este tipo de cirugía en resecciones temporales y extratemporales. Las resecciones
temporales pueden ser de la región medial (mesial) temporal o de la región lateral (neocortical).
La descripción, los alcances y la elección de cada técnica exceden los alcances de este capítulo.

A nivel temporal, siendo la esclerosis mesial temporal el síndrome de epilepsia refractaria más
frecuente del adulto, los dos procedimientos más utilizados son la lobectomía temporal anterior,
que implica una resección neocortical de 4.5 a 5.5 cm a partir del polo temporal inicial, seguida de
la resección y la desconexión de la región mesial temporal que incluya al hipocampo y la porción
intraventricular de la amígdala adyacente; y la amigdalohipocampectomía selectiva, que es unpro‐
cedimiento cuya efectividad en el control de las crisis, elegida en el paciente adecuado, es equipara‐
ble con la de la lobectomía temporal anterior. Consiste en la resección y la desconexión exclusiva
de la regiónmesial temporal a través de un acceso subaracnoideo inicial con una mínima transgre‐
sión neocortical. Los abordajes pueden ser transilvianos, pretemporales, subtemporales, infraten‐
toriales‐supracerebelosos o transgirales (con o sin la apertura previa de un surco de la cara lateral
del lóbulo temporal).

El mismo concepto se aplica paramalformaciones del desarrollo o vasculares en la regiónmesial
temporal. En el hemisferio dominante, durante las resecciones temporalesmesiales o neocorticales
se debe considerar el componente funcional de lenguaje y memoria, por lo que el mapeo cerebral
intraoperatorio (MC)se tornaenunaherramienta indispensable en el armamentario del neurociru‐
jano para evitar el compromiso funcional.

El mismo principio se aplica a las resecciones extratemporales, de manera que bien pueden ser
abordadaspor accesos subaracnoideos (interhemisféricospara regionesmesiales e infratentoriales‐
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supracerebelosos para regiones basales) o bienpor accesos transgirales (cono sin la apertura previa
de un surco de la cara lateral del lóbulo temporal). Dada la intrincada, superpuesta y compleja
conectividad entre las regiones funcionales unimodales ymultimodales, no es infrecuente el reque‐
rimiento de MC para llevar a cabo este tipo de resecciones para preservar tanto las áreas corticales
funcionales como los tractos que las integran. En consecuencia, el MC motor, cognitivo, auditivo,
visual y de lenguaje avanzado puede llegar a requerirse. Las lesionectomías, las topectomías, las lo‐
bectomías y las cuadrantectomías son los procedimientos más frecuentes.

Tanto a nivel temporal como extratemporal han sido descritas y ampliamente difundidas las téc‐
nicas ablativas basadas en láser guiadas por calor durante la realización de una resonanciamagné‐
tica (principalmente en EUA) o por radiofrecuencia (RF) después de una SEEG (desarrollada en
Europa). En ambos casos el proceso es el mismo y simplemente se reemplaza la cirugía abierta por
unprocedimiento estereotáctico que genera una lesión por láser o radiofrecuencia y, por ende, des‐
conecta la ZE y la RNE subyacente.16,17 Dichas técnicas son equivalentes conceptuales de una cirugía
resectiva abierta, con los beneficios y limitaciones de cualquier otra técnica estereotáctica lesional.

Ciertas técnicas resectivas son empleadas especialmente en la edad pediátrica como métodos
paliativos para el control de un tipo específico de crisis o bien para disminuir su frecuencia en el
contexto clínico de una epilepsia catastrófica. Los procedimientosmás empleados son la callosoto‐
mías (con la finalidad de desconectar ambos hemisferios) y las hemisferectomías (con el objetivo
de tratar una epilepsia hemisférica). En ambos casos, lamayoría de las ocasiones no se requiere tec‐
nología o MC avanzados. puesto que se trata de técnicas específicas cuyo objetivo implica, per se,
una desconexión amplia.

Las callosotomías se realizan a través de un abordaje subaracnoideo interhemisférico anterior,
a partir del cual se pueden desconectar los dos tercios anteriores del cuerpo calloso o inclusive la
totalidad.Han sidodescritas variantes intraventriculares a través deun abordaje lateral duranteuna
resección lobar o con asistencia endoscópica. Se han llevado a cabo modificaciones de la técnica
realizando todo el procedimiento por endoscopia, por radiocirugía o por técnicas ablativas basadas
en láser con varias lesiones independientes con láser.

El principal objetivo es el de controlar las crisis atónicas (drop attacks) en varios síndromes epi‐
lépticos de la infancia.

Las hemisferectomías fueron inicialmente descritas como la resección anatómica de unhemisfe‐
rio con preservación de las estructuras diencefálicas. La primera hemisferectomía anatómica fue
realizada por Dandy en 1923 con unpropósito oncológico. La técnica fue abandonada por el fracaso
para detener la progresión tumoral en una pequeña serie de pacientes. En 1938 McKenzie empleó
por primera vez una hemisferectomía anatómica comométodo paliativo en la cirugía de epilepsia.
En 1950 Krynauw obtuvo buenos resultados tanto en el control de las crisis como en la calidad de
vida en su serie de hemisferectomías anatómicas aplicadas a pacientes con epilepsia catastrófica,
pero sus resultados no pudieron ser replicados. Debido a las altas morbilidad y mortalidad asocia‐
das a las limitaciones técnicas de la época, la técnica fue nuevamente abandonada, con aportes ais‐
lados para resolver la hidrocefalia y la hemosiderosis por parte de Adams y Peacock, respectiva‐
mente. La modificación conceptual fundamental de la técnica fue realizada en Montreal por
Rassmussen, quienpropusouna combinaciónde resección‐desconexión(lobectomía temporalmás
resección del lóbulo central más callosotomíamás desconexión anterior y posterior) que se conoce
como hemisferectomía funcional y es el prototipo del concepto en el que se fundamentaría la ciru‐
gía de epilepsia en las siguientes décadas: resecciónmás desconexión. A partir de ese punto se crea‐
ron variasmodificaciones a la técnica, denominadas demanera genérica hemisferectomías. La des‐
cripción de cada una de ellas sobrepasa el propósito de este capítulo; sin embargo, es importante
hacer referencia a las dos procedimientos más representativos, que son el prototipo de los demás:
la hemisferectomía lateral, descrita por Villemure enMontreal y por Schrammen Bonn, a partir de
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la cual se realiza una desconexión que toma como referencia el surco limitante de la ínsula, y la he‐
misferectomía vertical, descrita porDelalande enParís, que toma como referencia al cuerpo calloso
como eje de desconexión hemisférica.

Neuromodulación
La neuromodulación en la epilepsia se fundamenta en la implantación de electrodos que generan
un impulso eléctricomodificable quemodula unaRNE. El impulso se genera a través de unabatería
cuyos parámetros se pueden modificar de manera programada y se emiten de manera continua o
intermitente (circuito cerrado). La neuromodulación en estos casos puede ocurrir sobre una red
cerebral específica mediante la implantación estereotáctica de electrodos profundos, denominada
estimulación cerebral profunda (DBS, por sus siglas en inglés), o bien sobre un nervio craneal,
usualmente estimulación del nervio vago (VNS, por sus siglas en inglés). El concepto es el mismo,
excepto que en la DBS el cirujano planea modular una red en particular (de manera similar a como
planea resecar o desconectar una ZE/RNE en una cirugía abierta), y en la VNS el efectomodulador
actúa sobre redes inespecíficas. Es por esto que la terapia de VNS no es equiparable a un procedi‐
miento resectivo y es considerada unmétodo paliativo, comparable con una callosotomía. Ambos
tipos de dispositivos (DBS y VNS) están disponibles en México. Los blancos empleados con más
frecuencia en la DBS son el núcleo talámico anterior, el centromediano del tálamo y el hipo‐
campo.18,19 Existe un tercer tipo de estimulación que responde a estímulos específicos (un registro
electroencefalográfico a distancia) y que, por ende, es discontinua y responsiva. Este tipo de dispo‐
sitivos (de circuito abierto) son denominados genéricamente neuromodulación responsiva (RNS,
por sus siglas en inglés) y no se encuentran disponibles en México.19

CONCLUSIONES

Metas cumplidas en el Instituto Mexicano del Seguro Social
El Instituto Mexicano del Seguro Social tiene una sólida reputación operativa en infraestructura,
logística y recursos humanos de lamás alta calidad académica y profesional. Hemos logrado dismi‐
nuir la brecha que separa la identificación y la colaboración entre dichos recursos, consolidando
grupos multidisciplinarios en varias patologías en varios lugares del país y la epilepsia no es la ex‐
cepción. En la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Cardiología, Centro Médico Nacio‐
nal “Siglo XXI”, se ha promovido la unión de varios profesionales brillantes tanto de este hospital
como del segundo nivel de atención para obtener resultados que han surgido de la colaboración:
un grupo multidisciplinario de mapeo cerebral intraoperatorio de primer nivel tanto operativo
como propositivo, el uso rutinario de vEEG de corta duración a pesar de no contar con equipos
exclusivamente dedicados a ello, el uso de tomografía por emisión de positrones con 18F‐fluorode‐
soxiglucosa en colaboración con dicho hospital, el empleo eventual de tomografía computarizada
por emisión de fotón único ictal gracias al Servicio de Medicina Nuclear, el uso individualizado de
neuromodulación en algunos casos específicos sometidos a evaluación multidisciplinaria y el
empleo rutinario de electrocorticografía transoperatoria en las cirugías resectivas, entre otros.

Metas por cumplir en el Instituto Mexicano de Seguro Social
Desafortunadamente, lamedicina institucional actual no cuenta condirectrices acerca del abordaje
quirúrgico de las epilepsias y, sólo a manera de ejemplo, en la Guía de Práctica Clínica19 vigente al
respecto sólo semencionael papel del EEGde “rutina”, sin pronunciarse acerca de las opciones tera‐
péuticas para el paciente con epilepsia farmacorresistente. Lo anterior refleja la realidad de la
mayoría de los centros de segundo nivel, dondeno se cuenta con vEEG. Se requiereun esfuerzo inte‐
grado de los tres niveles de atención para el control de las epilepsias, dado que desde el punto de
vista epidemiológico representan un problema de salud pública que debe ser confrontado de
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manera integral: tanto preventiva como de manejo médico y quirúrgico. El IMSS es la institución
llamada a liderar el manejo de este tipo de patologías en México (epilepsia, hipertensión arterial,
diabetes mellitus), ya que cuenta con un eficaz sistema de niveles de atención integrados entre sí,
con varias ventanas de oportunidad. Ante esto, la propuesta es fortalecer el primernivel deatención
con la actualización del médico familiar directamente con el área de neurología del segundo nivel
de atenciónpara undiagnóstico y un tratamiento expedito, adecuado y continuo de la enfermedad,
así como enviar de manera temprana al tercer nivel de atención los casos de epilepsia refractaria.
El manejo inicial y el seguimiento particular de casos individualizados de neurología en el segundo
nivel de atención incluyen el EEG e incluso el vEEG en los hospitales regionales. Se requiere la con‐
tratacióno reasignaciónde recursos humanos a centros de tercer nivel, el requerimiento y la contra‐
tación de especialistas en neuropsicología como necesidad urgente en el Instituto para esta y otras
patologías, la inversión en vEEG prolongados en centros de tercer nivel, el acceso rutinario a insu‐
mos de neuromodulación (DBS, VNS y SEEG) y el monitoreo continuo en pacientes seleccionados.
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DISCUSIÓN SOBRE LAS BASES DEONTOLÓGICAS
DE LA PRÁCTICA DE LA NEUROCIRUGÍA

Introducción
os avances neurocientíficos y neurotecnológicos han sido impresionantes en el presente siglo,
lo que ha implicado el entendimiento, el diagnóstico y el tratamiento del cerebro y sus enfer‐
medades.1,2

Este desarrollo de la neurociencia se aceleró a partir de tres eventos:
1. La declaración de la década del cerebro, por parte del presidente de EUA, George Bush, en

1990.3
2. La promulgación del programa Investigación del Cerebro a través de Neurotecnologías Inno‐

vadoras Avanzadas, por parte del presidente Barack Obama en 2013.4
3. La proclamación del Proyecto Cerebro Humano por parte de la Comunidad Económica Euro‐

pea en 2013.5

La preocupación de la aplicación de estos conocimientos en los seres humanosmotivó la aparición
de la neuroética en 2002, con el objetivo de que su práctica fuera realizada en forma ética y reflexio‐
nara acerca de los aspectos legales, sociales y políticos mediante un enfoque multidisciplinario.6

Laneuroética tiene tres vertientes: la aplicada, la fundamental y la conceptual, que serán tratadas
concierto detalle a lo largo del presente capítulo; asimismo, se aborda la evolucióndel pensamiento
filosófico ético‐médico, que corresponde a los inicios de la medicina hasta la época actual.

La importancia de este tema es la de comprender el desarrollo del pensamiento filosófico‐ético
del médico en la relaciónmédico‐paciente y por qué surgieron la bioética y la neuroética. También
se aborda “la importancia de la neuroética para la atención de los pacientes neuroquirúrgicos” y se
propone una metodología de estudio. En cuanto a cómo enseñar la neuroética, se sugiere hacerlo
a través de la construcción de valores.

Los temas relativos a la obstinación terapéutica, el consentimiento informado, la Neurocirugía
funcional, la psicocirugía y la estimulación cerebral profunda, laNeurocirugía pediátrica y la inves‐
tigación tratan algunos dilemas que se han presentado en la práctica neuroquirúrgica.

La neuroética es una disciplina reciente que continuará su evolución, por lo que en los próximos
años se seguirá aprendiendo de ella.
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En conclusión, el objetivo de este capítulo es que los neurocirujanos actualicen su pensamiento
ético‐médico al desarrollo del pensamiento científico y filosófico actual, con el fin de realizar una
práctica neuroquirúrgica integral vigente.

Por último, se agradece al Dr. José ManuelMuñoz Tagle su participación en la parte de Neuroci‐
rugía pediátrica, al Dr. Luis García por su intervención en el tema de la psicocirugía y a los doctores
Jorge Santos Franco y Rommel Granados López por sus valiosas aportaciones y sugerencias en el
desarrollo del presente texto.2

DESARROLLO DEL TEMA

Evolución del pensamiento filosófico-ético de la medicina
El pensamiento filosófico se puede definir como una reflexión acerca de la cultura, que es el pro‐
ducto de toda actividad humana con valor, como la ciencia, el arte, la economía, la religión y obvia‐
mente la ética y la moralidad.7

La ética es definida como una reflexión acerca de la conducta, que trata de los conceptos y los
argumentos que permiten comprender la dimensión moral de la persona humana.

Por el contrario, la moral se refiere a acciones más concretas de la conducta.
Se puede decir (siguiendo a Adela Cortina) que dado que la ética y lamoral tienen el mismo ori‐

gen etimológico, y que se refieren a la práctica de costumbres o hábitos considerados buenos, pue‐
den ser utilizadas como sinónimos.

Esta reflexióndel pensamiento ético relacionado con lamedicina ha cambiado a través de su his‐
toria y se ha dividido en tres etapas.

1. Etapa de la medicina hipocrática y medieval.
2. Etapa de la medicina moderna.
3. Etapa de la neuroética.

Etapa de la medicina hipocrática y medieval
Abarca desde la medicina hipocrática hasta el Renacimiento. El ser humano siempre ha tenido un
comportamiento moral y gracias a él pudo sobrevivir y sobreponerse a las múltiples adversidades
que ha enfrentado.

El estudio sistematizado de la ética se inició con Hipócrates y Sócrates; Platón lo manifestó en
su diálogo de Fedro, en el cual Sócrates menciona que si se desea conocer a la naturaleza humana,
hay que seguir lametodología que utilizan los hipocráticos en el descubrimiento de las enfermeda‐
des, por lo que se concluye que la ética y la medicina siempre han caminado juntas.

El juramento hipocrático refleja el pensamiento ético, en el cual semanifiestan los principios de
no maleficencia, beneficencia, justicia y enseñanza.8

Esta éticamédica era de tipo paternalista, en la que el médico dictaba órdenes y el paciente obe‐
decía; era unamedicina heterónoma basada en el prestigio médico. Este pensamiento ético persis‐
tió hasta mediados del siglo XX, cuando hizo su aparición la bioética.

Etapa de la medicina moderna
Comprende desde el Renacimiento hasta la apariciónde la bioética. Los antecedentes de la bioética
se encuentran en:9

1. El desarrollo de las sociedades y sus luchas sociales, la justicia social, la justicia laboral y la
justicia médica, con la aparición de los derechos humanos: sociales, laborales y de salud.

Este desarrollo social implicó la evolución del pensamiento filosófico, con la aparición del
concepto de “autonomía”, desarrollado por Immanuel Kant a finalesdel sigloXVIII encontra‐
posición al concepto de heteronomía, el cual significa que el hombre no es dueño de su activi‐
dad, de su actuar y tampoco de su pensamiento, sino que a él le dictan las leyes y modelan
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su comportamiento. A partir de Kant, el hombre dejó su culposa minoría de edad para ser un
hombre autónomo que se da leyes a sí mismo, deja de ser súbdito y deja de ser paciente para
convertirse en un ser autónomo y dirigir su vida inicialmente en el mundo social y laboral,
y después en el de la medicina.10

2. El gran desarrollo científico tecnológico, del genoma humano y la genética, lo cual produjo
grandes cambios enel entendimiento y la aplicaciónde estos conceptos en lamedicinaclínica.

3. El desarrollo de la conciencia ambiental, ya que con los grandes avances tecnológicos e indus‐
triales la supervivencia en el planeta está amenazada. La palabra “bioética” apareció por pri‐
mera vez en 1927 gracias a F. Jahrz, pero en 1970 van Rensselaer Potter la describió e inició la
bioética con la publicación de su artículo “Bioética: la ciencia de la supervivencia”, en 1972,
y con su libro Labioética: unpuentehacia el futuro.11 Proponía que la bioética fuera una ciencia
integradora de la medicina, la biología, la ecología y los valores humanos.

Las bases de la bioética clínica las sentaron los bioeticistas Beauchamp y Childress12 en su
libro los Principios de la ética biomédica, publicado en 1979, en el que presentan los cuatro
principios de la bioética: la autonomía, la no maleficencia, la beneficencia y la justicia.

En resumen, el pensamiento ético médico pasó de un pensamiento paternalista, heteró‐
nomo, a un pensamiento autónomo, el cual el médico debe respetar.

Etapa de la neuroética
Comprende desde la aparición de la neuroética hasta la actualidad. La neuroética surgió en 2002
al reunirse en la ciudad de San Francisco un grupo de neurocientíficos, filósofos, bioeticistas, psicó‐
logos y juristas periodistas, con el fin de estudiar demanera transdisciplinaria las implicaciones éti‐
cas, legales y sociales que surgen de los descubrimientos científicos sobre el cerebro y su aplicación
en la práctica médica.2,6

La neuroética tiene tres vertientes de estudio:
1. La neuroética práctica o aplicada, que también se conoce como la ética de la neurociencia y

se refiere a la aplicación ética de los nuevos conocimientos en los seres humanos. Es la más
conocida en la ética clínica, por lo que es considerada una extensión de la bioética y también
es conocida como neurobioética.

2. La neuroética fundamental, también conocida como la neurociencia de la ética, que se refiere
al estudio científico de las bases de la conducta humana; trata de encontrar las basesmolecu‐
lares de la moral, desde el punto de vista científico.

3. Laneuroética conceptual, que es la generación y el estudio del conocimiento filosófico, desde
el punto de vista neurocientífico; es la llamada neurofilosofía.

Esta disciplina puede ser considerada trascendental, ya que está generando un amplio conoci‐
miento del entendimiento del funcionamiento cerebral y su aplicación clínica, que se ve reflejada
con el incremento de publicaciones y puede ser sintetizada en los siguientes temas.
S Mayor conocimiento acerca de los seres humanos y su comportamiento.
S Desarrollo y utilización de tecnologías novedosas invasivas y no invasivas.
S Interface cerebro‐computadora.
S Estimulación cerebral profunda.
S Neuroimágenes.
S Neurointervenciones para uso terapéutico y no terapéutico.
S Estudio ético de sus aplicaciones.

IMPORTANCIA DE LA NEUROÉTICA EN LA NEUROCIRUGÍA

Al neurocirujano siempre le han interesado los aspectos éticos en la práctica clínica.



TEMAS ACTUALES EN NEUROCIRUGÍA118

El Dr. van der Meulen13 en 1992 identificó los problemas éticos que estaban surgiendo con el
avance de la Neurocirugía y su aplicación clínica.

En 2011 la Federación Mundial de Sociedades de Neurocirugía14 dio una serie de guías para que
la práctica clínica neuroquirúrgica fuera realizada con base en los mejores estándares éticos.

La atención neuroquirúrgica se ha vuelto problemática, debido al gran avance del desarrollo de
las neurociencias, lo que ha producido mayores elementos de diagnóstico y terapéuticos; sin
embargo, las decisiones de tratamiento resultan difíciles.

La relaciónmédico‐pacienteactual es autónoma, compleja, burocrática,multipersonal, tecnoló‐
gica, demandante, informada, multicultural, con desconocimiento de los valores de los pacientes,
deshumanizada y sobre todo conunamultiplicidad de valores: todo lo contrario a la relaciónmédi‐
co‐paciente de los siglos pasados.

Los ejemplos son la atenciónde pacientes testigos de Jehová, la aplicaciónde tratamientosnove‐
dosos no comprobados, el elevado costo y la obstinación terapéutica.

En todos los casos hay que considerar los valoresmédicos, pero también los valores del paciente
y del médico.15 Lo anterior obliga a hacer una reflexión ética.

En muchas ocasiones el neurocirujano no está capacitado para enfrentar estos dilemas, por lo
que es necesario adentrarse en estos problemas neuroéticos.

Existen diferentes corrientes éticas que estudian el comportamiento humano, todas construidas
prácticamente con los mismos conceptos y con los mismos valores, pero con diferente orden de
prioridad y diferentes métodos filosóficos empleados.

Por lo anterior, más que teorías, hay que mantener una metodología de los lenguajes de la ética
clínica como objetivo, para articular la dimensión técnica del actomédico con ladimensióndel acto
ético.

Elmétodo deGracia16 es seguir lametodología de la historia clínica, para que losmédicos tengan
experiencia estudiando los hechosmédicos, y luego los valores tanto del paciente como delmédico
para proceder a la aplicación del deber, que es el objetivo de la ética, construyendo los valores. Pro‐
pone los siguientes métodos:

1. Ética del lenguaje y de la virtud y el vicio.
2. El lenguaje de los hechos y los valores.
3. Lenguaje de los casos y las máximas.
4. Lenguaje de los principios y las consecuencias.

ENSEÑANZA DE LA NEUROÉTICA EN LA NEUROCIRUGÍA

La bioética en México es joven, pues nació en 1993 a expensas del neurocirujano Manuel Velasco
Suárez; desafortunadamente, su difusión y enseñanza son limitadas, igual que la neuroética.

La docencia, igual que lamedicina, es unaactividad humanaque tieneun reconocimiento social;
lamedicina previene, diagnostica y tratapersonas enfermas, y ladocencia construyeconocimientos
en diferentes niveles y forma profesionales, igual que la medicina, para beneficio de la sociedad.
Enmedicina se juntan estasdos actividades enunbuenmédico, con formacióncognitiva yhabilida‐
des prácticas, pero también debe ser un médico bueno, con actitudes y valores para la práctica.

El sistema de salud enMéxico17 cuenta con escasos recursos humanos y materiales, lo que limita
la formación integral del neurocirujano en las esferas cognitivas, de habilidades y conductuales.

En 2011 FMSNpublicó una serie de buenas prácticasmédicas, pero nada relacionado con la ense‐
ñanza de la ética médica.

En México la bioética a nivel de pregrado se incluyó recientemente en el programa curricular,
lo que implica una enseñanza limitada en los posgrados.

La relación médico‐paciente actual es compleja, y esto se ha incrementado debido al concepto
de que la salud puede ser instrumentalizada y es vista como una actividad comercial, en la que lo
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único que interesa es el resultado, sin importar la calidad de ella, lo que produce una deshumaniza‐
ción, tanto de los pacientes como de losmédicos. Esto genera dilemas éticos, que a la fecha se trata
de resolver.

El ejemplo más característico es cómo, dónde y cuándo se deben aplicar las nuevas biotecnolo‐
gías en los pacientes, y cómo es la aplicación de dispositivos intracerebrales, que funcionan para
los tratamientos, pero que también tienen efectos adversos.

Es posible prolongar la vida por tiempo indefinido, pero ¿hasta cuándo?, lo cual da paso a la obs‐
tinación terapéutica.

Todo lo anterior genera conflictos entre el médico y los pacientes, entre los profesionales de la
salud, entre los profesores y los residentes, y entre los prestadores de serviciosmédicos, el paciente
y el médico, por lo que es necesario e impostergable adentrarse en el entendimiento de la neuroé‐
tica, con el fin de aprender a resolver y mitigar los conflictos mencionados.

¿Cómo enseñar la ética?
Siguiendo a Diego Gracia, la enseñanza de la ética y, por tanto, de la neuroética debe ser a través
de la promoción del aprendizaje de los valores.18

Los valores tienen tres categorías:
1. Intuicionismo axiológico. Los valores son ideas o razones, son objetivos, apodícticos, mono‐

teístas e institucionales; no se construyen y, por tanto, lo único que queda es aplicarlos.
2. Subjetivismo axiológico. Los valores son emocionales, irracionales, subjetivos, pragmáticos

e instrumentales, y cada quien tiene los suyos.
3. Constructivismo axiológico. Los valorespueden ser razonados objetivoso emocionales subje‐

tivos, pero deben ser razonables y cada quien tiene que construirlos partiendo de la realidad
y deliberando, es decir, hay que razonarlos y construirlos basados en la realidad y la autono‐
mía de las personas, de acuerdo con los hechos y las circunstancias de cada caso.

La función de la neuroética implica la aplicación y la promoción de los valores.
El modelo que se debe promover es el constructivismo axiológico. Para ello se propone el

siguiente plan de enseñanza.
1. Saber qué es la ética, qué es la bioética y por qué surgió la neuroética.
2. Recibir educación básica de las diferentes corrientes éticas: la de la virtud, la utilitarista, la

deontológica, la principialista y la dialógica.
3. Manejar una metodología bioética.

También se propone el siguiente esquema para estudio y deliberación de los conflictos:
1. Conocimiento de los hechos.
2. Conocimiento de los valores del paciente y del médico.
3. Deliberación del caso.
4. Tomar una decisión prudente, aplicando y promoviendo los valores, es decir, aplicando la

ética, la bioética y la neuroética.

La bioética y la neuroética son disciplinas trascendentales, por lo que es indispensable su difusión
y enseñanza en los diferentes centros de atención y formación neuroquirúrgica.

Obstinación terapéutica en Neurocirugía
Deacuerdo con Jecker y Schneiderman,19 el tratamientomédico inútil se considera en “Las situacio‐
nes en las que la probabilidad de beneficiar al paciente es tan remotamente pequeña, que la hacen
irreal o cuando la calidad del posible beneficio es tan ínfima que no consigue el objetivo médico
de curación, por lo que se califican estas dos situaciones, respectivamente, de inutilidad cuantita‐
tiva y cualitativa”.
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Más allá de la concepción filosófica que cada quien tenga, al hombre se le debe tratar digna‐
mente. La dignidad es un patrimonio universal, es un atributo esencial del ser humano, es igualita‐
ria y es la característica esencial que define al ser humano, como fin en sí mismo y no comomedio;
es un valor intrínseco.

Esta dignidad debe transitar durante toda la vida, en especial al final de ella.
YaHipócrates recomendabaqueelmédicoúnicamentedebía tratar a laspersonas enfermas cura‐

bles y no tratar a las incurables; esta conducta se practicó hasta el siglo pasado.
En la actualidad, con los cuidados neurocríticos, la vida se puede prolongar de forma indefinida

hasta llegar a la obstinación terapéutica, y es aquí donde entran los dilemas neuroéticos. También
se puede realizar la obstinación terapéutica cuando no existen indicaciones quirúrgicas.

Reflexión bioética
Por un lado está el valor vida y por otro lado los principios de beneficencia, nomaleficencia, justicia
y autonomía. Elmédico desea conservar la vida pero el punto es hastadónde el tratamiento en lugar
de producir beneficio puede producir daño.

Analicemos estos puntos.

Primer dilema: vida vs. no maleficencia
El médico quiere promover el valor vida en contra del no valor, llamado muerte; el problema es
saber cuándo el tratamiento seguirá siendo útil y no producirá un daño innecesario.

Principio de vida y beneficencia
Este principio estámuy ligado al principio denomaleficencia, ya queno sóloobliga ano hacerdaño
hacia el paciente, sino al contrario, que procura siempre el bienestar.

Principio de vida y justicia
Cuando el médico realiza y utiliza todos los procedimientos, diagnósticos y terapéuticas a su
alcance sin indicación se habla de futilidad y dispensa de recursos.

Principio de vida vs. autonomía
La autonomía en medicina puede equivaler a conocimiento informado, el cual debe contener la
suficiente información con claridad; el paciente y sus familiares de primer grado deben tener la
capacidad de entenderla y debe estar libre de coacción, ser clara, sin tecnicismos y con la brevedad
requerida.

Principio de vida vs. dignidad
El médico deberá valorar este dilema, cuando con el afán de prologar la vida instrumentaliza al
paciente tiene como objetivo no la dignidad, sino fines científicos y económicos, y la prolongación
de los tratamientos.

NEUROCIRUGÍA PSIQUIÁTRICA

LaNeurocirugía funcional permite tratar enfermedades como la epilepsia, los trastornos delmovi‐
miento, el dolor y algunos síntomas de las enfermedades psiquiátricas, mediante procedimientos
lesivos o estimulación eléctrica cerebral (EEC).20

La Neurocirugía psiquiátrica21 (también llamada psicocirugía o Neurocirugía límbica) causa po‐
lémica en su tratamiento, ya que se puede atentar contra la conducta y lamente del sujeto, por alte‐
rar la psiquemediante la cirugía. Sin embargo, los familiares que se ven envueltos en una dinámica
familiar extremadamente violenta por el paciente difieren de estos conceptos. Los pacientes con
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enfermedadmental resistente a los tratamientos farmacológicos (refractariedad), incluso con esti‐
mulaciónmagnética transcraneal y terapia electroconvulsiva también ineficaces, por lo general per‐
manecenenencierro domiciliario, enhospitales (demanera temporal) y, en los casosmaldiagnosti‐
cados, en la cárcel.

LaNeurocirugía psiquiátrica, de acuerdo con el concepto de beneficencia, pretende hacer el bien
al sujeto y promover su bienestar pero no curar, ya que en la actualidad aún se carece de los conoci‐
mientos y de la tecnología para lograr tal fin. La Neurocirugía psiquiátrica a la fecha no podrá libe‐
rarse de los estigmas heredados por su historia, la cual no ha sido del todo biencontada; la sataniza‐
ción la favorecieron su momento histórico y los múltiples factores en contra, como la falta de
conocimientos anatomofuncionales, la carencia de una técnica quirúrgica estandarizada, la falta
de una especialidad de psiquiatría como la conocida actualmente, que se rige de acuerdo con los
criterios internacionales establecidos, como la Clasificación Internacional de Enfermedades, ver‐
sión 10, y elManual diagnóstico y estadístico de los trastornosmentales, versión 5, así como la caren‐
cia de psicofármacos y la mala praxis con el protagonismo de los diversos involucrados con fines
de lucro. Aunado a lo mencionado, está la creación de asociaciones “proderechos humanos” cerra‐
dos a una visión más humanista que va más allá que la de un control social.

La EEC ha tenido resultados satisfactorios en la enfermedad de Parkinson, el temblor esencial
y la epilepsia, pero en algunos casos presenta efectos adversos, como disminución de la cognición
y del estado de ánimo, o bien pérdida de identidad.

Los avances en la EEC para la enfermedad de Parkinson, el temblor esencial y la epilepsia han
resultado satisfactorios, conpocos efectos adversos y afecciónde la cognicióny del estado deánimo
en algunas ocasiones; los pacientes refieren pérdida de su identidad.

Desafortunadamente, los avances de la EEC para la enfermedad psiquiátrica aún no han mos‐
trado efectos terapéuticos determinantes, por lo que en la mayoría de los casos aún se encuentran
en fase de experimentación y algunos estudios han sido suspendidos por las autoridades sanitarias.

La agresividad refractaria es un síntoma acompañante de la enfermedad psiquiátrica y tampoco
ha logrado mejores resultados clínicos que las lesiones bilaterales de los núcleos centrales de la
amígdala temporal o del hipotálamo posteromedial, o ambos. Estas dos últimas etapas de la evolu‐
ción de la Neurocirugía psiquiátrica reforzaron el concepto bioético de no maleficencia al limitar
el grado de lesión o cambiarlo por EEC y por la precisión del abordaje quirúrgico.

La Neurocirugía funcional pretende reducir o eliminar las conductas psiquiátricas patológicas
que le producen conflictos al individuo, a la familia y a su entorno social, seamediante lesiónneural
controlada o EEC; esta última es preferida porque tiene el beneficio de reversibilidad, no daña el
tejido nervioso y al cesar la estimulación eléctrica los síntomas volverían a manifestarse.

Por desgracia, la EEC es una tecnología costosa y poco accesible para los países de economía
emergente (eufemismo, por no decir tercer mundo). La Food and Drug Administration permite con
fines compasivos la investigación médica para determinar su seguridad y eficacia.

Consentimiento informado
Es undocumentomédico legal, mediante el cual el personal de salud le informa al paciente compe‐
tente, en calidad y cantidad suficiente, acerca de la naturaleza de la enfermedad y el procedimiento,
el diagnóstico terapéutico o la investigaciónque se propone utilizar, así como los riesgos y losbene‐
ficios que conlleva, y las posibles alternativas, seguido de la aceptación del paciente y la firma del
paciente, de dos testigos y del médico.22

Antecedentes generales
Los antecedentes generales y específicos del consentimiento informado están bien establecidos.

EnMéxico, la Ley General de Salud especifica claramente que el paciente deberá contar con este
documento por escrito y reunir las siguientes características:
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1. Información lo suficientemente clara y verídica.
2. Capacidad del sujeto.
3. No coacción.

Igual que en el consentimiento informado para la investigación, el reglamento general especifica
los 13 puntos que deberá contener el consentimiento informado en investigación para que sea
válido.

A nivel de las enfermedades y la investigación neurológica surge la siguiente reflexión.
El cerebro es el órgano queda la integridad de ser humano, es el órgano de las funcionesmentales

superiores, por lo que cuando se enferma o se investiga sobre él existe el riesgo de que pierda su
funcionamiento normal, con la consecuente pérdida de la identidad como personas.

Cuando el cerebro está dañado pierde capacidades y, por tanto, es un cerebro vulnerable con
capacidad disminuida. Por lo anterior, se considera que el consentimiento informado en investiga‐
ción y ante enfermedades neurológicas deberá considerar los siguientes aspectos:

1. La persona con alteraciones neurológicas es vulnerable, ya que tiene una mayor probabilidad
de sufrir un daño adicional.

2. La capacidad es un conjunto de habilidades mentales o procesos que funcionan en casi todas
las acciones humanas durante la vigilia, por lo que se encuentra disminuida.

El punto clave es: ¿quién y cómo evalúa la capacidad de la persona? ¿Es el médico, el psicólogo, el
psiquiatra o el abogado? El neurocirujano, por tanto, deberá recibir capacitación en ese rubro y
saber distinguir que un sujeto tendrá una capacidad normal cuando se acepten los tratamientos
ineficaces y se rechacen los tratamientos eficaces, y que tendrá una capacidad mínima cuando se
acepten los tratamientos eficaces y se rechacen los tratamientos ineficaces. Hay que analizar tam‐
bién el concepto de vulnerabilidad. Cuando un paciente y un familiar están angustiados por recibir
unamalanoticia, deacuerdo conKübler‐Ross, pasanpor cinco procesos: negación, ira, negociación,
depresión y aceptación.

Sin lugar a dudas, el paciente tiene la mejor capacidad y está menos vulnerable cuando acepta
la enfermedad.

El consentimiento informado en un paciente con afectación neurológica debe ser diferente de
los demás, basado en que:

1. El paciente es una persona que no puede tener sus capacidades cognitivas íntegras.
2. Es un paciente vulnerable.
3. El tratamientomédico o quirúrgico, o ambos, puede afectar el comportamiento o la conducta

posterior.
4. Se puede afectar la personalidad del sujeto.
5. Los familiares tienen un papel preponderante en la decisión a tomar.
6. El consentimiento informado en las enfermedades neurológicas deberá ser evaluado paraque

cumpla con los objetivos éticos y legales.

Investigación
Investigar es una actividad humana que se presenta como parte de la actividadmental, ya que enri‐
quece la cultura en sus diferentes ramas: la humanística, la artística, la científica y la tecnológica.

La neuroética nació como consecuencia de la investigación neurocientífica y tecnológica, y la
preocupación ética, legal y social de la aplicación de estos conocimientos en los seres humanos.15,23

La neuroética tiene una importancia trascendental en la iniciativa BRAIN, por lo que se incluyen
cuatro objetivos:

1. Programas y reuniones conjuntas de capacitación en neurociencia/ética para considerar los
problemas únicos planteados por la investigación en neurociencia humana.
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2. Recursos para las mejores prácticas en la realización de investigaciones.
3. Apoyo a la investigación de problemas éticos.
4. Oportunidades para actividades de divulgación.

La Comunidad Económica Europea concluyó que la responsabilidad de la investigación y la ética
se pueden resumir en un área que llama framework.
S Anticipación: análisis de provisión de preocupaciones éticas y sociales.
S Reflexión: análisis conceptual y sociológico
S Acción: estrategias para promover el bien social.

¿Con qué cuenta México?
En el país se cuenta con leyes, códigos y derechos que protegen al individuo para la aplicación de
los protocolos de investigación. La Ley General de Salud en México contempla 13 artículos en su
reglamento para su correcta aplicación, que es aparentemente suficiente para realizar investigación
clínica. Sin embargo, no contempla los aspectos específicos de la aplicación en investigación en se‐
res humanos para las neurociencias.

La capacidad se puede definir como los procesos psicológicos que tiene un individuo con base
en su estructura mental y cognitiva, expresados en forma particular en cada individuo. El paciente
neurológico, principalmente cuando tiene una afección del sistema nervioso central, puede tener
alteradas sus funciones mentales superiores, lo cual limitará su capacidad y lo volverá vulnerable,
por lo que en el consentimiento informado se deberá tener un apartado extra que indique cómo
fue valorada su capacidad o si se trató de un consentimiento informado subrogado a un familiar.

Dos aspectos de la aplicación de la neurotecnología en México son:
1. Tecnología en fase de estudio en los países de primer mundo que se use en México para la

realización de la fase 3 de investigación, por lo que es prioritario ser sometido a una revisión
exhaustiva con gente experta en esta área.

2. La tecnología ya aprobada en otros países, pero que en México no se cuente con el conoci‐
miento y la experiencianecesariospara suaplicación, sus alcances y sus posibles consecuencia
y efectos adversos.

Aplicación de la neuroética en la Neurocirugía pediátrica
Conmotivo de los avances académicos y tecnológicos, la investigación científica en la neurociencia
pediátrica toma dos vertientes: empírica y teórica, intentando hacer una descripción de ellas, prin‐
cipalmente la segunda, cuyos aspectos sirvenpara vincular los hechosneurocientíficos conconcep‐
tos éticos a niveles descriptivo y normativo.24

La intención es encontrar respuestas a ¿cómo investigar enneuroética pediátrica?, estableciendo
respuestas con diseños técnicamente adecuados y puntualizando en la utilidad de los estudios de
neuroimagen funcional y sus técnicas.

Así se buscará una comprensión profunda de la ética clínica, en el complejo y evolutivo fondo
de la Neurocirugía pediátrica, aunquemuchos problemas sean similares a los de pacientes adultos
con las diferencias que se observan en la constante evoluciónque presentael niño en sucrecimiento
físico e intelectual, desde la atención prenatal, la infancia, la etapa escolar y la adolescencia.

Los aspectos a considerar en la neuroética de la Neurocirugía pediátrica son el diagnóstico pre‐
natal insuficiente, el consejo genético prenatal, las enfermedades prenatales, congénitas, traumáti‐
cas y neoplásicas, los cuidados paliativos y lo que se discute ahora, el consentimiento informado
en niños y adolescentes, hasta dónde y cuándo.

La metodología para la aplicación de la neuroética en la Neurocirugía pediátrica es práctica‐
mente lamismaqueen el adulto, aunque se deberáajustar a cada caso enparticular con laparticipa‐
ción activa de los padres.
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CONCLUSIONES

La neuroética es una disciplina nueva que tiene el objetivo de estudiar el conocimiento y la aplica‐
ción ética, y los nuevos procedimientos neurocientíficos y tecnológicos en el ser humano.

El pensamiento neuroético es diferente al pensamiento bioético, ya que implica, además de las
aplicaciones prácticas, el estudio de la fundamentación científica de la moral y la generación del
conocimiento filosófico desde el punto de vista neurocientífico.

La práctica de la Neurocirugía actual es compleja, debido a que los progresos científicos y tecno‐
lógicos han generado dilemas en el grupo médico como resultado del desconocimiento de las nue‐
vas tecnologías o de los valores, en especial de los pacientes, ya que la sociedad es multicultural.
Se requiere construir nuevos valores para cada caso y pacientes en específico.

El neurocirujano debe estar actualizado en los conocimientos científicos y tecnológicos, y reno‐
var sus conocimientos de la evolución del pensamiento ético de las sociedades, en especial de la
neuroética, con el fin de resolver ymitigar losproblemas que se presentanen lapráctica clínicaneu‐
roquirúrgica.
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INTRODUCCIÓN

n la actualidad el tratamiento endovascular de los aneurismas intracraneales (AI)es una reali‐
dad mundial con índices de éxito ya comprobados y comparables con los de la microcirugía,
además de que se requiere una menor estancia hospitalaria y los riesgos son realmente bajos

para ser una patología tan compleja.1,2 El Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional
(HECMN) “LaRaza”, del InstitutoMexicano del Seguro Social, se inició con la terapia endovascular
neurológica (TEN) desde noviembre de 2007, aunque con dificultades económicas y de logística.
A partir de 2008 se realiza de forma permanente e ininterrumpida hasta el día de hoy enpatologías
como aneurismas cerebrales, malformaciones vasculares cerebrales y espinales, tumores hipervas‐
cularizados y enfermedad isquémica.

El presente capítulo tiene la finalidad de mostrar el panorama del tratamiento endovascular de
los AI en elHECMN “LaRaza”, institución encargada de atender a una granpoblación de pacientes,
y describir la experiencia del equipo de trabajo en las diversas técnicas endovasculares con sus éxi‐
tos y complicaciones.

DESARROLLO DEL TEMA

Pacientes y métodos
En un estudio retrospectivo se incluyeron todos los pacientes portadores de aneurismas cerebrales
que fueron tratados mediante TEN en el HECMN “La Raza” del Instituto Mexicano del Seguro So‐
cial. El periodo abarcado fue de abril de 2015 a julio de 2022. La fecha de inicio de la recolección de
datos dependió del ingreso de los diversores de flujo (DF) al “armamento” terapéutico endovascu‐
lar enMéxico, previamente determinado por el uso de coils y stents.Dicho hospital fue pionero en
la colocación del primer DF en todo el país en abril de 2015.

Todos los pacientes fueron designados para su tratamiento endovascular después de un análisis
en sesión conjunta en el Departamento de Neurocirugía. Cabe destacar que los pacientes elegidos
para manejo endovascular son los portadores de aneurismas complejos, sea por morfología,
tamaño, dimensiones del cuello, relación domo/cuello y localización.

Lospacientes fuerontratados demanera aleatorizadaen la sala deangiografía delDepartamento
deRadiología e Imageno en alguna de las tres salas de hemodinamia del hospital. Todos lospacien‐
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tes fueron tratados por el único neurocirujano y terapeuta endovascular hasta el momento y autor
principal del presente artículo (Jorge Arturo Santos Franco) con la ayuda del personal de enferme‐
ría, de rayos X, de anestesiología y de la residencia de neurocirugía.

En prácticamente todos los pacientes el acceso fue mediante punción femoral a través de la téc‐
nica Seldinger. Las técnicas endovasculares fueron las siguientes:

1. Embolización simple con coils, incluidos los asistidos con balón.
2. Embolización con coils asistida con stent y embolización con coils asistida con pCONus.
3. Embolización con coils asistido con DF.
4. Solamente stent (sole stenting).
5. Colocación de DF.
6. Embolización con dispositivo Woben EndoBridge (WEB).

Todos los pacientes en quienes se planificó la colocación de algún dispositivo endoluminal (stent,
pCONus oDF) fueronmanejadosmediante antiagregación. En el caso específico de los aneurismas
que no debutaron con ruptura se inició la antiagregación al menos cinco días antes con doble
esquema antiagregante, consistente en clopidogrel de 75 mg más ácido acetilsalicílico de 100 mg
cada 24 h. En los casos de aneurismas rotos y la necesidad de dispositivo endoluminal se empleó
antiagregantede formaagudacontirofibán luego de la punción femoral; en los casosdeDF también
se utilizó una dosis de carga de 300 mg de clopidogrel una hora antes del procedimiento.

Se registraron las complicaciones y la estabilidad de la embolización de los aneurismas.

Resultados
Enunperiodo comprendido entre enero de 2015 y julio de 2022 fueron tratados 941 pacientes porta‐
dores de aneurismas intracraneales en el Departamento deNeurocirugía del HECMN“La Raza”. De
todos ellos, en 586 pacientes (62%) se aplicaron las técnicasmicroquirúrgicas y 355 pacientes (38%)
fueron tratadosmediante TEN.De los 355 pacientes, 277 fueronmujeres (78%) y 78 fueronhombres
(22%), y un total de 360 fueron portadores de aneurismas.

De 355 pacientes, 209 (59%) se presentaroncondatos clínicos, comocefalea, déficit de algúnner‐
vio craneal, especialmente óptico y oculomotor, y algunos pocos pacientes debutaron con algún
cuadro isquémico condicionado por la patología aneurismática. Ciento cuarenta y seis pacientes
(41%) debutaron con hemorragia subaracnoidea. De estos últimos, 83 (23%) fueron tratados des‐
pués de 21 días del evento hemorrágico. La localización de los aneurismas se detalla en el cuadro
X‐1. Las técnicas endovasculares y la frecuencia con que se usan se describen en el cuadro X‐2; son
destacables la embolización con coils y el uso de dispositivos, como stent y DF.

La mayoría de los pacientes con aneurismas no rotos o con antecedente de ruptura mayor de 21
días fueron egresados después de 24 h (de 28 a 80%).

Complicaciones
Se presentaron complicaciones transoperatorias, que son las que ocurrieron durante el procedi‐
miento, y posoperatorias y tardías, que son las que ocurrieron luego del tratamiento a las pocas
horas o mucho después, pero que están relacionadas con la técnica o los dispositivos utilizados, o
ambos. Además, se describe si estas complicaciones e incidentes pudieron solucionarse sin compli‐
caciones.

a. Complicaciones transoperatorias: en 13 pacientes se presentaron complicaciones (3.6%) (cua‐
dro X‐3). Siete pacientes (2%) sufrieron oclusión aguda por trombo del vaso paterno y sus
ramas, secundaria a lamanipulación endovascular o al despliegue de los dispositivos. En cin‐
co pacientes se realizó una trombectomía o una trombólisis exitosa con restitución del flujo
arterial, o ambos; sin embargo, endos no se logró el cometido (0.6%), lo que resultó en infarto
que implicó algúngrado de déficit. En cuatro pacientes se presentó la ruptura transoperatoria
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Cuadro X-1. Localización y número de aneurismas tratados por vía endovascular

Localización Porción/segmento arteria No. 360 %

ACI Segmento comunicante 103 29
Segmento oftálmico 59 16
Segmento clinoideo 25 7

Cavernosa 21 6
Segmento coroideo 11 3

Bifurcación 9 2.5
Petrosa 4 1
Cervical 1 0.3

ACM 36 10
ACoA 36 10
ACA 14 4

Circ. posterior:
Vertebral 12 3
Basilar 12 3

Cerebral posterior 9 2.5
ACPI 4 1
ACS 4 1

ACI: arteria carótida interna; ACM: arteria cerebral media; ACoA: arteria comunicante anterior; ACA: arteria
cerebral anterior; ACPI: arteria cerebral posterior izquierda; ACS: arteria cerebelosa superior.

del aneurisma (1.12%), que provocó ulteriormente la muerte de dos pacientes (0.5%); en los
otros dos se logró la embolización completa del aneurisma con un paciente con recuperación
ad integrum y otro paciente que desarrolló estado vegetativo persistente (0.28%). En dos
pacientes (0.56%)ocurrió hemorragia intraparenquimatosa condicionada por lesiónvascular
distal por el uso de lamicroguía; los dos terminaron en craniectomía descompresiva que oca‐
sionó secuelas neurológicas permanentes. En este apartado cabemencionar cuatro incidentes
consistentes en un inadecuado despliegue/colocación de dispositivos que se solucionaron
durante los procedimientos y que no resultaron en complicaciones: en dos hubo protrusión
de un coil, en uno el despliegue inadecuado del stent y en otro el despliegue inadecuado del
DF. Para la solución inmediata de estos incidentes uno de los casos de protrusión del asa del
coil se tratómediante tracción y elongación delmismo hasta nivel femoral sin ninguna conse‐
cuencia, y en los casos restantes (un coil, un stent y un diversor de flujo) los dispositivos fue‐
ron retirados mediante el uso de un microlazo.

b. Complicaciones tardías: se presentaron en 18 pacientes (5%) (cuadro X‐3). En siete pacientes
(2%)ocurrióhematomaen el sitio depunción, queno comprometió la vidani la integridad

Cuadro X-2. Técnica endovascular utilizada

Técnica endovascular No. 360 %

EC 116 31
Sólo stenting 12 3

ECAS 90 (p-CON:16) 25
Diversor de flujo 109 30

Diversor de flujo más coil 28 8
WEB 5 1

EC: embolización simple con coils; ECAS: embolización con coils asistida con stent; p-CON: dispositivo
p-CONus; WEB: dispositivo Woben EndoBridge.
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Cuadro X-3. Complicaciones transoperatorias y tardías, su manejo y evolución

Complicación Nº (%) Tratamiento/evolución

Transoperatoria
Trombótica 7 (2%) Rescate vascular

Exitoso 5 No exitoso 2
Ruptura aguda 4 (1%) Íntegro 1 EVP 1 Defunción 2
Hematoma IP 2 (0.6%) Secuelas 2

Tardía
Trombótica 4 (1%) Rescate vascular

Exitoso 2 No exitoso 2
Ruptura 2 (0.6%) Defunción 2

En total se describen 11 complicaciones graves (3%), que se destacan en negritas: 4 defunciones (1%) y siete
secuelas neurológicas permanentes (2%). IP: intraparenquimatoso; EVP: estado vegetativo persistente.

funcional de los pacientes, por lo que se consideran complicaciones leves. En seis pacientes
(1.7%) se presentaron complicaciones graves, las cuales se desglosan de la siguiente manera:
S Oclusiónde vaso paterno por trombosis intrastent oDF, o ambos, encuatro pacientes (1%),

que ocasionaron secuelas neurológicas permanentes en dos de ellos (0.7%)
S Ruptura tardía del aneurisma en dos pacientes, quienes fallecieron (0.7%).

En resumen, de 355 pacientes tratados, en 344 (97%) no se presentaron complicaciones graves; sin
embargo, en 11 pacientes (3%) se presentaron complicaciones graves que no pudieron resolverse y
que terminaron en déficit neurológico permanente en 2% (siete pacientes) ymuerte en 1% de ellos
(cuatro pacientes).

En cuanto a la estabilidad de la embolización, la recanalización y el retratamiento, la recanaliza‐
ción o “crecimiento” de los aneurismas tratados mediante TEN se ha considerado como una de las
limitaciones más importantes, sobre todos cuando se utiliza embolización simple con coils.

De 360 aneurismas, 12 (3.3%) fueron tratados por segunda ocasiónmediante recanalización. En
el cuadro X‐4 se detallan las características de los tratamientos.

Discusión
El Dr. Marco Zenteno Castellanos fue el fundador de la escuela de TEN en México, la cual inició
como especialidad en el Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía, con un programa acadé‐
mico avalado por la Universidad Nacional Autónoma deMéxico. Lo que pocos conocen es que para

Cuadro X-4. Porcentaje de recanalización y la técnica utilizada
en el manejo inicial y los dispositivos empleados en el retratamiento

Técnica Inicial

Retratamiento EC ECAS SS DF

Coils 2 2 0 0
Stent 1 0 0 1

Stent/coils 1 0 0 0
DF 1 1 2 1

5 3 2 2

EC: embolización simple con coils; ECAS: embolización con coils asistida con stent; SS: sólo stenting; DF:
diversor de flujo.
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obtener el aval universitario se requería el aval fundamental deunneurocirujanoexperto enpatolo‐
gía vascular. En ese entonces ningún neurocirujano vascular brindó su apoyo, excepto el Dr. José
Antonio Maldonado León, consagrado y hábil neurocirujano del HECMN “La Raza”, quien a pesar
de su amplísima experiencia enmicrocirugía en el tratamiento de la patología vascular vio la TEN
como una especialidad moderna y eficaz. A mediados de la década de 2000 los doctores Miguel
Antonio Sandoval Balanzario yHumberto Juárez Jiménez, jefes enese entoncesde losDepartamen‐
tos de Neurocirugía y Neurología, respectivamente, vieron la gran necesidad de contar con la TEN
en el HECMN “La Raza”, por lo que invitaron al Dr. Zenteno para la realización de algunos procedi‐
mientos. Por la implacable y tenaz gestión de los doctores Sandoval y Juárez, y mediante el apoyo
irrestricto del Dr. Zenteno, fue que en noviembre de 2007 el Dr. FernandoMolinar Ramos, director
general, aprobó la apertura de una plaza perfilada para un neurocirujano con la especialidad en
TEN. Desde entonces, el incremento del número de pacientes tratados fue apoyado por las gestio‐
nes de los doctores Arturo Gayoso Rivera, Ernesto Alonso Ayala López, ex directores generales, y
el Dr. José Arturo Velázquez García, actual director general. Algunas características, limitaciones y
complicaciones de las técnicas endovasculares empleadas en el hospital son:

a. Embolización simple con coils: los espirales de platino han sido ampliamente utilizados
en el mundo e históricamente fueron reconocidos como el primer método formal para tratar
los AI.
S Recanalización: los coils pueden compactarse, sobre todo en los aneurismas grandes o

gigantes, o ambos, por lo que ocurre la recanalización, que resulta de:
1. La subyacente inestabilidad de los coils y del trombo intraaneurismático luego de una
embolización inicialmente satisfactoria.
2. Crecimiento progresivo del aneurisma por una embolización incompleta.
3. Deficiencia mural perianeurismática del vaso paterno.3

Laspresiones estática y dinámica son las responsables deun elevadonúmero decasos de reca‐
nalización, y la fuerza de fricciónmural no parece estar implicada. Raymond y col. encon‐
traron una recurrencia significativa en 20.7% de 383 casos en un periodo de seguimiento
angiográfico de alrededor de 17meses.4 Estos autores encontraron 50.6%de recidiva en los
aneurismas grandes, 21.3% en los aneurismas pequeños, 52.3% en los aneurismas de cuello
ancho y 23.7% en los de cuello pequeño.4 Kole y col. observaron que en 163 aneurismas ha‐
bían aneurismas residuales significativos hasta en 27% en el control posembolización.5
Estos casos correspondieron a aneurismas complejos, difíciles de embolizar. Estos autores
describieron que mediante un seguimiento angiográfico medio de 18.2 meses en 19.1% se
incrementó el tamaño del aneurisma residual.5 Murayama y col. analizaron la experiencia
de la Universidad de California en la embolización simple con coils practicada en 818
pacientes entre 1990 y 2002,6 y encontraron recidiva entre 30 y 60%en aneurismas grandes
y gigantes, respectivamente. Se sabe que los AI grandes/gigantes y de cuello ancho son los
de mayor recanalización; sin embargo, la geometría vascular debería ser también conside‐
rada como un factor decisivo en la recidiva. Los AI gigantes suelen presentar trombos en
su interior, lo que hace que con el tiempo los coils se impacten en el área trombosada, pro‐
moviendo la recanalización del aneurisma.7 Los de cuello ancho son altamente suscepti‐
bles de recanalización, debido a las presiones estática y dinámica con su efecto de “martillo
de agua”,7,8‐10 efecto que se potencia bajo condiciones de hipertensión arterial sistémica.
Por tanto, los AI grandes/gigantes y/o con cuello ancho son los que representan unmayor
reto y requieren atención más prolija. Por esto se desarrollaron diversas estrategias, como
los coils bioactivos o los de hidrogel, los quemostraron unamodestamejoría en los índices
de recidiva.11,12 Apesar de los esfuerzos en lamodificaciónde los coils, la recanalizaciónper‐
siste como el puntomás débil de la TEN en el tratamiento con coils.De los pacientes trata‐
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dos mediante coiling simple, 4.3% requirieron recanalización, lo cual corresponde sola‐
mente a 1.3% de toda la serie.

b. Stents intracraneales. Son implantes en forma de malla tubular adaptables a la geometría
del vaso. Desde hace muchos años han sido utilizados exitosamente para el tratamiento de
la enfermedadaterosclerótica coronaria, renal yperiférica.13‐15 Apartir de 1997 fueron incorpo‐
rados inicialmente como asistencia en la embolización con coils de aneurismas vertebrobasi‐
lares de cuello ancho.16‐18 Sin embargo, la rigidez de los stents expandiblesmediante balón fue
un serio tropiezo para la compleja anatomía intracraneal, por lo que se desarrollaron los
microstents autoexpandibles, los cuales demostraron una excelente navegabilidad intracra‐
neal, con lo que se inició una nueva era en el tratamiento de los AI complejos.8,19,20,21
S Embolización con coils asistida con stent: los stents son buenos retenedores de lamalla

de coils, haciendo posible un mejor relleno del saco aneurismático.21 En una revisión
extensa de la literatura se recolectaron 21 artículos que suman 449 aneurismas tratados
mediante este tipo de embolización,7 con 361 pacientes tratados con microstents autoex‐
pandibles. Veintiocho por ciento de los aneurismas fueron grandes y aproximadamente 7%
fueron gigantes. En 7.3% de los casos la liberación del stent no fue exitosa. Se logró la oclu‐
sión completa inmediata en cerca de 57% de los casos y casi completa en 22%. Se realizó
un seguimiento angiográfico en 201 pacientes con un promedio de 6.3. Se observó una oclu‐
sión completa en 69% y una recanalización en 4.3%. Catorce por ciento de los aneurismas
inicialmente ocluidos de forma incompleta presentaron diversos grados progresivos de
oclusión. Solamente 16 pacientes requirieron una nueva infusión de coils. En el HECMN
“La Raza” se recanalizaron dos aneurismas, los que representan 8% de los 25 casos tratados
mediante esta técnica, que corresponden a 2% de todos los aneurismas.

S Sólo stenting: hoy se cuenta con los DF, pero hay que recordar que en ausencia de dichos
dispositivos los stents fueron utilizados como herramientas fundamentales en el trata‐
miento de AI complejos, sin recurrir a la embolización con coils, técnica que se denominó
sole stenting. Los stents cumplen con dos mecanismos básicos:
1. Alteran el patrón hemodinámico.
2. Modifican las características geométricas del vaso paterno.21‐25
Se llegó a observar alteración de la afluencia y la salida de los AI, debido al incremento de
la resistencia al flujo, la disminución de los vórtices y el estancamiento de sangre para la
formación del trombo aneurismático con su consecuente exclusión,23‐27 conservando el
flujo en el lumenvascular y respetando las ramas que se originandel segmento tratado.25,27
En la circulaciónposterior el sole stenting tuvo unamejor tasa de éxito de la reconstrucción
vascular.25 En resumen, es una herramienta útil que dio origen a los DF. En la experiencia
delHECMN“LaRaza”, el sole stentingno fue útil solamente en un caso de 12 pacientes bien
seleccionados, lo que corresponde a 8%.

S Limitacionesdel stent intracraneal:disección arterial. Con el desarrollo tecnológico de
microguías, balones, catéteres, etcétera, y la mejora en la navegabilidad de los stents, las
complicaciones dependientes de la técnica, tal como la disección arterial, son infrecuentes
(alrededor de 1.4%).7,20,24

S Trombosis intrastent y antiagregación: la trombosis dentro del dispositivo ha sido de
cerca de 10%,20,28‐30 lo cual es cada vezmenos frecuente, debido a una adecuada antiagrega‐
ción. EncasosdeAIno rotos seprefiere el doble esquema antiagregante. En casodeAI rotos
se inicia la antiagregación endovenosa con tirofibán inmediatamente después de desple‐
gado el stent.Todos los pacientes semantienenbajo doble esquema antiagregante durante
tres a seis meses, dependiendo de la respuesta individual. Luego se continúa con un solo
antiagregante durante seis mesesmás. En caso de pacientes con aneurisma roto y que sean
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potenciales candidatos para una cirugía de derivación ventricular o drenaje de hematoma
se prefiere no tratarlos con stent, para evitar los riesgos derivados de la antiagregación. En
los pacientes con ligera hidrocefalia con un grado de Fisher de III o más se tiende, de ser
posible, a proteger el domo con coils para evitar otra ruptura temprana y a colocar el stent
en un segundo tiempo si es necesario.28

S Estenosis intrastent: en el manejo de la enfermedad aterosclerótica intracraneal se
reporta una incidencia de reestenosis de alrededor de 40%de los casos; los stents liberado‐
res de fármacos pueden ser una solución.30,31 Sin embargo, el uso de stent en el tratamiento
de los AI presenta un panorama distinto, con una incidencia de estenosis muy baja (de 0
a 4.5%).20

c. Diversores de flujo. La era de los DF en México comenzó a partir de abril de 2015 a pesar de
que enalgunos paísesdelmundo se usaron formalmente desde2010, por cuestiones deobten‐
ción de registro en la COFEPRIS. El HECMN “La Raza” fue el primero en aplicar uno en todo
México. Estos dispositivos inducen una rápida formación del trombo intraaneurismático, lo
quepermite reducir los cambiosproinflamatorios alrededor del domo, condicionandomenos
edema en el tejido cerebral circundante ymayor trombosis intraaneurismática.32 Son unpoco
menos flexibles y navegables cuando se comparan con losmicrostents autoexpandibles, por
suelen requerirse catéteres de acceso distal. Las dos ventajas principales del diversor son las
siguientes:
1. La redistribución o la lentificación del flujo hacia el saco aneurismático.
2. Los cambios intraluminales (endotelización) provocados al usar un dispositivo intralumi‐

nal con mayor contacto a la íntima vascular.32
El protocolo de antiagregación suele ser similar al descrito para los stents; sin embargo, el
doble esquema antiagregante se debe mantener durante al menos seis meses y con un solo
antiagregante durante al menos seis meses más para evitar la trombosis intrastent.

En términos generales, la oclusión completa reportada es de 75% a los seis meses y de 95%
a los cinco años en los pacientes sin ruptura, con secuelas permanentes ymortalidad reporta‐
das de 0 a 3%.33 La prevalencia de complicaciones secundarias al manejo con diversores de
flujo son similares a otros tratamientos endovasculares. Geng Zhou y col. encontraron 17%de
complicaciones asociadas al uso de diversores de flujo. El riesgo de complicaciones en los
aneurismas no rotos fue menor (14.6%) que en los rotos (30.6%). El porcentaje de complica‐
ciones en los aneurismas de circulaciónposterior (44.7%) fuemayor que en los de circulación
anterior (23.7%).34 Las principales complicaciones descritas son isquemia (de 5.5 a 7.5%),
hemorragia intracraneal (de 2.5 a 2.9%) y rerruptura (de 1.8 a 2.0%).

En el estudio IntrePED (International Retrospective Study of Pipeline EmbolizationDevice)
sedemostróque lamorbilidady lamortalidad se incrementan con la edad (> 80 años). Semos‐
tró una morbilidad tempana grave (< 30 días) de 15.5% y tardía (> 30 días) de 7.4%, es decir,
muchos pacientesmejoraron al ser egresados. Sin embargo, reporta unamortalidad temprana
asociada de 2.5% y una tardía de 3.8%. La morbilidad y la mortalidad por AI gigantes fue de
25.8% y la asociada a aneurismas pequeños fue de 8.8%.35

Las complicaciones isquémicas se reportan en 18%para aneurismas de circulación anterior
y de 27%para aneurismas de circulaciónposterior.33 Unmetaanálisis reciente analizó las com‐
plicaciones asociadas al manejo de AI complejos rotos; se estudiaron los aneurismas fusifor‐
mes, disecantes y tipo blíster. La ruptura aneurismática asociada al uso deDF se hizo en 3.5%
de los pacientes; la mortalidad asociada a ruptura fue de 100%. Hasta 60% presentaron rup‐
tura intraoperatoria o inmediatamente después del procedimiento y 40% durante la primera
semana. En el grupo de AI mayores de 2 cm la rerruptura fue de 42.9%, pero en el grupo de
los menores de 2 cm fue de 1.9%.36
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Se reportó la ruptura de AI asociada al uso de DF en 3% de los pacientes; con unamortali‐
dad de 74.6 y 6.7% de secuelas neurológicas severas; 76.6% de las rupturas se presentaron en
el primermes y 23.4%se catalogaron como rupturas tardías (> 30 días). Es importante resaltar
que 46.3% de las rupturas tardías fueron en AI gigantes. En el HECMN “La Raza” se observó
ausencia de respuesta al DF endos aneurismas, que corresponde a 1.8%de todos los pacientes
tratadosmediante dicha técnica y que tuvieronque ser reintervenidos con éxito (cuadro X‐4).
En la serie del hospital dos pacientes portadores de aneurismas grandes que superaban ape‐
nas los 15 mm presentaron sangrado tardío mortal (1.8% de todos los pacientes tratados con
DF). Leonardi y col. reportaron ruptura fatal asociada a DF en los AI previamente no rotos,
por lo que propuso el uso de coils antes del DF.37 En el hospital fueron tratados 137 aneurismas
con DF, en 28 de ellos (20%) se realizó primero la liberación de unos cuantos coils antes del
despliegue delDF. La indicación fueel antecedentede rupturao saco aneurismático, o ambos,
que supere los 16 mm de diámetro para prevenir la ruptura ulterior.

d. Dispositivo WEB. Hasta ahora, este nuevo dispositivo intrasacular ha demostrado ser útil
y prometedor para los aneurismas bien seleccionados, aunque es muy costoso y requiere la
prueba del tiempo.38 La experiencia en el hospital acumula apenas 1% de los casos tratados.

CONCLUSIONES

A pesar de ser una reseña bastante general, se puede concluir que en el HECMN “La Raza” existe
ya una gran experiencia en el manejo endovascular de los aneurismas intracraneales, y que cuenta
con los dispositivos que se utilizan en cualquier parte del mundo. Los resultados son acordes a los
descritos internacionalmente con escaso índice de incidentes y complicaciones. El equipo de traba‐
jo está preparando varios artículos que atiendan los detalles particulares de la experiencia en las
diferentes técnicas endovasculares.
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a neurocirugía pediátrica es una especialidad de la neurocirugía que permite el diagnóstico,
la evaluación y el tratamiento de la población pediátrica en desarrollo, pues engloba a la neu‐
rocirugía fetal y a los pacientes desde reciénnacidos pretérmino (prematuro) hasta los adoles‐

centes de 18 años de edad.

INTRODUCCIÓN

Por principio, el paciente pediátrico no es un adulto pequeño, pues tiene características fisiológicas
y del desarrollo en constante cambio durante cada etapa del crecimiento, así como padecimientos
de comportamientos totalmente diferentes a los de la población adulta, demodo que se debeconsi‐
derar su bajo volumen circulante, su baja tolerancia a los cambios de temperatura y al desequilibrio
hidroelectrolítico, además de que hacemás de 30 años lamorbilidad y la mortalidad en el paciente
pediátrico neuroquirúrgico era muy alta, debido a problemas neuroanestésicos y a que el conoci‐
miento de la fisiopatología del periodo neonatal y la infancia no era bien comprendido. Por ello,
la profesionalización de las diversas especialidades ha permitido mejorar la calidad de la atención,
con una mejor sobrevida y la limitación de las secuelas de los pacientes pediátricos.

DESARROLLO DEL TEMA

El primer Servicio de Neurocirugía Pediátrica reconocido a nivel mundial lo estableció en 1929
FrancD. Ingraham en el Boston Children’sHospital ante la necesidad de crear una especialidad que
permitiera el manejo integral de los niños con padecimientos neurológicos susceptibles de ser tra‐
tados quirúrgicamente. En México, el Dr. Miguel Ramos Murguía fundó el primer servicio de la
especialidad en el Hospital Infantil de México en 1954.1,2

En el Instituto Mexicano del Seguro Social se fundó el Servicio de Neurocirugía Pediátrica en
1963 por parte del Dr. Daniel González y González, en el Hospital de Pediatría del Centro Médico
Nacional (HPCMN), siendo el primero en su tipo dentro del Instituto en atender a la población
pediátrica con padecimientos neuroquirúrgicos. En la segunda etapa del Centro Médico Nacional,
hoy “Siglo XXI”, en 1992, el servicio estuvo dirigido porel Dr.GuillermoQuintanaRoldán ydespués
por los doctores Héctor Rodríguez Jiménez, Jaime Diegopérez Ramírez y Gerardo Sánchez Rodrí‐
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guez; actualmente está a cargo de laDra. AlmaGriselda RamírezReyes y sólo cuenta con tresmédi‐
cos adscritos.2,3

En 1967 se estableció el segundo servicio en el Hospital de Pediatría del CentroMédicoNacional
de Occidente en Guadalajara con la contribución del Dr. Florencio Mercado, y después tuvo como
jefes a los doctoresGarcía Limón, FranciscoGrajeda del Castillo y Angélica Rocío AndradeAguilera;
actualmente es dirigido por la Dra. María del Carmen Urista Vidrio y el servicio cuenta con siete
médicos adscritos.

El tercer servicio en formarse fue en el Hospital General de Centro Médico Nacional “La Raza”
en 1975 con el Dr. José María Sánchez Cabrera; los jefes de servicio fueron los doctores JoséManuel
Muñoz Tagle y José de la Cruz, y actualmente es dirigido por el Dr. Antonio GarcíaMéndez y cuenta
con siete médicos adscritos.2

En la Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE) Hospital de Especialidades No. 25 con sede
enMonterrey se establecieronmódulos especializados y se inició el manejo de pacientes pediátri‐
cos en 1982 por parte de los doctores Roberto Medellín y Jorge Guajardo, después por el Dr. Víctor
Romero y actualmente por el Dr. José Remedios Cortés, quien se dedica al manejo de este tipo de
pacientes.

La localización estratégica de cada uno de estos servicios de neurocirugía pediátrica ha permi‐
tido tener un área de influencia más extensa en el país.

A lo largo de más de cinco décadas, el Instituto ha proporcionado tratamiento especializado de
los pacientes pediátricos, tanto en cirugía electiva de alta complejidad como en cirugía de urgencia,
permitiendo tratar de forma integral diversos padecimientos, que incluyenmalformaciones congé‐
nitas—como espina bífida,mielomeningocele, hidrocefalia congénita poshemorrágica en el recién
nacido pretérmino y de otras causas, malformaciones craneofaciales (principalmente craneosinos‐
tosis) ymalformaciones vasculares del sistema nervioso central (SNC)—, infecciones, tumores pri‐
marios del SNC, traumatismo craneoencefálico pediátrico y obstétrico en el recién nacido, cirugía
de epilepsia curativa y paliativa, y trastornos delmovimiento como las distoníasprimarias y control
del impulso, específicamente en la agresividad refractaria.

Las técnicas quirúrgicas convencionales y modificadas, el apoyo tecnológico de mínima inva‐
sión, como endoscopia, neuronavegación y estereotaxia, y la terapia endovascular son aplicados en
el tratamiento de casos complejos seleccionados. Sin duda, también el manejo interdisciplinario
a través de clínicas de excelencia y alta especialidad en conjunto con otras especialidades se emplea
en la mayor parte de los pacientes tratados.3,4

En cuanto a la profesionalización de la especialidad, ocurrió a través de la creaciónde la residen‐
cia de neurocirugía pediátrica conduraciónde dosaños despuésde haber concluido la especialidad
en neurocirugía general y con el aval académico de la Universidad Nacional Autónoma de México
entre 1997 y 1999; mediante este programa de residencia han egresado especialistas del área en la
UMAEHPCMN “Siglo XXI”, la UMAEHospital de Pediatría Centro Médico Nacional deOccidente
y el Hospital General del Centro Médico Nacional “La Raza”.2

Espina bífida y defectos del tubo neural
Los defectos del tubo neural constituyen la segunda causa de discapacidad en la población pediá‐
trica del país.

Las malformaciones conocidas como defectos del tubo neural engloban todas las variantes de
espina bífida abierta o cerrada, y encefaloceles. Pueden ocurrir en cualquier parte de la líneamedia
del cráneo y de la columna vertebral. EnMéxico, de acuerdo con el reporte de la Secretaría de Salud,
durante 2008 y el primer trimestre de 2020 se registraron 15,502 casos de defectos del tubo neural
y craneofaciales, con un incremento significativo a partir de 2016, pasando de una tasa de 36.82 en
2015 a 136.56 en 2019, con una prevalencia de 17 casos/10,000 recién nacidos vivos. Las principales
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Figura XI-1. Mielomeningocele dorsolumbar con exposición de la placa neural y la aracnoides. Cortesía de la Dra. Griselda
Ramírez, Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Pediatría, Centro Médico Nacional “Siglo XXI”.

malformaciones craneofaciales asociadas son el labio y el paladar hendidos, así como otrasmalfor‐
maciones del tracto gastrointestinal.5

Más de 50% de los casos son prevenibles mediante la suplementación alimentaria a las mujeres
en etapa reproductiva antes del embarazo, a través de la fortificación de harinas de maíz, arroz y
trigo con ácido fólico, yuna dosis adicional de400 μgpor día.5,6 Lasmalformacionesdel tuboneural
dan lugar a discapacidades físicas e intelectuales, que van de leves a graves. La gravedad dependerá
del tamaño y la localización del disrafismo y de otras malformaciones del cerebro, el tallo cerebral,
la médula espinal y los nervios afectados.

Los pacientes con mielomeningocele (MMC) y encefalocele son los que requieren atención
inmediata en el momento del nacimiento, debido a la exposición del tejido neural a través del
defecto óseo y a la ausencia parcial o total de las coberturas cutáneas, ya que esto los predispone
a fístulas de líquido cefalorraquídeo y neuroinfección (figura XI‐1).

En 80%de los pacientes conMMC se presenta hidrocefalia asociada; en el caso de encefaloceles
occipitales sólo 40% desarrollarán hidrocefalia.7‐10

Generalmente los recién nacidos con estas malformaciones se trasladan de los servicios de gine‐
coobstetricia y sonmanejados de forma conjunta con neonatología, pediatría, ortopedia, urología,
gastroenterología, medicina física y rehabilitación, salud mental y psicología. La cirugía del MCC
durante las primeras 24 a 48 h reduce el riesgo de neuroinfección y se deberá considerar también
la colocación de un sistema valvular para el tratamiento de la hidrocefalia. Desde principios de la
década de 1990 se inició la cirugía de reparación del MMC in utero,mejorando las técnicas de abor‐
daje hasta la fetoscopia en la actualidad. Estos procedimientos reducen hasta 50% el riesgo de desa‐
rrollo de hidrocefalia y malformación de Chiari asociada. En Querétaro el grupo de cirugía fetal y
el Dr. Felipe Chavelas han llevado a cabo más de 100 cirugías de este tipo con buenos resultados y
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realizaron la primera reparacióndeMMC in utero dentro del Instituto en elHospital deGinecoobs‐
tetricia Centro Médico Nacional “La Raza”, convirtiéndose en un procedimiento posible que per‐
mita mejorar la calidad de vida en casos bien seleccionados.11

Hidrocefalia
La hidrocefalia es una condición compleja que afecta la circulación y la absorción normal del
líquido cefalorraquídeo; raras veces es secundaria a sobreproducción de éste y generalmente se
acompaña de incremento de la presión intracraneal.

La hidrocefalia se puede desarrollar en cualquier etapa de la vida y se asocia a múltiples causas;
en los recién nacidos se relaciona con estenosis del acueducto de Silvio, malformaciones del SNC
y displasias óseas y esqueléticas; el sangrado de la matriz germinal es una causa frecuente en el re‐
cién nacido pretérmino y la hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma o postraumática
en los adultos.

Otras causas frecuentes de hidrocefalia en pediatría son las infecciones, como la tuberculosis
meníngea; en los adultos se asocia a infestaciones parasitarias, como la cisticercosis, y de forma
emergente a la hidrocefalia asociada a tumores primarios del SNC que causan obstrucciónde la cir‐
culación del líquido cefalorraquídeo en el sistema ventricular o por infiltración leptomeníngea y
trombosis de los senos venosos.12,13

Durante la infancia temprana la hidrocefalia congénita tiene una incidencia estimada de 1.1
casos/1,000 recién nacidos vivos. En los bebés semanifiesta con un rápido crecimiento de la cabeza
(macrocefalia) y abombamiento de la fontanela anterior, y se pueden presentar náuseas y vómitos,
somnolencia o letargo, irritabilidad, rechazo al alimento, succión débil, crisis convulsivas, ojos
orientados hacia abajo (en “sol naciente”), aumento del tono muscular y disminución la fuerza. En
los niñosmás grandes semanifiesta con cefalea, visión borrosa o visión doble, movimientos ocula‐
res anormales, somnolencia o pereza, hiporexia, náuseas o vómitos, pérdida del equilibrio, dificul‐
tad en la coordinación de los movimientos y en ocasiones pérdida del control de esfínter vesical.
Otrasmanifestaciones son de tipo conductual y cognitivo, como cambios en la personalidad, dete‐
rioro del desempeño escolar, retraso o problemas con las habilidades previamente adquiridas,
como caminar o hablar. La falta de tratamiento adecuado puede ocasionar secuelas, comodiscapa‐
cidad visual, auditiva, intelectual, del desarrollo y física.14‐16

La hidrocefalia aguda con hipertensión intracraneal severa tienemanifestaciones de la tríada de
Cushing, caracterizada por bradicardia, hipertensión arterial y depresión ventilatoria, lo cual la
convierte en una emergencia quirúrgica que cuando no es tratada oportunamente puede causar la
muerte del individuo.15,16

Durante décadas se han desarrollado diversos tipos de tratamientos y sistemas valvulares para
su tratamiento, lo cual ha permitido unamayor supervivencia; sin embargo, la colocación de dispo‐
sitivos valvulares también implica riesgo de complicaciones asociadas principalmente a infeccio‐
nes. Desde hacemás de un siglo se inició la endoscopia cerebral para la realización de plexectomía,
con el objetivo de reducir la producción de líquido cefalorraquídeo en la hidrocefalia, técnica que
estuvo en desuso durante varias décadas y fue retomada hace 40 años para el tratamiento de hidro‐
cefalia, mediante la tercera ventriculostomía endoscópica, a través de la cual se realiza una perfora‐
ción en la lámina terminalis y la membrana de Lilliquist, permitiendo una comunicación interna
entre el sistema ventricular y el espacio subaracnoideo, y contribuyendo a la circulación del líquido
cefalorraquídeo.16‐22

En el IMSS se iniciaron los primeros procedimientos endoscópicos para el tratamiento de hidro‐
cefalia compleja e hidrocefalia obstructiva por el Dr. Jaime Diegopérez en 1994, y en el Hospital de
Ginecoobstetricia Centro Médico Nacional “La Raza” los doctores José de la Cruz y Armando Gue‐
rrero realizaron por primera vez una derivación ventricular en un feto con hidrocefalia en 1999.
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La hidrocefalia continúa siendo uno de los grandes retos para el neurocirujano, debido a la gran
complejidad que implica su fisiopatología y elmanejo terapéutico a largo plazo, así como lapreven‐
ción de complicaciones derivadas de su tratamiento. El uso de técnicas endoscópicas depende en
gran parte de que los hospitales de tercer nivel de atención cuenten con el equipamiento y el entre‐
namiento necesarios.

Traumatismo craneoencefálico pediátrico
Encuanto al tratamiento, seha reportadoque sólo 33%de los pacientes requirieron ingresohospita‐
lario y 4% tratamiento neuroquirúrgico urgente. Para el manejo del traumatismo craneal grave se
pueden utilizar diferentes técnicas, que dependiendo de la etiología se pueden dividir en invasivas
y conservadoras. Entre los métodos invasivos se encuentran los monitores de la presión intracra‐
neal, la craneotomía, el drenaje por trépanos e incluso la craniectomía descompresiva para el con‐
trol de la hipertensión intracraneal y la colocación de drenajes de líquido cerebroespinal. Entre los
métodos no invasivos están el uso de anestésicos, analgésicos y bloqueo neuromuscular, la terapia
hiperosmolar, la hiperventilación, el control de temperatura, los barbitúricos, el monitoreo de la
presión de perfusión cerebral y el empleo de anticonsultivos.

Se requiere un seguimiento a largo plazo para realizar una correcta evaluaciónde las alteraciones
físicas e intelectuales.25 La terapia multidisciplinaria en cada fase del tratamiento del traumatismo
craneoencefálico pediátrico, con un buen protocolo de rehabilitación para facilitar la transición
entre las actividades escolares y las que se pueden realizar en casa es fundamental para obtener los
mejores resultados posibles. Lamejormanera de disminuir lamorbimortalidad esmediante la pre‐
vención de accidentes y de maltrato infantil, el el uso de equipos de protección en los hogares, el
uso de cinturón de seguridad en los automóviles y la restricción de uso de vehículos automotores
a los menores de edad.

Craneosinostosis: cirugía craneofacial y de la base de cráneo
Las malformaciones craneofaciales son el resultado de una fusión temprana o anormal de los hue‐
sos del cráneo y de la cara, que ocurren durante el primer trimestre del embarazo y que también
se pueden desarrollar durante la etapa fetal. Esto puede ser debido amúltiples mutaciones genéti‐
cas, aberraciones cromosómicas o causas ambientales por exposición a teratógenos.

Las craneosinostosis son las malformaciones craneofaciales más frecuentes en la infancia que
condicionan la compresión del tejido cerebral en crecimiento, con un impacto directo en el neuro‐
desarrollo del niño; otras malformaciones asociadas, son las hendiduras faciales que se pueden
acompañar demalformaciones del SNC. Debido a la complejidad de estasmalformaciones, la ciru‐
gía craneofacial ha evolucionado desde el decenio de 1960, mejorando las condiciones funcionales
y estéticas del paciente; el desarrollo del enfoque del tratamiento interdisciplinario ha ayudado de
forma organizada a este progreso.

La cirugía craneofacial moderna conjunta en su evolución a muchas disciplinas médicas y qui‐
rúrgicas, y el uso de accesos transcraneales a las órbitas y a la parte media de la cara actualmente
se basan en el traslape y el desarrollo simultáneo de la neurocirugía, la cirugíamaxilofacial, la oftal‐
mología y la cirugía plástica y reconstructiva, con el apoyo fundamental de las especialidades de
anestesia, medicina crítica, genética, pediatría, paidopsiquiatría y psicología, lo cual constituye un
tratamiento en equipo.26,27

Los avances tecnológicos en los métodos de imagen y diagnóstico, así como de los sistemas de
osteosíntesis han revolucionado la distracción osteogénica desde la época de Ilízarov a través de
los cortes óseos y la transferencia de tejido libremicrovascular,mejorandoel desarrollo y la estabili‐
dad de las estructuras óseas. Durante la planeación de la cirugía, la utilización de índices predicti‐
vos en tercera dimensiónpermite establecer el grado de avance del macizo facial y el tercio superior
de la cara, así comode sus tejidos blandos; el acceso y el desarrollo demodelos con estereolitografía
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permite realizar antes de una intervención quirúrgica una simulación sobre las líneas de corte, el
avance y la rotación de estructuras óseas.

La cirugía craneofacial ha permitido realizar procedimientos para la apertura de las suturas del
cráneo que se han fusionado tempranamente, con el objetivo depermitir queel cerebrode losbebés
continúe un adecuado crecimiento y neurodesarrollo; asimismo, permite llevar a cabo procedi‐
mientos funcionales y estéticos en los pacientes con síndromes craneofaciales y el acceso a neopla‐
sias de cabeza y cuello que involucran la base del cráneo. El manejo conjunto y la evolución de las
técnicas anestésicas y del control del sangrado favorecen la recuperación de los niños sometidos
a este tipo de cirugías, con una adecuada calidad de vida.

Algunas neoplasias de cabeza y cuello que afectan la base del cráneo y elmacizo facial requieren
atención craneofacial para su resección. La embolización selectiva en el caso de las neoplasias de
cabeza y cuello que afectan la región craneofacial es parte fundamental en casos de tumores muy
vascularizados, como los nasoangiofibromas que invaden la base del cráneo o que inclusive se
extiendendentro del cráneo.28‐30 La creacióndeclínicas deexcelencia decirugía craneofacial juegan
un papel cada vez más importante en la resolución de ciertas malformaciones, como es el caso de
las craneosinostosis complejas en los síndromes deCrouzon, deApert, dePfeiffer, deSaethre‐Chot‐
zen, de Adams con hendiduras faciales y de Treacher‐Collins. También es notable su aplicación en
el tratamiento de traumatismo craneofacial complejo y en el manejo conjunto de los tumores de
cabeza y cuello.

La cirugía craneofacial enpediatría ha evolucionado en forma constantey elHPCMN“SigloXXI”
es un referente nacional para el tratamiento de este tipo de pacientes. En la actualidad éste es el
único hospital que realiza la técnica de monobloque modificado para la remodelación craneal y el
avance del tercio superior y del macizo facial en las craneosinostosis sindrómicas, lo cual requiere
un equipo quirúrgico ampliamente especializado, tecnología de punta y un compromiso estricto
y seguimiento estrecho de los casos en forma conjunta y colegiada (figura XI‐2).

Figura XI-2. Avance craneofacial enmonobloquemodificado con distractor externo en el síndrome de Apert. Cortesía de
la Dra. Griselda Ramírez, Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Pediatría Centro Médico Nacional “Siglo XXI”.
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Se requiere hacer extensiva en otras UMAE la creación de clínicas de excelencia en los procedi‐
mientos y las técnicas de cirugía craneofacial con énfasis en el paciente pediátrico.

Cirugía de epilepsia y trastornos del movimiento
La epilepsia y los síndromes epilépticos constituyen una entidad nosológica frecuente en la pobla‐
ciónpediátrica, conuna grandiversidad demanifestaciones clínicas en funciónde la edad de apari‐
ción. Cerca de 30% de los pacientes son controlados y beneficiados de una cirugía de epilepsia.

Las causas de epilepsia durante la niñez se deben principalmente a complicaciones durante la
etapa perinatal por encefalopatía anoxoisquémica (de 35 a 45%), infartos y hemorragias cerebrales
(de 20 a 30%), trastornos metabólicos (de 7 a 20%), neuroinfecciones (de 5 a 20%), cromosomopa‐
tías (de 6 a 10%), malformaciones cerebrales y de las redes neuronales (de 5 a 10%), y alteraciones
en los canales iónicos.31,32 Alrededor de 70% de los casos de epilepsia pueden ser controlados con
uno o dos fármacos anticonvulsivantes. Sin embargo, el resto de los pacientes desarrollan tempra‐
namente farmacorresistencia, afectando el neurodesarrollo y las capacidades de aprendizaje del
paciente pediátrico. La epilepsia catastrófica con regresión del desarrollo en los individuos previa‐
mente sanos es comúnmente observada en pediatría y con frecuencia se asocia a procesos autoin‐
munitarios, como la encefalitis de Rasmussen. Afecta el desarrollo neurológico y conductual. Se
estima que la tercera parte de los pacientes con epilepsia se beneficiarán con algún tipo de cirugía
neurológica.33,34

La cirugía de epilepsia se inició formalmente en el país en el HPCMN en 1963 para el control de
las crisis convulsivas en niños con epilepsia de difícil control, con el objetivo demejorar su calidad
de vida. De 1963 a 1985 se realizaron procedimientos de forma ininterrumpida, los cuales fueron
diferidos en el periodo de reconstrucción del centro médico y fueron retomados en 1993. En 2005
se constituyó el Comité deCirugía de Epilepsia en el IMSS, en conjunto con losHospitales dePedia‐
tría y Especialidades, laUnidad de Investigación enEnfermedades Neurológicas del CentroMédico
Nacional “Siglo XXI” y el Hospital General del Centro Médico Nacional “La Raza” (figura XI‐3).

Figura XI-3.Cirugía de epilepsia del hemisferio cerebral izquierdo, conmalla deelectrodos para el registro electrocortico
gráfico. Cortesía de la Dra. Griselda Ramírez, UnidadMédicade Alta Especialidad Hospital de Pediatría CentroMédicoNa
cional “Siglo XXI”.
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Los casos de pacientes candidatos a cirugía resectiva o paliativa son sesionados a través del
Comité de Cirugía de Epilepsia, el cual se encuentra constituido por médicos de los servicios de
neurología, neurocirugía, neurofisiología, radiología e imagen, medicina nuclear, salud mental y
neuropsicología e investigación de enfermedades neurológicas. En 2012 se inició la colocación de
estimuladores del nervio vago en el HPCMN “Siglo XXI” y después en el Hospital de Pediatría Cen‐
tro Médico Nacional de Occidente. Los objetivos de la cirugía de epilepsia son detener el deterioro
progresivo y mejorar las funciones neurológicas mediante el control de las crisis epilépticas, la re‐
ducción de fármacos antiepilépticos y la mejora de la calidad de vida y la supervivencia de los
pacientes. Los tipos de procedimientos quirúrgicos que se pueden efectuar son resección de lesión
(displasia cerebral, tumoral/vascular), transección subpial, callosotomía, hemisferectomía funcio‐
nal, hemisferectomía anatómica, estimulación del nervio vago y estimulación cerebral profunda.

En cuanto a los trastornos del movimiento, las distonías primarias cuya presentación pediátrica
es rara suelen causaruna discapacidad severa que requiere atencióna travésde la colocacióndeesti‐
muladores profundos para el control delmovimiento quepermitamejorar la calidadde vida.Desde
hace 14 años se inició su manejo mediante palidotomía a través de radiofrecuencia, y desde hace
cinco años se inició la colocacióndeestimuladores cerebralesprofundos con foco enel globopálido
interno con un adecuado resultado funcional.35

La cirugía de epilepsia y la estimulación cerebral profunda en los trastornosdelmovimientoper‐
miten mejorar la calidad de vida y el desarrollo neurocognitivo de los pacientes; sin embargo, aún
se deben hacer extensivos los beneficios de este tipo de tratamientos y crear conciencia para que
los pacientes sean referidos oportunamente por los neurólogos.

Tumores del sistema nervioso central
Los pacientes pediátricos presentan también padecimientos oncológicos que afectan el SNC. Los
tumores primarios del SNC son el segundo cáncer más frecuente después de las leucemias en las
personasmenores de 18 años de edad. La sobrevida nacional es de 57%, por lo que continúa siendo
una causa frecuente de mortalidad en la población pediátrica.

Las neoplasiasmás frecuentes en pediatría son los gliomas y los tumores de origen embrionario
y los de células germinales. Los gliomas se pueden localizar en cualquier parte del cerebro y la
médula espinal, pero losmás devastadores son los que se originan en el tallo cerebral. Los tumores
embrionariosmás frecuentes son losmeduloblastomas que se localizan en la fosa posterior, obser‐
vados principalmente en los niños menores de 10 años de edad, y los de células germinales, que se
localizancon frecuencia en la regiónpineal y afectanprincipalmentea los adolescentes.36 Los tumo‐
res que afectan el cerebro pueden ser clasificados por su ubicación anatómica, por ejemplo, en
supratentoriales, entre los que se encuentran los tumores de las regiones selar y supraselar (craneo‐
faringiomas, germinomas) y los tumores intraventriculares (ependimomas, tumores de células
gigantes y subependimomas), pineales (germinales, gliomas y otros), cerebrales profundos o
hemisféricos (gliomas), que de igual manera pueden ser localizados en la región infratentorial del
tallo cerebral o el cerebelo. Los tumores cerebrales son tambiénclasificados enbenignos omalignos
(clasificación histológica de la Organización Mundial de a Salud grado I, II, III y IV); sin embargo,
recientemente se actualizó la clasificación con base en las características moleculares de los tumo‐
res, categorizándolos en subtipos, con el objetivo de desarrollar terapias blanco para cada uno de
ellos o determinar unpronóstico de sobrevida o tiempo libre de enfermedad. Los estudiosmolecu‐
lares y epigenéticos actuales permiten comprender mejor la etiología y el desarrollo de las neopla‐
sias para la búsqueda de mejores tratamientos.36‐38

Las manifestaciones clínicas que presentan los tumores cerebrales en los niños dependerán de
las estructuras anatómicas involucradas, sus dimensiones y la afeccióndeáreas adyacentes;muchos
pueden desarrollar datos de hipertensión intracraneal si generan edema cerebral, efecto de masa
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o hidrocefalia, alteraciones campimétricas, disminución de la agudeza visual o deficiencias endo‐
crinológicas si se localizan en la región selar o supraselar, alteraciones del movimiento ocular,
hidrocefalia obstructiva, síndrome cerebeloso y epilepsia.

El diagnóstico clínico está dirigido por una adecuada exploración neurológica que determine la
sospecha de ubicación anatómica; en muchas ocasiones los síntomas son confundidos con enfer‐
medades gastrointestinales, lo cual es común en los niños con cefalea, náusea y vómito que acuden
a consultas médicas previas con médicos generales y pediatras en dos o más ocasiones antes del
diagnóstico, sobre todo en pacientes más pequeños que por la edad se dificultan la expresión y la
interpretación de los síntomas.39,40

Sin duda alguna, los estudios de imagen son indispensables para la confirmación diagnóstica,
como tomografía de cráneo y resonanciamagnética simple y contrastada; en algunas ocasiones po‐
drían requerirse estudiosmás especializados, como tractografía, espectroscopia, etcétera. Los estu‐
dios de imagen permiten ver dónde se localizan los tumores e identificar sus características: si son
sólidos, si tienen un componente quístico, la presencia de calcificaciones, la extensión y el compro‐
miso de estructuras anatómicas, así como en un alto porcentaje el tipo de tumor presente según
las características radiológicas y la edad del paciente, lo cual permitirá determinar el abordaje tera‐
péutico que se realizará.41

Los tumores cerebrales en los pacientes pediátricos requieren almenos una biopsia para estable‐
cer el diagnóstico histopatológico y el tratamiento posterior, como en el caso de los germinomas.
No obstante, en otros tumores cerebrales es necesaria una resección amplia o total, como en el caso
de los meduloblastomas y los ependimomas de fosa posterior, ya que el porcentaje de resección es
un factor pronóstico para el paciente; el apoyo de tecnologías actuales, como la neuronavegación,
la endoscopia, el aspirador ultrasónico y el uso de ultrasonido intraoperatorio, permite lograr un
mayorporcentajede resecciones conmenosmanipulaciónde tejido cerebral normal ymenosdéficit
posoperatorio, lo cual se refleja en los pacientes con mejor función neurológica. El tratamiento
adyuvante después de la cirugía dependerá de la estirpe histológica y se indicará quimioterapia o
radioterapia, o ambas, por lo que las clínicas de excelencia en neurooncología pediátrica permiten
que pueda haber un mejor abordaje diagnóstico y terapéutico para incrementar la supervivencia
y mejorar la calidad de vida de los pacientes.41

Se requiere un estudio más profundo de la epigenética de los tumores del SNC en la población
pediátrica del país, así como de los diagnósticos tempranos que permitan tener un acceso a trata‐
mientos adecuados para mejorar la supervivencia de los pacientes con cáncer infantil, así como las
políticas gubernamentales en cuanto a la prevención y el manejo de sustancias contaminantes del
medio ambiente y mantos acuíferos por parte de la industria, y la restricción del uso de pesticidas
relacionados con el desarrollo del cáncer infantil.

Malformaciones vasculares del sistema nervioso
Los niños presentan una gran variedad de anomalías vasculares del SNC, de las cuales las más fre‐
cuentes son las malformaciones cavernomatosas asociadas a alteraciones venosas del desarrollo y
las malformaciones vasculares de alto flujo, como las malformaciones arteriovenosas, las fístulas
durales y las malformaciones aneurismáticas de la vena de Galeno (figura XI‐4).

La ruptura de malformaciones arteriovenosas es la principal causa de hemorragia intracerebral
no traumática en el paciente pediátrico, con una evolución catastrófica que genera una altamorbi‐
mortalidad.

Múltiples estudios han tratado de establecer las mutaciones asociadas a este tipo de malforma‐
ciones vasculares para determinar su origen. Los síntomas neurológicos dependen de la localiza‐
ción y la extensión en las áreas elocuentes, así como de los cambios de flujo (fenómeno de robo),
la cefalea (5%), las crisis convulsivas (de 12 a 20%) o la hemorragia espontánea (de 57 a 58%), cur‐
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Figura XI-4. Fístula dural con dilatación aneurismática del seno sagital en un recién nacido. Cortesía de la Dra. Griselda
Ramírez, Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Pediatría Centro Médico Nacional “Siglo XXI”.

sando con cefalea intensa, debilidad o entumecimiento de las extremidades, déficit visual o pérdida
del estado de alerta.42,43

Los estudios de imagenmenos invasivos, como la angiotomografía y la angiorresonancia, permi‐
ten evaluar este tipo demalformaciones en los pacientesmuypequeños; sin embargo, la panangio‐
grafía cerebral continúa siendo la regla de oro para la evaluación de los vasos que conforman las
malformaciones vasculares, para conocer los vasos aferentes que alimentan las malformaciones y
los vasos de drenaje venoso, lo cual es fundamental para estadificar las lesiones y poder planificar
estrategias de tratamiento que pueden ser multimodales, como la resección quirúrgica de primera
intención y la embolización prequirúrgica o in situ; en los casos que no se puede llevar a cabo la
resección por su complejidad o profundidad en el cerebro, la radiocirugía es una opción terapéu‐
tica.Cabemencionarque las tresmodalidadesde tratamiento se efectúanen loshospitales de tercer
nivel dentro del Instituto, permitiendo atender a la población pediátrica que así lo requiere.44

El diagnóstico y el tratamiento oportuno de las malformaciones vasculares cerebrales en la
poblaciónpediátrica reducen el riesgo demorbimortalidad por ruptura y hemorragia intracerebral;
asimismo, el tratamientomultimodal permite ofrecer una variedad de tratamientos adicionales en
los pacientes que no son considerados candidatos a la resección quirúrgica.

CONCLUSIONES

El desarrollo de la neurocirugía pediátrica en el Instituto Mexicano del Seguro Social ha permitido
tratar padecimientos complejos en el periodo perinatal, en el momento del nacimiento y durante
el desarrollo de los infantes, con altos estándares de calidad en la población derechohabiente del
país; sin embargo, se requiere una mayor inclusión para extender la cobertura a la población más
vulnerable.
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INTRODUCCIÓN

Radiocirugía: historia, principios y desarrollo
a radiocirugía es la destrucción precisa de un punto definido de tejido sano o neoplásico, tra‐
tando de no ocasionar un daño concomitante o tardío a los tejidos adyacentes o que éste sea
el menor posible.

El tratamiento básico actualmente se brinda en las malformaciones arteriovenosas, los tumores
benignos ymalignos, como schwannomas, meningiomas y tumores hipofisarios, las metástasis, los
gliomas y los trastornos funcionales, como neuralgia del trigémino y epilepsia de lóbulo temporal;
con esto se abrió una nueva puerta de tratamiento de los tumores espinales.

La radiocirugía rompe con el paradigma de crear un equipo multidisciplinario, ofrecer modali‐
dadesde tratamiento complejas yagresivasqueofrezcan seguridadpara lospacientes. Este esfuerzo
se ve reflejado al reunir al neurocirujano, al radiooncólogo y al neurorradiólogo que unen sus cono‐
cimientos para el desarrollo de la ciencia médica y del bienestar de los pacientes, y llega a ser una
herramienta fundamental en la Neurocirugía y la radioterapia para combatir lesiones benignas y
malignas.

Lahistoriade la radiocirugía comenzó conel descubrimiento de los rayosX porparte deWilhelm
Konrad Roentgen en 1895.1 Para enero de 1896, los rayos X tenían utilidad para tratar el cáncer de
piel. El descubrimiento de la radiactividad por parte de Becquerel en 1896 y del radio por los espo‐
sosCurieproporcionóotromedio parael usode la radiación ionizante terapéutica. Las aplicaciones
neuroquirúrgicas no tardaron en seguir. Los rayos X se utilizaron para tratar a pacientes con tumo‐
res pituitarios en 1906.2 Harvey Cushing, el padre de la Neurocirugía, tenía una amplia experiencia
con los tratamientos de rayos X.

La radiocirugía estereotáctica se inició con radiografías anteroposteriores y laterales (Leksell,
1951). Las proyecciones le dan precisión a la técnica estereotáctica al determinar las coordenadas
X, Y y Zde unpunto dentro del espacio estereotáctico, permitiendo calcular el volumendeunapro‐
yección elipsoide a los dos planos 2D. Cuando la radiocirugía comenzó a aplicarse para tratarmal‐
formaciones arteriovenosas se exigió la necesidad de una mejor definición del volumen de radia‐
ción (Friedman y Bova 1989). Inicialmente se intentó definir de forma aproximada el volumen de
la lesión (De Salles y col., 1987), pero la integración de la tomografía computarizada a la planifica‐
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ción del tratamiento trajo consigo la capacidad de integrar la radiación con el verdadero volumen
de la lesión.3

En 1951 Lars Leksell acuñó el término radiocirugía estereotáctica (SRS, por sus siglas en inglés),
con el objetivo de desarrollar un método para “la destrucción no invasiva de las lesiones intracra‐
neales inaccesibles o inadecuadas para la cirugía abierta”. Después de experimentar con haces de
partículas y aceleradores lineales, Leksell y col. diseñaron el GammaKnife, o bisturí gamma, utili‐
zando fuentesdecobalto; estedispositivo fuedesarrollado paraadministrar altasdosis de radiación
con gran precisión en pequeños objetivos en el cerebro.4

Con el paso del tiempo, la amplia disponibilidad de aceleradores lineales llevó a investigaciones
de su uso para la SRSde fracciónúnica y la SRS fraccionada (fSRS). Las tecnologías radioquirúrgicas
basadas en aceleradores lineales avanzaron aún más al incorporar dispositivos y métodos de posi‐
cionamiento estereotáctico mejorados para medir la precisión de varios componentes. Desde la
década de 1990 la conformación del haz se logró mediante el uso de colimadoresmultihoja de alta
definición (micro‐MLC).5,6

DESARROLLO

Seguridad y principios radiobiológicos
La radiocirugía es una técnica altamente especializada que entrega una simple dosis de radiación
sobre todo conformada a un blanco con precisión submilimétrica. Debido a la alta dosis de radia‐
ción por fracción, es muy importante localizar e inmovilizar con precisión el objetivo, así como
lograr un fuerte gradiente de dosis (caída de dosis) fuera del volumen del tumor para preservar al
máximo el entorno normal circundante. En los múltiples estudios publicados se ha demostrado
que la radiocirugía puede lograr un control local excelente con una toxicidad aceptable tanto para
la enfermedad metastásica como para las afecciones benignas y los trastornos funcionales, como
la neuralgia del nervio trigémino.7

El objetivo de cada plan de tratamiento es desplazar la curva de complicaciones hacia la derecha
mientras se desplaza la curva de control del tumor hacia la izquierda paramaximizar la separación
entre el control del tumor y la curva de complicaciones.

Cuando la radiación interactúa con la materia provoca la ionización de los átomos, la cual con‐
duce a la formación de radicales libres que dañan el DNA por daño directo o por daño indirecto.
El daño directo ocurre cuando la radiación ioniza directamente el DNA, causando roturas de una
o dos cadenas que pueden provocar la muerte celular si no se reparan. El daño indirecto al DNA,
que esmás común, estámediado por la formaciónde radicales hidroxilodel aguaque luego interac‐
túan con el DNApara producir roturas de cadenas de DNA. Cuando se utiliza radiocirugía (fotones
de alta energía) el daño que predomina es directo al DNA.8

El daño delDNApuede ser undaño subletal, el cual se repara por completo encuestióndehoras,
a menos que los mecanismos de reparación dentro de las células se vean abrumados por el daño,
o puede ser potencialmente letal donde sólo se puede reparar en condiciones que no son las ópti‐
mas para la replicación. Cuando los mecanismos de reparación del DNA no logran reparar el daño
se produce inestabilidad cromosómica y las células sufren muerte celular posmitósica. El tejido
normal se puede considerar de respuesta temprana o de respuesta tardía. Los tejidos de respuesta
temprana se caracterizan por células que tienen una tasa de renovación rápida, por lo que los efec‐
tos tempranos de la radiación son evidentes en días o semanas. Los tejidos tardíos tienen una tasa
de renovación lenta, como las neuronas, y los efectos tardíos son evidentes meses o años después
de la radiación.9

En el caso de la radiocirugía, se ha demostrado que las dosis entre 15 y 24 Gy proporcionan un
control local adecuado en el tratamiento de lasmetástasis cerebrales; los tumores benignos se con‐
trolan condosismás bajas entre 12 y 14Gy. Los datos clínicos recientes handemostradoque lasdosis
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altas en una sola fracción sonmuy eficaces para el control local, independientemente de la histolo‐
gía del tumor; estos datosmuestran que no es sólo el daño del DNA lo que inicia la muerte celular,
sino que la inflamación de las células endoteliales y la apoptosis a través de la vía de la esfingomie‐
lina provocan la disfunción microvascular y la subsiguiente muerte de las células tumorales.10

Tras la exposición a altas dosis de radiación, las células endoteliales en la vasculatura del tumor
experimentan una ola de apoptosis que se detienen entre 15 y 20 hdespués de la radiación, después
de lo cual estas células son reemplazadas por fibroblastos. Estos principios rigen la forma de acción
de la radiocirugía.11

Indicaciones, hipofraccionamiento y características del CyberKnife
Los términos radiocirugía estereotáctica, radiocirugía estereotáctica hipofraccionada y radiociru‐
gía estereotáctica extracraneal se refieren a técnicas innovadoras de alta precisión, no invasivas,
guiadas por imagen, que otorgan dosis muy altas de radiación ionizantes conformadas a un tumor,
evitando irradiar los órganos adyacentes. Se pueden otorgar en dosis única o fracciones (hipofrac‐
cionamiento), lo que permite mejorar el control local de la enfermedad y la supervivencia con una
mínima toxicidad.

Esta modalidad de tratamiento se puede realizar en una variedad de plataformas que incluyen
múltiples fuentes: cobalto‐60, aceleradores de partículas o aceleradores lineales.12,13

Las indicaciones de SRS en la patología maligna se extiende a las metástasis cerebrales, los glio‐
mas de bajo y alto grado, los cordomas, los condrosarcomas, los ependimomas, los melanomas y
losmeduloblastomas, y la reirradiaciónde este tipo de lesiones ante recurrencia local. En la patolo‐
gía benigna ha demostrado su beneficio para losmeningiomas, los schwannomas, los adenomas de
hipófisis, los glomus, las malformaciones arteriovenosas y los craneofaringiomas, los cuales son
susceptibles a ella. En los trastornos funcionales la SRS se emplea en casos de neuralgia del nervio
trigémino, epilepsia, movimientos anormales, enfermedad de Parkinson e inclusive trastornos psi‐
quiátricos.

La SRS extracraneal también seaplica en la patologíamaligna, como tumores depróstata, depul‐
mónprimarios ymetastásicos, ginecológicos, de hígado, de páncreas, demama, demédula espinal,
de cabeza y cuello, demetástasis adrenales y óseas, y de enfermedad oligometastásica. En la patolo‐
gíabenignay los trastornos funcionales se haaplicado enelmanejode tumoresbenignos demédula
espinal y malformaciones arteriovenosas (MAV), taquicardia ventricular y fibrilación auricular,
entre otras.11‐13

Los tratamientos de radiocirugía pueden ser otorgados con diferentes equipos y plataformas,
como GammaKnife, aceleradores lineales, TomoTherapy o CyberKnife.

El primer centro en México de salud pública en adquirir un equipo de radiocirugía robótica de
alta precisión CyberKnife (Accuracy, Inc., Sunnyvale, California, EUA) fue la unidad de oncología
del CentroMédico Nacional “Siglo XXI”, del InstitutoMexicano del Seguro Social, creado por el Dr.
JohnR. Adler.6 Fue el primer sistema enobviar la necesidad de unmarco de fijación para tratamien‐
tos intracraneal SRS y SRS extracraneal; utiliza un sistema de localización guiado por imágenes en
tiempo real que consiste de dos tubos de rayos X cruzados y una mesa robótica que permite la
correcciónentiempo real del posicionamientodel paciente, lo cual garantiza untratamiento dealta
precisión submilimétrica (figura XII‐1).

El CyberKnife es un acelerador lineal montado en un brazo robótico con seis grados de libertad
y se puede mover en una amplia gama de direcciones para realizar tratamientos no isocéntricos y
haces de tratamiento no coplanares con alta precisión. Puede entregar radiación desde 1,200 direc‐
ciones diferentes y es capaz de lograr una alta conformidad de la dosis sin sacrificar su homogenei‐
dad.14 Utiliza energía de 6 MV y colimadores de diferentes tamaños que van desde 5 a 60 mm o un
iris de apertura variable. Tiene guía de imagen integrada que permite el seguimiento y el posiciona‐
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Figura XII-1. Acelerador lineal CyberKnife (mesa robótica y colimador tipo iris).

miento en tiempo real con corrección del haz de radiación, con métodos de seguimiento de la
estructura ósea (cráneo 6D y Xsight Spine tracking), fiduciario y de tejidos blandos (Xsight Lung)
que permite el seguimiento de tumoresmediante el uso de un sistema de imágenes de rayos X orto‐
gonales y un sistema de cámara óptica, útiles para monitorear la posición de los marcadores en la
superficie para objetivos que se ven afectados por movimientos. Este equipo permite tratar de for‐
ma muy precisa las regiones craneal y extracraneal con muy buenos resultados en el control local
de la enfermedad y pocos efectos secundarios.15,16

Radiocirugía y lesiones intracraneales

Malformaciones arteriovenosas
Las MAV intracraneales son lesiones congénitas que surgen de la formación anormal de vasos san‐
guíneos.17 En la embriogénesis normal resulta la diferenciaciónde los canales vasculares en las arte‐
rias, las venas y los capilaresmaduros; los pacientes conMAVdesarrollan derivaciones arterioveno‐
sas directas sin lechos vasculares apropiados. La incidencia de pacientes con MAV puede variar de
1.12 a 1.34 por 100,000 personas‐año.18 La mayoría de los pacientes se vuelven sintomáticos entre la
segunda y la cuarta décadas de la vida, y la presentación más común es la hemorragia intracraneal
(HIC); algunos pueden tener convulsiones o dolores de cabeza. El número de MAV intracraneales
descubiertas incidentalmente continúa aumentando a medida que se realizan imágenes de reso‐
nancia magnética cerebrales.

El riesgo anual estimado deHICde lasMAVoscila entre 2 y 4%, conunamorbilidad y unamorta‐
lidad anuales combinadas por lasMAV de aproximadamente 1%.19,20 Debido a que lamayoría de los
pacientes con MAV son diagnosticados en un momento en el que su esperanza de vida es larga, el
riesgo acumulativo de hemorragia es sustancial. Por ejemplo, una persona de 30 años tiene aproxi‐
madamente 75% de probabilidades de por vida de HIC.
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Los factores a considerar en el tratamiento de lasMAV son el drenaje venoso profundo, la locali‐
zación y la hemorragia en la presentación. Si no hay un factor de riesgo de sangrado, el riesgo anual
de sangrado es de 0.9%; si el drenaje venoso profundo está presente, el riesgo aumenta a 2.4%; si
la MAV se encuentra en una ubicación profunda, el riesgo es de 3.1% y aumenta a 4% si la HIC fue
la forma de presentación. Si un paciente presenta todos estos factores de riesgo, el riesgo de HIC
alcanza 34.4% anual.21 La descripción de los factores de riesgo es de suma importancia en la toma
de decisiones para el tratamiento de un paciente con unaMAV en el cerebro. Además, la evidencia
recientemuestra que el exceso demortalidad esmayor en los pacientes tratados de formaconserva‐
dora, intermedio en los pacientes conMAVparcialmente ocluidas y más bajo en aquellos conMAV
totalmente ocluidas. El tratamiento de una MAV se debe decidir teniendo en cuenta las cuatro
opciones disponibles: cirugía, embolización, radiocirugía y observación.19‐22

Como alternativa a la resecciónquirúrgica, la radiocirugía es unmétodo seguro y eficaz para tra‐
tar a los pacientes conMAV; de hecho, si se compara el número reportadode pacientesque se some‐
tieron a resección quirúrgica o radiocirugía de las MAV en centros de excelencia en los últimos 30
años, parece ser que la radiocirugía en realidad se realiza con más frecuencia que la resección qui‐
rúrgica.23 El volumen de las MAV y la función cerebral (elocuencia) del área que alberga las MAV
son los dos factores más limitantes y al mismo tiempo primordiales para evaluar los riesgos de la
radiocirugía.

Para evitar complicaciones de la radiocirugía es imprescindible que a medida que aumenta el
volumen ladosis sedisminuya; enáreas elocuentesprobablemente sevolverán sintomáticasdebido
al sangrado o al edema inducido por la radiación; sin embargo, llegará el punto en que el trata‐
miento se volverá ineficaz e ineficiente cuanto más se disminuya la dosis,24 ya que la obliteración
de las MAV es directamente proporcional a la dosis administrada.25

Las dosis administradas entre 16 y 20 Gy cursan conuna tasa de obliteración aproximada de 90%
en tres años, con una tasa de complicaciones de aproximadamente 2%.26

La selección adecuada del paciente es esencial para el éxito de la radiocirugía y debe considerar
varios factores para los pacientes con MAV. Otras consideraciones respecto a la elección del trata‐
miento incluyen la presencia o la ausencia de aneurismas asociados, los antecedentes de convulsio‐
nes y la necesidad de embolización antes del tratamiento.27

El objetivoprincipal de la radiocirugía es la obliteracióncompleta del nido paraeliminar el riesgo
de hemorragia futura. Se considera un resultado satisfactorio sólo cuando la arteriografía ha mos‐
trado un tiempo de circulaciónnormal, la ausencia completa de vasos patológicos en él y la desapa‐
rición o normalización de las venas drenantes de la zona. Generalmente, la obliteración de la MAV
ocurre entre tres y cinco años después de la radiocirugía.

Meningiomas y schwannomas
Losmeningiomas son tumores benignosque representan40%de los tumores cerebrales; lamayoría
cursan con buen pronóstico y una supervivencia a cinco años de 80%. De acuerdo con laOrganiza‐
ción Mundial de la Salud, se categorizan en tres grupos: tipo común (grado I), atípico (grado II) y
anaplásico (grado III). Los meningiomas grados II/III tienen tasas de recurrencias entre 29 y 52%,
y entre 50 y 94%, respectivamente, debido a la invasión del parénquima o al alto riesgo de células
tumorales residuales después de la cirugía.29,30

La radiación ionizante se ha relacionado como un factor de riesgo para el desarrollo de menin‐
giomas. Por el contrario, el riesgo de tumores secundarios, incluidos los meningiomas, después de
la radiocirugía es considerablemente bajo, con 6.8 casos por 100,000 pacientes por año.31

El diagnóstico ideal se realiza con resonancia magnética. Típicamente son isointensos en T1 e
hiperintensos en T2 y muestran un fuerte realce de contraste y una cola dural en el perímetro del
tumor.32
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La selección del tratamiento se guía por la historia clínica del paciente, la gravedad de los sínto‐
mas, el grado histológico, la localización y la relación riesgos‐beneficios. La cirugía sigue conside‐
rándose el tratamiento deelección. Cuando se justifica la radioterapiapara control tumoral ydismi‐
nuir el riesgo de recurrencia la dosis en radioterapia fraccionada es de 54 Gy (fracciones de 1.8 a 2.0
Gy por fracción) y es el tratamiento de elección tras la resección subtotal o para los tumores recidi‐
vantes, mejorando 90% el control local.

La radiocirugía en una sola fracción (de 12 a 16 Gy) o hipofraccionada (25 Gy) como tratamiento
primario o adyuvante para enfermedad residual muestra excelentes resultados en el control local,
como la radioterapia convencional. El hipofraccionamiento se recomiendaen los tumores que invo‐
lucran la vía óptica o la cercanía a órganos críticos.33,34

La SRS se reserva para las lesiones de 3 a 4 cm, con localización de riesgo quirúrgico alto, bien
delimitadas, poco edema y adecuada distancia de los tejidos normales críticos. La fSRS se lleva a
cabo en los tumores mayores de 4 cm, cercanos al quiasma óptico o el tallo cerebral.

Se ha documentado casi 100%de control local, 71%con enfermedad estable y 29% con reducción
parcial del tumor a un año, alcanzando 89% del control local, 67% de la enfermedad estable, 22%
con reducción parcial del tumor a los tres años, logrando estabilidad a una media de 18 meses.35,36
En los meningiomas grados II y III se logra 50 y 17% de control local, respectivamente.

Para los schwannomas la SRS es lamodalidad de tratamiento preferida, ya que ofrece unamorbi‐
lidad más baja que la resección quirúrgica y un excelente control tumoral a largo plazo. La dosis
habitual es de 12 Gy en una fracción o 18 Gy en tres fracciones, obteniendo tasas de control tumoral
de entre 92 y 100% en los primeros años luego del tratamiento, con un control tumoral a 5 y 10 años
después de él.37

En la última década, la atención se ha centrado en mejorar las tasas de conservación de la audi‐
ción y reducir otras morbilidades relacionadas con el tratamiento. La preservación de la audición
oscila entre 51 y 60%; también se reducen las tasas de daño del nervio facial.38

Entre las indicaciones de tratamiento con SRS para schwannomas están los tumores residuales
menores de 3 cmdespués de una resecciónquirúrgica, las recurrencias, los pacientes no candidatos
a cirugía y las personas que no desean someterse a un tratamiento neuroquirúrgico.

Adenomas y tumores supraselares
Los adenomas hipofisarios constituyende 10 a12%de todos los tumores intracraneales. Se clasifican
como microadenomas (< 10 mm) o macroadenomas (> 10 mm),39 y pueden ser funcionales (67%)
y no funcionales (33%). Los adenomas funcionales se clasifican de acuerdo con la hormona que
secretan: prolactina (28%), hormona del crecimiento (23%), hormona adrenocorticotrópica (8%)
y otras (como productor de tirotropina y de gonadotropina [7%]).

Los objetivos del tratamiento son normalizar la función endocrinológica y aliviar la compresión
del aparato óptico y el hipotálamo circundante o la glándula pituitaria normal. En la actualidad,
el enfoque estándar para el tratamiento de los adenomas hipofisarios es la resección quirúrgica.

La radiocirugía estereotáctica ha ganado mayor aceptación como tratamiento adyuvante, y es
especialmente útil para la extensión del seno cavernoso, el tumor residual posquirúrgico y los nive‐
les hormonales persistentemente altos después de la cirugía.

Según el Registro de Tumores Cerebrales de Japón,43 la tasa de supervivencia acumulada es de
95.5%a los cinco añosdespués de la cirugía, con tasasde 1%demortalidad, y de3.4 a4.6%demorbi‐
lidad. Las tasas de control tumoral a largo plazo con cirugía varían de 50 a 80% y las recurrencias
no son infrecuentes.40

La decisión de administrar radioterapia se basa en la cantidad de enfermedad residual, la edad
del paciente, la invasión del seno cavernoso, la invasión dural o la histología de apariencia agre‐
siva.41 Los resultados con SRS son excelentes, con tasas de control mayores de 90%.42
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Los prolactinomas representan el adenoma funcional más común (28%). Como responden bien
al manejo médico, la radiación y la cirugía se utilizan cuando no hay respuesta inicial a él. Con la
SRS en cerca de 26% de los pacientes se normalizan los niveles de prolactina y en 55% disminuyen
los niveles séricos entre los 5 y los 41 meses.

Los adenomas secretores de hormona adrenocorticotrópica constituyen 8% de los adenomas
funcionales.43 Se acepta que con la administración de SRS alrededor de 60%de los pacientes logran
la remisión endocrinológica.

En los tumores secretores de hormonade crecimiento sedebe considerar la radioterapiaposope‐
ratoria para los pacientes con niveles basales > 5 μg/L.

La radioterapia, sea SRS o fSRS, es un tratamiento eficaz para los adenomas hipofisarios que no
se curan sólo con tratamientomédico o cirugía, demostrando unbuen control a largo plazo conuna
morbilidad mínima; las técnicas estereotácticas son claramente superiores a los tratamientos con‐
vencionales para minimizar la dosis de radiación al tejido cerebral normal y a las estructuras intra‐
craneales críticas. El hipopituitarismo es la complicación tardíamás frecuente de la SRS. Para evitar
el riesgo de daño a la función visual se acepta genéricamente un límite mayor de 8 a 10 Gy al nervio
óptico.44,45 La neuritis óptica inducida por radiación es relativamente rara, con una incidencia
reportada entre 1 y 5%.

Los craneofaringiomas son el segundo tumor más común de la región hipofisaria. Constituye
15.8% de todos los tumores cerebrales primarios desarrollados en esta región. La SRS está indicada
en los tumores residuales después de una extirpación quirúrgica del tumor,mejorando el resultado
del tratamiento quirúrgico. El Registro de Tumores Cerebrales de Japón43 mostró que las tasas de
mortalidad de los pacientes con craneofaringiomas fueron de 5.0% entre los tratados con cirugía
sola y de 0.2% entre los tratados con cirugía y radiación. Las tasas de supervivencia a cinco años
después de la cirugía fueron de 84.4% en los pacientes tratados con cirugía sola y de 90.1% en los
tratados con cirugía y radiación. Se recomienda un tratamiento combinado de resecciónquirúrgica
y radiocirugía estereotáctica paramejorar el resultado del tratamiento y el control para los craneo‐
faringiomas.

Otros tumores que pueden ser susceptibles a radiocirugía en la región selar son los meningio‐
mas, los germinomas, los coriocarcinomas, los tumores del saco vitelino, los teratocarcinomas y los
astrocitomas.

Metástasis cerebrales
La frecuencia de desarrollar metástasis cerebrales en los pacientes con cáncer van de 20 a 40% y
tienen un efecto significativo en la supervivencia del paciente, debido a los efectos perjudiciales en
la función neurocognitiva, los síntomas neurológicos, la supervivencia y la muerte.47,48 El objetivo
del tratamiento de las metástasis cerebrales, además de mejorar la sobrevida mediante el control
de la progresión intracraneal de la enfermedad, es reducir la gravedad de los síntomas o prevenir
su aparición con el fin de preservar la calidad de vida del paciente el mayor tiempo posible. Para
la eleccióndel tratamiento, sea cirugía, radioterapia total, SRSoquimioterapia, hayque evaluar tres
parámetros principales: estado general del paciente, estructura morfológica del tumor y número
y características de los sitios de las lesiones.

La radioterapia cerebral total ha sido el tratamiento estándar, con tasas de respuesta entre 50 a
75%, y una sobrevidamedia de 9 a 18meses luego de la radioterapia, especialmente en los pacientes
con múltiples metástasis.49,50

La radiocirugía permite que el tratamiento de las lesiones se enfoque en ellas, amenudo en una
sola fracción, disminuyendo la morbilidad de la radioterapia cerebral total y mejorando el control
local de la enfermedad, por lo que desempeña un papel cada vez más importante en el manejo de
las metástasis cerebrales y es una alternativa viable a la cirugía y la radioterapia a cráneo total.
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En general, la radiocirugía para lasmetástasis cerebrales tiene un tasa de control local de aproxi‐
madamente 85%y las recomendaciones para radiocirugía sebasan en los lineamientosde laASTRO
Clinical Practice Guideline:51

1. Pacientes conunestado funcional de0 a 2en la escala ECOGyhasta cuatrometástasis cerebra‐
les intactas.

2. Pacientes con un estado funcional de 0 a 2 en la escala ECOG y de 5 a10 metástasis cerebrales;
la SRS se recomienda condicionalmente.

3. Pacientes con metástasis cerebrales < 2 cm3 con recomendación de SRS en una dosis de 20 a
24 Gy. En las mayores de 10 cm3 se recomienda fSRS de 27 Gy en tres fracciones o de 30 Gy en
cinco fracciones.

4. Para los pacientes con metástasis cerebrales de 2 a < 4 cm3 se aconseja SRS a 18 Gy o fSRS de
27 Gy en tres fracciones, o 30 Gy en cinco fracciones condicionalmente.

5. En las lesiones menores de 4 cm3 se deberá considerar la resección quirúrgica si es posible y
en los tumores que causan efecto de masa, independientemente del tamaño del tumor.

6. En los pacientes con lesiones > 4 cm3 de diámetro la cirugía es condicionalmente recomen‐
dada y si no es factible, se prefiere la fSRS. No se recomienda la radiocirugía, dada la evidencia
limitada en las lesiones > 6 cm.

7. La radiocirugía está indicada en todos los pacientes después de la resección quirúr‐
gica.

En conclusión, la radiocirugía tiene un papel importante en el manejo de las metástasis cerebrales
como tratamiento único o complementario. Los estudios sugieren que los pacientes sometidos a
radiocirugía o cirugía tienen resultados comparables, con mejora del pronóstico de los pacientes
con cáncer y limitación de los efectos secundarios agudos y a largo plazo; el tratamiento de radioci‐
rugía depende de múltiples factores (número de metástasis cerebrales, tamaño de metástasis cere‐
brales y estado funcional del paciente).53,54

Gliomas y tumores malignos
Los tumores gliales malignos incluyen una variedad de tumores, como los astrocitomas, los oligo‐
dendrogliomas, los ependimomas y los neurocitomas. De ellos el glioblastoma (tipo IV de la Orga‐
nizaciónMundial de la Salud)es el tipomásprevalente y letal de todos los gliomasmalignos. Repre‐
senta 46.1% de los tumores malignos primarios, con una incidencia anual de 3.1 por cada 100,000
habitantes y una tasa relativa de supervivencia a cinco años de 5.1%, con una esperanza de vida
media de alrededor de 15 a 18 meses desde el diagnóstico inicial.55

El tratamiento consiste en resección quirúrgica, seguida de quimiorradiación concurrente en u‐
na dosis total de 60 Gy en 30 fracciones, con quimioterapia diaria con temozolomida, seguida por
hasta seis ciclosde temozolamidaconunadosismensual de 150 a200mg/m.56Apesarde esteproto‐
colo, la recurrencia de la enfermedad es segura después de un promedio de seis a nueve meses y
las opciones tratamiento se limitan a la reescisión, la reirradiación o la quimioterapia, las cuales
tienen efectos limitados y podrían comprometer la calidad de vida del paciente. La radiocirugía es
un método no invasivo, seguro y eficaz que generalmente se usa como un tratamiento de rescate
en casos recurrentes o de difícil acceso quirúrgico; los factores de pronóstico favorables para SRS
incluyen pacientes jóvenes, volúmenes tumorales menores de 10 cm3 y escala de rendimiento de
Karnofsky mayor de 70%. La radiocirugía se puede aplicar principalmente en una sola fracción en
dosis promedio de 20Gy (rango de 14 a 32Gy), pero puede también ser administrada en formahipo‐
fraccionada para volúmenes más grandes con una dosis media de 23 Gy (rango de 12 a 30 Gy).57

El astrocitomapilocítico esunaenfermedadglial debajo grado; esun tumorque representaentre
25 y30%de todos los tumores centrales del sistemanervioso en losniños yde 2a 5%en lospacientes
adultos.58 La resección quirúrgica del tumor es el principal tratamiento. La supervivencia libre de
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progresión a cinco años oscila entre 90 y 100% con resección completa. Sin embargo, con la extirpa‐
ción incompleta del tumor la supervivencia libre de progresión a 10 años no supera de 15 a 50% con
un alto riesgo de recurrencia en los primeros dos a tres años después de la cirugía,59 por lo que se
requiere tratamiento adyuvante con quimioterapia o radioterapia. La radiocirugía está indicada en
casos de reirradiación ante recurrencia o como modalidad primaria en áreas elocuentes. La dosis
promedio es 15 Gy (de 9.6 a 22.5 Gy); en la radiocirugía hipofraccionada la dosis por fracción fue
de 5 Gy a una dosis total de 25 Gy. El control local con radiocirugía es de 80.9% y la sobrevida global
a cinco años es de 94.4%.

Los ependimomas representan de 3 a 9% de todos los tumores neuroepiteliales y de 5 a 12% de
todos los tumores intracraneales en los niños. Se encuentran en una tasa proporcionalmentemayor
en los niños menores de tres años, representando 30% de todos los tumores intracraneales. En los
pacientes adultos los ependimomas infratentoriales y espinales surgen con casi la misma frecuen‐
cia, pero los ependimomas infratentoriales predominan en los niños pequeños. Se desarrollan con
mayor frecuencia en la fosa posterior, seguidos de ventrículos laterales y el tercer ventrículo.60

El tratamiento consiste en resección quirúrgica seguida de radioterapia. La radiocirugía estereo‐
táctica para ependimomas se utiliza para tratar a pacientes con resección incompleta, recurrente
o inicialmente irresecable; con SRS endosisde 12a 24Gymuestrauna supervivencia libre deprogre‐
sión de 68% a los tres años; los ependimomas supratentoriales se asocian a mejores tasas de super‐
vivencia que las neoplasias de la fosa posterior. Stauder y col. informaron que los volúmenes tumo‐
rales tratados > 1.5 cm3 se asociaron a una peor sobrevida global.61,62

Los neurocitomas tienen una incidencia estimada en sólo 0.1 a 0.5% de todos los tumores cere‐
brales primarios en las personas adultas; tienenbuen pronóstico. La reseccióndel tumor es la prin‐
cipal formade tratamiento inicial y generalmente se considera curativa cuando se realiza completa;
sin embargo, en más de la mitad de los pacientes el neurocitoma central no se puede resecar por
completo. Esto ha llevado a la radiocirugía como un atractiva alternativa a la radiación convencio‐
nal63 conuna tasa de control local de 91 a 93%para pacientes conSRS, en comparación con87 a 88%
con radioterapia adyuvante.64

En resumen, la radiocirugía se puedeaplicar como terapia de rescate, especialmenteante la recu‐
rrencia de la enfermedad o dificultad para resecar, debido a la ubicación anatómica elocuente y al
alto riesgo de déficit perioperatorio o complicaciones. La incidencia de toxicidad relacionada con
la radiocirugía esbaja conunacuidadosa planificacióny gestiónde ladosis del tratamiento. El hipo‐
fraccionamiento puede reducir la ocurrencia y la severidad de la radionecrosis en los tumores
malignos, haciendo de la SRS un tratamiento seguro y bien tolerado.

CyberKnife en el Centro Médico Nacional “Siglo XXI”
El CyberKnife, inventado por John R. Adler, profesor de Neurocirugía y radioterapia de la Universi‐
dad de Stanford, es un sistema de radiocirugía robótica sinmarco de fijación, cuyos principales ele‐
mentos sonunacelerador lineal, unbrazo y unamesa robótica, los cuales permiten seguir losmovi‐
mientos del cuerpo, brindando una ubicación exacta del tumor en tiempo real, con una precisión
submilimétrica en el momento de administrar la radiación, lo que ha conllevado a que sea una
herramienta útil, eficaz, segura y de vanguardia para el tratamiento de las lesiones cerebrales.

En septiembre de 2012 fue inaugurado en el Hospital de Oncología del Centro Médico Nacional
“Siglo XXI” el Centro de Diagnóstico y Radiocirugía Robótica, el cual cuenta con un acelerador
lineal tipo CyberKnife para tratamientos de radiocirugía SRS y fSRS tanto intracraneal como extra‐
craneal único en México (figura XII‐2).

Con el equipo actual, la UMAE Hospital de Oncología del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”
se coloca a la vanguardia en los tratamientos de radioterapia en América Latina, al ser considerado
centro de referencia de excelencia y atención a nivel nacional.
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Figura XII-2. Centro de Diagnóstico y Radiocirugía Robótica. Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Oncología,
Centro Médico Nacional “Siglo XXI”.

El Servicio de Radiocirugía Robótica CyberKnife del Instituto Mexicano del Seguro Social está
conformado por un grupomultidisciplinario demédicos especialistas enNeurocirugía, radiooncó‐
logos, físicos, dosimetristas, técnicos en radioterapia, enfermeras y personal administrativo, en un
esfuerzo por ofrecer las mejores atención, calidad y seguridad en la atención de los pacientes.

Para la selecciónde pacientes, todos los casos referidos de los diferentes servicios de los hospita‐
les de la República Mexicana son vistos por primera vez en Consulta Externa; se hace una explora‐
ción física general y neurológica, además de valorar los estudios de laboratorio y gabinete. Los
pacientes que ameritan tratamientos adyuvantes son referidos oportunamente a los Servicios de
Oncología y Radioterapia. En caso de que la patología sea considerada para ser tratada con radioci‐
rugía, los pacientes son sometidos a consideración y evaluación del Comité de Radiocirugía, que
será el responsable de definir y detallar el tratamiento en el CyberKnife con SRS o con fSRS; en
ambos casos el paciente puede requerir algún estudio o valoración complementaria antes de nor‐
mar la conducta (figura XII‐3).

Con el advenimiento del CyberKnife al Instituto como técnica de radiación estereotáctica y
radiocirugía estereotáctica se rompió con el paradigmade conjuntar los esfuerzos de las disciplinas
médicas tradicionalesmediante la creaciónde unidades de práctica integradas para el beneficio del
paciente. Las barreras a esta integración permanecen, pero seguirán siendo superadas y las técnicas
desarrolladas por la colaboración permitirán que las lecciones aprendidas de SRS en el cerebro se
apliquen a la columna vertebral, el páncreas, la próstata, los riñones, los pulmones y el hígado.

Análisis y resultados
Según la localización de la lesión, los tratamientos se dividen en intracraneales y extracraneales. Al
respecto, en laUMAEHospital deOncología del CentroMédico Nacional “Siglo XXI”, en el periodo
comprendido entre agosto de 2012, fecha en la que se otorgó el primer tratamiento SRS, y agosto
de 2021 se han atendido un total de 2,362 pacientes, de los cuales 1,712 (72.48%)han requerido trata‐
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mientos intracraneales y 650 (27.52%) extracraneales; el total de sesiones otorgadas a estos pacien‐
tes es de 7,125: 4,323 fracciones intracraneales (60.67%) y 2,802 extracraneales (39.33%).

En relación con los tratamientos de las lesiones cerebrales, han sido tratados 1,712 pacientes, de
los cuales636 sonhombres (37.15) y 1,076 sonmujeres (62.85%).Del total de pacientes, en993 (58%)
de los casos se ha aplicado SRS y en 719 (42%) fSRS, fraccionada en tres, cinco o seis sesiones por
tratamiento. Las lesiones tratadas con más frecuencia corresponden a lesiones malignas de tipo
metástasis cerebrales con 356 (20.79%), seguidas de patología benigna, como meningiomas (330
[19.27%]) y adenomas hipofisarios (305 [17.81%], de los cuales 223 [73.11%] son no funcionales y 82
[26.89%] sonproductores de hormona [prolactinomas, de hormonade crecimiento o cortisol]), se‐
guidos de MAV (289 [16.88%]), schwannomas (192 [11.21%]) y glomus (86 [5.02%]). El segundo tipo
de lesión maligna más frecuente corresponde a los gliomas o astrocitomas con un total de 45
(2.62%) casos. El trastorno de tipo funcional más tratado es la neuralgia del nervio trigémino (18
[1.05%]) (cuadro XII‐1).

Se ha logrado llevar a cabo el seguimiento de 1,018 pacientes, que corresponden a 59.46% del to‐
tal, desde el inicio de las funciones de CyberKnife en agosto de 2012 hasta 2017, con un seguimiento
de cuatro a cinco años para evaluar los resultados, de los cuales se concluye que en la patología
benigna —como meningiomas, schwannomas y adenomas— el control tumoral es muy similar a
lo reportado en la literatura, con 91% de control. En 62.1% de los casos de adenomas funcionales
se ha logradomejorar el control parcial de los niveles hormonales y la obliteración total de las lesio‐
nes por MAV ha sido de 62.1%.

Luego de la radiocirugía se estima que aproximadamente 69% de los pacientes tratados seman‐
tuvieron completamente asintomáticos. El síntoma más frecuente fue el mareo, seguido por cefa‐

Cuadro XII-1. Estadística del número de pacientes tratados con el equipo CyberKnife
en el Centro Médico Nacional “Siglo XXI” de septiembre de 2012 a 2021

Nº
pacientes

Hombres Mujeres SRS fSRS Nº fraccio-
nes totales

Lesiones 2,362 1,095 1,267 1,031 1,331 7,125

Extracraneales* 650 457 193 650 2,802
Intracraneales 1,712 636 1,076 993 719 4,323
Metástasis** 356 121 235 189 167 926
Meningiomas 330 95 235 154 176 1,015
Adenomas de hipófisis 305 129 176 190 115 763
No funcionales 223 93 130 108 115 681
Funcionales 82 36 46 82 0 82
MAV 289 141 148 227 62 527
Schwannomas 192 64 128 105 87 503
Glomus 86 21 65 34 52 246
Gliomas 45 20 25 15 30 135
Hemangioblastomas 21 7 14 18 3 33
Neuralgia trigeminal 18 3 15 18 0 18
Cavernomas 9 7 9 16 0 16
Ependimomas 5 2 3 2 3 13
Otros*** 50 27 23 25 25 138

* Sólo como referencia de pacientes tratados por tumores no cerebrales: próstata, hígado, mama, tiroides,
pulmón, etcétera. ** Lesiones cerebrales de tipometástasis de cualquier tumor primario fuera del cráneo. ***
Incluye otras lesiones cerebrales, como ependimomas, hamartomas, germinomas, meduloblastomas y fís-
tulas durales. SRS: cirugía estereotáctica; fSRS: radiocirugía estereotáctica hipofraccionada; MAV: malfor-
maciones arteriovenosas.
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lea. La morbilidad de los síntomas posradiocirugía no ha sobrepasado 5% y no se ha tenido una
mortalidad reportada directamente de los tratamientos de radiocirugía otorgada.

La morbilidad aguda encontrada durante la experiencia adquirida utilizando radiocirugía o ra‐
dioterapia estereotáctica intracraneal esmínima y fácilmentemanejable, lo cual confirma la seguri‐
dad de estos tratamientos.

En el presente siglo, y especialmente en los últimos 25 años, la base de conocimientos del campo
de la radiocirugía estereotáctica ha aumentado drásticamente. El procedimiento ha demostrado un
gran poder de permanencia. Enmuchos centros neuroquirúrgicos de excelencia en todo el mundo
representa más de 10% de todos los procedimientos cerebrales intracraneales que se realizan.

Lamejor comprensiónde la patología radioquirúrgica promoverá y servirá para unamejor ymás
sofisticada planificación del tratamiento de los trastornos radioquirúrgicos potenciales actuales y
futuros para el beneficio de los pacientes.

CONCLUSIONES

La radiocirugía en sí misma es un ejemplo digno del significado de la palabra “progreso”, ya que
es una opción que ha contribuido a una mejora de la calidad de vida de los pacientes, en un
momento en el que ellos están cada vez mejor informados y son más exigentes, y la Neurocirugía,
la radiooncología y demás especialidades ahora puedenofrecer estrategias quirúrgicas alternativas.
Éstas ya no son sólo microcirugía o radiocirugía, sino a menudo también varias combinaciones de
los dos. Las palabras “manejo integral” ahora tienen un significado real.

Esta experiencia nacional, si bien pequeña y aún con una mediana de seguimiento de alrededor
de cuatro a cinco años, y similar en sus resultados a la reportada por centros de mayor experiencia,
parece alentadora. Durante este tiempo de trabajo se ha tratado de desarrollar un nuevo instru‐
mento de toma de decisiones conjuntas multidisciplinario, combinando elementos conceptuales
de la teoría general, la práctica médica y los conocimientos anatomopatológicos de las diferentes
especialidades que junto con la tecnología de punta CiberKnife permitan seguir aprendiendo en
beneficio de los pacientes.

Aúnhay limitaciones, pero la seriedel hospital, aunque general, proporciona informaciónclínica
y técnica sustancial del resultado del tratamiento de esta nueva modalidad específica de trata‐
miento radiante en las lesiones intracraneales más comunes. Por otro lado, el número de casos y
tiempo medio de seguimiento quizá no sea aún tan amplio y sería deseable un seguimiento más
prolongado, pero esto sólo se puede lograr adecuadamente mediante un ensayo más prospectivo.

La visualización de la incorporación de técnicas en el futuro tiene el objeto de incrementar la
excelencia terapéutica. Se considera que el éxito de la radiocirugía es multifactorial: por un lado
está la cuidadosa selección de los pacientes mediante la valoración del riesgo‐beneficio y por otra
parte está un control de calidad estricto, una adecuada interpretación de imágenes y localización
anatómica y funcional del blanco, con una planeación adecuada de la dosis, la colaboración de un
equipo multidisciplinario y sobre todo la experiencia acumulada que se espera que sea pormucho
tiempo en el Hospital de Oncología del Centro Médico Médico Nacional “Siglo XXI”.
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INTRODUCCIÓN

a hemorragia intracerebral primaria o espontánea (HIC) se define como la extravasación agu‐
da de sangre dentro del parénquima cerebral derivada de la rotura vascular espontánea no
traumática de forma, tamaño y localización muy variables.1

A nivel mundial la incidencia deHIC va de 10 a 20 casos por cada 100,000 habitantes/año; esmás
frecuente en los hombresmayores de 55 años de edad y representa entre 10 y 15%de todos los ictus;
se localiza en los ganglios de la base (50%), los lóbulos cerebrales (35%), el cerebelo y el tronco cere‐
bral (6%). Hasta 50% de los pacientes fallecen dentro de los primeros 30 días y en hasta 40% de los
casos hay extensiónde la hemorragia al sistema ventricular, lo cual se asocia a hidrocefalia obstruc‐
tiva y peor pronóstico. Existen algunos factores de riesgo identificados, como edad mayor de 60
años, sexo masculino, etnia asiática, hipertensión arterial sistémica descontrolada (HAS), alcoho‐
lismo, tabaquismo, anticoagulación, ingesta de antiagregantes plaquetarios, consumo de drogas
(principalmente cocaína y heroína).1 La HAS descontrolada es el factor más relacionado con la he‐
morragia intracerebral (de 55 a 81%). La HAS se encuentra en 91% de los pacientes en el momento
de la hemorragia y 72% de los casos corresponden a pacientes con hipertensión conocida.2 El con‐
sumo de alcohol de más de 50 a 100 g/día aumenta el riesgo de hemorragia en relación con dos
mecanismos: su efecto hipertensor, que altera la integridad vascular, y las alteraciones de la coagu‐
laciónderivadas de la hepatopatía subyacente.3Otros factores de riesgo de la hemorragia intracere‐
bral son genéticos, como lamutacióndel genque codifica la subunidadαdel factor XIIIde la coagu‐
lación (responsable de la formación de fibrina) y la ya mencionada angiopatía amiloide cerebral.

DESARROLLO DEL TEMA

Manifestaciones clínicas
La aparición súbita de los síntomas y la disminución del nivel de conciencia es más frecuente en
la HIC que en otros tipos de ictus. Aparece en 42 a 78% de los pacientes como efecto directo del
aumento de la presión intracraneal (PIC) y de la compresión o distorsión del tálamo y el sistema
activador reticular del tallo cerebral; puede aparecer enhematomas de cualquier localización, aun‐
que el coma desde el inicio es más frecuente en las hemorragias de la fosa posterior.1 La cefalea se
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presenta en 50%de los pacientes con un inicio súbito, pulsátil, de gran intensidad y larga duración,
que se puede acompañar de náusea y vómito. La disfunción neurológica focal depende de la locali‐
zación del hematoma y del efecto de masa que produzca. Las alteraciones sensitivas o motoras, o
ambas, pueden ser identificadas de diferente grado de intensidad, dependiendo del nivel de afecta‐
ción de la vía corticoespinal. Las infratentoriales cursan con signos de disfunción del tallo cerebral
y afectaciónde los nervios craneales. Laataxia, el nistagmo y la dismetría son frecuentes en la locali‐
zación cerebelosa. Estos últimos suelen ser demayor peligro, debido al menor volumen que la fosa
posterior puede albergar; pueden ser fatales. En la fase aguda las convulsiones son infrecuentes,
sólo de 5 a 15% de los pacientes las presentan y pueden ser lamanifestación inicial; su aparición no
se asocia al tamaño del hematoma. La fiebre puede aparecer por lesión del centro termorregulador
hipotalámico y la liberación secundaria demediadores inflamatorios. Entre 30 y 50%de los pacien‐
tes con HIC sufren deterioro neurológico en las primeras 24 h como resultado de la expansión del
hematoma o el aumento del edema perilesional, o una combinación ambos; la irrupción al sistema
ventricular y la hidrocefalia secundaria también son causa de deterioro neurológico rápidamente
progresivo.

Fisiopatología
A diferencia de la hemorragia intracerebral secundaria, en la que es posible identificar una causa
estructural demostrable, la hemorragia intracerebral primaria es originada por una enfermedad en
los vasos pequeños con diámetros menores de 200 μm.4 Dos entidades patológicas reconocidas se
relacionancon lapresencia dehemorragia intracerebral primaria: lahipertensión arterial y la angio‐
patía amiloide cerebral (AAC).1,2

La elevacióncrónicay no controlada de los nivelesde presiónen las arteriolas pequeñasdesenca‐
dena cambios progresivos en la pared de los vasos sanguíneos dentro del llamado territorio pro‐
fundo cerebral, que incluye el tálamo, el núcleos de la base, el tallo cerebral y el cerebelo. Estos cam‐
bios constituyen un daño al revestimiento endotelial y hialinización de la íntima. Se observan
pequeñas disecciones arteriales en estos vasos de bajo calibre en los sitios de bifurcación, con la
consecuente formación de aneurismas de Charcot‐Bouchard. Estos pequeños aneurismas tienen
una tendenciamayor a romperse, con la consecuente extravasaciónsanguínea. Enel casode laAAC,
la lesiónde los vasos sanguíneos pequeñosocurre enel territorio superficial, que incluye las sustan‐
cias gris y blanca de los lóbulos cerebrales, y es ocasionada por el depósito de proteína amiloidea
en la capa media y la adventicia; la asociación a los alelos E2 y E4 está ahora documentada. La acu‐
mulaciónde proteína amiloidea se observa en las arteriolas, los vasos capilares y las venas leptome‐
níngeas y corticales, con la consecuente pérdida progresiva de capa muscular por necrosis fibri‐
noide y formación de microaneurismas.1

Como resultado de las diferentes regiones que histológicamente son afectadas por estas dos dis‐
tintas entidades, las hemorragias ocasionadas porAAC se observan conmás frecuencia en las regio‐
nes superficiales y se han relacionado con una mayor frecuencia de resangrado (en hasta 7.39% de
los casos), en comparación con la hemorragia ocasionada por hipertensión, que es más común en
las zonas profundas, y la posibilidad de resangrado en menos de 1.1% de los casos.2

Mecanismos de daño
El daño al parénquima cerebral en el contexto de hemorragia primaria es ocasionado por dos even‐
tos distintos, pero relacionados: el efecto demasa del hematoma y el edema perilesional que se de‐
riva del sangrado. La extravasación de sangre condiciona presión directa al tejido cerebral vecino
con distorsión de la anatomía normal y posibles modificaciones a nivel celular en el flujo axonal,
además de incremento de la presión intracraneal, hidrocefalia o herniación cerebral, todo en fun‐
ción del volumen y la localización del sangrado. Al mismo tiempo, los mecanismos celulares de
daño son activados: las sustanciasmediadorasde inflamación, el hierro y losproductos dedegrada‐
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ciónde la sangre condicionan incrementodel edemaperilesional, el cual es considerado laprincipal
causa de deterioro después del primer día de sangrado.3,5 La isquemia del tejido cerebral inmediata‐
mente vecina al sangrado no se hacomprobado, amenos que se tratede sangradosmasivos congran
efecto de masa; en su lugar, los efectos proinflamación son los que se relacionan con el deterioro
y la lesión secundaria cerebral. Los diversos tratamientos médicos y quirúrgicos deben estar enca‐
minados a limitar el crecimiento del hematoma y a disminuir la formación de edema. En ese sen‐
tido, la cirugía cumple ambos objetivos: disminuye el daño relacionado con la presión del tejido
circundante y protege contra la cascada de la inflamación originada por degradación sanguínea

Diagnóstico por imagen
Los estudios de imagen cerebral son imprescindibles para el diagnóstico correcto, ya que la hemo‐
rragia intracerebral primaria no puede ser diferenciada de otros eventos vasculares sólo por la pre‐
sentación clínica; además, en casos de sospecha de una causa estructural macrovascular los estu‐
dios de imagen complementarios identifican anormalidades hasta en 25%de los pacientesmenores
de 70 años y en 65% de los pacientes menores de 45 años de edad, sobre todo en el marco clínico
de normotensión arterial.2,3

La tomografía axial computarizada (TAC) simple es el estudiomásusado enelmarcode uneven‐
to vascular; es fácil y rápida de realizar, confirma el diagnóstico con exactitud y estima el volumen
del hematoma a través de la utilización de la fórmula ABC/2, que es una variación de la fórmula
para el área de una elipse. Mas aún, la TAC es útil en la predicción del crecimiento del hematoma;
la presencia de un vaso sanguíneo dentro del hematoma en el momento de administrar medio de
contraste (signo del punto) o la densidad heterogénea del hematoma en la fase simple del estudio
(signos del remolino) con irregularidades en los márgenes se han relacionado con el crecimiento
de la hemorragia, especialmente dentro de lasprimeras 24hde iniciada.6,7 El crecimiento del hema‐
toma predice demanera independiente la mortalidad incrementada, por lo que se considera ahora
pertinente realizar una serie de imágenes repetidas a las 6, 24 y 48 h después del inicio del cuadro
clínico o cuando exista disminución del estado neurológico en busca no sólo del crecimiento del
hematoma, sino de irrupción ventricular, hidrocefalia o datos indirectos de incremento de la pre‐
sión intracraneal.

La resonanciamagnética tiene tambiénuna alta sensibilidad en la detección temprana de hemo‐
rragia intraparenquimatosa, además de delimitar conmayor precisión la zona de edemaperihema‐
toma.

La angiografía con sustracción digital, la angiotomografía y la angiorresonancia magnética tie‐
nen indicación en los pacientes con sospecha de etiología macrovascular identificable, con la inten‐
ción de demostrar la causa del sangrado; aunque la angiotomografía y la angiorresonancia magné‐
tica han demostrado una sensibilidad y una especificidad mayores de 90% para detectar
malformaciones vasculares en pacientes seleccionados, la angiografía con sustracción digital sigue
siendo la regla de oro diagnóstica. No obstante, por ser estudios en los que es necesario utilizar
medio de contraste y representan una gamamayor de riesgo para su uso rutinario, un criterio ade‐
cuado es realizarlos en las siguientes situaciones: pacientes menores de 70 años con hematoma
lobar, pacientes menores de 45 años de edad con hemorragia profunda o en la fosa posterior, espe‐
cialmente en ausencia de hipertensión arterial, pacientes conhemorragia intraventricular primaria
o pacientes con sospecha de causa macrovascular en la TAC inicial.8

Tratamiento médico
Los pacientes conHIC requierenmonitoreo y tratamiento intensivo. Algunos estudios han demos‐
trado una disminución de la mortalidad cuando los pacientes son atendidos en áreas específicas
de cuidados intensivos. El nivel de conciencia se debe vigilar con frecuencia; la escala de coma de
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Glasgow es la más empleada para ello. Mantener las constantes vitales en rango de normalidad es
el objetivo prioritario.

Además, la ventilación y la oxigenación con intubación endotraqueal, y la ventilaciónmecánica
se indican cuando existe una disminución en la escala de comade Glasgowde dos puntos o cuando
el paciente tiene menos de ocho puntos en dicha escala.

El seguimientomediante Doppler transcraneal es una buena opciónno invasiva que puede aler‐
tar acerca de un aumento de la PIC y el descenso en la presión de perfusión cerebral, al identificar
los cambios típicos de aumento del índice de pulsatilidad y disminución de la velocidad diastólica.
El empeoramiento de la PIC requiere estudios de TAC de forma repetida, con el fin de identificar
oportunamente situaciones que requieran tratamiento quirúrgico.

Presión arterial
La expansióndel hematoma inicial ocurre conmás frecuencia en los pacientes conHAS sin control.
El descontrol hipertensivo en los pacientes con HIC se ha relacionado con mayores discapacidad
y mortalidad; no obstante, unmanejo agresivo de la HAS puede disminuir la presión de perfusión
cerebral y condicionar daño isquémico cerebral.

En algunos estudios el descenso rápido de la tensión arterial se ha asociado a un aumento de la
mortalidad, por lo que se recomienda mantener siempre presiones de perfusión cerebral > 60
mmHg.9 El actual manejo de la tensión arterial sugiere brindar tratamiento lo más pronto posible
a niveles elevados de presión arterial hasta niveles de presión arterial sistólica de 130 a 140 mmHg;
los niveles más bajos se han relacionado con peor resultado.

Terapia hiperosmolar
Para reducir la PIC se sugiere del uso de soluciones de suero salino hipertónico omanitol, o ambos,
aunqueel últimoes el agenteosmóticomásutilizado. Se recomiendamantenerniveles deosmolari‐
dad sérica de 300 a 320 mOsm/kg y evitar la hipovolemia; es imprescindible mantener en mente
que el empleo de estos agentes tiene el fin de lograr una reducción transitoria de los niveles de pre‐
sión intracraneal y que nunca se debe brindar como tratamiento definitivo para la hipertensión
endocraneal.

Coma barbitúrico
Se utiliza para el tratamiento de la hipertensión intracraneal refractaria, ya que disminuye el meta‐
bolismo cerebral y el flujo sanguíneo cerebral. Se asocia a un alto riesgo de complicaciones, funda‐
mentalmente hipotensión e infecciones intrahospitalarias, por lo que requiereunmonitoreo estric‐
to de la actividad eléctrica cerebral, con el fin de optimizar la dosis de barbitúricos y evitar sus
efectos secundarios. Es preferible realizar unmonitoreo continuo durante las 24 hmediante la es‐
cala del índicebiespectral odel electroencefalograma, o ambos. Las guíasdemanejo actual nomen‐
cionan el coma como opción de tratamiento de la hipertensión endocraneal.

Manejo de la glucosa
La hiperglucemia en el ictus puede ser debida a una reacción de estrés o puede ser lamanifestación
de un estado prediabético. Se ha visto que los pacientes con HIC y niveles de glucemia elevados en
el momento del ingreso pueden llegar a presentar un incremento del riesgo de mortalidad a los 30
días, lo cual ocurre en pacientes con y sin diabetes. La American Diabetes Association recomienda
para los pacientes críticosmantener el nivel de glucosa entre 140 y 180mg/dL; en este punto coinci‐
den las guías americanas y europeas; en el caso de pacientes con HIC la recomendación es tratar
todos los niveles de glucosa mayores de 180 mmHg/dL, aunque la meta no es tener un control
estricto de losniveles deglucosa, yaque esta conducta puede llevar a la presenciade episodios repe‐
tidos de hipoglucemia.10
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Crisis convulsivas
Las HIC de localización lobar corticales o subcorticales son las que conmás frecuencia se acompa‐
ñan de crisis convulsivas. Las crisis convulsivas, definidas como signos o síntomas, o ambos, debi‐
dos a la actividad neuronal sincrónica y excesiva se observan en 2.8 a 28%de los pacientes. Las crisis
subclínicas pueden aparecer enmás de 25% de los casos durante los tres primeros días de ingreso.1
Los fármacos empleados para el tratamiento son fundamentales. El levetiracetamha sido seleccio‐
nado como el anticomicial de elección para profilaxis de las crisis convulsivas; sin embargo, no se
sugiere la profilaxis para todos los casos, sino que deben ser considerados solamente lo que tienen
HIC lobar.11

Temperatura
La aparición de fiebre es frecuente sobre todo en los pacientes con HIC de localización lobar y en
los ganglios de la base, especialmente si además hay hemorragia intraventricular. La hipertermia
produce un aumento del flujo sanguíneo cerebral y, por tanto, de la PIC, por lo que es preciso un
tratamiento agresivo para mantener la temperatura en rangos normales. La hipotermia en rangos
de 32 a 34 _C forma parte de una estrategia neuroprotectora y puede ser efectiva como tratamiento
coadyuvante para controlar la PIC. Su utilización prolongada, más allá de 24 a 48 h, se asocia a un
elevado número de complicaciones, como infecciones, coagulopatías y alteraciones electrolíticas,
además de que es posible un efecto de rebote de la PIC cuando la hipotermia se revierte rápida‐
mente.

Tratamiento quirúrgico
Los objetivos del tratamiento son disminuir el efecto de volumen que la sangre extravasada genera
en el parénquima cerebral, limitar la generación de las sustancias proinflamatorias, impedir el san‐
grado repetido y favorecer la pronta recuperación neurológica. El tratamiento quirúrgico cumple
adecuadamente con los dos primeros objetivos. Aunque la identificación de pacientes que se pue‐
den beneficiar del tratamiento quirúrgico sigue siendo aún motivo de múltiples investigaciones,
el umbral de 30 mL de volumen podría ser una guía, ya que la mortalidad incrementa de forma
exponencial con el aumento de volumen; así, los pacientes con un volumen de 60 mL y una escala
de coma de Glasgow <8muestranunamortalidad > 90%, en comparación con 19%de los pacientes
con un volumen de sangre extravasadamenor de 30mL y 9 puntos en la escala de coma deGlasgow
9.12 Otro punto de debate es el tiempo adecuado para realizar la evacuación quirúrgica. Cuanto
menor es el tiempo de compresiónpor volumenymenores laproducciónde sustancias dedegrada‐
ción sanguínea,mejor es el resultado funcional y lamortalidaddisminuye; sinembargo, lasdiferen‐
tes opciones quirúrgicas han sido relacionadas con resangrado, especialmente enquienes la cirugía
ultratemprana (< 4 h del inicio del sangrado) fue realizada, y una mayor mortalidad resultante.13
Un criterio más razonable sería realizar la cirugía dentro de las primeras 12 h del evento, después
de identificar la estabilizacióndel sangrado (un crecimientomenor de 5mLen unesquema deTAC
repetida), aunque es necesaria una mayor evidencia científica. La selección del tipo de cirugía es
otro aspecto para considerar, debido a que las opciones de mínima invasión con o sin uso de trom‐
bolíticos disponibles en tiempos actuales son consideradas una opción en tratamiento de la hemo‐
rragia intracerebral espontánea.

Unmetaanálisis realizado para demostrar la seguridad y la eficacia de cuatro intervenciones dis‐
tintas en el manejo de la hemorragia intracerebral espontánea demostró una tasa más alta de bue‐
nos resultados funcionales en las escalas de Barthel, de Glasgow y de Rankinmodificada con el uso
de la evacuación endoscópica (riesgo relativo 2.2; intervalo de confianza 95% de 1.3 a 3.5) y la pun‐
ción por estereotaxia (PE) (riesgo relativo 1.47; intervalo de confianza 95%de 1.24 a 1.73). Se demos‐
tró un riesgomás altode recurrenciade lahemorragia con las opcionesquirúrgicas, encomparación
con el tratamiento médico.14
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Cirugía de mínima invasión
Los procedimientos de mínima invasión, como la evacuación endoscópica y las técnicas de PE tie‐
nen el atractivo de minimizar la lesión del tejido cerebral sano. Si bien han demostrado una franca
disminución de la mortalidad, en comparación con el tratamiento conservador, hay evidencia irre‐
futable de unmejor pronóstico funcional al comparar estas técnicas entre sí o con la craneotomía.

El estudio MISTIE III no demostró beneficio funcional alguno al comparar el tratamiento con
PE con el tratamiento médico; los resultados obtenidos en este estudio fueron que 45% del grupo
de la punción estereotaxia y evacuación de hematoma, y 41% de los pacientes del grupo de trata‐
miento médico alcanzaron un resultado funcional en la escala de Rankinmodificada de 0‐3. Algu‐
nos puntos por analizar en este estudio son el objetivo quirúrgico (hematoma residual < 15 mL) al‐
canzado en 58% de los pacientes; cuatro pacientes del grupo sometido a PE y 17 del grupo de
tratamiento médico fueron sometidos a craneotomía por deterioro neurológico.15

Craneotomía en hemorragias supratentoriales
La craneotomía ha sido considerada un procedimiento heroico con el fin de salvar la vida de los
pacientes con hemorragia intracerebral espontánea; sin embargo, existe evidencia contradictoria
que indica que los estudios STICH I y STICH II16 fallaron en demostrar mejoría en los resultados
al realizar craneotomías en un lapso > 12 h de iniciado el sangrado. Se ha mencionado en diversas
ocasiones que los pacientes con hematomas lobares sin hemorragia intraventricular son los que
pueden beneficiarse de la evacuación quirúrgica, pero aún no está demostrado dicho razonamien‐
to. Es necesario tener enmente que los pacientes sometidos a craneotomía endiversos estudios son
los de mayor grado de déficit neurológico, en comparación con los pacientes con manejo médico,
lo que puede influir en el resultado del grupo quirúrgico. Sonnecesariosmás estudios que discutan
el efecto de la craneotomía y la evacuación de hematomas intracerebrales por causa no estructural
, con el fin de aportar datos en cuanto al tiempo más adecuado para realizar la craneotomía.

La extensión intraventricular de la hemorragia intracerebral primaria se observa hasta en 50%
de los pacientes y esmotivo de incremento de lamortalidad, además de que predispone al desarro‐
llo de hidrocefalia. La colocación de drenaje ventricular externo tiene un impacto favorable en la
sobrevida de los pacientes; aunque la eficacia y la seguridad de los agentes trombolíticos adminis‐
trados a través de drenajes ventriculares externos para incrementar la velocidad de eliminación del
coágulo intraventricular continua aún bajo estudio, pareciera tener efectos aún más importantes
en la sobrevida, según el estudio CLEAR III.17 La realización de procedimientos endoscópicos para
evacuar la sangre intraventricular parece ser una maniobra prometedora.

Craneotomía en hemorragias infratentoriales
La craneotomía en el tratamiento del hematomade la fosa posterior parece tener un impacto bené‐
fico en la mortalidad de los pacientes más evidente que la craneotomía para el tratamiento del
hematoma supratentorial. Las guías de manejo de la American Heart Association recomiendan la
evacuación quirúrgica a través de una craneotomía en el paciente con deterioro neurológico, com‐
presión del tallo cerebral e hidrocefalia, o un hematoma con volumen de 15 mL o más; parece ser
queesta informaciónestábasadaprincipalmente enel estudiodeKarumatsu,18 en el cual seobservó
una sobrevida a tres meses después del evento hemorrágico en 78% de los pacientes sometidos a
cirugía vs. 61% de los pacientes sometidos a tratamiento conservador y sobrevida a los 12 meses del
inicio del evento en 71% en los pacientes sometidos a cirugía vs. 57% enel tratamiento conservador,
sin diferencias en el resultado funcional.

Pronóstico y educación a cuidadores
La mortalidad por hemorragia intracerebral primaria dentro de los primeros 30 días del evento es
de hasta 50%, pero la extensión intraventricular de la hemorragia incrementa esta proporciónhasta
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80%; en adición, el volumen del hematoma, la edad, el estado neurológico de los pacientes en el
momento de la valoración, el control de la presión arterial y los niveles de glucosa son factores que
también se han relacionado con el mal resultado. Estos datos podrían llevar de forma discutible a
considerarque lahemorragia intracerebral primaria es el evento vascular cerebral conmayormorta‐
lidad de todos, además de que en los pacientes que sobreviven al evento se hacenpresentes la disca‐
pacidad y la debilidad para toda la vida. Los tratamientos disponibles médicos, quirúrgicos o de
sostén intensivo en hospitalización no parecieran no tener un efecto mayor desde el punto de vista
funcional. La rehabilitación temprana, por su parte, tiene un impacto favorable en la recuperación
de dichas discapacidades. El riesgo de hemorragia recurrente es otro aspectomás a tener enmente.
El riesgo de recurrencia varía de acuerdo con la patogénesis de la hemorragia inicial; en el caso de
la AAC el riesgo de recurrencia es de 7.4%/año y en la hemorragia derivada de aterosclerosis es de
1.1%/año.2 La asociaciónde hipertensión arterial, predisposicióna infartos cerebrales o resangrados
hacen necesario el seguimiento estrecho de los pacientes sobrevivientes. El entrenamiento de los
cuidadores y los familiares cercanos de los pacientes para identificar la sintomatología del ictus con
acrónimos, como camaleón (cara, mano, lenguaje, teléfono), ha demostrado un incremento de las
probabilidades de identificación de síntomas de formamás temprana, conobvias repercusiones en
la atención expedita de los pacientes. Más aún, al apego de los pacientes al tratamiento para las
enfermedades crónicas, comohipertensión, diabetes y dislipidemia, recae con frecuencia enmanos
de los cuidadores o familiares cercanos, debido a que los propios pacientes son incapaces de seguir
las indicacionesmédicas. La educación y el apoyo psicológico a los pacientes y los cuidadores debe
formar parte del seguimiento después de resuelto el evento inicial.

Rehabilitación
La rehabilitación por HIC es un programa que abarca diferentes terapias diseñadas para ayudar a
reaprender las habilidades perdidas tras sufrir el evento.

Según la zona afectada, la rehabilitación puede ayudar a recuperar el movimiento, la sensibili‐
dad, el habla, la fuerza y las habilidades de la vida diaria. La finalidad de la rehabilitación es recupe‐
rar la independencia y mejorar la calidad de vida.

Las secuelas luego de padecer unaHIC varían ampliamente, de lamisma forma que la recupera‐
ciónpuede variar segúnel paciente. Se hademostrado que la participaciónenunprogramade reha‐
bilitación especializadomejora el desempeño en la vida diaria. El inicio pronto de la rehabilitación
otorga una mayor probabilidad de recuperar las habilidades y las destrezas perdidas. La rehabilita‐
cióndeunaHICdebecomenzar tanpronto como24 a48 hdespués de iniciadas lasmanifestaciones,
incluso durante la estancia hospitalaria, siempre que las condiciones clínicas y neurológicas lo per‐
mitan.2 La duraciónde la rehabilitacióndepende de la gravedad de las secuelas. Si es implementada
tempranamente contribuye a evitar complicaciones, como la espasticidad, el debilitamiento mus‐
cular y la depresión. Recuperarse de una HIC puede ser una experiencia larga y frustrante, por lo
que se ha sugerido el uso de antidepresivos paramejorar lamotivaciónde los pacientes. La plastici‐
dad cerebral, si bien es progresivamente limitada con la edad, favorece el reaprendizaje de las fun‐
ciones pérdidas a través de la habilitación del tejido cerebral no dañado durante el evento.19 El éxito
de la rehabilitación depende también de factores sociales, como el apoyo de amigos y familiares.

CONCLUSIÓN

La hemorragia intracerebral primaria representa una alta mortalidad y grandes posibilidades de
discapacidad. El objetivo del tratamiento es disminuir la exposición a las sustancias derivadas del
metabolismo de la sangre, y la resolucióndel efecto demasa tan rápido como sea posible, limitando
la posibilidad de resangrado. El tratamiento quirúrgico debe ser implementado en el marco de los
pacientes en estado crítico desde una perspectiva integral; aunque los procedimientos de mínima
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invasión parecieran tener un impacto favorable en la sobrevida de los pacientes, es necesariamayor
investigación para determinar si estos procedimientos deben ser considerados por sobre la craneo‐
tomía, y sobre todo definir el tiempomás apropiado para realizar la cirugía, así como las indicacio‐
nes para su ejecución.
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INTRODUCCIÓN

e las enfermedades infecciosas, las parasitarias tienen un impacto importante en la pobla‐
ción mundial en cuanto a salud, esperanza de vida y productividad.

LaOrganizaciónMundial de la Salud estimó que en 2010 se produjeron 600 millones de
enfermedades transmitidas por alimentos.

Uno de los parásitosmás comunes transmitidos por el consumo de alimentos contaminados son
las taenias. EnMéxico la neurocisticercosis ha sido considerada una enfermedad endémica, porque
semanalmente es analizada por el gobierno nacional y publicada en el Boletín Epidemiológico del
Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica, que es el medio oficial de difusión de la Dirección
General de Epidemiología.

En un análisis de 2011 a 2020 la prevalencia reportada por cada 100,000 habitantes fue de 680
casos en 2011, de 340 casos en 2012, de 213 casos en 2019 y de 109 casos hasta la semana 35 de 2020.
Con esta tendencia, algunos autores consideran que ha dejado de ser un problemade salud pública
importante; sin embargo, los expertos recomiendan no disminuir las medidas de prevención.

En 2022 un estudio internacional analizó las estadísticas oficiales y demostró la tendencia a la
baja de los casos enBrasil, Ecuador yMéxico, por lo que enel contextodel plande acciónde laOrga‐
nización Panamericana de la Salud/OrganizaciónMundial de la Salud para eliminar esta enferme‐
dad los resultados fueron alentadores. Colombia documentó un aumento de la tasa de hospitaliza‐
ción.1‐3,6‐13

La neurocisticercosis (NCC) es la parasitosis más frecuente del sistema nervioso central (SNC),
endémica de los países en desarrollo, incluidoMéxico, que se produce por infestación delmetaces‐
todo de la Taenia solium (TS) que parasita al cerdo; una vez que invade a su hospedero es transmi‐
tido al ser humano por medio de la carne de cerdo mal cocida; tras la ingestión de los huevos del
parásito se liberan oncosferas capaces de atravesar el intestino y entrar en el torrente sanguíneo,
para alojarse en el SNC, los músculos y la retina. Tras un periodo de maduración de aproximada‐
mente dos meses se desarrollan dos tipos de formas larvarias quísticas: Cysticercus cellulosae (in‐
traparenquimatosas) y Cysticercus racemosae (subaracnoideas).

La sintomatologíadepende de la localizaciónde la lesión, pero se distinguendos grandes síndro‐
mes: laNCCy la cisticercosis extraneural. A su vez, la NCC se subdivide en formas parenquimatosas
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y extraparenquimatosas; estas últimas incluyen enfermedad ocular, espinal, subaracnoidea e intra‐
ventricular.

Las lesiones parenquimatosas suele iniciar con crisis epilépticas e incluso con síntomas focales
debidos a un efecto de volumen, por lo que son consideradas la principal etiología de las epilepsias
de inicio tardío.

La inflamación que las rodea puede ser causa de infartos cerebrales, debido a la oclusión de pe‐
queñas arterias perforantes.

Las lesiones extraparenquimatosas pueden causar hidrocefalia por obstrucción mecánica del
sistema ventricular o bien por aracnoiditis al localizarse en el espacio subaracnoideo. En muchos
casos los síntomas aparecen años después de la invasión del SNC por la inflamación, el efecto de
volumen o las calcificaciones residuales.2‐6,10,11,14

En el presente capítulo se exponen la importancia epidemiológica, clínica y diagnóstica, los tra‐
tamientos y las medidas preventivas de la neurocisticercosis encaminadas a minimizarla y evitar
su propagación desde los primeros niveles de atención.

DESARROLLO DEL TEMA

Concepto
LaNCC es la parasitosis más frecuente del SNC, resultante de la infestación de la forma larvaria del
helminto intestinal Taenia solium que parasita al cerdo.2

Epidemiología
Es una patología endémica de México que hasta 2003 llegó a constituir 12% de las intervenciones
de Neurocirugía; hasta 4% de las autopsias revelaban la presencia de parásitos en el SNC, lo cual
ha cambiado drásticamente gracias al desarrollo sanitario y social.

En un análisis de 2011 a 2020 la prevalencia reportada por cada 100,000 habitantes en 2011 fue de
680 casos, en 2012 se redujo a 340 casos, en 2019 se reportaron 213 casos y hasta la semana 35 de 2020
se registraron 109 casos.1‐3,6

Ciclo de vida de la Taenia solium
El ciclo de transmisión inicia con la ingestiónde huevosdeTS, que luego son excretados en lasheces
deportadoreshumanos. Los cerdos adquieren la enfermedada travésde la ingestióndeproglótides,
heces de seres humanos infectados o alimentos contaminados por heces que contengan huevos del
parásito. Los seres humanos desarrollan taenias deTS luego de consumir carne de cerdomal cocida
(con cisticercos), que una vez que ingresan en el tubo intestinal los protoescólides se liberan de los
quistes y se adhieren a la pared intestinal por medio de ganchos y ventosas, para convertirse cada
uno en la cabeza de una TS adulta, la cual termina desarrollando proglótides.

Este ciclo ocurre almenos durante dosmeses, pero unaTS adulta puede vivir años en el intestino
delgado.

La mayoría de las infecciones en los seres humanos por TS se producen por una o unas pocas
taenias adultas. Las TS posteriormente migran hacia el músculo estriado, el cerebro, el hígado y
otros tejidos (figura XIV‐1).3

NEUROCISTICERCOSIS

Cuando los cisticercos migran al tejido cerebral se presenta como formas intraparenquimatosas,
asociadas a cuadros convulsivos, o formas extraparenquimatosas que se asocianmás a hipertensión
endocraneal.

Los quistes intraparenquimatosos pasan por las siguientes fases de evolución:
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1. Fasevesicular: quistes viables, queprovocanuna respuesta inflamatoriamínima, alcanzanen‐
tre 5 y 20 mm de diámetro, y no se realzan con la administración de medio de contraste.

2. Fase coloidal: presencia de inflamación provocada por la respuesta inflamatoria celular alre‐
dedor del quiste, que se engruesa y por eso cuando se administra medio de contraste hay un
realce en anillo.

3. Fase nodulogranular: sustitución gradual por tejido fibrótico y colapso progresivo de la pared
del quiste.

4. Fase de calcificación: incorporación de calcio sobre el tejido fibrótico del parásito que genera
lesiones nodulares calcificadas, con un rango que va desde 1 hasta 10 mm, sin involución.

La NCC extraparenquimatosa incluye quistes subaracnoideos o intraventriculares. Los quistes sub‐
aracnoideos pueden alcanzar un gran tamaño y formar lobulaciones (similar a un racimo de uvas);
pierden el escólex y se ubican con frecuencia en la base del cerebro, el surco lateral del cerebro y
rara vez en la convexidad. Los quistes subaracnoideos de la base llevan a hidrocefalia y los de la
cisura de Silvio o de la convexidad causan un efecto de volumen.

La NCC intraventricular provoca una elevación transitoria o persistente de la presión intracra‐
neal secundaria al bloqueo de líquido cefalorraquídeo en el sistema ventricular. La inflamación de
estos quistes produce ependimitis y aracnoiditis, lo que a su vez ocasiona hidrocefalia o vasculitis,
y secundariamente evento cerebrovascular. Lasmanifestaciones clínicas sonmuy variables y es fre‐
cuente encontrar una combinación de síndromes.3,5

Cuadro clínico
La presentación clínica de la NCC se comporta como una gran simuladora; este pleomorfismo
depende de varios factores, incluidos la localización, el número de parásitos, el tamaño, la etapa
evolutiva y la respuesta inmunitaria del huésped, lo cual puede llevar a formasmixtas de presenta‐
ción. En la NCC inactiva no hay evidencia de parásitos en las fases vesicular, coloidal o nodulogra‐
nular, y los estudios radiológicos muestran residuos de una infección previa, como calcificaciones
parenquimatosas. En esta fase algunos pacientes pueden presentar hidrocefalia.

En laNNC activa varía el cuadro clínico si la localización es parenquimatosa o extraparenquima‐
tosa; esta última incluye enfermedades ocular, espinal, subaracnoidea e intraventricular.

En la NCC parenquimatosa suele haber quistes de tipo celuloso de localización cortical y en los
ganglios de la base. La larva puede permanecer viva en el interior durante un largo tiempo (más de
10 años) y no ocasionar síntomas.

La clínica aparece almorir la larva, dado que se produce unaalteraciónde la regulaciónosmótica
y un consiguiente aumento del tamaño del quiste, ocasionando cambios inflamatorios en las zonas
adyacentes, además de edema cerebral.

La epilepsia (forma convulsiva 70%) es la formamás frecuente demanifestaciónde laNCC; tiene
un inicio tardío y se puedenpresentar todo tipo decrisis (focales, focales secundariamentegenerali‐
zadas o generalizadas).

Incluso los pacientes con NCC parenquimatosa inactiva (fase calcificada) pueden tener crisis
epilépticas.

Si los quistes se localizan sobre áreas cerebrales expresivas, pueden aparecer signos neurológicos
focales (forma seudotumoral): déficit motor, piramidalismo y ataxia cerebelosa, entre otros.

La cefalea (forma hipertensiva, 38%) es un signo común a todas las formas, puede ser hemicra‐
neal o bilateral, y a menudo es confundida con migrañas sin aura o con cefaleas tensionales; es la
segunda forma más frecuente.

La encefalitis cisticercosa (35%) se debe a la infecciónmasiva de los cisticercos en el parénquima
cerebral; esto condiciona una reacción inflamatoria intensa del huésped y un deterioro del nivel de
conciencia, crisis convulsivas, disminución de la agudeza visual, cefalea, vómitos y papiledema.
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En laNCC subaracnoidea suelen apreciarse quistes racimosos de gran tamaño, localizados en las
cisternas supraselar y cuadrigémina o en la cisura de Silvio; la reacción inflamatoria puedeproducir
fibrosis leptomeníngea en las cisternas, provocando neuropatías por atrapamiento o hidrocefalia
por obstrucción de la circulación de líquido cefalorraquídeo.

También se puede ver una focalización neurológica de aparición súbita, por fenómenos de vas‐
culitis que comprometen el flujo sanguíneo cerebral de forma focal y brusca (angeítis cisticercosa).

La NCC intraventricular se manifiesta como forma hipertensiva. Los quistes pueden ser únicos,
pedunculados y localizados con frecuencia en el cuarto ventrículo; provocanobstrucciónen el flujo
del líquido cefalorraquídeo y cuando la obstrucción es continua produce hidrocefalia. En algunos
casos se presenta el llamado síndrome de Bruns, caracterizado por episodios súbitos de pérdida de
conciencia relacionados con los movimientos de la cabeza.2,6,7,9

La NCC espinal representa sólo 0.5% de los casos; cuando provoca aracnoiditis, aparece una clí‐
nica de tipo radicular (dolor, debilidadmuscular, etcétera) y cuando afecta el parénquimamedular
provoca un cuadro de mielitis transversa (trastornos esfinterianos, alteraciones motoras y sensiti‐
vas por debajo de la lesión).

En cuanto a la afección extraneural, la cisticercosis puede aparecer en los ojos, los músculos y
el tejido subcutáneo.

El diagnóstico diferencial con tumores u otros procesos infecciosos del SNC se ve dificultado por
el curso progresivo de las manifestaciones.6,8

Diagnóstico
Los criterios de diagnóstico vigentes se basan en características clínicas, de neuroimagen y de prue‐
bas inmunitarias.

La identificación del parásito no siempre es posible, por lo que en el cuadro XIV‐1 se especifican
los criterios diagnósticos vigentes con su nivel de certeza.

Las lesiones parenquimatosas tienen diferentes características en los estudios de neuroimagen,
dependiendo de la etapa evolutiva del parásito. Las lesiones quísticas sin reforzamiento con el con‐
traste corresponden a cisticercos vesiculares, las lesiones nodulares con reforzamiento en anillo o
nodular corresponden a la etapa coloidal o granular, y las pequeñas calcificaciones son cisticercos
no viables ya calcificados. La única lesión patognomónica de un quiste cisticercoso corresponde a
la lesión vesicular con un punto brillante excéntrico que corresponde al escólex del parásito.

Los parásitos en el espacio subaracnoideo suelen tener un aspecto quístico, en ocasionesmulti‐
lobulado (cisticercos racemosos). Esposible encontrar aracnoiditis generalmenteen la cisura deSil‐
vio y las cisternas basales, lo que puede ocasionar hidrocefalia obstructiva.

Los cisticercos intraventriculares suelen observarse como lesiones quísticas que distorsionan la
anatomíaventricular; puedenteneruna intensidadde señal distinta al resto del ventrículo ypueden
ocasionar hidrocefalia secundaria.

En lamédula espinal se pueden observar lesiones nodulares o quísticas con una respuesta infla‐
matoria variable.

Las pruebas de inmunodiagnóstico por ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas (técnica de
ELISA) para la detección de anticuerpos se han utilizado para el diagnóstico de NCC; sin embargo,
es una prueba que en algunas regiones no se encuentra disponible o estandarizada.

El ensayo deWestern Blot o electroinmunotransferencia mediante el uso de un antígeno glico‐
proteico del parásito tiene una sensibilidad de 50 a 98%, dependiendo del número de lesiones.

El análisis de la reacción en cadena de la polimerasa se ha empleado para el diagnóstico en
líquido cefalorraquídeo.

Se requiere mayor investigación para el análisis y la validación de las pruebas de diagnóstico
molecular en esta patología.4,12,14‐18
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Cuadro XIV-1. Criterios de diagnóstico de la neurocisticercosis

1. Absolutos
S Demostración histopatológica del parásito en la biopsia de la lesión parenquimatosa o espinal
S Visualización subretiniana del cisticerco
S Demostración concluyente del escólex en la lesión quística por neuroimagen

2. Criterios de imagen
Criterios mayores
S Lesiones quísticas sin escólex
S Lesiones que refuerzan con contraste
S Quistes multilobulados en el espacio subaracnoideo
S Calcificaciones parenquimatosas típicas

Criterios confirmatorios por neuroimagen
S Resolución de los quistes con el tratamiento
S Resolución espontánea de lesión pequeña que se refuerza con contraste
S Migración de quiste ventricular documentado en imágenes seriadas

Criterios menores
S Hidrocefalia obstructiva (simétrica o asimétrica) o reforzamiento basal anormal en las leptome-

ninges
3. Criterios clínicos

Criterio mayor/exposición
S Detección de anticuerpos específicos o antígenos de cisticerco en pruebas de inmunodiagnós-

tico bien estandarizadas
S Cisticercosis fuera del sistema nervioso central
S Evidencia de contacto familiar con infección por Taenia solium

Criterio menor/exposición
S Manifestación clínica sugestiva de neurocisticercosis
S Individuo que reside o viajó a un área endémica de cisticercosis

4. Grados de certeza diagnóstica
a. Definitivo
S Un criterio absoluto
S Dos criterios mayores de imagen más un criterio clínico/exposición
S Un criterio mayor y uno confirmativo de neuroimagen más un criterio clínico/exposición
S Un criterio mayor de neuroimagen más dos criterios clínicos/exposición (al menos uno mayor),

más exclusión de otras patologías
b. Probable
S Un criterio mayor de neuroimagen más cualesquiera otros dos criterios clínicos/exposición
S Un criterio menor neuroimagen más al menos un criterio mayor clínico/exposición

Adaptado de la referencia 18.

Tratamiento
El tratamientomédico del paciente incluye el manejo sintomático y el dirigido a la eliminación del
parásito. No existe un tratamiento único, debido a la variabilidad del espectro de la enfermedad.

El tratamiento sintomático está dirigido al control de lasmanifestaciones clínicas y la respuesta
inflamatoria del paciente. Los analgésicos se recomiendan de acuerdo con la severidad de la cefalea
y el tratamiento sintomático de las crisis convulsivas debe ser acorde al focal o generalizado y a las
características del paciente, así como el uso de antiinflamatorios y esteroides para el control del
edema cerebral. Los procedimientos quirúrgicos para el control de la hidrocefalia, o si el caso es
pertinente, incluyen la extracción de quistes intraventriculares o subaracnoideos, así como la valo‐
ración de una craniectomía descompresiva.

El tratamiento cisticida con albendazol o praziquantel, o ambos, ha demostrado beneficio en los
pacientes. Los cisticercos parenquimatosos calcificados no requieren tratamiento cisticida, además
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de que está contraindicado en las lesiones vesicularesmúltiplesparenquimatosasmanifestadas con
encefalitis cisticercosa, en la que la reacción inflamatoria severapuede empeorar con el tratamiento
antiparasitario; en estos casos se requiere un esteroide sistémico. El tratamiento antiparasitario se
debe seleccionar conbase en la viabilidad y la localización de los parásitos, así como en la severidad
de la respuesta inmunitaria del paciente. Las guías presentan un nivel de evidencia 1 para el trata‐
miento cisticida en los pacientes con lesiones parenquimatosas vesiculares o coloidales.

Las pautas en las guías vigentes para el tratamiento de la NCC se resumen a continuación:
1. Lesiones parenquimatosas.

Quistes vesiculares:
S Unoo dos quistes: albendazol de 15 mg/kg/día (máximo 1,200 mg/día) por 10 días. Gene‐

ralmente se requieren esteroides. Brindar tratamiento sintomático de las crisis convulsivas.
S Más de dos quistes: albendazol de 15 mg/kg/día (máximo 1,200mg/día), más praziquan‐

tel (50 mg/kg/día) durante 10 a 14 días. El albendazol se prescribe sólo en dosis mayores
(22mg/kg/día) por 10 días si no se dispone de praziquantel. Se requieren esteroides dema‐
nera concomitante y el manejo sintomático de las crisis convulsivas.

S Infección severa: albendazol de 15 mg/kg/día (máximo 1,200 mg/día) más praziquantel
(50 mg/kg/día) durante 10 a 14 días. Repetir el ciclo si se requiere. Es necesario el uso de
esteroides antes del inicio del tratamiento antiparasitario, durante y después del mismo.
Se requiere manejo sintomático concomitante.

Quistes coloidales:
S Quiste único: albendazol de 15 mg/kg/día (máximo 800 mg/día) durante 10 a 14 días. Ge‐

neralmente se requieren esteroides. Tratamiento sintomático de las crisis convulsivas.
S Infecciónde leve amoderada: albendazol 15mg/kg/día (máximo 800mg/día), se puede

adicionar praziquantel (50 mg/kg/día) por 10 a 14 días. Se emplean esteroides de manera
concomitante y el manejo sintomático de las crisis convulsivas.

S Encefalitis cisticercosa: el tratamiento antiparasitario está contraindicado. Iniciar con
esteroide y el manejo del edema cerebral. Se brinda tratamiento sintomático de las crisis
convulsivas.

Cisticercos granulares o calcificados:
S Único omúltiple: no requiere tratamiento antiparasitario. Se debe prescribir un tratamien‐

to sintomático de las crisis convulsivas. Los esteroides se emplean sólo en caso de edema
cerebral o en crisis recurrentes con lesiones con edema perilesional.

2. Lesiones extraparenquimatosas:
S Quistepequeñode la convexidad de los hemisferios cerebrales: albendazol de 15mg/kg/día

(máximo 1,200mg/día), si sonmás de dos lesiones se puede adicionar praziquantel (50mg
/kg/día) durante 10 a 14 días. Se emplean esteroides de manera concomitante y el manejo
sintomático de las crisis convulsivas.

S Quistes de la cisura de Silvio o en las cisternas basales o cisticercosis racemosa:
S Albendazol de 20 a 30 mg/kg/día durante15 a 30 días; repetir el ciclo si es necesario. Se

puede adicionar praziquantel en dosis de 50 mg/kg/día. Los esteroides son esenciales
antes, durante y después del tratamiento.

Hidrocefalia por cisticercosis:
S Derivación ventricular. Continuar con esteroide con prednisona en dosis de 50 mg tres

veces por semana hasta por dos años.
Quiste ventricular:
S Cirugía endoscópica en el quiste del tercer ventrículo o del ventrículo lateral. Se puede

intentar el tratamiento con albendazol en las lesiones pequeñas. Se requieren esteroide y
derivación ventricular ante ependimitis asociada.
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S Aracnoiditis, angeítis crónica: no se requiere antiparasitario; el esteroide es obligatorio.
S Cisticercosis subaracnoidea espinal: albendazol a razón de 20 a 30 mg/kg/día durante 15

a 30 días; repetir el ciclo si es necesario. Se puede adicionar praziquantel en dosis de 50
mg/kg/día. Los esteroides son forzosos antes, durante y después del tratamiento. Valorar
la resección quirúrgica si es posible.

S Cisticercosis intramedular: albendazol de 15mg/kg/día (máximo 1,200mg/día). El esteroi‐
de es obligatorio.

S Cisticercosis intraselar y subretiniana: tratamiento quirúrgico (evidencia anecdótica).
En cada caso se recomienda el tratamiento individualizado del paciente en consenso multi‐
disciplinario.4,15‐18,20‐30

Tratamiento quirúrgico
Apesar de la considerable disminución de la incidencia de NCC, aún se reciben casos aislados den‐
tro del Instituto Mexicano del Seguro Social, en especial en los hospitales de tercer nivel, como el
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”.

Antes del uso demedicamentos antiparasitarios, el rol de la cirugía era de las primeras opciones
de tratamiento; sin embargo, la cirugía ha sido cada vezmenos necesaria y sólo semantiene vigente
en algunos casos, dependiendo de la localización de la NCC en el SNC, el tamaño de las lesiones
y la falta de respuesta al tratamiento antiparasitario.

Existen algunos factores que determinan el tipo de tratamiento, por lo que la cirugía será indivi‐
dualizada de acuerdo con ellos.

El primero consiste en la localización de la NCC, que se puede encontrar en diversos comparti‐
mentos del SNC, principalmente en el espacio subaracnoideo, el espacio intraventricular, el parén‐
quima cerebral, el espacio subdural, la región selar y la médula espinal.19,20

Otro factor importante a considerar es el tamaño que presentan las lesiones en el momento del
diagnóstico. En 2001 se publicó por parte del área de investigación en enfermedades neurológicas,
así como de los Servicios de Neurocirugía y Neurología del Hospital de Especialidades del Centro
Médico Nacional “Siglo XXI”, una serie de 33 casos de pacientes con quistes de cisticerco gigantes
en el espacio subaracnoideo —de más de 50 mm de diámetro—, los cuales a pesar de encontrarse
en el sitio más frecuente representaron en ese momento sólo 10% de todos los pacientes con NCC;
todos los pacientes recibieron tratamiento antiparasitario, pero fue necesario realizar cirugía en 15
de ellos, debido aque desarrollaronhidrocefalia obstructivay se les colocóunaderivaciónventricu‐
loperitoneal.21

De acuerdo con la localización y el tamaño de las lesiones que requiere tratamiento quirúrgico.
A continuación se exponen las principales indicaciones quirúrgicas.

Tratamiento quirúrgico de la neurocisticercosis
subaracnoidea e intraventricular
La NCC intraventricular se presenta de forma más agresiva que la forma parenquimatosa, porque
ingresa a través del plexo coroides y en 38%de los casos causa hipertensión intracraneal secundaria
a la obstrucción del flujo normal del líquido cefalorraquídeo, condicionando hidrocefalia obstruc‐
tiva y, en el caso de aracnoiditis basal secundaria, hidrocefalia comunicante.22 La localización intra‐
ventricular más frecuente es en el cuarto ventrículo (53%), seguida del tercer ventrículo (27%), los
ventrículos laterales (11%) y el acueducto cerebral (9%).

La hidrocefalia ocasionadapor laNCC intraventriculardebe ser tratada inmediatamente, depen‐
diendo de la gravedad del paciente, mediante ventriculostomía en los pacientes con riesgo inmi‐
nente demuerte o la colocación de una válvula de derivación ventriculoperitoneal permanente por
hidrocefalia obstructiva o comunicante si el paciente se encuentra conmenos riesgo demortalidad.
Otra posibilidad es la endoscopia intraventricular, la cual en la actualidad es el tratamiento de elec‐
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ción para la visualizacióndirecta en caso de presentar unomás quistes intraventriculares; se realiza
la reseccióndel quiste acompañada de ventriculostomíao la colocacióndeunaderivaciónventricu‐
loperitoneal permanente después de la resección, resultando enunamenor tasa de complicaciones
y altas probabilidades de curación. Una contraindicación para realizar la resección de un quiste de
cisticerco es el reforzamiento ependimario por adherencia del quiste, ya que implica una densa y
fuerte adhesión entre el quiste y el epéndimo con alto riesgo de sangrado o lesión neurológica.23
La microcirugía es utilizada en casos de cisticercos gigantes o racemosos con efectos compresivos
y no accesibles mediante endoscopia.

Seha reportado tambiénunalto riesgo demuerte súbita en lospacientes conquistes decisticerco
gigantes, así como el riesgo de procesos inflamatorios que puedencontribuir a vasculitis y enferme‐
dades cerebrovasculares en caso de ruptura del quiste, por lo que la cirugía juega un rol fundamen‐
tal en el tratamiento de estos pacientes. Existe también la posibilidad de que los quistes pequeños
migren, por lo que al hacer el diagnóstico, si se decide el manejo conservador y se posterga el trata‐
miento quirúrgico, se recomienda repetir el estudio de imagen para verificar la localización previa
a la cirugía.

Es importante señalar que en el tratamiento quirúrgico de laNCC intraventricular existe una alta
tasa de disfunción de las derivaciones ventriculoperitoneales secundaria a ventriculitis, la cual ha
sido reportada hasta en 30% de los casos con una tasa de mortalidad posquirúrgica de hasta 50%
a dos años, debido al frecuente recambio de las mismas y a la colonización bacteriana que puede
ocurrir, lo cual aumenta cuanto mayor es el número de recambios.

Haypacientesquedesarrollanseptos intraventriculareso atrapamientos ventriculares, los cuales
pueden ser tratados mediante fenestración endoscópica u otra derivación ventriculoperitoneal.
Cabe mencionar que todo lo anterior genera un daño neurológico y un deterioro cognitivo en los
pacientes.24‐26

En la actualidad, la InfectiousDisease SocietyofAmerican recomienda el uso deesteroides yanti‐
parasitarios después de la colocación de una derivación ventriculoperitoneal, lo cual disminuye la
posibilidad de disfunción en los pacientes en los que la resección del quiste intraventricular no fue
posible; sin embargo, esta terapia no se recomienda en los pacientes enquienes fue posible la resec‐
ción del quiste.

Las localizaciones subaracnoideas sepueden apreciar endiversas cisternas del SNC; lasprincipa‐
les corresponden a las cisternas basales y a la cisura de Silvio. Generalmente estas lesiones quísticas
no tienen adherencias y pueden ser extraídas con tracción o mediante irrigación continua. Se han
descrito abordajes transcraneales clásicos, con microcirugía, y también abordajes endonasales
endoscópicos a la base del cráneo para su tratamiento.27,28

Durante los últimos 30 años en el Centro Médico Nacional “Siglo XXI” se han utilizado técnicas
microquirúrgicas con abordajes intraventriculares, principalmente el abordaje transcalloso ante‐
rior con o sin acceso al tercer ventrículo, el abordaje telovelar para lesiones en el cuarto ventrículo,
los abordajes supracerebeloso infratentorial y el abordaje occipital interhemisférico para quistes en
el tercio posterior del tercer ventrículo, los cuales han sido cada vez menos utilizados, debido al
advenimiento de las técnicas endoscópicas, que en la actualidad constituyen el tratamiento deelec‐
ciónpara la resecciónde quistes accesibles y para la realizaciónde tercer ventriculostomía o la colo‐
cación de válvulas de derivación ventriculoperitoneal permanentes.

En la figura XIV‐2 se muestra la resonancia magnética de una paciente de 60 años de edad sin
antecedentes de importancia que presentaba neuralgia del nervio trigémino en las ramas V2 y V3
del lado izquierdo, y que recibió tratamientomédico siete años antes sin respuesta. En la resonancia
magnética se observó una compresión quística en la raíz del nervio trigémino izquierdo, por lo que
se decidió realizar un abordaje retrosigmoideo izquierdo clásico y la resección del quiste, confir‐
mandoel diagnósticohistopatológicode cisticercosis; con ello se logró la resoluciónde laneuralgia.
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Figura XIV-2. A. Estudio de resonancia magnética prequirúrgica ponderada en T2 en corte axial que muestra una lesión
quística en el ángulo pontocerebeloso derecho, en contacto con la emergencia delnervio trigémino.B. Imagenposquirúr-
gica ponderada en T2 en corte axial quemuestra cambios posquirúrgicos por abordaje retrosigmoideo izquierdo, sin evi-
dencia de lesión por resección.

A B

Tratamiento quirúrgico de la neurocisticercosis parenquimatosa
En el caso de las lesiones parenquimatosas, la OrganizaciónMundial de la Salud y la InfectiousDis‐
eases Society of America recomiendan como primera opción de tratamiento el uso de corticosteroi‐
des y antiparasitarios;12 sin embargo, en los casos que se genera un efecto compresivo existe un au‐
mento de la presión intracraneal que no se resuelve con estas medidas, por lo que se opta por el
tratamiento quirúrgico.

Lamayoría de los pacientes conNCC parenquimatosa presentan pocas lesiones y el curso clínico
es generalmente más benigno que en los pacientes con NCC intraventricular.

Existe también laNCCparenquimatosamasiva, descrita como la presenciademásde 50 lesiones;
algunos autoresmencionanmás de 100 lesiones, para las que el panorama y el tratamiento sondife‐
rentes.29

El tratamiento quirúrgico de las lesiones parenquimatosas se realiza generalmente en pacientes
con lesiones superficiales mediante craneotomías centradas en la lesión, con la consecuente resec‐
ción microquirúrgica y la disección de su membrana; la tasa de complicaciones posquirúrgicas es
baja, igual que la mortalidad; sin embargo, dependerá de la localización, el tamaño y el número de
lesiones.

Un paciente de 35 años de edad, sin antecedentes de importancia, presentó cefalea holocraneal
tresmeses antes de su ingreso hospitalario, pero en las últimasdos semanaspresentó deterioro cog‐
nitivo caracterizado por falta de organización de las tareas diarias y alteraciones en la memoria a
corto y mediano plazos, así como náuseas y vómito; se le realizó una resonancia magnética (figura
XIV‐3), en la que se observó una lesión quística que desplazaba las cortezas dorsal y medial del
lóbulo frontal derecho, principalmente en el giro frontal superior. Se realizó una craneotomía fron‐
tal derecha centrada en la lesión, un drenaje y la resección de las membranas del quiste, gracias a
lo cual el paciente evolucionó de forma favorable, con remisión de los síntomas.

En la actualidad, la cirugía continúa endescenso gracias a lasmedidas de prevención ya la efecti‐
vidad del tratamiento antiparasitario; sin embargo, continúa vigente en algunos casos, valiéndose
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Figura XIV-3. Estudio de resonancia magnética prequirúrgica ponderada en T1 contrastada en corte axial (A), coronal (B)
y sagital (C); se aprecia una lesión quística frontal derecha con edema perilesional. Imágenes posquirúrgicas ponderadas
enT1 contrastadas encorte axial (A), coronal (B) y sagital (C) quemuestrancambios posquirúrgicospor craneotomía frontal
derecha y disminución del tamaño de la lesión y del edema perilesional.

A B C

D E F

de los avances tecnológicos, como la neuroendoscopia y lamicrocirugía, yde lautilizacióndeherra‐
mientas, como el neuronavegador para mayor precisión. De acuerdo con esta curva, se espera que
en las siguientes décadas sea cada vez menor el número de casos sometidos a cirugía.

Pronóstico
El pronóstico está sujeto al número de lesiones, la localización, el estado evolutivo del parásito, el
tiempo de evolución y los tratamientos recibidos, pero en general lamortalidad puede ser de hasta
20%. Se debe considerar que el tratamiento de la NCC continúa siendo multidisciplinario, lo cual
ha disminuido la incidencia de la enfermedad y la tasa de complicaciones secundarias.

En los pacientes con lesiones en estado quístico el tratamiento médico puede ser curativo; sin
embargo, es importante saber que en algunos casos la ruptura de estos quistes suele asociarse a
encefalitis química y edema cerebral severo.

En los casos en los que la lesión es única y sus dimensiones condicionan un efecto de volumen
asociado a focalización, déficit neurológico o crisis convulsivas, o todos ellos, se deberá optar por
un tratamiento quirúrgico para mejorar la calidad de vida de los pacientes; afortunadamente, la
cirugía continúa en descenso gracias a lasmedidas de prevención y a la efectividad del tratamiento
antiparasitario, demodo que se espera que en las siguientes décadas sea cada vezmenor el número
de casos.

El pronóstico en general es bueno si el paciente lleva un adecuado seguimientomédico, undiag‐
nóstico pertinente, un tratamiento actualizado y oportuno del proceso activo y de los síntomas, en
especial el control de crisis convulsivas.8,30,31
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Prevención
Para el control de la cisticercosis se debe romper su ciclo, lo cual la hace una enfermedad prevenible
con adecuadas medidas higiénico‐dietéticas, plena cocción de los alimentos y mejora en el manejo
y el proceso de residuos humanos.

La infección por TS es de las pocas en el mundo que se puede erradicar al dirigir estrategias al
huésped y el portador, tales como el tratamiento antiparasitario a los seres humanos portadores en
los países con endemia y a los cerdos infectados, así como intervenciones para los huevos en el
ambiente.

En caso de optar por el tratamiento enmasaen las zonas endémicas, se debeconsiderar laposibi‐
lidad de que algunos casos presenten crisis convulsivas u otro déficit neurológico en casos de NCC
asintomática.

Para el tratamiento de los cerdos se utiliza oxfendazol en dosis única de 30 mg/kg. Se han utili‐
zado también vacunas en los cerdos con diversos grados de protección. Se debe prestar atención
a los factores ambientales que contribuyen a que sea una enfermedad endémica, como la falta de
educación, la pobreza, el malmanejo de heces humanas, el sacrificio de cerdos sin control veterina‐
rio y la presencia de cerdos que interaccionan libremente con los seres humanos.8,30,31

CONCLUSIONES

La experiencia con laNCCenMéxico, por ser unpaís endémico, ha llevado al desarrollo de sistemas
de vigilancia epidemiológica y estudios de investigación pioneros que llevaron al establecimiento
demedidas profilácticas y tratamientos diversos que hanpermitido la disminuciónde la incidencia
de la enfermedad; sin embargo, el sistema de salud debe mantener un paso firme en el manteni‐
miento de las medidas diagnósticas, profilácticas y terapéuticas, según sea el caso, para mantener
bajo control la incidencia y la subsecuente afectación de la población vulnerable.
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Cirugía de la base del cráneo
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INTRODUCCIÓN

a base del cráneo (BC) es el conjunto de huesos articulados que conforman el sitio donde se
asienta el encéfalo. En esta región anatómica confluyennumerosas estructuras neurovascula‐
res, así como envolturas meníngeas que integran un complejo laberinto, lo que dificulta el

manejo quirúrgico de las lesiones que aquí se ubican. Los tumores son, sin duda, las entidades que
con mayor frecuencia afectan la BC y en muchos de los casos representan un verdadero reto para
su diagnóstico y tratamiento.

Curiosamente, lamayoría de estos tumores sonde lento crecimiento, lo cual gracias a la denomi‐
nada plasticidad cerebral (que permite al encéfalo ir “acomodándose” gradualmente, sin generar
signos o síntomas, al menos en las etapas más tempranas) hace que cuando los pacientes acuden
a la primera consulta estas lesiones hayan alcanzado grandes dimensiones, dificultando aún más
su extirpación.

Al analizar las técnicas neuroquirúrgicas a través de la historia, es posible concluir que una de
las más importantes lecciones aprendidas es que se obtienen mejores resultados clínicos mientras
semanipule lomenos posible el tejido encefálico normal. Es de imaginarse que el acceso quirúrgico
a un tumor que se ubica en la BC implica algún grado de retracción cerebral, lo que entonces afecta‐
ría negativamente el resultado clínico de la intervención. Con base en esto nació uno de los princi‐
pios básicos de la cirugía de la BC, que consiste en tratar de minimizar la retracción cerebral. Ello
implica extender el acceso hacia las partes más basales del encéfalo, teniendo que atravesar otras
regiones anatómicas, como la cara, el cuello, la fosa infratemporal y el espacio parafaríngeo, sur‐
giendo así otro de los principios básicos de la cirugía de la BC, que es la participaciónmultidiscipli‐
naria, en la que diferentes especialistas en estas áreas tienen necesariamente que conformar el
equipo encargado del tratamiento.

Desde hace casimedio siglo, el InstitutoMexicano del Seguro Social se ha colocado a la vanguar‐
dia en la cirugía de la BC no sólo en México, sino en toda Latinoamérica, por lo que es realmente
un referente internacional tanto en la aplicación de los procedimientos diagnóstico‐terapéuticos
clásicos, como en el diseño y la difusión de nuevas técnicas que han contribuido a incrementar el
acervo científico en este terreno. Además, el Instituto ha participado en la formación de nuevos
especialistas, encargados de continuar con el desarrollo y la difusión de esta compleja disciplina.
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DESARROLLO DEL TEMA

Bases anatómicas
Los huesos que integran la BC son el frontal, el etmoides, el esfenoides, el temporal y el occipital.
Es decir, esta región es tan importante desde el punto de vista anatómico, que de todos los huesos
del cráneo solamente los parietales no forman parte de esta estructura. Estos huesos se encuentran
firmemente articulados y divididos en tres pisos: anterior, medio y posterior.1

Piso anterior
Las estructuras óseas específicas que forman el piso anterior de la BC son la porción horizontal del
frontal, el etmoides y las alas del esfenoides. La porciónhorizontal del frontal forma lamayor parte
del techo de las órbitas, por lo que recibe también la denominación de porción orbitaria. Presenta
una escotadura en la líneamedia, donde se articula el etmoides. Este hueso tiene también una por‐
ción horizontal que tiene múltiples orificios (lámina cribosa), por los que atraviesan los ramilletes
olfatorios. Además, el etmoides también tiene una porción vertical, que hacia el cráneo tiene la
forma de una cresta de gallo, denominada apófisis crista gali, uno de los sitios de inserción de la
hozdel cerebro. Finalmente, en la partemás posterior se encuentran las alasmenores del esfenoides
en la línea media y las alas mayores del mismo hueso en las partes laterales, formando lo que se
denomina cresta esfenoidal y que representa el límite posterior de este piso anterior de la BC.

Piso medio
Está formado predominantemente por el hueso esfenoides, en cuya líneamedia presenta una exca‐
vación denominada silla turca, que es el asiento de la glándula hipófisis. Las partes laterales de este
piso están formadas por las alasmayores del esfenoides, la escama del temporal y la cara anterosu‐
perior de la porción petrosa (roca) de este mismo hueso. Finalmente, el límite posterior del piso
medio corresponde al dorso o respaldo de la silla turca en la línea media y al borde superior de la
roca del temporal en las partes laterales. Una región anatómica quemerece sermencionada en esta
región es el denominado seno cavernoso. Se trata de una estructura par que se ubica a ambos lados
de la silla turca y es el punto de confluencia de la arteria carótida interna y los nerviosoculomotores
(oculomotor, troclear y abducens), todos rodeados por un conjunto de plexos y senos venosos.2

Piso posterior
Está formado en la líneamedia, el cuerpo del esfenoides y la apófisis basilar del occipital, cuya arti‐
culación, que es una sincondrosis, es la más fuerte y resistente de todo el esqueleto y en conjunto
recibe el nombre de clivus.Hacia cada lado se encuentra la cara posterosuperior de la roca del tem‐
poral y las apófisis yugulares del occipital. Más atrás colinda con la escama del occipital, dejando
al centro un gran orificio, que es el agujero magno, por donde cruzan el tallo cerebral y las arterias
vertebrobasilares.

Regiones subyacentes
Existen tres regiones que se encuentran por debajo de la BC y que también con frecuencia son
asiento de lesiones que pueden crecer hacia la cavidad craneal y que, por tanto, deben ser también
del dominio del especialista en esta región. Una de ellas es la cara, en especial la nariz, las órbitas
y los senosparanasales, que seubicanpor debajodel piso anterior. La segunda es la fosa infratempo‐
ral, que se localizapordebajode la fosa cranealmedia, y finalmenteestá la tercera fosa, denominada
espacio parafaríngeo, que se ubica también por debajo del piso medio, por detrás de la fosa infra‐
temporal e inmediatamente por delante de la columna cervical.3

Estructuras neurovasculares
Todos los nervios craneales atraviesan la BC, sea por orificios independientes o compartidos. En
el piso anterior se encuentran solamente los ramilletes del nervio olfatorio, que conectan a los



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 199

receptores del olfato que se localizan en la mucosa nasal con el bulbo olfatorio, ubicado en la cara
basal del lóbulo frontal, que representa el origen del nervio olfatorio y se dirige hacia atrás para
terminar en la corteza piriforme, sitio de percepción del olfato, localizado en la parte medial del
lóbulo temporal. En el límite posterior del piso anterior, a los lados de la líneamedia se encuentran
los agujeros ópticos, por donde ingresan al cráneo los nervios del mismo nombre; ya en la cavidad
craneal se forma el quiasma óptico para continuar hacia atrás por las cintillas ópticas que finalizan
en el cuerpo geniculado lateral del tálamo. Entre ambos agujeros ópticos existe un canal óseo que
si bien se denomina surco óptico, no alberga estructura visual alguna, dado que el quiasma engene‐
ral se encuentra ubicado más atrás. El límite inferior de este surco corresponde a una prominencia
o cresta denominada tubérculo selar, la cual representa el límite con la silla turca propiamente
dicha, ya en el piso medio.

En la línea media del piso medio de la BC se encuentra la ya mencionada silla turca, donde se
asienta la glándula hipófisis. Hacia delante y a los lados esta silla tiene dos salientes óseos, denomi‐
nadas procesos clinoideos anteriores, y hacia atrás una lámina ósea denominada respaldo o dorso
selar, que termina en otros dos salientes llamados procesos clinoideos posteriores. Hacia ambos
lados de la silla turca, como se mencionó, se encuentran los senos cavernosos y en la parte ósea se
identifican tres orificios que de adelante hacia atrás se denominan redondo (por donde atraviesa
la segunda rama del trigémino o nervio maxilar), espinoso (por donde ingresa al cráneo la arteria
meníngeamedia) y oval (sitio de entrada/salida de la tercera ramadel trigémino o nerviomandibu‐
lar). Más adelante, en este mismo piso medio se encuentra una gran hendidura delimitada por las
alasmayores ymenores del esfenoides, denominadahendidura esfenoidal, que es por dondecorren
la primera rama del trigémino (nervio oftálmico) y los nervios oculomotores (III, IV y VI) en su
acceso a la órbita.

En la parte central del piso posterior se encuentra el clivus, a cuyos lados se articula la roca del
temporal. Los orificios que aquí destacan son el conducto auditivo interno y el agujero yugular, el
primero se encuentra casi a lamitad de la superficie posterosuperior de esta roca del temporal, por
donde cruzan los nervios facial y vestibulococlear; el agujero yugular, que en realidad se delimita
por los huesos temporal y occipital, se ubica en sentidomás caudal y es el sitio por dondeatraviesan
los nervios glosofaríngeo, vago y accesorio, y representa además el nacimiento de la vena yugular
interna en continuación con el seno sigmoideo. Finalmente, por delante de los cóndilos occipitales
se encuentran los agujeros precondíleos, que son el sitio de salida de los nervios hipoglosos. Hay
que destacar hacia atrás de este piso posterior la presencia del agujero magno, del que ya se hizo
referencia.

La fosa infratemporal es un espacio ocupado predominantemente por músculos (pterigoideo
medial y lateral), la ramamandibular del nervio trigémino y la arteria maxilar interna. Por último,
detrás de esta fosa se encuentra el denominado espacio parafaríngeo, el cual es prácticamente vir‐
tual en su parte anterior, mientras que en su parte posterior contiene los nervios que cruzan por
el agujero yugular, la vena yugular interna y la arteria carótida interna.

Patologías más frecuentes
Son muchas las lesiones que pueden afectar la BC, pero son los tumores los que, sin duda, se
encuentran conmayor frecuencia en esta región. Losmás importantes se describen a continuación.

Adenomas de hipófisis
Son de los tumores que con mayor frecuencia tienen que ser operados en esta región. Nacen en la
parte anterior de la glándula hipófisis (adenohipófisis), por lo que se ubican inicialmente en el
interior de la silla turca, pero pueden crecermás allá de ésta, invadiendo el piso anterior yposterior,
o laspartes lateralesdel pisomedio. Tambiénpueden crecerhacia arribay llegar al tercer ventrículo,
o hacia abajo y ocupar el seno esfenoidal. Los adenomas de hipófisis se clasifican de acuerdo con
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la producción hormonal en funcionantes, cuando producen una (o varias) hormona clínica y bio‐
químicamente detectable, y no funcionantes o silenciosos, cuando no la producen. Por su tamaño
se clasifican enmicroadenomas, cuandomidenmenos de 1 cm, omacroadenomas, cuando rebasan
esta medida. A excepción de los adenomas productores de prolactina, en los que el manejo es
médico con agonistas dopaminérgicos, el resto de los tumores tienen que ser operados, especial‐
mente cuando son macroadenomas y presentan síntomas neurológicos.4 Los detalles relativos al
diagnóstico y el manejo de estos tumores se encuentran en otro capítulo del presente libro.

Meningiomas
En el sistema nervioso existen tres membranas meníngeas que tienen la función de envolver por
completo el sistema nervioso central y el inicio de algunas estructuras del sistema nervioso perifé‐
rico. Estasmembranas se denominan, de la capamás externa a lamás interna, duramadre, aracnoi‐
des y piamadre. Losmeningiomas (M) se originan en la aracnoides, membrana denominada así por
su aspecto en forma de telaraña. En la base del cráneo estos tumores se encuentran sumamente
adheridos a la duramadre, formando lo que se denomina implante, que representa el sitio de origen
del tumor. Además, aun cuando se trata de tumores benignos, tienden a invadir el hueso que se
encuentra en contacto con este implante, lo que en muchas ocasiones genera una reacción osteo‐
blástica y, por tanto, un crecimiento óseo local, que enocasiones generamás síntomas que el tumor
meníngeo mismo.

Los M son tumores de lento crecimiento que junto con los adenomas de hipófisis son los que
conmayor frecuencia tiene que enfrentar el cirujano de la BC. Lasmanifestaciones clínicas depen‐
den de la localización precisa de los tumores, siendo lasmás importantes las afecciones en los ner‐
vios craneales y otras manifestaciones poco específicas, como cefalea y crisis convulsivas. Por otro
lado, dadoeste lento crecimiento, no es raroqueestas lesiones lleguen aalcanzar grandesdimensio‐
nes, lo que representa un gran reto para su manejo.5

Para unificar los criterios diagnósticos y terapéuticos en los M, se denominan de acuerdo con la
localización del sitio del implante. Así, en el piso anterior, los más frecuentes se encuentran a nivel
de la lámina cribosa del etmoides, por lo que se denominan del surco olfatorio. En el piso medio,
los M más comunes son dos: en la línea media los del tubérculo selar y a los lados los de la cresta
esfenoidal. Una mención aparte en este piso merecen los M del seno cavernoso, que son los más
complejos de esta región, por los serios riesgos que implica su resección, en el sentido de generar
un déficit oculomotor o más gravemente una lesión de la arteria carótida interna. Finalmente, en
el piso posterior, losM se clasifican genéricamente en dos grupos: los que se encuentranmás aleja‐
dos de la línea media, conocidos comoM petrosos (por su relación con la roca del temporal), y los
más cercanos a la líneamedia, llamadosMpetroclivales, dado quenacen en la sutura formada entre
la roca del temporal y el clivus. Por cierto, estos últimos son los más difíciles de extirpar, dado que
se encuentran en la cercanía con el tallo cerebral y el sistema vertebrobasilar.

Idealmente, el mejor tratamiento quirúrgico de losM consiste en extirpar no sólo lamasa tumo‐
ral, sino también el sitio de implante (con la duramadre infiltrada), así como el hueso subyacente.
Sin embargo, en la BC esto se logra solamente en la minoría de los casos, por lo que los pacientes
enocasiones tienenque ser sometidos a otrasmodalidades terapéuticas, como la radiocirugía, para
tratar el tumor residual. La vigilancia clínico‐radiológica es prácticamente de por vida.

Schwannomas
Son tumores que nacen en las envolturas de los nervios yestán formadospor las células deSchwann
(de ahí su nombre), encargadas de producir mielina en el sistema nervioso periférico. Se trata de
tumoraciones benignas que en la BC pueden nacer en cualquiera de los nervios craneales; sin
embargo, por unmotivo que se desconoce, aparecen conmayor frecuencia en los nervios sensitivos;
el vestibular y el trigémino son los más frecuentes.
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Los schwannomasvestibulares seubicanenel ángulo formadoentre el puente yel cerebelo (pon‐
tocerebeloso); dehecho, son los tumoresmás comunesen esta localización. Aunquenacendel com‐
ponente vestibular del octavo nervio craneal, sus manifestaciones clínicas iniciales estánmás rela‐
cionadas con afección a la porción coclear de este nervio, es decir, acúfenos, tinnitus e hipoacusia
progresiva (que con frecuencia llega hasta la anacusia); de manera tardía se presentan signos y/o
síntomas cerebelosos del mismo lado del tumor, e inclusive déficitmotor en el hemicuerpo contra‐
lateral. Se trata también de tumores de lento crecimiento, en los que cuando alcanzan un tamaño
considerable (mayor de 2 cm) el manejo quirúrgico es lamejor opción. Los tumoresmás pequeños,
en los pacientes con pocos síntomas, se pueden vigilar o someter a radiocirugía para enlentecer su
crecimiento. Uno de los riesgosmás importantes después de la cirugía es la lesión del nervio facial,
que curiosamente se encuentra funcionalmente íntegro antes de la cirugía en la mayoría de los
casos, incluso en los tumores más grandes, lo que representa el principal reto quirúrgico en estas
lesiones.

Los schwannomas del trigémino pueden aparecer en cualquier parte del trayecto de este nervio
e inclusive en alguna de sus ramas (oftálmica, maxilar o mandibular). También llegan a alcanzar
grandes dimensiones, incluso mayores que los schwannomas vestibulares, dado que el trigémino
cruza por los tres pisos de la BC, la órbita y la fosa infratemporal. Por este motivo, en ocasiones su
extirpación requiere la aplicación de abordajes combinados o procedimientos divididos en dos o
más tiempos quirúrgicos.6

Cordomas
Se denominan así porque se originan en los remanentes embriológicos de la notocorda; si bien tien‐
den a crecer con mayor frecuencia en el clivus, se pueden encontrar en prácticamente cualquier
región de la base del cráneo. Se trata de tumores malignos de lento crecimiento que muestran un
elevado grado de invasión, por lo que prácticamente nunca pueden ser extirpados en su totalidad
y los pacientes tienen que ser sometidos a un manejo con radioterapia posoperatoria.7

Cáncer
El cáncer de cabeza y cuello se puede extender hacia cualquiera de los pisos de la BC; como se trata
de una lesión maligna, su extirpación tiene que ser más agresiva que la de los tumores benignos
mencionados. Debido a ello, con mucha frecuencia es necesario que la resección óptima de estas
lesiones se realice mediante una combinación simultánea de un abordaje craneal y un abordaje
facial efectuada por dos equipos quirúrgicos: Neurocirugía y cirugía oncológica, que se denomina
resección craneofacial.8 Una descripciónmás detallada se encuentra en otro capítulo de este volu‐
men.

Cirugía
Apesar de que la anatomía de la BC se divide en tres pisos, esto nonecesariamente tiene implicacio‐
nes de pronóstico estrictas. Es decir, no siempre las lesiones del piso anterior tienenmejor pronós‐
tico quirúrgico que las del pisomedio o posterior, dado queesto obedecemás a la localizaciónespe‐
cífica de la lesión en relación con las estructuras neurovasculares asociadas. Con base en esto, en
el Servicio de Neurocirugía del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”
se ha propuesto una clasificación de la BC más orientada hacia los resultados funcionales del
manejo quirúrgico. El criterio más importante para definir esta clasificación se basa en el hecho de
que las estructurasmás importantes del encéfalo, desde el punto de vista funcional, se ubicanhacia
el centro o neuroeje. Por tanto, cuanto más alejadas del centro se encuentren las lesiones mejores
serán los resultados quirúrgicos en su resección y viceversa: cuanto más se acercan al centro de la
BC las cirugías implicanmayores riesgos que pueden poner en peligro no sólo la función neuroló‐
gica, sino la vida (figura XV‐1).
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Figura XV-1.Clasificaciónconcéntricade labase del cráneo. Desdeel puntode vista pronóstico, la base del cráneo sedivide
en tres zonas que compartenunmismocentro y se numeranen ordenascendente apartir de lamásperiférica. Las lesiones
en la zona 1 tienenmejorpronóstico que las de la zona 2; lasubicadas en la zona 3 son las que representan elmás alto riesgo
posoperatorio.

Zona 1 Zona 2 Zona 3

Con el objeto de definir el posible resultado quirúrgico funcional de las lesiones ubicadas en la
base craneal se ha diseñado la denominada “clasificación concéntrica” de esta región. Se denomina
así porque se basa en la presencia de tres imágenes anulares, que tienden a compartir un mismo
centro (figura XV‐1). La primera zona (zona 1) se encuentra hacia la regiónmás periférica de la BC,
donde no existe orificio de entrada o salida de alguna estructura neurovascular importante. Hacia
la parte posterior incluye la porción de la escama del hueso occipital que se encuentra por debajo
del seno transverso y la prensadeHerófilo. El resultadoquirúrgico en las lesionesque seencuentran
en esta zona debe ser completamente satisfactorio. En otras palabras, los cirujanos que enfrentan
este tipo de lesiones están realmente obligados a entregar excelentes resultados, con extirpaciones
totales de los tumores y ausencia de déficit neurológico, logrando la reincorporación integral del
paciente a las actividades que realizaba antes de la cirugía.

La segunda zona (zona 2) es otro anillo ubicado en una región más central respecto al previo,
que incluye la lámina cribosa (nervio olfatorio) y los agujeros ópticos en el piso anterior; la hendi‐
dura esfenoidal, la silla turca y el seno cavernoso en el pisomedio (nervios III, IV, V y VI, y la arteria
carótida interna); y el conducto auditivo interno, el foramen yugular y el agujero precondíleo (ner‐
vios VII, VIII, IX, X, XI y XII arteria vertebral y vena yugular) en el piso posterior. El manejo quirúr‐
gico de las lesiones en este sitio implica riesgosde déficit funcional, predominantemente relaciona‐
dos con un posible daño a los nervios craneales, o bien un déficit mayor en caso de lesiones
arteriales. Si bien el paciente podría presentar un déficit neurológico, enocasiones importante, con
un buen manejo médico posoperatorio difícilmente estaría en riesgo de perder la vida.

La última zona (zona 3) se ubica al centro de la BC, incluyendo al agujero magno y el clivus. En
este sitio se encuentra el tallo cerebral y las principales ramas del sistema vertebrobasilar. La cirugía
en esta región implica el mayor riesgo de todas las lesiones de la BC, ya que una lesión al tallo cere‐
bral o a alguna de las arterias que lo nutren representaría un severo daño en las condiciones clínicas
del paciente, que incluso con un excelentemanejo posoperatorio representan un riesgo no despre‐
ciable de perder la vida.

Con el análisis cuidadoso de las imágenes preoperatorias y la aplicación de este simple sistema
será posible tener un diálogo con los pacientesmás acorde con la realidad, respecto a los resultados
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delmanejo quirúrgico en las lesiones de la BC. A continuación semuestran algunos de los ejemplos
más representativos de cada una de las regiones.

Zona 1
Los tumores que conmayor frecuencia se encuentran aquí son los M, que por su localización pre‐
cisa se clasifican enMde la cresta frontal interna en el piso anterior,Mdel tercio externode la cresta
esfenoidal (tambiéndenominadospterionales) enel pisomedio yMpetrotentoriales enel pisopos‐
terior. Los M de la cresta frontal interna casi siempre tienen una implantación también en la parte
basal de la hoz del cerebro. Se pueden extirpar pormúltiples vías; una de las más frecuentes esme‐
diante una incisión bicoronal, una craneotomía frontal unilateral o bilateral, dependiendo del
tamaño del tumor.

Uno de los puntos más importantes de la craneotomía es tratar de evitar la apertura del seno
frontal, ya que ello incrementaría el riesgo de infección y fístula de líquido cefalorraquídeo.

LosMpterionales seoperanmedianteuna incisión frontotemporal curvilíneay unacraneotomía
pterional, es decir, centrada en el pterion (sutura donde confluyen la escama del frontal, la escama
del temporal, el hueso parietal y el ala mayor del esfenoides). La sola craneotomía generalmente
expone la totalidad del tumor, así como el implante dural, que son extirpados preferentemente “en
bloque”, para asegurarse de la resección total de ambos. La duramadre extirpada con el tumor es
sustituida por un fragmento de pericráneo obtenido de lamisma región (plastia dural); es muy im‐
portante revisar el colgajo óseo, dado que conmucha frecuencia estos tumores presentan hiperos‐
tosis, la cual también tiene que ser retirada mediante el uso de una fresa de alta velocidad. Pero si
se observa que todo el espesor del hueso se encuentra invadido, será necesario sustituir dicho col‐
gajo con una placa de acrílico premoldeada o elaborada durante la cirugía, o bien unamalla de tita‐
nio, procedimiento conocido como craneoplastia.9

LosM petrotentoriales se denominan así porque su origen tiende a ser compartido entre la roca
del temporal y la tienda del cerebelo. Se ubican en las partes más laterales de la fosa posterior, por
lo que la mayoría corresponden a esta zona 1. La cirugía se realiza mediante una incisión retroauri‐
cular y un acceso craneal por detrás del seno sigmoideo (retrosigmoideo), que muchas veces
implica el fresado parcial de las celdillasmastoideas. LosM enesta localización tienen un implante
compartido hacia la parte lateral o basal de la roca del temporal, la tienda del cerebelo y la durama‐
dre de la convexidad de la fosa posterior. La extirpación de estos tumores, aun los demayor tamaño
es relativamente sencilla, dado que las estructuras importantes (tallo cerebral, nervios craneales y
estructuras vasculares) se encuentran desplazadas medialmente (figura XV‐2). La resección del
tumor idealmente debe incluir la extirpación del tentorio y la duramadre de la convexidad que
están en contacto, lo que también en ocasiones implica la necesidad de realizar una plastia dural,
mediante el empleo de aponeurosis temporooccipital o, si el defecto esmuy grande, sería necesario
obtener fascia lata, pero ello implicaría la obvia necesidad de realizar otra incisión en la cara lateral
del muslo. Un detalle que debe ser tomado en cuenta en el abordaje retrosigmoideo es que la
escama del occipital tiene un gran espesor, lo que dificulta la realización de una craneotomía, por
lo que se tiene que hacer una craniectomía, es decir, el hueso se desgasta paulatinamente sin tener
la posibilidad de volver a colocarse al final del procedimiento. Debido a ello, en especial en los
pacientes jóvenes, se recomienda realizar una craneoplastia, con el objeto de lograr resultados cos‐
méticos más favorables.

Zona 2
LosMdel tubérculo selar tienden a crecermás hacia el piso anterior que a la silla turca; se caracteri‐
zan por la afección temprana de la vía visual y aunque su origen es en la línea media las afecciones
visuales son marcadamente asimétricas, a diferencia de los adenomas de hipófisis. Una de las vías
más empleadas para su extirpación es también mediante un abordaje pterional, generalmente del
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Figura XV-2.Corte axial de resonanciamagnética en fase T1 contrastada quemuestra unmeningioma petrotentorial dere-
cho ubicado en la zona 1. En este caso se logró una extirpación completa del tumor, sin generar daño neurológico alguno.
A. Preoperatoria. B. Posoperatoria.

A B

lado donde se encuentra la mayor afección visual. Esta ruta, mediante una discreta retracción del
lóbulo frontal, es casi siempre suficiente para exponer la totalidad del tumor, dado que crecen pre‐
dominantemente hacia el piso anterior. Al inicio de lamicrocirugía es necesario identificar lamayo‐
ría de las estructuras neurovasculares relacionadas, en especial, el nervio olfatorio del mismo lado,
ambos nervios ópticos y la arteria carótida interna del lado de la cirugía. La resección del tumor
se realiza de manera gradual y fragmentada, descomprimiendo inicialmente la parte central del
mismo, loquepermitirá colapsarlo ycontinuar con la identificacióndel resto de las estructuras ana‐
tómicas relacionadas. Al final de la extirpación es necesario visualizar la carótida interna y el nervio
olfatorio contralaterales, el complejo de la arteria cerebral anterior (de ambos lados en los grandes
tumores) y el tallo de la hipófisis. Se procede, entonces, a la extirpación del implante dural y al fre‐
sado del tubérculo selar.

Eneste sitio es importante revisar si existe invasióndel tumorhacia el agujero óptico, ya que sería
necesario eliminar (fresar) el techo del conducto óptico, con el objeto de exponer la mayor parte
del nervio, e incidir el ligamento falciforme que abraza a este nervio a su entrada a este conducto,
lo que permitirá desplazar al nervio medial o lateralmente para poder extirpar el tumor que se
encuentra por debajo y lograr así una resección macroscópica más amplia. Es importante aclarar
que esta movilización del nervio óptico se deberá realizar sólo en caso necesario, ya que por sí
misma podría generar un mayor déficit visual posoperatorio.10

En años recientes ha habido ungrandesarrollo en las técnicas quirúrgicas endoscópicas a la base
del cráneo, entrando por una vía endonasal. Los M del tubérculo selar son de las lesiones de la BC,
donde también se han reportado buenos resultados con esta técnica. Sin embargo, es importante
aclarar que estos procedimientos endoscópicos requieren una curva de aprendizaje específica, que
es diferente de las técnicas microquirúrgicas convencionales, además de que, a pesar del empleo
de colgajos nasales pediculados, el riesgo de fístula de líquido cefalorraquídeoposquirúrgica es aún
un problema que merece mención.11
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Los M de la cresta esfenoidal, por su localización se clasifican en tres grupos: los más laterales
se denominan pterionales, los más mediales clinoideos y los intermedios alares. Los primeros se
ubican en la zona 1, por lo que ya fueron descritos. Los alares, al encontrarsemás desplazados hacia
la líneamedia ya corresponden a la zona 2, dado que tienden a estar en contacto con la pared lateral
del seno cavernoso y la hendidura esfenoidal, siendo este el principal factor de riesgo durante su
resección, debido a la posible lesión de los nervios oculomotores. Finalmente, los clinoideos son,
sin duda, los más difíciles de extirpar, sólo por el hecho de encontrarse más desplazados a la línea
media, a nivel del proceso clinoideo anterior. Aquí existe, además del riesgo de lesionar los nervios
oculomotores, la posibilidad inherente de dañar también el nervio óptico y la arteria carótida
interna. Los pacientes pueden, entonces, presentar después de la cirugía no sólo un severo déficit
en la visión o movimiento ocular, sino además un problema neurológico por la lesión carotídea,
que generará un déficit motor en el hemicuerpo contralateral y un severo daño en el lenguaje,
cuando estos se encuentran del lado dominante. En estos casos se recomienda ser muy cautos
durante la resección, es decir, si existe una firme adherencia a estas estructuras neurovasculares,
es preferible dejar un fragmento de tumor, con el objeto de tratar de evitar a toda costa este déficit,
que si bien en lamayoría de los casos no pone en peligro la vida del paciente, sí puede afectar nota‐
blemente su calidad de vida.

Uno de los puntos más críticos en la zona 2 es, sin duda, el seno cavernoso. A pesar de que ha
habido ungran avance en el conocimiento anatómico, así comoungrandesarrollo tecnológico, esta
región sigue siendo todo un reto. En estricto sentido, el seno cavernoso es una estructura extradu‐
ral, por lo que la manera más segura de acceder a él es por una vía extradural. Se efectúa mediante
una craneotomía pterional, enmuchos casos asociada a una osteotomía orbitocigomática, es decir,
la extracciónde una barra ósea que incluya el arco cigomático y el reborde orbitario. De estamanera
es más factible realizar un acceso totalmente basal a la lesión, minimizando la retracción cerebral.
El ingreso al seno cavernoso se efectúamediante el despegamiento gradual de la duramadre propia
del nervio trigémino y trabajando entre sus ramas para extraer la tumoración que se encuentra
medialmente. En esta cirugía, el éxito o el fracaso está muy relacionado con las características pro‐
piasde la tumoración, ya que si tieneuna consistencia favorable (blanda), que sea sencilla deaspirar
y que no presente una gran vascularidad, se pueden lograr extirpaciones muy satisfactorias. Los
ejemplos más representativos de estos tumores son los adenomas de hipófisis, algunas variedades
de cordomas del clivus (condroide) y los schwannomas del trigémino. Por otro lado, si se trata de
lesiones de consistencia dura, altamente vascularizadas y firmemente adheridas a las estructuras
neurovasculares, espreferible extirpar sólo el componenteextracavernoso del tumor ydejar el com‐
ponente intracavernoso para vigilancia o la aplicación de alguna otramodalidad terapéutica (como
la radiocirugía), para no generar el daño neurovascular ya comentado. Los meningiomas son los
tumores que entran en este rubro.12

Otra regiónque también vale la pena analizar en esta zona 2 es el ángulo pontocerebeloso. Como
su nombre lo indica, esta se encuentra en la “esquina” formada entre el puente y el pedúnculo cere‐
beloso medio. Aquí se ubican varios nervios craneales, principalmente el facial y el vestibuloco‐
clear, pero también están cercanos los nervios abducens, glosofaríngeo, vago y accesorio. Lamanera
más común de acceder a dicho ángulo esmediante el yamencionado abordaje retrosigmoideo; una
vez abierta la duramadre se procede a incidir la aracnoides para liberar líquido cefalorraquídeo y
ejercer una gentil tracción posterior del cerebelo para exponer la zona. El tumor más común que
afecta el ángulo pontocerebeloso es el schwannoma vestibular. Este tumor se caracteriza por afectar
tempranamente la audición, pero no la función del nervio facial, aun en los tumores gigantes, cuya
preservación funcional es el reto más importante que se tiene que enfrentar durante la cirugía;
cuanto más grande es el tumor, mayor es el riesgo de déficit facial posoperatorio. Por eso se reco‐
mienda también que en los tumores gigantes se deje un fragmento adherido al facial paraminimi‐
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Figura XV-3.Corte axial de resonanciamagnética en fase T1 contrastadaquemuestra un schwannomavestibular izquierdo
ubicado en la zona 2. La imagen preoperatoria está a la izquierda y la posoperatoria a la derecha. Intencionalmente sedejó
un pequeño fragmento del tumor adherido al nervio facial (flecha) para evitar un daño funcional irreversible.

zar el riesgo de daño, ya que una parálisis de la cara afecta notablemente la calidad de vida de los
pacientes (figura XV‐3). El tumor residual se podrá vigilar o ser sometido a radiocirugía.13

Zona 3
La resección de los tumores en esta zona implica no sólo el riesgo de generar un daño neurológico
muchas veces irreversible, sino también el de perder la vida. Nuevamente, los M son los tumores
que con mayor frecuencia afectan esta zona; aquí se denominan petroclivales, ya que se originan
en la unión entre la punta de la roca del temporal (o ápex) con el tercio medio y superior del clivus.
Son tres los abordajes quirúrgicos más empleados para la resección de los tumores aquí ubicados:
abordaje retrosigmoideo, transpetroso anterior y transpetroso posterior.14 Los abordajes transpe‐
trosos se denominan así porque implican un mayor manejo del hueso temporal, específicamente
de la roca o porción petrosa, por lo que el riesgo de déficit funcional aparece desde la realización
del abordaje mismo. La selección de la ruta dependerá de la localización específica del tumor y de
la experiencia del cirujano; no es raro que en ocasiones sea necesario combinar dos o los tres abor‐
dajes para un mismo paciente.

La resección del tumor depende mucho de su consistencia, grado de irrigación y en especial de
la habilidad del cirujano, ya que unmovimiento en falso, por mínimo que sea, puede significar un
elevado riesgo para el paciente. Es en esta zona donde se debe ser más crítico en el sentido de que,
si no existe un adecuado plano de disección entre el tumor y el tallo cerebral o las estructuras vascu‐
lares, es altamente recomendable no efectuar una extirpación total de la lesión (figura XV‐4). Apa‐
rece, entonces, otro riesgo, pues quien no tiene la suficiente experiencia con frecuencia deja frag‐
mentos tumorales muy grandes sin extirpar, que no pueden ser manejados con otra modalidad
terapéutica y tienen que ser reintervenidos por alguien con más experiencia.

Otros tumores que con frecuencia se ubican en esta zona son los cordomas del clivus, que tienen
la peculiaridad de que crecen predominantemente hacia delante, invadiendo el seno esfenoidal y
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Figura XV-4.Corte axial de tomografía computarizada en fase contrastada quemuestra unmeningioma petroclival dere
cho localizadoen lazona 3. Imagenpreoperatoriadel lado izquierdo yposoperatoria del ladoderecho.Dada lacomplejidad
del tumor, no fue posible extirpar un pequeño fragmento adherido al tallo cerebral (flecha negra). Se aprecia el edema
generado en el lóbulo temporal (flecha blanca) después de la cirugía. Todo esto comprueba que los tumores ubicados en
esta zona representan un mayor riesgo de déficit funcional posquirúrgico.

la faringe.15 Por ello la endoscopia por vía endonasal juega, sin duda, un papelmás importante para
su resección que las craneotomías tradicionales.

CONCLUSIONES

La cirugía de la BCes indudablemente una de las disciplinasmás complejas dentro de laNeurociru‐
gíamoderna. Para poder tratar lesiones en esta localización es indispensable contar con una prepa‐
ración específica en el área y realizar periódicamente procedimientos para lograr mantener una
curva de aprendizaje en sentido ascendente. La clasificación concéntrica de esta región permite
analizar de una manera más objetiva cada una de las lesiones, particularmente en el sentido de
poder establecer un pronóstico funcional posoperatorio más apegado a la realidad y poder así con‐
versar con los pacientes y los familiares antes de la cirugía en relación con los posibles resultados
esperados.

Los tumores de la zona 1 implican una extirpación macroscópica total de las lesiones con un
mínimo riesgo. Las zonas 2 y 3 requieren un manejo más especializado, ubicado en el tercer nivel
de atención médica, por un grupo que cuente con la suficiente experiencia para lograr un balance
entre una mayor resección del tumor, pero siempre tratando de no afectar la calidad de vida de los
pacientes.

En estas dos zonas siempre será preferible no buscar la extirpación completa del tumor, sino lo
que se denomina una cirugía juiciosa, tratando de prolongar el mayor tiempo libre de la enferme‐
dad, pero con el más alto grado de calidad de vida.
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