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I N T R o D .U e e I o N • 

Los tumores intracraneales se presentan ·.como una de las neoplasias 

más frecuentes en la edad infantil, ~ocU.Pahdo un segundo o tercer 

lugar entre todos los tipos-de cánceres-do· esta edad sobre~pasada 

solo por las leucemias, especial mención es el hecho de ser. el tu­

mor sólido más frecuente en 1a edad infantil. 

Handy y Goldy reportan que en el· grupo comprendido entre los 5 

anos ocupa el tercer lugar en frecuencia mientras que en grupo de 

6 9 años y de 10-14 años ocupan el segundo lugar con una frecuen­

cia de 15 y 12% res9ectivamente. En México existen pocos repor­

tes sobre este tema realizado uno de ellos en 1973. 

ANTECEDENTES. 

El origen de ciertos tumores cerebrules en la edad pediátrica ha 

sido aclarado exclusivamente solo para ciertos tipos histopatol6g! 

cos. Ejemplo de éstos son: el craneofaringeoma que puede ser el 

vestigio del conducto craneofaringeo de la bolsa de Ranke, los epi 

dermoides, dermoides y teratomas, originados de errores del cierre 

del cráneo y cerebro durante el desarrollo embrionario. Los menin 

giomas que tienen su origen en la matriz de las granulaciones me·· 

níngeas y de las lcptomeninges. Los cordomas que se originan de 

remanentes notocondales y que pueden ocurrir en cualquier lugar 



del neuroaxis. 

Los medulobrastomas que tienen su- origen en .el. estr'a:to granular f,2. 

tal del cerebelo. En otros,. existe un f.ic_tor ,fa~~lia,r dominante, 

tal es el caso de los hamartomas en. la·~ama~tomatosis familiar si~ 
~ -. ' 

témica. la neurofibromutosis, la esclerosis '.t.Ube'rosfl,. -_-la angíOmato-

sis sistémica y el retinoblastoma. 

Se conoce la importancia que ejerce un_a predisp_osici6n tisular en 

la mayoría de los tumores intracraneal~a-·que se origina en un sitio 

de predilección y que no tiene una distribución uniforme, las dife-

rentes regiones del cerebro, quizá algunas influencias metabólicas 

durante la embriogénesis puedan ser responsables para la formación 

del tumor~ estudios de inrounobiologia sugieren y corroboran una de-

presión de las células T en las ne6plasias primarias del SNC, asa-

ciadas también a una deficiencia de las células ínmunocompetcntes 

de la inmunidad humoral. 

En la revisión efectuada por Gold y Col. se destacaron factores 

que ellos llamaron factores de riesgo, dentro de éstos se hizo hin 

capié en: 

1.. Mayor frecuencia de historia familia_r -'.de· ~es órdenes. neurol.6-

2. 

3. 

gicos. 

Exposición a insecticidas, y 
''..:',·~-: ''·;,;·_,·.\ .':·; 

Virus oncogénícos, permitiendo la.- poslbilidad;· de. estudiar 

mas a fondo la investigaci6n epid~~ol6gib~'.·~~·:· los .tumores 

intracrancales. 



3. 

DISTRIBUCION POR EDAD, 

se sabe que la edad promedio de presentación eS a los 6 aftos exis­

tiendo dos picos, uno a los 3 a~os y otro ante los 5-9 aftas, refi­

riéndose el hecho de que las lesiones supratentoriales predominan 

en las edades pediátricas extremas y las lesiones infratentoriales 

en la edad pre-escolar y escolar, es más evidente que cuando la 

etiología pueda ser congénita se ve más en los lactantes y adole!!_ 

centes. 

Considerándose en general que la localización infratentorial es más 

frecuente que la supratentorial. 

DISTRIBUCION POR SEXO. 

Algunos tumores prestan una clara preferencia por el sexo masculi­

no, sobre todo en los primeros 6 a~os de vida (como muestra un re­

porte reali=ado en Viena de 700 casos de los cuales 408 se presen­

taron en varones y 292 en mujeres). 

MANIFESTACIONES CLINICAS, 

se dividen prácticamente en: 

a) Alteraciones generales. 

b) Alteraciones locales. 

Dentro de las primeras 1 éstas con consecuenciia del aumento de.la 
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presi6n intracraneana ejercida por una masa que produce compresión 

por su volumen intrínseco, por invasión al sistema ventricular, con 

obstrucci6n del flujo del líquido cefaloraquídeo y dema de la peri 

feria de la tumoración, dependiendo de la magnitud de la expansión 

dei tumor y del grado de compromiso segtin su localización, depende 

de la duración del período aSintomático. 

Traduciéndose ésta por: cefálea, vómitos, trastornos visuales, al­

teraciones de las funciones intelectuales y crisis convulsivas. 

CEFALEA. se encuentra presente en la mayoría de los tumores de fo­

sa posterior, Traduciéndose en la edad infantil. por irritabilidad 

en los niftos mayores, la identificación de la zona del dolor es el 

área frontal, alrededor de los globos oculares y más frecuentemente 

en la región occipital, la localiz7ci6n del dolor no diagnostica el 

sitio de la tumoración, ya que en tumores de la fosa posterior pue·· 

den en su inicio ser dolores frontnles. 

Las causas del dolor pueden ser: desplazamiento de los vasos cere­

brales, o el tentorio, El dolor se localiza a nivel occipital, pu~ 

de estar generado por irritación de los pares IX, X, XI y las raíces 

cervicales que inervan el área del forámen occipital. 

La rigidez del cuello, así como inclinaciones persistentes de la ca­

beza pueden ser adoptadas para evitar la diplopía, que puede estar 

señalando la presencia de una masa en fosa posterior. 
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Este síntoma debe de tomarse en cuenta pues son raros y escasos.los 

nifios que se quejan de cefálea no r~laci_onadas a· enfermedades orgá-

nicas. 

VOMrTOS. Síntoma mas constante de la_:J:l_i;,pertensi6n segdn la esta"dís-
·- ~ 

tica realizada por Dailey y cOl, q~-ieñ obScrva un 84% en su present.f!, 

ción produciéndose por aumento de la presión intracreana o por irri-

taci6n del tallo encefálico, es el signo más constantq en loA proce-

sos ocupativos infratentoriales, ocurre en todas las edades, indepe!!. 

dientemente del sitio y tipo del tumor. El vómito ocurre por las 

maftanas después de la primerd comida, no está precedido de náuseas, 

no siempre son en proyectil, aunque ésta es su presentación en la rn~ 

yoría de los niftos. 

Síntomas y signos oculares. Estos son raramente síntomas tempranos 

de los tumores intracraneales y está causado por las siguientes ent.!, 

dades: 

a) PAPILEDEMA Y ATROFIA OPTICA SECUNDARIA. Siendo el papiledema 

una de las características más importantes de la patología, ~!!. 

te puede variar desde ser incipiente o ser un papiledema seve-

ro. 

Hasta de 4 diptrias y frecuentemente se acompaña de hemorragia 

peripapilar, estas manifestaciones se presentan con menor fre-

cuencia en niños cuyas suturas se encuentran aún abiertas. 

Es probable que la presión intracraneana elevada provoque la 
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salida del LCR hacia la cabeza del nervio óptico, ya que se 

ha encontrado que la mielina en estas condiciones es empuja­

da hacia la lámina cribosa, otros autores postulan que se de­

be a estas!s linfática y venosa secundaria a la obstrucción 

del retorno venoso de la retina a través de la vena central 

y de las venas oftálmicaa que drenan dentro del seno caverna-

so. 

Mientras que el grado de congestión venosa refleja la veloci­

dad con que so establece el papilema. 

La masa tumoral puede conprimir directamente el nervio óptico 

causando en su inicio edema de papila y posteriormente atro­

fia óptica. cuando ásto sucede frecuentemente se encuentra 

papiledema contralateral constituyendo estos dos signos el 

síndrome de Fos ter-1:ennedy. 

b) ATROFrA OPTICA PRIMARIA. Se produce generalnente por aquellos 

tumores que se encuentran en la región supraselar como el cr! 

neofaringeoma o en aquellos origina en el mismo nervio óptico 

(glioma del nervio óptico). 

e) ESTRABISMO Y DIPLOPIA. Se ha visto en tumores infratentoria­

les en donde la presión intracraneana es elevada. así como la 

hidrocefália puede producir lesión del IV par ocasionado en 

el VIr par comprensión y como consecuencia parálisis del rec-
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to lateral. 

d) DEFECTOS DEL CAMPO VISUAL. En ocasiones el mismo papilede­

ma provoca como síntomas tempranos visión borrosa y episo-. 

dios transitorios de amaurosis que se precipitan al toser. 

e) EXOFTALMOS. Este se observa m~s comunmente en lactantes y 

adolescentes .. 

f) CRISIS CONVULSIVAS. son por logeneral de tipo generalizado 

y es difícil de establecer si se deben a la existencia de 

masa tumoral o a 1a elevación de la presión intracraneana. 

Las crisis focales persistentes y con un mismo patrón indi­

can localización de la lesión. T~nto las crisis focales co­

rno las generalizadas es raro observarlas en los tumores in­

fratentoriales. 

g) FUNCIONES INTELECTUALES. Estas se pueden deteriorar al per­

manecer una presión intracraneana elevada,, sucediendo mas co 

múnmente en tumoraciones de crecimiento rápido, presentando 

los niftos irritabilidad, somnolencia, o incluso estupor. 

2. SINTOMAS LOCALES. 

Estos se observan cuando se ha perdido la plasticidad cere­

bral, y se inician los fenómenos de herniación, ya sea del 

tipo de la: herniación de las amígdalas o dei tipo de. la 
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herniación de Kerno-Ham y pueden presentarse: dolor de nuca, ri­

gidez de cuello, opistótonos, parestésias de hombros, manos y 

brazos, vómitos, vértigo, bradicardia, hipertensión, cianosis, 

bradipnea, y signos bulbares; disartria, disfagia, atonía, alte­

raciones de la conciencia y muerte por compresión de centros re!!_ 

pira torios. 

SINTOMAS Y SIGNOS FOCALES. 

Se harán mención de los signos y síntomas mas frecuentemente observ~ 

dos: 

En tumores frontales: 

en porción anterior. 

Trastornos de la conducta y del pensamiento. 

Reflejo de prehensi6n 

Síndrome de Foster-Kennedy 

Apraxia motora 

crisis convulsivas 

Area motora 

monoparesia 

Hemiparesia 

Crisis convulsivas 

Afasia. 

En tumores parietales: 

Hemianestesia 
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crisis convui~iVas. 

Afasia. 

En tumores temPorales: 

Afasia 

crisis convulsivas 

Defectos de campos visuales. 

En tumores occipitales: 

Hemianopsia homonina 

crisis convulsivas 

Agnosia visual para colores y objetos 

En tumores de núcleos grises: 

Trastornos sensitivos contralaterales 

Manifestaciones extrapiramidales (corea, atetosis, Parkinson). 

En tumores de tallo: 

Alteraciones del sensorio vegetativas. 

Hemianestesia 

Tetraplejia y hemiplejia espástica 

Variaciones del tono muscular 

Afecciones de centros respiratorios 

Afecciones de centros circulatorios 

Parálisis de los pares craneales (VI, VII, VIII, IX, x. XI, 
XII). 



En tumores de regi6n pineal: 

Pubertad precoz 

Síndrome de Perinaud. 

En tumores del ánguLo ponto-cerebeloso: 

Hipoacusia 

Dolor trigeminal 

Diplopia 

P.lteraciones del equilibrio. 

lci. 



CLl\SIFICl\CION Y BIOLOGIA DE LOS TUMORES INTRACRl\NEALES. 

Esta clasificación realizada en 1926 por Bailey y Cushing dilucido 

la confusión h~sta este momento existente, aunque universalmente no 

está aceptada: ellos crearon esta clasificación clínica con correl~ 

ci6n de los diferentes tipos de tumores y con el tiempo de sobrevi­

da. 

siendo los conceptos histogenéticos y citogénicos de los diferentes 

tipos de gliomas, basado en las características de las cálulas em­

biogénicas en diferentes etapas de diferenciación, considerando 

veinte tipos de cél~las que derivadas del cord6n medular dieron or.!. 

gen a catorce tumores. 

Interrelacionaron factores importantes como son: la localización de 

los tumores. Efectos de la radiación, edad del paciente y resulta­

dos del procedimiento quirúrgico: encontrando que los tumores con p~ 

ca diferenciación aquellos que iniciaron cambios embriogénicos tem­

pranos crecían más rapidamente que los tumores compuesto por células 

diferenciadasª Los grupos de tumores fueron designados en diferentes 

series dependiendo del periodo de sobrevida~ estando la mayor sobre­

vivencia mas importantemente relacionada con el grado de diferencia­

ción de las células neoplásicas. 

Encontrando mas tarde que ciertos grupos como el astrocitoma no se 
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puede inc11:1ir en este esquema .. 

Concluyeron que el dia9n6stico, localización y tratamiento quirürg! 

co de la tumoración intracraneal fue muy importante pero es también 

ese.ncial el. conocimiento de 1a historia natural de la lesión trata­

da que depende mas que nada del proceso natural de cada tipo de tu­

mor. 

MEDULOBU.STOMA. 

Se encuentra dentro de los tumores embrionarios y de pobre diferen~ 

ciaci6n .. 

Desmoplás ico, 

Medulomioblastoma .. 

Se encuentra con una frecuencia de 15-25% de los tumores cerebrales 

infantiles ocurren casi exclusivamente en la región infratentorial .. 

El 90% ocurren en menores de 15 ariog siendo más frecuentes en la pri 

mera década con un pico de insidencia entre los 3-7 a~os de edas es 

más frecuente en niños que en niñas. 

Es un tumor maligno que se asienta en el verrnis y crece sobre la li­

nea media, se origina de las células germinativas de la granulosa e~ 

terna del cerebelo, pueden invadir el cuarto ventrículo y pueden eli 

tenderse hacia los hemisferios cerebelos os, es el tumor de mas rápi­

do crecimiento, sin infi1trativos e invaden el espacio subaracnoideo 
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produciendo-diseminación por el LCR y metástasis. 

Macrosc6picamente son friables, de consistencia blanda, color rosa 

grisáceo no muy vascularizados, con pequeñas áreas de necrosis, no 

S•'ln quísticos e histol6gicamente se encuentra compuesto con células 

p:!quei'"las de núcleos hipcrcr6micos y con mínimo citoplasma, encontrá.!! 

d~se dichas células agrupadas en varios patrones concéntricos (pscu­

dorocetas), alrededor de material homogéneo o de vasos sanguíneos, 

existen numerosas mit6sis y en algunos casos la diferencia neuro­

blástica. espongioblástica es aparente. 

Los vasos son predominantemente capilares y tienden a ser limitados 

sin exhibir hiperpalasia endotelial. 

Ctra característica es su tendencia a metastatizar aunque 1as metas_ 

tásis extraaxiales son infrecuentes y se han reportado. Estas ex­

tracraneales despu€s de la cirugía realizada. 

1,os medul.obl.astomas localizados en la línea media del cerebelo no 

pueden distinguirse ni por historia clínica, examen, estudios neuro­

radiológicos de otras tumoraciones. 

1:1 inicio de la sintomatol.ogf.a antes de su diagnóstico es generalme.n 

1;e corto, siendo los primeros sf.ntomas hidrocefalia y disfunción 

1:erebral.; ataxia de la marcha y del tronco, signos inespecíficos de 

hipertensión endocraneane, nistamus, vstando el tono muscular y los 
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reflejos normales o disminuidos. 

El diagnóstico definitivo es hecho por el estudio -hist-opatol6gico 

mostrando la TAC un 98% de visualización.del mismo, como masa no 

quistica en la línea media del cerebelo. 

En relación al tratamiento lo habitual es la resección quirúrgica 

tratando de remover Ja mayor masa posible a excepción de tumores 

localizados en áreas inaccesibles, posteriormente se utiliza la 

radioterapia en fosa posterior y neuroaxis utilizando de 4,500 a 

5,500 rada en fosa posterior. Algunos autores proponen el manejo 

con quirnioterápicos del tipo del metrotexate a razón de 0.25 mgs. 

x kg x dósis x 5 d6sis. 

La sobrevida posterior a la cirugía y ~ la radioterapia varía, se 

ha observado que a los a~os es de 45.6% - 53% a los 5 años es de 

34.5-54% a los 10 años es de 22%, con una sobrevida mayor en el s~ 

xo femer.ino, manejada las recurrencias con buenos resultados alar­

gó la scbrevida con la quimioterapia y radioterapia. Las secuelas 

presentadas debido a la radioterapia son generalmente coeficiente 

intelectual bajo, rendimiento bajo, desórdenes endocrinológicos. 

EPENDIMCMA. De plexos coroideos y ependimarios. La incidencia es 

del 8-9'% de los tumores intracraneales predomina en el sexo feme­

nino con una relación de 3:2 con mayor frecuencia de presentación 

entre 2-4 años. 



El ependimoma de1 ventrículo (4) es un tumor vascular de malignidad 

variable que se origina en su mayoría en la región del calamus 

scriptorius y se proyectan hacia atrás dentro del IV ventrículo, p~ 

diéndose extender por fuera del acueducto de silvio y protuir sa1ien. 

do del IV ventrículo, asentado más raramente en la región del velo 

medular lateral con bandas delgadas de tejido dentro del foramen de 

Luscka. 

Si se.extiende dentro del ángulo cerebelopontino ocasionan altera­

ciones en los pares craneales locales. su crecimiento es lento ma­

crosc6picamente es blando, papilar, con alta vascularidad, de colo­

ración rosada o rojo grisáceo es raramente quístico a diferencia del 

epedimona cerebra1, microséópicamente son poco celulares con zonas 

densas concéntricas perivascu1ares y con material amorfo formando 

pseudorocetas siendo las células poligonales o de forma abigarrada 

con nücleos periféricos irregulares, los tumores de bajo grado de 

malignidad se encuentran bien organizados, en cambio los pobremen­

te organizados con múltiples mit6sis se han denominado ependimobla~ 

tomas. Debido a su localización los síntomas de obstrucción de 

LCR son iniciales, aquellos tumores que ocupan el IV ventriculo prQ 

ducen generalmente ataxia, con aumento de la base de sustentación, 

rigidez de nuca debido a herniación de amígdalas cerebelosas o pro­

pagación del tumor al ángulo ponto-cerebeloso pudiendo producir pa­

rálisis de nervios craneales bajos. 
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.. 
El diagn6stico se realiza con ayuda. de lii T~·c·:Y'a :··qu~ .detÚUE!'stra la···~ffe!. 

calización intraventricular del ,tumor~ ·::í:.· i~~;i'i~~~~·i~·~:¿i~:6i-á~~·o p(ie-~ 
.· _.··::>~'.-(·:~·:.t:}}::.;·?1~?~~'.~J;n~'.-".:_-~.1 -~-~>~~. ~;\ .. , _ 

de mostrar calcificaciones que nO ·10 distihgue~_de1-:~-astrOcitoma:que 

en algunas ocasiones también 16 prese~t0·--·~s:,:~~:r::i:l·~~;~'{!~-~-:~.~~~-:--~~~~i~~-
blastema. 

,_,-:o, .~:i.¡,:_';. ''; 
:· ., ···:-.: .. -"'" 

El tratamiento es quirúrgico con resecci6n de l·a, ·mayor parte del t.!!_ 

mor tratando de restablecer la obstrucción al f~ujci del LCR recom~!!. 

dandose posterior a la cirugía, radio terapia y la indicación de r~ 

diación en el neuroeje solo en los casos de microscopía maligna. 

Generalmente los ependimomas bien diferenciados infratentoriales 

pueden ser resecados, el pronóstico es malo, las dos terceras par-

tes de los pacientes mueren dentro de los primeros 3 años. 

ASTROCITOMJ\S. 

Se observan en aproximadamente el 4% de los tumores intracraneales 

y en el 8% de los gliomas, constituyen aproximadamente el 20% cer~ 

brales y del cuarto ventriculo siendo la edad de presentación mas 

frecuente entre los 9-20 años. Sin embargo, para otros autores la 

edad de presentación mas frecuente es entre los 10-15 años de edad, 

aproximadamente uno de cada 3 pacientes es mayor de los 15 anos, 

estando afectados amlDs sexos por igual. Estando localizados mas 

frecuentemente sobre la línea media. Penfield reporta que el tu-
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mor produce trasud<ido y qu(' tienden a ser quíz ticos llegando a ser 

de gran tamño antes de producir sintomatologia.Levinton y colabora 

dores han descrito factores favorables para predecir la supervive~ 

cia de estos tumores en niños estos parámetros incluyen factores 

histológicos como son las agrupaciones celulares de la oligoden­

trología, la baja densidad celular, la proliferación endoterial y 

la desmoplasia perivascular. La alta densidad celular es desfav.Q. 

rable, 2/3 partes de los astracitomas cerebelosos en los nif\os ti~ 

nen características histológicas favorables. 

La presentación cllnica incluye cefálea en el 90-95% consistiendo 

básicamente en cef~lea matutina y vómitos, desarrollando papilede­

ma en el 90% aproximadamente, así como alteraciones neurológicas 

siendo las más frecuentes, ataxia, nistagmus y letargia. 

La radiografía de cráneo muestra datos de hidrocefalia caracteri­

zada por la separación marcada las suturas, la ventriculografía 

identifica efecto de masa aproximadamente en el 90% de los pacien 

tes y la TAC es altamente confiable. La calcificación de los tu­

mores cercbelosos en la mayoría de los casos es mínima misma que 

puede ser identificable a los rayos X, siendo observada en el 26% 

de la serie de Rusell y Rubinstein. 

A pesar de la rara incidencia de la regresión espontánea o el tra­

tamiento efectivo por medio de la descompresión quística el trata-
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miento óptimo es la extirpación del tllmor,. el estudi9 preoperato­

rio puede demostrar los síntomas cerebeloso y de hidrocefalia, con 

ésto se puede disminuir la incidencia de morbilidad operatoria y 

el nómero de muertes. La extirpación exitosa del tu~or no obvia 

la necesidad de realizar circuitos a nivel del ventrículo ya que 

se puede desarrollar una aracnoiditis adhesiva que obstruya el fl.!:!, 

jo del líquido cefalorraquideo. La hidrocefalia que ocurre des­

~ués de la cirugía a nivel de fosa posterior P.s tipo comunicante 

a diferencia de la producida por tumores que ao es comunicante. 

la sobrevida a 5 años es del 95% en los tumores bien diferencia­

dos y del 19% en los pocos diferenciados. La efectividad de la 

xadioterapia es paliativa con 5,000 a 6,000 rads se ha reportado 

con resultados modestos. 

GLIOMAS DE:L Tl\LLO. 

I·redomina en niños y constituye la tercera causa de neoplasia in­

frantentorial en la edad pediátrica, encontrándose en su mayoría 

Entre los 3-8 años de edad. Incluidos en este grupo se encuen­

tran los gliomas de la protuberancia anular y bulbo raqu!deo, la 

mayor!a asienta en el pum te extendiéndosf' cefálica y caudalmente 

E·ncontrándose raramente en mesencéfalo. 

tparte de su histología real estos tumores se consideran malignos 

c:ebido a su localización que los hace inaccesibles a la interven-



19. 

ci6n quirífrgica y respOnden solo transitoriamente a la ,.radiotera-

pia. Estos cánceres se encuentran en continuidad·estrecha-con las 

vías ascendentes y descendentes y con los núcleos de los nervios 

craneanos. La superficie externa es .firme· nodular de .Color nma:-

ril1o pál.ido, pudiendo protruir nódulos exof!.ticos· dentro del án:~ 

gula cerebelo pon tino e involucrar la arte~ia b~si_l~r\'::: ·en el exa..:. 
- ... -.- ., .. - - .· 

men microscópico se observa que el glioma está con\Puesto de. ·cálÚ~ 

las bipolares alargadas con infiltrado entre ellas, -con infi-1.tra-:_ 

dos o entremezclados elementos neuronales normales y-_que 0 Se_ ase:n~ _ 

ja a un astrocitoma fibrilar. Lo característico es que las cálu-

las crecen introduciéndose entre las estructuras preexistentes, 

separ~indolas, pero no destruyéndolas, encontrándose focos de san-

grado, necrosis y pleomorfismo en el 60-70% de los gliomas con 

características clínicas de este tipo de tumores se encuentran 

combinadas por cuatro aspectos mayores; parálisis de los nervios. 

craneanos, signos de los haces piramidales, signos cerebeiosos y 

progresión a estadios avanzados, usualmente sin aumento de la pr~ 

si6n intracraneana. 

En contraste con la evolución comparativamente uniforme del cua-

dro clínico en los tumores cerebelosos, los síntomas iniciales de 

una neoplasia del talle encefálico son muy variables. 

Estos aparecen entre los 5-9 años de edad según un reporte de 

Matson, con incidencia más elevada en los 6 años, siendo los sín-
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tomas de presentación· mas comunes loS vómitos y. 'la. alteracd6n. en 

l.a marcha, menos freéuente es . ¡a --~~esentac¡~n' ~r~~u~'i< O r~:~¡-~~. de 
:.<· ~-·~·.;;'·-:-_· ~ 

una hemiparesia o evidencia d~ Í.mplfc~ci6n_ ~e ~os-:_ne·r~~o'S.~cl:-anea..:. 

nos, es especial de los mGsculos facialeS, alteraciones en·la de-

gluci6n, estrabismo, así como·inclinaci6n- d8· la ·cabeza y alter~-

cienes de la personalidad. Los vómitos no acampanados de cefalá-

g!a es otro síntoma común que no es debido a hipertensión ende_-

craneana, sino a infiltración directa del centro medular del v6m,i 

As!, la incidencia de diversos signos neuro16gicos se deriva de 

1a implicación de las estructuras mayores en el interior del ta-

110 encefálico¡ los haces piramidales, los núcleos de los diver-

sos nervios craneales y las fibras cortico pontocerebelosas, sie12 

do éstos afectados en las fases tempranas. Los pacientes desa-

rrollan una hemiparesia espástica, aumento de los reflejos tendi-

nasos profundos y respuesta plantar extensora. Los nervios era-

neanos más comunmente afectados por la neoplasia, son los pares 

VI y VII. Dado que el núcleo del nervio facial está implicado, la 

debilidad facial es casi siempre de,l tipo de neurona motora infe-

rior la disfusión de los pares IX y X conduce a la sialorrea, al-

teración en la deglución, fonación y p~rdida ponderal. La later~ 

1ización del VI para va con frecuencia asociada con parálisis de 

1a mirada horizontal conjugada y es por ello a la implicación del 

tallo encefálico y no aún datos de hipertensión endocraneana. Las 

vías sensoriales del lemnisco interno parecen ser más resistentes 
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a la invasión tumoral y los déficits hemisensoriales son raros. 

En ocasiones la infiltración de las substancias reticulares prod,!!. 

ce alteraciones de la personalidad, cambios en _los patrones de 

alimentación y del suefto, somnolencia, ia-pro9resi6n de los sínt.Q 

mas es inexorable. El tiempo de -la supervivencia es de 9 meses 

aproximadamente a partir de la fecha de la primera hospitalización 

del paciente. El diagnóstico se realiza básicamente por la neum2 

encefalografía en donde se obserya el aumento del volumen carac::tg_ 

rístico de la protuberancia anular con abombamiento audal del 

acueducto de Silvia y despl~7~mient~ del IV ventrículo. La TAC 

es el estudio de mayor utilidad, la angiografía vertebral puede 

ser un buen auxiliar, se han reportado determinaciones del sitio 

de lesión de los tumores del tallo mediante potenciales evocados. 

La radiación local del tumor provoca incremento en la sobrevida 

de 15 a 45 meses. Se recomiendan dósis de 5,000 a 5,500 rads en 

el área tumoral definida por la TAC. La quimioterapia se ha uti:, 

lizado generalmente hasta que no se manifiesta la recurrencia. 

Se han empleado nitroureas (BCNU y la CCNU), observándose dismi­

nución de la progresión de la enfermedad; también se ha aplicado 

metrotexate intratecal, seguido de leucoverin. 

Tm\ORES DE LI\ LINEA MEDIA. 

un número de tumores patol~g~~amenJ;e diVe~sos. que surgen de 1a 1..! 

nea m~dia de la región supz:~-~~.~-~~~~~~ ~~ ag~_l:lP~~-"'en c;onjunto_'.dac:to 
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qua su cuadro clínico inicial tiene aspectos. comunes, los cuales 

incluyen el desarrollo incidioso de la hipertensión intracraneana, 

el desarrollo de deterioro visual, anormalidades de la secreción 

end6crina o metabólica y alteraciones en el estado de consciencia 

o de la personalidad. 

Los tumores más comunes son: el craneofaringeoma, el glioma del 

nervio óptico, los pinealomas, los quistes coloideos del tercer 

ventriculo, los papilomas del plexo coroideo, son los más raros. 

CRANEOFARINGEOMl\. 

Se encuentra localizado en la región suprasillar en el 43% de los 

pacientes y son intrasillares y suprasillares en el 53%. Estos 

tumores intrasillares son raros en la infancia. se cree que el 

tumor se deriva de los pequeños restos de células escamosas que 

normalmente se encuentran en el árta de unión del tallo de la pa~ 

te distal de la hipófisis. El tumor por lo tanto, se encuentra 

presente desde el nacimiento, pero debido a la lentitud del cree.! 

miento puede retrasarse años. La extensión del tumor hacia ade­

lante comprime el quiasma óptico, la expansión descendente compr! 

me la hipófisis y la ascendente el tercer ventrículo. 

Los tumores de gran tamano pueden ser quísticos y el iiquido que 

contienen ser turbio o marrón con colesterol en abundante canti­

dad, microscópicamente, el tumor es muy variable en a1gunas áreas 

los quistes están revestidos con epitelio escamoso q~e en algunas 
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partes puede estar engrosado y en otras degenad~, pueden observa!:_ 

se calcificaciones secundarias o acumulación de hueso laminar. 

Las manifestaciones clínicas pueden comportarse en su presenta­

ción en forma aguda y en algunas ocasiones llega hasta 30 a~os s! 

tuándose la medida entre 2.5 y 5 a~os, la incidencia es de 5 a1 

133. En la mitad de los pacientes más jóvenes los síntomas mas 

frecuentes observarlos son la hipertensión endocraneana y en los 

de -mayor edad los trastornos visuales y endócrinos dentro de los 

primeros se incluye atrofia óptica, secundaria a papiledema pro­

longado hemianopsia bitemporal y hernianopsia homónima, ésta últ.!.. 

ma como resultado de la invasión directa del quiasma óptico. 

Los trastornos de la función endócrina se deben a la compresión 

de la.hipófisis siendo el mas frecuente el retraso en el crecimie.!l 

to, 1a diabetes insípida es frecuente observarla después de la ci 

rujía para extirpación o punción del craneofaringeoma, aunado ta~ 

bián a retraso de actividad gonodotr6pica con disminución de la 

excreción de los 17 cetosesteroides se presenta retraso del desa­

rrollo sexual secundario. Ocasionalmente se observan datos de hl:, 

pertensi6n relacionada con hiponatremia causado por insuficiencia 

suprarenal crónica. El diagnóstico se realiza principalmente, por 

radiografías simples de cráneo o tomograma de silla turca, que r~ 

velan erosión de apófisis clinoides,el 80% de los niffos tienen 

áreas curvilíneas de calcificación suprasillar. 
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El tratamiento es extirpación del tu.mor que en algunos casos es 

posible hacerlo en forma total considerando a los pacientes cur~ 

dos. La punción y evacuación del contenido del quiste- aporta 

alivio temporal e invariablemente ei tumor vuelve a crecer con 

mayor rnorbimortalidad en la segunda intervención. se_recomienda 

realizar la mayor extirpación de la cápsula o en Otros- CaSps ra 

marsupializaci6n y, si es necesario, un drenaje desde la cavidad 

hasta el espacio subaracnoideo. 

Los asteroides están indicados en el pre y post-operatorio poste­

rior al manejo quirúrgico, los s~ntamas endocrino16gicos se exa­

cerban. Los pacientes con panhipopituitarismo permanente deben 

tener tratamiento hormonal substitutivo. En el 25% de 1os pacie~ 

tes es necesaria la colocaci6n de drenajes de líquidos cefalorra­

quídeos cuando la resección ha sido incompleta se puede utiliz¡,;-: 

radioterapia, que decrece en formn dramática la recurrencia, este 

tumor crece tan lentamente que l.a esperanza de vida es de 3-4 

anos, el 40% de los pacientes operados sobreviven 8 años. 



METODOS DE DIAGNOSTICO. 

Estos deben de cubrir las siguientes características: 

l. Un mínimo riesgo y daHos para el paciente. 

2. Indicar la presencia de lesión. 

3. Localizar el sitio de tumoración. 

4. Determinar tipo de tumoración, y 

5. Limitar extensión del mismo. 

Subdividiéndose estos métodos invasivos y no invasivos, dentro de 

las no invasivas contamos con la TAC que en algunos lugares se 

utiliza como el primer procedimiento diagnóstico considerando la 

relativa facilidad y la indemnidad del paciente~ as! como su al­

to grado de confiabilidad, ya que tiene aproximadamente un 98% de 

positividad, siendo ei principio fundamental el eliminar la redil!,_ 

ci6n dispersa a través de un haz de RX favoreciendo la absorción 

de fotones por el tejido. Los principios generales de dia9n6sti­

co que rigen en este m6todo son iguales a los otros métodos radiB 

lógicos.así tenemos que en los tumores infiltrativos es comün ob­

servar: áreas con distintus zonas do densidad, desviaciones late­

rales de la línea media, cD.•Jidades ventriculares desplazadas o d~ 

formadas; visualizándose casi siempre las estructuras de la fosa 

posterior, distinguiéndose muy bien los tumores del ángulo cereb~ 

lo pantino que se necesita de una evaluación mas cuidadosa, ya 
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que es fácilmente de confundir la cisterna pontocerebelosa agran­

dada del lado del tumor, con un espacio quístico e inclusive con­

cluir que el tumor está en el lado opuesto. 

Dentro del análisis tamográfico, las lesiones intracraneas pueden 

observatse como una masa definida, que puede ser sólida o quísti­

ca, con edema o no circundante o con variables grados de neoform!!_ 

ción vascular y/o con obstrucción al flujo de líquido cefalorra­

qu!deo, estas lesiones pueden tener variaciones muy leves en el 

coeficiente de absorción, es decir masas isodensas circundadas 

por el tejido cerebral y por lo tanto, no visibles para el estu­

dio por lo que se ha hecho necesario el uso de medios de contras­

te, de acuerdo a la estirpe histolog!ca existen diferencias tomo­

gr'aficas, así los astrocitomas de bajo grado de malignidad oca­

sionan pequeftos efectos de masa. 

Los eper.dimomas tienen el mismo patr6~ tomográfico que los astro­

citomas malignos apareciendo como masas de gran tamaño, densas. A 

nivel de la región sellar la positividad es alta y concluyente, 

ya que en los craneofaringeomas los hallazgos mas frecuentes son 

áreas qu!sticas con zonas de calcificación. Los tumores locali·· 

zados infratentirial provocan alteraciones en el espacio subarac­

noideo y en las cavidades ventriculares estando en relación dire~ 

ta al tamaño del tumor y del edema circundante. Siendo el IV un 

indicadcr de la línea media infratentorial relacionándose intima-
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mente con e1 talLo cerebral y el cerebelo, los tumores cerebelos, 

generalmente desplazan al IV ventrículo obliternándose en casi a 

mitad de los casos la cisterna cuadrigenina por probable desplaz~ 

miento hacia arí~ba del cerebelo. Los tumores del tallo cerebral 

provocan en ocasiones efectos de masa en la porción superior del 

IV ventrículo y en la cisterna supraselar, presentando engrosa­

miento del tama~o del puente, siendo el patrón de densidad hiper­

denso con respecto al cerebro circundante (80%) atribuyándose al 

edema resultante que se extiende a todas las porciones del tallo, 

presentando solo en el 10% formaciones quísticas o necrosis cen­

trales. 

L.C.R. Se valora la información de este estudio en relación al 

peligro existente en los casos de hipertensión endrocraneana. 

Las anormalidades del LCR incluyen: aumento de la presión y del 

contenido de proteínas que se observa en el 70% de los casos, 

pleocitosis en un 30% de los líquidos, la coloración xantocr6mica 

que se observa en los tumores de íntima relación con el sistema 

ventricular y secundario al alto contenido de proteína o sangre, 

observándose que los tumores que tienen bajo grado de malignidad 

el contenido de proteínas tiende a ser normal, la peocitosis es 

mas encontrada en tumores que invaden ventrículos o infiltran la 

leptomeninge. 
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ELECTROENCEFALOGRAMA. 

Se sabe que toda masa interpuesta entre el electrodo y 1as neuro­

nas cerebrales ocasiona una caida de tensión y e1imina Los ritmos 

rápidos, considerándose una masa tumoral inactiva desde el punto 

de vista bioeléctrico Foster y Altenburg comprobaron que las alt~ 

raciones electroencefálicas están dadas por la zona marginai de 

la neoplasia que la ocasiona, existiendo dos tipos de anomalías 

básicas: 

l. Signos directos o focales, y 

2. Signos indirectos o proyectados. 

Directos se encuentran ondas delta polimorfas, irregulares de b~­

jo voltaje considerándose la onda delta como signos característi­

cos de sufrimiento neuronal 1 los tumores de lento crecimiento ti~ 

nen tendencia a descargas epilépticas y dentro de los más fre­

cuentes se pueden mencionar los astrocitomas. Las tumoraciones 

situadas en las regiones temporales son los qua demuestran mayor 

porcentaje de focos delta bien delimitados. 

Indirectos sus características son frecuencia constante aparición 

en brotes de alto voltaje sincrónicos y pueden ser bilaterales, 

con alteraciones a los estímulos ya que muestran reactividad y 

cambian segiín el estado fisiológico del paciente. apareciendo to­

pográficamente los ritmos delta intermitentes en las ~egiones an­

teriores d·= la cabeza (FIRDA y en region~s posteriores de la cab~ 
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za (OIRDJ\}_ encontrándose esta última nlas frécuente en-los ;tumorés 

de fosa positerior. 

' \ . <·;~\.-/.~:·.,_';:f'.\:::~~:\\:.~:::'.~'.~·:~::.><./'"·, .. ,· 
de tumor cerebral 1a persistencia·: de .foco:·del~-~~,,E!S_-:;c,µri~ Suetfo:::--pr6-;;..-:_ 

"-'--" -·-]~'.': ::..:::\-_,_:),'-:~ __ \_-:~~-:- :_:..;;_ .. __ _ 

fundo, o cuando las ondas lentas ª-~- -~~-~~i~'fl_~~·a: ~~-~p~~:f3~.6~~=~d~ ~~lOif-.p_Q::->-~-

tenciales habituales de sueño, el tumor ti.ene 1·oca1tz·aC:i6n sUper-

ficial. 

Dentro de l;i localización tumoral se deberá tomar en cuenta la 

Ley de la variación que prQvnt""o .ten6m•!nos a distancia , ocasio-

nado probablemente por mecanismos de herniación de masas cerebra-

les, de esta forma una tumoración de polo occipital puede ocasio-

nar sintomatología e1cctroencefalográfica en lóbulo temporal ant.!t 

rior, un tumor parietal puede .:>.::asionar manifestaciones en región 

temporal. 

RAOIO<'.lRAFil\S SIMPLES DE CRl\NEO. 

Las 3.lteraciones mas .:frecuentcme:ite encontradas son 1as debidas a 

hipertensión intracraneana. 

l. Agrandamiento del cráneo, encontrándose con frecuencia como 

única manifeataci6n en nuños con tumoración intracraneales 

secundarias a hipertensión intracraneana. 
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2. Erisanchamiento de ~u.tU.ras. Las porciones de la sutura lam­

boidea··y-Cor'onal ·adyac.entes a las fontanelas son mas anchas 

que· el resto de las suturas. Las suturas de la base del 

cráneo pueden ensancharse si existe un cierre prematuro de 

las suturas de la caleta, la separación de las porciones iQ 

terdigitadas mayor de 2 mm.~ después <le los 3 aftas es pato-

16gico, variando mucho en relación a l;¡ cronicidad del pro­

ceso y la edad del paciente, apareciendo esta diastásis 

principalmente en la primera década de la vida. 

Atrofia Osea. Los huesos craneales después de hipertensión de 

larga evolución pueden presentar atrofia difusa o destrucción lo-­

cal. 

Alteraciones en la vascularidad. Esta se encuentra aumentada en 

los pacientes jóvenes ·=on hidrocefália compensada por aumento de 

tamafio de las granulaciones de Pachoni y de las venas de drenaje. 

Impresiones circunvolucion~les o impresiones digitales sugieren 

áreas de afinamiento óseo por la presión ejercida de las circun­

voluciones pulsátiles del encéfalo aparecen como zonas redondea­

das de menor densidad. 

Alteraciones en la silla turca. Presentan erosión sellar la tei· 

cera parte de los pacientes con tumores encef~licos, consec'uen:­

cia del agrandamiento del III ventrículo se da importancia a las 
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:Inventada por Dandy en 1919. y se coñsideran treá alte-raciones bá­

sicas ocasionadas por los turnare~ en e_s_te método de gabinete~ 

l. Desplazamientos y herniaciones. Los desplazamientos pequeftos 

se encuentran relacionados con deformación del IV ventriculo 

mientras que loa grandes ocasionan protusión de la masa cer~ 

bral, por una abertura natural del cráneo. 

En un gran porcentaje de tum~res del cerebelo se encuentra 

una herniaci6n amigdalin.1 y en menor porcentaje en tumores 

del tallo cerebral o estructuras extraxiales, sin embargo, 

todo tumor de fosa posterior o supraventricular puedt! despla­

zar hacia abajo las amígd~las cerebelosas. 

La herniación puede ser aguda o crónica, en el primer caso, 

la amígdala ocupa la mayor parte del triángulo a~reo (se pre­

senta entre la columna cervical y el cráneo en las rx de crá-
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neo lateral), y toda sombra que sobresalga por debajo del ag~ 

j.ero occipital es sospechoso de herniaci6n. 

La herniación cr6nica en los tumores de fosa posterior que 

crecen con lentitud existe un importante espacio aáreo entre· 

las amígdalas herniadas y el borde dorsal del conducto raquí­

deo y agujero occipital. 

2. Dilatación. componente de alteración neurológica secundaria 

a tumores encefálicos y se debe a la obstrucci6n de1 LCR por 

el tumor y la consiguiente hidrocefalia. 

3. Deformidad y defectos de reLleno. Estos afectan especialmen­

te a los ventriculos laterales, 1os defectos de relleno no 

constituyen signos de confianza a menos que existe falta de 

relleno ya que as lo comün que los ventrículos laterales no 

se lleven o lo hagan muy poco en donde existe la lesión tumo­

ral. 

Los tumores intraventriculares tienden a ubicGrs~ en iugares 

aparte del resto d~ la tumoración de ah! que posean rasgos C!!,. 

racteristicos, clínicamente no dan s.intom.1s ni signos neurol.Q 

gicos y el tamaño del tumor puede influir muy poco sobre los 

mismos de ahí la importancia de su localización ~as que de su 

tamatlo. 
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4. Erosión de la pared cortical anterior del dórso. Calcifica­

ciones, dado principalmente por colecciones de calcio, el tB_ 

mor que presenta más frecuentemente ásto es el craneofarin­

geoma, tumores que se originan en la fosa del cráneo como 

los osteocondromas pueden elaborar hueso o calcificarse, el 

grupo de gliomas como el oligodendroglioma que tiene mayor 

calcificación macroscópica, el astrocitoma fibrilar que con­

tiene calcio visible a los .roe. 

ANGIOGRl\FIA. 

Descrita por primera vez en 1927 por inyección percutánea utili­

zando en pediatría la tácnica Seldinger por introducción de cate­

ter por v~a trasfemoral, haciéndose el DX en relación a la circu­

lación anormal, como son: 

l. Agrandamiento de arterias aferentes existentes. 

2. Nube tumoral. 

J. Aparición de nuevos vasos arteriolares. 

4. Aparición de venas nuevas. 

Los tumores con vascularidad anormal fisiopatol6gicamente se div,! 

den en: 

a) Aquellos con circulación intratumoral acelerada (hemangio­

blastomas), que son malignos en la mayoría de los casos 

(a excepción hecha a los menigiomas angioblásticos), Gliom.is·. 
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b) Aquellos con circulación intratumoral normal, se ·encuentran 

los meningiomas de poca frecuencia en pediatría cuyo hallaz­

go vascular caracteristico es la irrigación sanguínea por r..:! 

mas de la carótida externa agrandándose la arteria men!ngea 

media. 



D!l\GHOSTICO DIFERE"C!l\L. 

No sólo 1os tumores intracraneales ·da~. s~9~os ·de_ m~sa ocupativa, 

traduciendo sinto:natología diversa como: C'Cáneo.-hipertensivo, a.! 

teracio~es neurológicas de los distintos pares craneales# cefá­

lea, v6~itos, alteraciones e~ la march~ Y/o ~~n~iencia, se ha 

visto que patoloqía c::omo: absceiJOS cerebrales, enfermedade3 deg~ 

nerativas del SNC, cisticercosis .neuroinfecciones, pueden ocasi2 

narla establacié:-i:.bi1e el diagnóstico diferencial sie:npre por una 

historia cl.ínic.:i, datos de 1 F'l°'".:lr-ato:c:io y gabinete. 

TUBERCULOHAS. 

La meningitis tubercolosa debido a Mycobacterium tuberculosis cog 

tinua, siendo un grave problema en los países subdesarrollados y 

aún en los desarrollad•')S, esta forma acompaña los CdS':>s de tuber­

culosis miliar co~siderando hasta un 85% de niños que cursan TB 

miliar que dcsarcollaron meningitis, la im~licdci6n meníngea pro­

bable1nente es secundaria a un pequef\o tuberc..iloma de cortex o las 

leptam.~;'li..nges, siendo los tuberculom11g d·:!l plexo coroideo menos 

frecu-:mtes en presentación, los tubet:c1Jlomas son relativamente rl! 

ros en la actualidad, pero en otros tiP.mpos constituían una de 

l.i'ls Cr\UG'ls más comunes de lesión d•.:! m11S3. de la fosa posterior de 

los nlñou, s~ producía mas a menudo en cerebelo y con menor fre­

cuencia en el t~llo encefálico, los datou clínicos encontrados en 
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VII, en la ·tercera· _et~pa se. e~C~-~-~t~i'\;;'i :P~-~i-'.~~t~:;.co.~:ai:Oso con p~ 

riándoae el· diágnóstic-0 ;~r.Í~'cii"J"i_~-ü~ik'~i en ,una -~~~~c_i-6~ ciltánea 
francamente positiva, una hiSt

0

0ria c1!nica con antecedentes de 

contacto con el bac~l~ o ~xposici6n a áste_y el LCR que muestra 

i;n liquido de aspecto de cri.9tal molido y que al agitarse mues':.ra 

cna película en la que ocasio11almente pueden observarse baj•::> mi-

croacopio los gérmenes patológicos y con una franca glucorrd.quia. 

P BSCESO CEREBRAL. 

E:ste consiste en la acumulación de pus l.ibre o encapsulada en la 

eubstancia cerebral, la invasión 2or gérmenes es a travás de l~s 

e.iguientes vías. 

l. Hemato!ogía desde un foco de infección distante o de una sé.E 

sis. 

Por contiguedad, dircctdmen te desde una infección e11 o!do m!!_ 

dio o en los senos paranasales. o a través de una tror.fuofle-

bitis séptica en l~s venas en puente. 

:1. como una complicación de una herid·'l penetrante, y en 

4. ll.sor:oiaci6n con una cardiopatía cianótica congénita con deci-
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vación de derecha a izquierda. 

LOS ager..tes mas frecuentes son estafilococo, estreptOcoco,'~ anaero- -

bias, neumococos bacteroidcs, hemofilus,influenza y ·otrou negati­

vos, por hongos aspergillus, Nocardia, actinomyces y más raros, 

por Ent2.moeba histolytica. Las manifestaciones clínicas engloban 

signos r"eurológicos como son: pa.piledema hemiparesia, renpuestas 

extensoras plantart!s, afasia,, rigidez de nuca, hemianopsia, alte­

raciones pupilares y signos generale5 como son cefalgia, vómitos, 

alteraciones en la conciencia, fiebre, convulsiones. Pudiendo de­

jar como secuelas la hidrocefalia, retraso mentdl y anomalías neu­

rológicas localizadas. De esta forma el cuadro clínico es difícil 

de diferenciar del que ocasionan sobre todo los tumores intracere­

brales til LCR es de valiosa ayuda encontrándose acentuada pleocit.Q. 

sis y valores elevados de proteínas. 

HEMORRAGIA SUilARACNOIDE:A. 

Es la acumulación de líquido sanguinolento entre la duramadre, re­

sultando como una complicaci6~ frecuente del trauma de cráneo, de­

pendiendo las manifestaciones clínicas en gran parte d·'1 la edad del 

paciente, teniendtJ en los niños de mas edad similitud con el cua­

dro pres-.entado en los ad·1ltos, siendo éste en forma agud3 o ct.~6ni-

"ª· 
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La hemorragia subdural. se origina en lc.;s ven3.s cervicales que cru­

zan el espacio subdural y que drenan en el interior de los senos 

durales, resultando lesionadas en el transcurso del parto sobre t.Q 

do si éste es rápido, o en otra ed;;td s11bsiguiente por uri traumati!!,. 

mo craneal. 

En nif'ios menores de los 2 af\03 se presenta hasta 'en un 85%- siend·J­

bilateral y localizado a regi6n frontoparietal~. 

Siendo la hipe't'tensi6n intracraneal al. síntom.1 -rna.s ·frecuente. Los 

hematomas ci:6nicos son raros en los niiios pQqu-eftos, prod~ciéndo:Se 

mayoría de ellos en la adolescencia. Dentro del cuadro clínico se 

incluye alteración gradual de la person3.lidad y del estado de ale,;: 

ta, cefalalgias, crisis convulsivas y rápida alteración del estado 

de conciencia. 

El hematoma es unilateral en el ñO% y su diferenciación con tumo­

ración de los hemisferios es difícil d·~sde el punto de vista c1i­

nico, por lo que se basa usualmente e~ la ~ngíografia cerebra1 

que revela dP.splazamiento de las ram:ificacion~s terminales de la 

superficie d~ l ccáneo dejando a vascular esa área. cuya extensión 

constituye una. indic.-1ci6n del tamaño del hemato:n:.t. o c1Jn la TAC 

craneoencefálica. 

PSEUDOTUMOR CEREBRAL. 

Reconocido poc Quincke y es debido a· diversas CdUsas y en algunos 
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existe alteracl6n de trastornos end6crin~~ f)ero lu mayoría d~ 

ellos aun es d~ cñusa desconocida,dentro de éstas ae en=uentran: 

una variedad amplia d-e factores etio16gicos. Adi:iinistraci6n de 

tetraciclinas, terapia prolongada de corticoesteroides, enferme­

dad de addison, hlpo~aratiroidismo, intoxicación con vitamina A, 

obesidad, embaraz.:>, anemia por deficiencia de hierro, disfusi6n 

menstrual, lupus dls~1ninado. Se caracteriza por elevacl6n. de. la 

presión intracrancan.3. y ed1~tna de. pepila con un sistemil V0ntriCu.:.·~­

lar normal, LCR normal. 

ENCEFALOPATIAS TOXICAS. 

Intoxicación por plomo, se divide en dos ·formas -,clÍnicaa-: 

l. Enc~falopatfa saturnina. 

2. Polineuritis saturnina. 

El plomo es ingerido al masticar trozos de madera cubiertos con 

pintura o troz.1s de yeso recubiertos con pintura desprendidos de 

las parede:3 1 es mas frecuente su presentaci6:l entre los 12-35 m~ 

ses de ed~d, dentro del SNC las alteraciones caracteristicas de 

la intoxic~ci6n saturnina tardan una Sdmana o mas en desarrolla.!:_ 

sd, C•1 l'ls intoxicaciones subagudas o ccónicas el edema cerebral. 

gem~ralizado en la patología más destacada. 

El principio de la sintomatología es insidioso caracterizándose 

por irritabilidad, pálidez, anorexia, dolor epigástrico, vómitos 
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estref\imiento, posteri-orrnente aparecen .crisis convulsivas y depr.!!_ 

si6n del estado de alerta. 

La e;<plnra.Ci6n física muestra todos. ·.los_ signou ,~ª--.~i~~tÉ!nsi6n i.n: _ · 

traccan~an."i, incluyen papiledema; h:Lpe_r~8nái6n- _d~·· for:itanela, .. sep~ 

ración de suturas presentando meii.os a mentido, ataxia cerebalosa Y. 

Farálisis de los pares vr y VII. 

El diagnóstico se basa principalmente en la linea de plomo pre_se.!!. 

tada (azul, negra), en el bord~ de las encías o en el ano, la an~ 

nia acompaña usualmente a los signos neurológicos, los eritroci-

tos de sangre periférica y de la médula ósea suelen mostrar gran~ 

!ación basófila y la presencia de estas células es casi constante 

en la intoxicaci6n•por plomo inorgánico. 

t,os hallazgos radiológicos son caracter.ísticos, siendo lo mas so-

bresaliente la banda radiopaca densa en las metáfisis de numerosos 

'huesos largos, siendo la medición de plomo en sangre el..método 

mas confiable. 

C:ISTERCOSIS. 

l!n general oc..ipa 25% como causa de masa intracraneana, frecuente-

nen te encontrada en nuestro medio como caus:i de bj. pertensi6n in-

1:racrancan."l. La afecci6n es producida por la forma enquistada de 

':~enia Solium, encont.rándose los organismos enquista.d•)S en el paré!l 
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quima o en las cisternas basales pioduciendo así. "úif 1~8.Ci6n·: cr6ni-~ 
·.-;"-, ·~;-:_ ""'. 

ca de las letomeninges y del e~ndimo. 

- -, --··. ' 

Como ya se enumeró la sintornatologia mas común '.f _ tiü-~'-.- ~~;,),~~~ :0-~i:-~15?'~--
de presentación es .l'l hipertensión endocraneana, ataQ.11e~ -fob-~ie~,~-

o generalizados y par.ti.lisis-- de los nervios craneales. l\ai, la Vd-

riedad parenquimatos3 ."Jued1? comportarse en muchas ocasiones como 

masa ocupativa y dar alteracio~es focales que lleven a la presen-

ción clínica de tumor i.ntrncraneano. De uno o dos tercios e1 LCR 

presenta eosinofilia, leucocitosis con predominio de polimorfonu-

cleares, hiperproteinorraquia, hipoglucorraquia son los piltrones 

mas encontrados. 

La reacción de Nieto u otras tipo antígeno-anticuerpo dan u~a po-

sitividad hasta del 70%. En casos en que la hipertensión intra-

craneana contraindique la punción lumbar, se ha establecido el 

diagnóstico recurriendo a la TAC que muestra lesiones quisticas y 

la llamada reacción encefalítica cistic~rco9a. 

ENFERMEDAD DEGENERATrv;, D3L SNC. ESCLESOSIS CEREBRAf, DH'USA. 

Descrita por Shilder e~ 1912, es una afección desmielinizante agu-

da de aparición esporádica de curso progresivo no ~emltente, el c2 

mienzo suele presentarse entre los 5-12 años presentándose en un 

niño sano cr.>11 alteraciones en la marcha y deterioro intelectual 



42. 

progr~sivo, es camón la manifestación temprana de ataques de diver­

sos tipos describiéndose episodios de gritos y llanto, aunado a és­

to puede cursar con hemiplejía, a taxi;¡ y diversos signos focales¡ 

parálisis d~l VI par, neuritis, retrobulbar y sordera, existen tra~ 

tornos de la deglusión por parálisis seudobulbar causadd por la afe~ 

ción bilateral da los hemisferios cerebrales. En el l~~ d~ los ni­

ftos el proceso de desmíclinización es tan rápido, encontrándose as2 

ciado a edema cer~bral importante mismo que produce aumi1:nto de la 

presión intracr;.i11e:in:3., ct'!falgia, vómito y papiledemn, dt! ah! que se 

encuentre entre los diagnóstic~s diferenciales. 
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T R A T A M r E N ·r o. 

QUIRURGICO. 

Se ·basará principalmente en la accesibilidad del tumor para su re­

sección d.::! preferencia total o de la mayor parte dal. tejido infil­

trado. :Indicándo.se l.a radioterapia si el tum.:ic_ es ?:'ad lo sensible 

si es maligno y en aquellos casos en donde la radio sensibilidad 

es discutida pero es inabord-'l.b1e o si su resección ha sido par­

cial. Se iniciará con el manojo quirGrgico o para cada tipo de t.!:!_ 

mor y su localización • 

.Astrocitomas Cerebelos.J. Estos son resecados, la evacu.~ci6n de 

un quiste asociado, puede aliviar los síntomas pero no evitará 

que vuelva a llenarse en 'Ci1tim."\ instancia. 

La extirpación del quiste y de su nódulo intramural da una sobre­

vida excelente en un gran porcentaje de pacientes, s:i si::>lo se lo­

gra una extirpación subtotal el tumor resultante eo dE~ c.:eci:nien­

to lento y parece hacerse mas diferenciado al transcurrir el tie~ 

po. 

Cuando no existe el componente quístico o 1a invasión es al pedllll. 

culo, vermis o tallo encP-fálico con frecuencia se practica ~nica­

mente resecci6n parcial. 
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A crtusa del crecimiento lento qui 

rúrgica 

MEDULBLASTOOA. 

E1 tratamiento de elección consiste en resección quirdrgica d~ la 

masa tumoral, tratando de no invadlr el piso o las paredes de IV 

ventr!c11lo,. C"on frecuencia se observa la disei'Uinación del tumor 

despu~s de la cirugí"'l por lo q".le por esta raZÓ!l siempre es necesa­

ria la rctdi::>te rapia postquirGrgica, y por su capacidad de metastá­

tizar, el tratum.tento de elección después de establecer el dlagnó}l 

tico d1~be incl.uir radioterapia a razón de 4,500 a 5,500 rada libe­

rados en la fosa posterior y en la parte alta de la médul~ cervi­

cal, so3tenido por 6-7 semanas, con disminución de 500 rads en los 

menores de 3 años • 

Con la siguiente distribución en la médula espinal, 4,000 rads, 

en región supratentorial 3,500 rdds. ~proximadamente el 35% rea­

lizr1.n 11na vLfa aceptable a 5 af'l.os y el 25% a 10 af'ios, aunque exi!!_ 

ten variaciones al res1Jecto. 

GLICX1A DEL TALLO CEREBRAL. 

La oKplo=ar:i6n quirúrgica del gliom~\ del tallo debe ser restringi_ 

da a loo.; :::osns en los cuales no está claro el do.agnóstico, o en 
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aquellos casos en que exista un quiste qU.e ~uE!_da g'tar _re~eCado 

(aproximadamente) 

quístico, 

Loa ti1:nores del IV ventriculo (epenrlimomas o papil.omas· c"!e plexoS' 

1:0.:oideos), que ocasionen hidrocefália debe ae ·-ins-ta1arSe 'una- -vá!, 

v~la de derivación antes do 8er resecados. 

EPENDIMOMA. 

El ~per1dimoma infrate:itorifll ~C" rcrJe.::a.rá cuidadosamente tratand1) 

dn respetar la integridad del IV v•.=ntriculo, seguido de quimiote-

rapia, a pesar de encontrarse den~ro de las v!as del LCR no hace 

rnetds~ásis a menos de que tenga un grddJ dlto de malignidad. 

CRANEOFRANGEQ[-t.l\. 

Este considera benigno aü:i. dada su localización y la inncc~sibili-

dad para la exp1orac:i.6n qui-cúrgica as! como por su continui:iad 

con los tejidos vitales. la ayuda del microscopio ha logrado que 

r.mcho~J d·? éstos sean resecados sin a ft~ctar partes importantes, o 

efectuar a..l. m•eno:-J drenaje de descompresión. la combinación de as-

piración o ex:t.irpación ha logrado buenos resultados. 

PI\ PI LOMA. 

Plexos coroideos. originados en los ventriculos laterales, los 
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que se presentan para extirpación quir'1rgica ·completa ya q•.ie ·la m.!!_ 

yor!a se -encuentran-libres es una cavidad y solo están unidos a 

los plexos coroideos. 

PINEl\LOMAS. 

Estos pueden ser resecdd::>s con la -ayuda del- -ñd.:croS-(fopio o .:remaVi~ 

dos con una relativa incidencia_ de_ ~·~~bi._i~~~d~:j~ ~-~~t~ii~l:J-.; 

l\STROCITOMA HIPOTl\LllMICOS Y G8RMINCMA. 

Dada su loca1izaci6n es difícil su resección quirúrgicd, la radi~ 

terapia por la sensibi lid.td ·:iue existe del germinoma es el tratd-

miento más adecuado para éste, eKistiendc una radio sensibilid;1d 

variable para los astrocitomas. 

RADIOTERA PII\. 

Está aunada a la cirugía y a la quimioterapia, teniendo un papel 

muy importante en el manejo de las tÚmt)C'dcio:ies intracrciÍleales, 

existen indi.caciones precisas par~ su 'u~O,: é?t~'~ san·:1as siguien-

tes: 

l. Tu:norea Ndio sensibles en los ,cuales ',wr'e'a(~óaible realizar 

cirugía. 

2. Tu:nores recurrentes o residivanteS--: ciut? por ?na u otra causa 

no se consideran reo?e::'dblt:?s. 
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3. Tumores en áreas inaccesibles a la exti.rpación quird.rqica o 

en aquellos en los que la intervención quirtírgi·ca es incom­

patible con la vida. 

4. Tumores con un mínimo grado de radio sensibilidad que no se 

rescataron totalmente. 

S. Tu~ores que se presentan en pacientes tratados con procedi­

mientos descompresivos únicamente, ya que la radioterapia s~ 

cundaria ha demostrado menor mortalidad. 

La sensibilidad a radiacionizante en los diversos tipos histol6~i 

ces es la siguiente: 

a) Neoplasia radiosensibles que requieren terapia localizada, 

Glioblatoma multiforme, m.;iningioma sarcomatoso, oligodendro­

gluoma. 

b) Neoplasias radio sensibles que requieren radiación al SNC rn~ 

duloblastomas, ependimomas (pobremente diferenciados) neuro­

peiteliomas. 

e) Neoplasias cuya radio sensibilidad n~ está claramente establ~ 

cida pinealomas astrocitomas cerebeloso. 

QUIMIOTERAPIA. 

El tratamiento en el pasado sólo se enfocaba a la cirugía y a la 

radioterapia introduciendo la quimioterapia como ültimo recurso al 

fallar estos dos procedimientos, siendo actualmente modificada y 
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considerándose dentro del manejo de primer.orden. 

Siendo las vías de administraci6n cuatroi intravenoSa, intratecal, 

intarterial y por intilación ventricul.ar. L~--~~-?-P~Eid~d ~u~m:i.ca 

del agente quimioterápico es muy importan.te, pélr~iC?ularmente so­

bre el grado de solubilidad de la droga .utilizada·)'ª c;lue~,__s610 laS 

drogas salubres en lípidos penetran al SNC, - as!.~·:~omp-er g-~-ª~º- de 

crecimiento en velocidad de la tumoración. 

En el pasado la quimioterapia solo era utilizada-cu'andó ex-~stía 

recurrencia del padecimiento secundario, la ciru9ia y'a· la radia-

ci6n, presentando mayor sobrevivencia e incluso en algunos casos 

remisiones de la patología. 

Ultimamente la quimioterapia ha sido utilizada como tratamiento 

inicial para detener la recurrcncia de esta entidad, conociendo 

en muchos estudios realizados la efectividad de éstas, al admi 

nistrarse oportunamente. En la mayoría de los tumores intracra-

neales no es posible su resección total por l.a pro«imidad a es-

tructuras vitale~:;, tom;1ndo solamente !:iiopsia de l'l le3i6n y su 

manejo, seria la radi~ci611 y quimioterapia como método definiti-

vo de tratamiento. 

Los ag¿ntc5 quimioterápicos mas usados son los sig~ientes: 

Alcaloides: 

Sulfato de vincristina 2mg/m/sem IV 
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vinblastina 

,,.lquilantes: 

mostaza nitrogenada 

ciclofosfamida 

Antimetabolitos: 

metroteK-tte 

Derivad•:> :-ii tres o ureas: 

BCNU 

CCNU 

Metil CCNU 

Mícelanias: 

11M26 

procarbazin3. 

D.T.I.C. 

5-fluoracil 

.QQil!l. 

O,Smg/kg 

O.B/kg/IA 

400 mg/días/rV 

400 mg/día/rv 

30-40 mg/Kg/II\ 
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varias d6sis dependien­

do de la v!a utilizada. 

60-100 mg/M IV x 3 d!as 

125 mg/M oral 

150 mg/M 

50 mg/M/sem/IV 

150 mg/M/dias va 

175 ~g(M/día x 5 d!as 

80 mg/kg/3 d!as V.O. 

El metrotex.:ite es el agente más usado, se :ldrninistra intratecal­

m•'!.,te "./ en algunos casos intraventric1iL1r~ dándose la dósis de 

50 mg/kg ·~n 24 horas, mas recientemente Rosen y cols trataron pa­

t:ifrnteu -::on glioma del puente a d6si.s de 3.JO mgfkg durante 4 ho­

ras p~r 12 dósis. 
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El metrotexate intratecal se ha manejado por mas de dos décadas 

obteniendo buena respuesta hasta el 50%. El sulfato de vLncristi 

na utilizad•:> en el post-operatorio inmediato a la resecci6n de t.!:!, 

mores i~tracraneales corno el meduloblastoma da como resultado una 

importar.te disminución de la mortalidad. Este es un ul.cal.oide de 

la vincc.. y su d6sis es de 1.5 a 2 mg/Lm siendo éstd su dós is má­

xima, su toxicidad es principalmente a nivel neurológico, desarr,2 

llande los pacientes neurapat!a perif~rica, disminución importan­

te de la fuerza dt? los flexores profundos, llegando a ocas ion ar 

pie en gota, arreflexia y parestesias. 

Observándose constipación, alopecia, es rara la hiponatrcmia,así 

como también la inadecuada secreción de hormona antidiurética. 

otro grupo de agentes quimioterápicos estudiados en la última dé­

cada han sido los derivados de las nitroso ureas; ~atas son lipo­

solubres por lo que atraviezan fáci.lmente la barrera hern:i.to·enc.!;t 

fálica. la primera droga utilizada de este grupo fue la BCNU con 

via de administración IV con dósis de 80-100 mg/M por 3 días con 

variación de la vía de administración a vo. 

Los efectos secundarios son principalmente a nivel de tracto g.1s­

trointestinal y m~dula ósea cursando con vómitos. náudea y supre­

sión de la médula ósea d~ 3 a 6 seman'1s después de su adrnintstra­

ci6n, produciendo trombocitopenia y leucopenia. 

El uso prolongad:> suc le ocasionar tromoci topenia ct:6nlco:1. 1 as.[ ca-
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mo anemia prolentaria·, ocUrrie-ridq.· cc:>n meñor, ~recue-riCLa- alteracio-_ 

~es hepáticñ.s, se ha visto. cri estudio~ reiaiiZado~ .Ci.úe,- es ·1J\ás' efe.E, 

tiva por su efecto antitumord1 la acÑu en comparación con la CCNU. 

La procarbazina es un inhibido de la monoominocidaxa utilizau~·s2 

la o en combinación con otros .;u.tmio~erá.picos, tiene efectos se­

cu,"l.darios a nivel de tubo gastrointestinal, produciendo náusea, 

as!. como vómitos subsecuentemente aupresión de la médula 6sea, 

provocando leucopenia, anemia y t roinboci topeniñ, su administración 

es oral con d6sis diaria df! 100-150 mg/m. 

Recientemente se ha utilizado un derivado semis.tntático de la pod.Q 

filotoxlna, api podofilotoxina (VM 26 o P'rC) qui'.! !la demostrado actf 

vidad antitumoral en tumores prim,\rios 1n'3.1ignos cerebrales, es al­

trlm1:mtc liposoluble y con acceso fácil a la b3rrera hemato-encef! 

lica, se administra IV a dósis de 50 mg/M. 

MEDULOBLASTOMA. 

Número~ agentes han sido utilizados pard el trdtamiento dei medu­

lobl.astom,\ recurrente. Particularmente agentes antifólicos como 

el :lh~trotexate usado intratecalmcnte variando l.a respuesta en pe­

queñ3s series, observándose un3 re3pue;ta hasta del 50%. Muchos 

pacientes fueron tratados en fase terminal, así Newton y Surgers 

en 196S reportaron el us::> de metrotexate en 11 niños con medul.o­

blastomd recurrente, l.~ droga se administraba diariamente de 5-7 



52. 

días con una dósis diaria de 0.25 mg -x kg, evolucionando 2 de és-

tos pacientes satisfactoriamente. 

La aminopterina fue administrada intrateca1rnente ;l?é:n:' 'o·~chniB.O 'eri -

1963 en pacientes con meduloblastoma y met¡stasi~~f.;,~i~ril.~~~o una·. 

sobrevida de 13 meses. ,-:·.:.·~,~;?,':~ 

-:-~·-:, ---·~~-~'.~1;~::·~-, :~¡:_ 

Lassman en 1965 reportó la respuesta del:· me_dÜ_~·ab;,~_S:~q~;~~ ~i~~;~-litf-~t.O 

de vincristina, 2 aftas más tarde Lampkin, -~~~~~-:º;~~~~j1t[~~'.~~;¡q-[f{~~-~:-
ron la combinación de la cirugía, radiación y qui~i_c;>t~rapia. como 

manejo inicial, reportaron también una paciente que cursaba cap 

metástasis y que respondió ul s'Jlfato de vincristina. 

Hugles indujo la remisión de un medulo!llastoma cerebral. inoperablf! 

que no respondió a la terapeútica conradiaci6n, provoc~ndo esta re~ 

misión con la combinación de sulfato de vincristina, cicloXosfamida 

y metrotex~te :intratecal. 

I<ummer utiliza6 la proc."lrbazina en un pequeño grupo d~ 4 pacientes 

con meduloblasto~~, obteniendo unu respuesta satisf~ctorla en de 

ellos con un período máximo de 19 meses. 

La experii:!:nci~ c .. :m los derivados de la nitrosoa \ire.l.s (UCNU,-CCNU). 
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ASTROCITOMAS • 

En general los astrocitomas son resecables con una. curación hasta 

de1 90% en los del primer grado, siendo la radioterapia una indic~ 

ción en 1os astrocitomas residivantes.. En la experienéia del au-

tor lOs astrocitomas .. grado ·r:r con progresión, ameritan radio Y. qu.!_ 

'mioterapia\ , Uno ·ae sus pac~entes que. tenia radioterapia .Y que a 

pesa~ --de<.éStO cOntii:uaba_ deterioiá~d0ae, se utilizó la CCNU obte-

- niE!ndo ~~-ejoría)mporta;,t~,, utili~6- _1_~ ~ioga _por_ 4. af"ios, s·i~---~v~°den~ 
- ,-;·-~ .. - . _ .. _·_, .> 

c~a· de resi~ivas -Y pos~eri_OrJll·~~t;,~,'°·5_~ 0 ~dfni~is-~~~6~ -~a~-~C~!J~- ~:>1: ~~~-::~~---:-·~~ 

ríodo de 2 ai\os con intervalo de '3-4' meses. 
~ , __ 

- -. . -- ~ '· ,·.:.: -.; 

Los derivado!:J de las nitroso ureas-- en .el~ Piea~~t·e~' '-~~O~ .:ioS_;~~gentes 

mas efectivos en el manejo y trat 0amient-~· d~- i~9·:::_91~~-9rri~~~-~m~í~:~i~Ós0/-- ~11 
"' ' --;.> 

mostrando respuestas que van del 31% al 56% en ·.esta: i-eviei6Íl .la 

BCNU ofrece mayor esperanza que la CCNU, o ia -metil CCNU •. 

La combinación de la terapeütica utilizando BCNU cO~ sulfato de vi!!. 

cristina parece ser menos efectiva que la BCNU sola. 

El sulfato de vincristina es uno de los agentes más utilizados en 

la terapcú~ic~ d8 lo~ gliornas ffialignos cerebrales. L~ etoglucida 

es otro agente que mue3tra actividad antitumoral en los gliomas ce-

rebrales se ad·ninistra en infusión intraterial produciendo una evi-

dente regre'3ión del tumor con un perio::l·') :nayor de sobrevidn. 



54. 

El clorhidrato de procarbazina ha ·sido ~tilizado po~ via -ora1 en 

periodos de 30 aras continuos, mostrando una:· r~sPuesta. hasta·- del 
~- ,·-'., 

48%. 

,_, ;_:.:~;::·>~-{--~: 
En estudios re.ilizad•JS la VM . 26 o TPT(f ;,,ue~trá". ~~.~i~i;dad contra 

, '.;.. .. ·,:.:'";'~ _· ,. 

el crecifniento de lgiomas ~alig.no~, O~s~i:Y~--~~~- _e~·~·.~·t_~pa~ tili:d!as 

Cel padecimiento. 



SOBREVIDA Y RECURRENCIA. 

En 1os .ttiiliocres de· fosa posterior son aplicables las palabras, breve­

dad Pl';ra .lós t\1m_ores malignos y cronicidad para los tumores benignos .. 

Los pacientes que presentan síntomas de evolución rápida debida a una 

tUmoraci6n malig':'la presentan una recuperac.i6n rápida despu~s de una 

cirugía sin inciden~es. 

Mejoran dramáticamente la cefál.e~, el vómito y la ataxia. 

Durante la radioterapia pac::10:1 aparecer algunos sintom::\s moiestos que 

después de ello desaparecerán, pero después de meses sin s!.ntomas, 

la aparición de ello~ indlc~uA recurrencia .. 

En los casos de tumores benignos, la desaparict6n d:a: ~.ºª·--~·~ntom~s __ ·s~ 

rá lenta, persistier.do por varios meses cefálea,_ náus~a~~ :d.olo::: d+! 

cuello, discreta ataxia y dia·netrí.a. 

una vez que los síntom.l.s haydn dlsminuido, se impone una nueva tom2· 

grafia craneoencefálica para confirmar la recidera o descartarla._ 

Una vez que se haya confirmado la recidera el cirujano decidi-rá si 

practica una reexploració~ ~ retratamiento con radioterapia o apli-

ca quimioterapia o una combin~ci6~ o ningún tratamiento. 

Esta decisión deberá tomar en cuenta el tiempo entre el primer tr~ 

ta.miento y la confirmación de la rt.?cUt'rencLa, la calidad inicial de 
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sobrevida, la localización del tumor, el.tipo h~St~lógico,y el de­

seo de la familia y el niño. 

Por ejemplo es aceptable operar a un riifto de un meduloblastoma de~ 

pués de 4 años libre de síntomas, pero no es bueno operar _a un ni­

ño con un glioma del tallo cerebral. despuás de pocos meses de _dia_q 

nósticado el tumor. cualquiera que sea su decisión el cirujano 

puede asegurar que el intervalo será mas breve en la recidiia·que 

en el primer ataque, cuandj la recurrencia del tumor está co~fir­

mada, la familia deberá aguardar, 



OBJET.IVOS. 

l. conocer ·mediante• la· revisitSnÚ~~ • c~1'~~~er¡~~¡~~s: cl.iriicas que 

se presentan eri est'i:: ... ~.~~~~~~!:.·-:~~,:;~·~{'.:·~~.~·~~f~'{;~,~~~e~~i_, lo. de O~ 

2. 

-- ,;·--.:: <,::~}_~·.;:;,'{:;:.,·;;~--:-¿. ~~:~·;·,. 

, ~ <I1 e~:,~·:,, :~,'.~~~~~:: ~·i:~,-~;: ~:-:f<-~~2 .:~~· -__ --
Tener una -cel~éi6~:¡~~~;~fa ~-#~~·c-:~~~r(~~ltt~_n·~-~·que-:B_e- pres~nta esta 

- - . -: ; ;~~--.. \ 

tubre. 

patologin. ' - ··>:'::~-' 

conocer una r~l~ci~~'. d~ m~yocr incidencia de acuerdo a edad y 3. 

sexo. 

4. conocer los signos car .. .u:l~r!.sticos que integran esta patolo-

gia. 

S. Conocer los métodos auxiliares diagnósticos y saber uti1iza~ 

los. 

6. Conocer los caracteres histopatol6gicos y predominancia en 

la edad pediátrica. 

7. Conocer el origen de cad'i neoplasia. 

B. Tener en cuenta el diagnóstico diferencial y la forma mas e~ 

mún de diferenciarlo. 

9. conocer la terapeútica médica y quirúrgica. 

10. Conoce.t' las secuelas. 



MATERIAL Y METODOS, 

Se ñizo revisión· de 3 expedientes en un·per!odo de 18 meses (com­

prendido de junio de· 1902 a dicienibre de 1983), con el. diagnósti­

co de tu~oraci6n intracrdneana ·confirmada por cirugía y patología 

con resección parcial en dos.de ellos y subtotal en otra. siendo 

uno canalizado por el servicio de oftalmología con ~l diagnóstico 

de cráneo hipertensivo, síndrome, que marca' ta pauta_ en t~ mi'iyoria 

de este tipo de pacientes, s 1.lbstrayendo el siguiente tipo ~.::! in­

formación: 

a) Edad 

b) Sexo 

e) Síndrome de cráneo hipertensivo 

d) Da toa neurológicos 

e) Asociación de los datos neurológicos con.e\ origen de la le-

sión. 

f) crisis epilépticas 

g) Signos generales 

h) Histologia y localización 

i) Alteraciones radiogf'aficas 

j) TAC 

k) Relación de :tas lateraclones-vistas en .-la TAC. 

1) Alteraciones de la coordinación._ 

m) Angiografia 



TESIS ESTA 
SAUR DE f ~. 

n) Tipo de intervención quirórgica 

fl) Pron6stico 

o) Estado.actual de lag pacientes. 

59, 



e o N e L ·u. s I º· N E s .• 

,.:· 

se ·revisaron 3 casos ingres':ld,~s íi:est·e .Hó~P1ta·í····.'('ri~;~·-.(l.'~.::.· ~~·:.:~é:tu~ 
bre), en un periodo de 18 meSes- en··:10S · qúe :··se· ¡~-~~iji'¿ !~:.~--~;~~~~,~-~~-t.!,· 

:-.:-;,,~r->;:::· ::,.,:.i,·: : ... ... .':/::·-. 

:: ::a::::r:::::é:n::::::::a::~liográfica·• ~2: 'e:' ~~~'• de dife-
• r • 

rentes autores y revistas, haciendo rescl1tar lOs as-péctOs·:-1~~5- im-

portantes como son: las alteraciones ocasionadas por fa,-. prt{si6n, .i.!l 

tracraneana, y por el efecto de m~sa, así como la alteración de pa 

res craneales por invasión o po~ desplazamiento. 

l. se demuestra quP. en el 100% de nuestros pacientes q~e ingre-

san con el diagnóstico de hipertensión intracrane3na, uno de 

ellos es detectado po= Oftalmología. 

2. Dentro de los datos clínicos que integran el diagnóstico de 

hipertensión intracransana el principal de ellos es el v6ml-

to, aunque dentro de su semiología ?ar~ce no ser de caracte-

res de "Proyectil". seguido de la cefálea y ed•Jm.i dl3 papila 

com·-:J se observará, estos 3 sig!lO'J se presentaron en el total 

d~ caso3 presentados. 

3. Es indiscutible qu~ a pesar del pequeño grupo prcnentadj, el 

sexo masculino es el mas af.ectad·), e,.cistiendo esta relación 

2: 1 en lils citas bibliográficas cons'.lltada·s. 
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4. Al parecer existe uno edad.más frecuente depresentaci6n.situa­

da ésta en la edad escolar. 

5. Al interrogatorio y a la exploraci6n física se observ6 :ciara 

alteración de pareq craneales. 

6. A la exploración física el nervio mas afectado fue· el 'JI pa-r 

encontrado en los pacientes, seguida de _alter~ci_ones _ d_ut. -~I:r 

par, VII y IX. 

7. La asociación de tos pares VI y VII se enc:on~~~ -·~-610 .-e~ -·un pa­

ciente. 

a. La alteración de la coordinación mas encontrada fue la ataxia 

en la marcha y 1ateropulsi6n. 

9. La asociaci.6n mas encontrada fue la tend~rncia a la caída con 

aumento de la base de sustentación, seguida de ta ataxia en 

la marcha. 

10. Solo un ~actente presentó crisis convulsiva que se consideró 

se debió ~ la hipertensión intracraneana. 

11. Las alteraciones motoras solo se encontraran en 2 pacientes. 

12. Un paciente presentó alteración motora :importante a partir de 

su ingr~30, siendo la extremidad derecha (presentada en 2 de 

ellos) la mas afectad¡;¡.. 
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13. Los síntomas generales mas frecuentQs que precedieron al crá-

neo hipertensivo son: la irritabilidad, ln dificultad para la 

concentraci6n, la hipo~sornnia, eucontrSndose en el total de 

los casos presentados. 

14. Los tumores encontrados en esta ser~.e: 

l. Meduloblastoma (2) 

2. Astrocitoma cerebeloso (l) 

lS. Ninguno fue metastásico. 

16. Existiendo un;s, relación de 2-5 mes.es -entre eL:prim~t:' _-8?-gno~ de 

presentación y el dlagnóstico realizado. 

l7. Dentro de los exámenes de gabinete y laboratO'rio" ~~~)ifnPOr-
" : ' - . -·:_ '.~" : --, 

tantea para integración de diagnóstico, se' ;.e~c::~ñ~~~S~~e-~:~~ 

TAC es el estudio de m~yor utilidad. 

' . . . ' 

18. La TAC integró el diagnóstico con la visuaÍizacióri-· d~ -~a~ci.s · 

hiperdensas en los 3 pacientes. 

19. También Li ra.diog.:::afía de cráneo fue anorm3.l: en~ ··pacientes, ..... ~.::.··< .. , __ 
lo que demuestra tam:-iién 'lyuda diagnóstica co~,C? -un._ pri~er .. P~ 

so dentro de los métodos n:> in'Jasivos. 

20. Evidenciando la traducción de la hip~rtenSióp.·.·:irl~~aéC:dn.eana·· 
-,. -- ,, . .,·. __ ,_ 

observándose importante separación de ~as·· Sutu?:~s'" \2)~:~,1ci:o-
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22. 

23. 

. 24. 

25. 

26. 

63. 

cefalia (2) y aumento de.·las, :l;;,pr.esicine_a·. digUales. 

En ningó.n caso se realiz6 EEG.---

nea de LCR. 

Solo se realizó una arterograf!a cdroti_d~á~ Y., ~~~,~~~;~~I~~~~q~~i~i, º-­

da en d1Jnde se evldencia alta presencia de, tli:n'o~'á·~f6n'::·: 

-:.e·;.: .. 
No se registrat'o:i defunciones en los primeros --3 me·aes-; 

Dos de estos pacientes continúan en contacto con n~so~~·~~ -pot' 

m•;?dio de la CE. Uno lo perdimos. 

27. Las secuelas encontradas son hemiplejía y dismetr!a (1) y nis-

tag't\'ls ( 1) corrigiéndose la al te cacló!'l d.al VI par. 

28. Recibieron rarlloterdpia (2). 

29. Esta revisión la realicé solo en los 2 años de mi estancia ho~ 

pitalaria en el servicio, encontrando únicamente los ca8os an-

tes enunciados, sin c·nbargo, realicé una revisión desd·'! 1979 

hasta 1982, en los que se encontró un solo caso lo que hace 
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pensar dado que es· una causa prinCi.pál ':1ª -inorta1.id~i/.-i~fan.ti~~ 

importante dentro.de los cánceres, ya ·Que· ocupa e~ .. ~~~ñ~~ lU­

gar de presentaci6n dentro de ellos es- ci~'e; 
.·_¡·,'··,, 
'•.';·.· 

l. Este tipo de.paciente ücude a un hospital de c0n~e~t;¿~~i6n.· 

2. Los m~todos de diagnóstico de gabinete solo se ~~·~:¡·¡~:~·~; ·. 
en inst.ituciones de tercer nivel. 

3. Y que actualmente se piensa mas en ellas y 9-raciB.á~-a·~ios-- -

avances técnicos tenemos mas rápidamente e¡~- ~~~,$'i·~~~i;o 
de nuestros pacientes. 

20. Realicá esta revisión gracias a uno de mis pac~e_ntes~ a~ _"que·,_ 

agrad·~zco su cooperación y pac Lencia infinita._que tUva·· pa.ra ·la 

integración de su padecimiento. 



CUADRO No. 1 

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO 

sexo Edad · Loc~1i~aci6~ · · 
'.·_ .. -, .. ,·-. ' 

M ,:rnfra:ten-tor1a1 
M · 'infrclt~ñto:Cia1 

M 14 

. ~.«'e 

; '_::_,']::~: ~~~~~~~-~~ial 

----- ··-· .. -~ ,-__ :)/ 
-· ~: 

·cuADRO -- t«i. :e;_ 2 ·-

0.'\TOS CLINIC05 DE' HIPERT~~~ib~ INTRACRANEAL 

No. de Casos 

Cefalea 

V6mito 3 

Papi ledema 3 

CUADRO No. 

01\TOS NEU .:.tO:iOGICOS. 

Alteración en nervio~ craneanos - 3 

Alteración Cere11~los.:i. 3 

Alteración Motora 3 

Crisis Epilépticrl l 

Alteración Sensitivd o 



CUADRO No. 4 

ALTERACION NEUROLOGICA EN !.' EXPLORACION PISICA 

Nervio craneal 

II o 

III 

3 

VII l 

IX 

ALTERACIONES DE LA COORll!NACIÓl< 'J:iNCOj_;¡TAADl\ 

Alteraciones N11:nero Por:entaie 
Ataxia de Marcha 3 l.00% 

Latero~ulsión l 33% 

Aumento Base de 
sustentación l 33% 

oismetria 50% 

oisdiadococcinecia 2 _50% 

--------
CUADRO No. 6 

HISTOPATOLOGIA Y LO:::ALIZACION 

As troci toma 
Med1Jlablasto;na Iv ventricular 
Med-J lo"t>las toma 

-------------------·---



ALTERl\CIONES Rl\DIOLOGICAS 

Separaci6n dé sutUras 2 

Aumento de impresione_,, digitá.:. 
1icas 3 

Macrocefa1ia -2 · 

Zona Litica O 

CUADRO No. 8 

Tl\C Y LOCAL!Zl\CION DE LA LESION 

Infratentocial 

Fosa Posterior 

CUADRO No. 

RELACION DE IJ\S ALTERl\CIONES VISTAS EN LA TAC 

Dilatación de v~ntr1culos laterales 

Dilatación de II Ventriculo con despl~za~iento l 
del IV izquierdo. 

Dilatación del II ventriculo con des¡:>laza'tliento 1 
del IV a la derecha 

: 
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