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En el presente trabajo analizamos los tumores de
cerebelo, patologfa que trae consigo los problemas del tumor
"per se" y los debidos a la hipertensién intracraneal que se

produce secundariamente.

En este andlisis nos encontramos con dos elementos,
los cuales constituyen la base sobre la que se apoyan todas
nuestras disquisiciones: por un lado un sustrato, el tejido
nervioso, en nuestro caso, el del cerebelo, y por otro lado,
el elemento activo que actua sobre el sustrato, es decir, el

tumor.

El cerebelo constituye, como acertadamente lo des-
cribe el Profesor JIMENEZ-CASTELLANOS (1) en su obra "Leccio
nes de Neuroanatomfa clinica", la porcién del sistema nervio
so encargada de controlar el equilibrio corporal en su aspec
to estédtico y dinédmico, merced a las noticias vestibulares y
de tono muscular y de regular el automatismo y la coordina-
cién de las actividades musculares voluntarias en virtud de
su subordinacién a la corteza cerebral por mediacibén del sis
tema cértico-ponto-cerebeloso y gracias a los estimulos afe-
rentes de procedencia extraceptiva (téctiles, visuales y a-

ciisticos).

Esto nos puede hacer comprender, la importancia

que este 6rgano tiene para el normal desarrollo de la vida




en multitud de facetas.

No debemos olvidar tampoco, que estamos ante un
sustrato que es tejido nervioso, lo gque se traduce en que
cualquier alteracibén, de cierta intensidad, que se produzca

en el mismo, nos daré lesiones con un carfcter irreversible.

Nos encontramos, pues, ante un tejido noble que
constituye un 6rgano de vital importancia, y que est& aloja-
do en una cavidad inextensible como es el créneo, y més con-
cretamente en la fosa occipital, creandose un problema de es
pacio cuando un tumor crece en dicho érgano, lo que dard lu-
gar a alteraciones por compresién del resto del contenido

craneal.

El otro elemento a considerar es el tumor, el cual
presenta generalmente una evolucidn progresiva y un carécter

agresivo.

Todo esto nos da una idea de la gravedad del tema
que nos ocupa y por tanto de su importancia. Este ha sido
uno, entre otros, de los motivos que nos han impulsado a es-
tudiar este tema, tré&s haber estado colaborando como médico
asistente voluntario en la Escuela de Neurologfa y Neurociru
gfia de la Facultad de Medicina de Sevilla y en el Servicio
de Neurocirugfia del Hospital Universitario de Sevilla, que
dirige el Profesor Jimenez-Castellanos, y como fruto de 1la

experiencia clinica y quirGrgica vivida en los mismos.

Todas las circunstancias expuestas nos deben lle-
var a detectar lo mAs pronto posible las alteraciones cerebe

losas y tomar las medidas oportunas que eviten, o al menos
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palien, lo que serfa una lesién irreversible. La anamnesis y
la exploracién neurolb6gica, pues, ocupan un primer plano en
el estudio de estos enfermos, ya que realizadas de forma
exhaustiva, nos pueden llevar a descubrir esta eventual pato
logfa. Es por esto por lo que en el presente trabajo, se
presta una especial atencién a la clfinica en el capitulo co-

rrespondiente.

Si la clinica nos habla de una alteracién cerebelo
sa y nos insinua un proceso expansivo intracfaneal, las prue
bas complementarias nos lo confirman, por lo gque también te-
nemos un especial cuidado a la hora de recoger y analizar

los datos que dichas pruebas, en cada caso, nos aportan.

A la hora de seleccionar nuestros enfermos, hemos
considerado como requisito indispensable, el que posean un

estudio anatomopatolégico de los tumores en cuestidn.

El tratamiento debe realizarse lo mAs precozmente
posible, siendo la cirugfa el Ginico medio de conseguir unos
resultados favorables, la cual puede ser definitiva, tratan-
do el tumor y la hipertensién intracraneal en un mismo tiem-
po quiriirgico, o bien paliativa en un primer tiempo, con 1la
colocacibén de una derivacién ventricular para eliminar la hi
pertensidén intracraneal, y definitiva, en un segundo tiempo,

en el que se practica la exéresis del tumor.

Las dem&s medidas terapeuticas son, por lo general
complementarias de la cirugfa, y es por'esto Yy por ser el
presente un estudio neuroquirirgico, por lo que el tratamien

to quirirgico ha tenido, incluso en el capitulo de introduc-
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cibén, una importancia relevante, pasando a un segundo plano

la radioterapia y la quimioterapia.

En definitiva, nuestra idea ha sido analizar los
casos de tumores de cerebelo intervenidos en el Servicio de
Neurocirugfa del H.U.S. en el periodo de tiempo comprendido
entre 1975 y 1982, analizando detenidamente los métodos tera
peuticos empleados, las distintas circunstancias que han 1lle
vado a la eleccibén de las distintas técnicas quirlrgicas em-
pleadas, la clinica, las pruebas complementafias, etc. En ﬁi
tima instancia, valoraremos desde un punto de vista critico,
la evolucidén de los enfermos, para poder concretar sobre la
conveniencia o no de los distintos métodos terapeuticos em-

pleados.

Intentamos, en resumidas cuentas, aportar de algu-
na forma, nuestro grano de arena al complejo y diffcil tema

de los tumores de cerebelo.
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La existencia de tumores de cerebelo es conocida
desde hace siglos, gracias a los datos necrdépsicos, aunque
no es hasta finales del siglo XIX cuando se inicia el desa-

rrollo de su estudio clinico.

En la obra "Lecciones sobre las enfermedades del
sistema nervioso" de CHARCOT (1880), los tumores del cerebro
no son mencionados por problemas diagndsticos; sin embargo,
OPPENHEIM los describidé extensamente en la primera edicién
de su mundialmentelfamoso "Handbuch der Nerverkrankheiten"
(1894). En la Gltima edicidén del mismo, en 1913, OPPENHEIM,
usando su experiencia personal y la de otros autores, expuso
detalladamente la sintomatologia clinica de dichos tumores
cerebrales; describid los rasgos clinicos de las distintas
localizaciones de forma exacta, asi como los datos que el
neurocirujano debe conocer antes de la abertura del créineo;
no obstante, en varios de los casos expuestos, en esta obra,
el diagnéstico no estd hecho de forma correcta, estando el
tumor alejado, total o parcialmente, de la presumida locali-

zaciébn.

Por aquellos dias, OPPENHEIM establece que los tu-
mores del cerebelo y del &ngulo pontocerebeloso, son conside

rados de verdadero mal prondstico (2).

A finales del siglo XIX, y mAs concretamente entre
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los afios 1884 y 1894, LUCIANI realiza experimentos de abla-
cién del cerebelo, investigando sobre sus funciones esténica,|
ténica y estitica. Afios més tarde (1902-1906) BOLK realiza

estudios sobre la topografia funcional del cerebelo (3).

La actual técnica neuroquiridrgica nacié cuando en
el afio 1861 evacub por trepanacibén un abceso craneal clinica
mente localizado, aungue anteriores a esta experiencia exis-
ten dos monografias clinicas sobre el tema, realizadas por

CHASSAIGNAC entre 1842 y 1848 (3).

Posteriormente, la Neurocirugia tuvo un brillante
~desarrollo entre 1870 y 1890, asi VON BERGMANN hizo estudios
sobre las heridas de la cabeza (1877); BENNET y GODLEE reali
zan por primera vez, en 1884 la extirpacidén de un tumor cere
bral; afios més tarde, en 1889, KEEN estudia la penetracién

quirdirgica de los ventriculos cerebrales.

El tratamiento quirilirgico de los tumores cerebra-
les inicia su plena madurez a partir de 1912 con los decisi-
vos estudios experimentales, clinicos y operatorios de CUS-

HING en Havard (2).

En este tiempo, los avances neuroquirlrgicos en es
te campo son mayores en Norteamérica (CUSHING, DANDY, etc.)
que en Europa, donde podemos destacar a BIEDMOND. Es a par-
tir de 1929 cuando esta especialidad toma mucho interés en
Europa, y es en Amsterdam concretamente, donde el tratamien-
to quirdGrgico de los tumores de la fosa posterior cerebral,
Yy especificamente de los tumores de cerebelo, conoce un pr6§

pero desarrollo (2).




19

Un gran aporte para el estudio clfinico y diagnésti
co de estos tumores, supuso la introduccién de la neumoven-
triculograffa, prueba ideada por DANDY en 1919, consistente
en inyectar directamente aire en los ventriculos cerebrales
con la ayuda de un trocar. Una variante de esta prueba explo
ratoria es la encefalograffa gaseosa, también ideada afios
més tarde por DANDY, y que consistfa en sustituir paulatina-

mente aire por liquido cefalorraquideo por via lumbar (4).

No debemos olvidar, dentro de los métodos diagnés-
ticos a HANS BERGER, el cual en 1930 ideé la electroencefalg
grafia, prueba que supuso una ayuda inestimable en el estu-

dio de multitud de afecciones cerebrales (4).

Posteriormente, RADOUICI en 1932, emplea el Diéxi~
do de Thorio, con lo que introduce la gammagraffa con is&to-
pos radiactivos. Mas tarde, KODAMA realiza los primeros estu

dios con contrastes hidrosolubles (5).

Fué hacia 1927, con EGAS MONIZ, cuando comenzaron
los estudios sobre la angiografia cerebral, pero son mucho
mas recieﬁtes los trabajos que se han interesado por el pro-
blema de una localizacién precisa en el interior de la fosa
cerebral posterior. Dichos trabajos parten del estudio sistg
mitico radio-anatémico emprendido por HUANG a partir de 1963,
Es necesario, igua%mente, citar los concernientes a la arte-
ria cerebelosa postero-inferior realizados por WOLF y col.

(1962), TREITZ (1962) y OCCLESHAW (1970) (6).

Es HOUNFIELD, en 1972, quien realiza el descubri-

miento que revolucionaria las pruebas complementarias, no so
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lo en Neurocirugfa sino en toda la medicina, esto es, la To-

mograffa axial computarizada (T.A.C.) (7).

La m&s reciente aportacién en este campo es la Re-
sonancia nuclear magnética (R.N.M.), prueba complementaria
que aln se halla en desarrollo, y gracias a la cual podremos,

incluso, llegar a un diagnéstico estructural del tumor.

En la més reciente historia de la cirugfa de 1los
tumores de cerebelo, debemos recordar la gran aportaciédn que
supuso la aparicidén del microscépio quirlirgico y el sistema
de coagulacidén bipolar, que han hecho que el tratamiento qui
rirgico de los tumores de cerebelo sea mids seguro y con me-

nor riesgo para el paciente.

La primera aplicacidén del microscdpio quiriirgico
fué realizada por NYLEN en 1921 en cirugfa otolégica. Se tra

taba de un microscbpio monocular.

HOLMGREN, trabajando con ZEISS, en 1923, desarro-
lla el microscépio binocular, y mé&s tarde, LITTMAN idea un
sistema por el cual se puede variar la ampliacidn sin alte-
rar la distancia focal, el cual llevd al desarrollo de 1la

lédmpara de hendidura.

En 1951, ZALLNER, WULLSTEIN y LITTMAN desarrollan

el microscédpio quirirgico que es usado hoy en dia (8).

La coagulacidén bipolar es fundamental para el desa
rrollo de los procedimientos microquirdrgicos. GREENWOOD in-

troduce su uso en Neurocirugfa en 1940, y demostrd que era

una técnica m&s segura en "zonas criticas" que la coagula-~
(" -
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cién monopolar (9).

Debemos recordar, de la misma forma, los m&s recien

ht

tes avances en la técnica quirirgica, cuales son la laserte-
rapia y el Cavitrén, técnicas usadas, entre otras aplicacio-

nes, en la extirpacién de los tumores de cerebelo.

El uso clinico del l4ser, desde su desarrollo por
MAMIAN en 1959, ha aumentado mucho. Su uso en Neurocirugia
es aln limitado y los estudios realizados son todavi{a defec-
tuosos. Como instrumento quiridrgico en Neurocirugfa, el 14-
ser es usado por primera vez por STELLAR Y colaboradores en
el tratamiento de un glioblastoma. ASCHER ha realizado 120
operaciones neuroquirﬁfgicas usando léser 002, durante un pe-

riodo comprendido entre 1976 y 1978 (10).




RECUERDO
ANATOMICO
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El cerebelo, estructura anatémica alrededor de la
cual gira nuestro trabajo, se encuentra alojado en la fosa
cerebral posterior. Presenta por delante una gran escotadura
central donde se aloja el tronco del encéfalo, con el cual
forma una unidad morfolfgica, y al cual se une a través de

tres pares de pedinculos cerebelosos.

Esta unidad morfoldgica se relaciona lateroventral
mente con la cara posterosuperior del peifiasco, delimitando
estas tres estructuras, a este nivel, un espacio de gran re-
levancia clfinica, el &ngulo pontocerebeloso, el cual esté
cruzado por los Gltimos pares craneales, méds concretamente
por la raiz del trigémino, que en su parte méAs alta va en
busca del borde superior del pefiasco; el motor ocular exter-
no que se introduce rapidamente en un desdoblamiento dural;
el estato-acistico, facial, glosofaringeo, neumogéstrico y
espinal, que son los que m&s ampliamente forman el contenido

de dicho espacio (1).

Por su cara inferior, el cerebelo se apoya sobre
ambas fosas cerebelosas excavadas en la concha occipital, y
es precisamente a este nivel por donde es m&s ficil el abor-

daje quirirgico del cerebelo.

En la linea media sagital, la duramadre envia un

corto tabique que se interpone entre ambos hemisferios cere-
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belosos, introduciendose hacia la vallécula en relacién con

el vermis, es la llamada hoz del cerebelo.

En su parte baja, el cerebelo y el tronco del encé
falo forman un &ngulo donde se aglomera el L.C.R., es la cis
terna cerebelo-medular del foramen magnum, el cual correspon
de concretamente a las amigdalas del cerebelo, que caso de
aumento de la presién intracraneal pueden quedar enclavadas

en dicho orificio,

Por su cara superior, el cerebelo se relaciona con
la masa cerebral, concretamente con la cara inferior de los
l6bulos occipitales, separados por un plegamiento de la dura

madre, la tienda del cerebelo (11).

En la delimitacidén entre las caras superior e infe
rior se encuentra, correpondiendo con la cisura horizontal,

el seno venoso lateral.

Teniendo en cuenta que el tema de nuestro trabajo
son los tumores de cerebelo, no podemos olvidar dentro de es
te estudio topogréfico, la gran relacidén existente entre el
cerebelo y el IV ventriculo y la gran repercusién que los tu
mores ejercen sobre dicha cavidad,con la consiguiente alterg

cidén en la normal circulacidn del L.C.R.

El IV ventriculo es una cavidad situada en el inte
rior del rombencéfalo, ocupada por L.C.R. Y que se comunica
en su extremidad inferior con el conducto del epéndimo de la
médula, y por su extremidad superior con el acueducto de Sil

vio.
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Su pared anterior o suelo del IV ventrfculo, esté
limitada en su poscidén inferior por los pedlinculos cerebelo-
sos inferiores, y en su porcién superior, lateralmente por
los pediinculos cerebelosos superiores, y dorsalmente por la

vAlvula de Vienssens (velo medular anterior).

Su pared dorsal o techo del IV ventriculo la for-
man, en su parte superior, el velo medular anterior y los pe+
dinculos cerebelosos superiores; su parte inferior esté cons
tituida por una delgada la&mina (tela coroidea del IV ventri-
culo) que se extiende desde las vélvulas de Tarin (velo medu
lar posterior), los pedinculos del fléculo y el fléculo has-
ta los bordes de las porciones inferior y media de la fcsa

romboidea (11).

Morfologicamente, el cerebelo tiene la forma de un
ovoide aplanado con su didmetro mayor colocado transversal-

mente.

Debido a su forma, podemos considerar en el cerebe
lo una cara superior y otra inferior, separadas ambas por la
cisura cefebelosa horizontal, profundo surco que se continfia
por delante con los pedinculos cerebelosos, que en nimero de
tres a cada lado, unen el cerebelo al tronco del encéfalo y
estén constituidos por el paso de las fibras aferentes y efe
rentes. Asi, de forma descriptiva, podemos decir que el pe-
diinculo cerebeloso superior establece relacién con el mesen-
céfalo, el medio con la protuberancia y el inferior (cuerpo

restiforma) con el bulbo (1).

Distinguimos en cada cara del cerebelo, una por-
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cién central llamada vermis y dos partes laterales y simétri

cas que forman los hemisferios cerebelosos.

La cara superior del cerebelo, que al mismo tiempo
estéd dirigida hacia atréds y es convexa en las dos direccio-
nes sagital y transversal. El borde anterior de esta cara
presenta en su parte media una ligera escotadura (cisura ce-
rebelosa anterior) en relacidn con los tubérculos cuadrigémi
nos; el borde posterior ofrece también, en su parte media,
otra escotadura més estrecha (cisura cerebelosa posterior)

que penetra profundamente.

La cara inferior, que mira también hacia delante,
es asi mismo convexa, presentando sin embargo, en su parte
media, un gran surco, gran cisura media del cerebelo, limita
da por el nédulo, el vermis inferfor y las amigdalas, surco

en el cual se aloja el bulbo raquideo.

El vermis o zona medial del cerebelo, situada en-
tre las escotaduras anterior y posterior, en la cara inferiof
estéd muy bien delimitado de las porciones laterales o hemis-
ferios cerebelosos por dos surcos anteroposteriores (surcos
paramediales) y por estar hundido el vermis en la vallécula.
En la cara superior, en cambio, los limites son mucho menos

precisos (1).

Toda la superficie del cerebelo estd recorrida por
numerosos surcos, que, especialmente en la cara superior, se
extienden sin interrupcidén de uno a otro hemisferio, pasando
por el vermis y siguiendo una direcciédn aproximadamente para

lela al borde posterior. Estos surcos descomponen la superfi
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cie del 8rgano en una serie de pliegues o lé&minas cerebelo-

sas.

En la cara superior destaca la lingula por delante,
que forma la extremidad més anterior del vermis cerebeloso.
Por detrés de esta, en el vermis, se situa el llamado 1lébulo
central, que se prolonga insensiblemente por los lados sobre
los hemisferios, formando las llamadas alas del 18bulo cen-

tral.

M&s hacia atr8s y con unos limites imprecisos se
situa el culmen o zona del vermis que constituye la porciébn
méds prominente del cerebelo, cuyas expansiones laterales en
los hemisferios vienen a determinar los llamados 16bulos cua

drangulares anteriores.

El 1imite posterior de estas formaciones esti mar-
cado por la profunda cisura prima, por detrds de la cual que
da una faja cerebelosa conocida en conjunto como 1ldbulo sim-
ple, e integrada por una porcién central, el declive, y sus
partes laterales, los lébulos cuadrangulares posteriores, cu

yo limite viene marcado por el surco postero-superior.

Distinguimos una Gltima porcién dentro de la cara
superior, integrada por el folium en el centro y los l1l6bulos
semilunares superiores a los lados. La cara superior esté de
limitada posteriormente por la cisura horizontal que la sepa

ra de la cara inferior.

En la cara inferior, encontramos el vermis inferior

dividido, primero por la cisura prepiramidal en tuber y piré

mide, quedandoc el resto dividido en una parte algo descendi-
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da que es la tivula y otra que se incurva hacia delante que

es el nédulo.

De la misma forma, los hemisferios cerebelosos en
su cara inferior, estén divididos en cuatro partes: los 16b5
los semilunares inferiores en relacién con el tdber, los 146-
bulos grélcil y biventral en relacién con la piré&mide, las
amigdalas que junto con la Gvula central adoptan un parecido
morfolbégico con el istmo de las fauces y por Gltimo, el nédu
lo unido a unas prolongaciones laterales, los llamados flécg
los, por mediacién de unas laminillas de sustancia blanca
que son las llamadas vAlvulas de Tarin, correspondientes al

borde yuxta-cerebeloso del velo medular inferior (1).

A continuacién vamos a recordar la vascularizacidn
del cerebelo, tema muy importante desde el punto de vista de

la cirugia de este 6rgano.

El cerebelo podemos considerarlo dividido en dos
partes simétricas, por cada una de las cuales se reparten

tres sistemas arteriales.

Por un lado tenemos la arteria cerebelosa superior,
que se encarga de la irrigacién de toda la cara superior del
cerebelo por medio de sus dos ramas fundamentales, la medial
destinada al vermis superior, velo medular superior, pedﬁncg
los cerebelosos superiores y porcién paramedial del hemisfe-
rio, y la lateral, que se extiende por los mirgenes del he-

misferio.

En la cara inferior del cerebelo se desarrollan,
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por el contrario, dos arterias cerebelosas inferiores, la
posterior y la anterior. La primera entra en relacién con el
IV ventriculo a nivel de su &ngulo externo, donde le propor-
ciona ramos a los plexos coroideos (arterias coroideas del
IV ventriculo) y de aquf va al cerebelo donde se divide en
una rama interna que camina por el surco entre el vermis y
el hemisferio cerebeloso correspondiente, estableciendo cone
xiones con la homénima del lado opuesto; por su parte la ra-
ma externa se distribuye por la amigdala y la porcidn poste-
rior de la cara inferior del hemisferio cerebeloso, entrando
en relacidén, a este nivel, con la arteria cerebelosa superiof
y la arteria cerebelosa antero-inferior. La arteria cerebelo
sa antero-inferior contornea la protuberancia y los pedincu-
los cerebelosos medios, dando ramas a estas formaciones, irrj
gando a continuacidén la parte anterior de la cara inferior
del cerebelo, donde se incluye el fléculo, el nédulo, la

amigdala y el 16bulo biventral (1) (12).

En cuanto al retorno venoso, hemos de decir que
las venas del cerebelo son independientes de las arterias y
mucho menos tortuosas que estas. Se dividen, atendiendo a su

situacién, en medias o vermianas y laterales.

Las venas vermianas son dos, una superior y otra
inferior. La primera recorre el vermis superior de atr&s ha-
cia delante. Durante su trayecto desembocan en ella numero-
sas venillas salidas del vermis, de la parte interna de los
hemisferios y de la vdlvula de Vienssens, y va a parar, en
la mayorfa de los casos, a la vena de Galeno. La vena vermia

na inferior recorreﬁel vermis inferior de delante hacia




30

atrds y arriba, y va a desembocar en uno de los senos que se
abren en la prensa de Heréfilo, generalmente en el senoc rec-

to o0 en uno de los dos senos laterales.

Las venas cerebelosas laterales se dividen también
en superiores e inferiores; las primeras ocupan la cara supe
rior del cerebelo y las segundas la cara inferior. Todas
ellas se dirigen hacia la circunferencia del érgano y van a
parar en gran parte al seno lateral correspondiente. Algunas
en cambio, las mé&s anteriores, desembocan en el seno petroso

superior (13).




ANATOMIA
PATOLOGICA
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Para realizar el estudio anatomopatolégico de los
tumores de cerebelo, debemos recordar la clasificacién clési
ca de CUSHING y BAILEY sobre los tumores intracraneales y

que trata de simplificar RUSSELL (14).

De esta clasificacidén, analizaremos el astrocitoma
en sus dos variedades y el meduloblastoma, dentro de los tu-
mores del parénquima nervioso, el hemangioblastoma dentro de
los de origen vascular y las caracteristicas de las distin-
tas metéstasis que.se pueden dar en el cerebelo; hemos entre
sacado los anteriores porque en el cerebelo son estos los
que se localizan més frecuentemente (en nuestra experiencia
suponen globalmente el 100% de los tumores de cerebelo),
aunque no dejaremos de recordar otros tipos de tumores que
podremos localizar, aunque de forma excepcional, en el cere-
belo, como son: glioblastoma, pinealoma ectépico, rabdomio-

sarcoma, meningioma, etc.

ASTROCITOMA.- Este glioma proviene del astrocito;
hay cuatro grados de malignidad que dependen del aspecto ce-
lular y del pronéstico; se sigue la costumbre general, de
forma que el grado I es el menos maligno y el grado IV el
mis maligno. Sea cual sea la malignidad, todos son invasores)

algunos de manera sutil, otros de forma evidente.

El aspecto macroscdpico del astrocitoma depende




principalmente de su grado de malignidad. Al gunos de los tu
mores de crecimiento lento y bien diferenciadolpueden ser di
ficiles de diferenciar macroscopicamente, pues producen replg
¢cién y blancura eblrnea de la porcidén atacada, sin deformar
mucho la arquitectura. Su volumen varfa mucho. Puede ser di-
ficil identificarlos cuando estos estos se circunscriben a
la sustancia blanca. Como el tumor es mé&s compacto que el te
jido adyacente, la palpacién puede ser més Gtil que la ins-
peccién. Dentro y fuera de los astrocitomas de crecimiento
més réapido, por lo general, ocurren hemorrégias, necrosis y
edema intenso, que producen un aspecto multicolor, deshila-
chado e invasor. En los astrocitomas de crecimiento méds len-

to pueden ocurrir cambios quisticos.

El astrocitoma de grado I solo se observa en la
sustancia gris y microscopicamente consiste en un exceso de
fibras y cuerpos de astrocitos, los cuales tienen aspecto
normal o casi normal. El pleomorfismo es minimo, no hay mito

sis ni células tumorales gigantes.

En el astrocitoma de grado IV, excepcionalmente se
identifica alguna célula como astrocito. E1l nlicleo presenta
todas las variedades en tamafio y forma, pero invariablemente
es hipercromltico y dificilmente puede hallarse un campo mi-

croscépico en que no se presenten mitosis y células gigantes.

Entre estos dos extremos existe una serie de gamas

intermedias, constituyendose los grados I, II, III y IV (15).

Al corte puede presentar dos aspectos: astrocitoma

s6lido, masa parduzca, homogénea, cerrada, o astrocitoma
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quistico conteniendo de 20 a 80 ml. de l1fquido amarillento;
en este caso el tumor aparece bajo forma de un nédulo mural
en el interior de la cavidad quistica, pero, a veces, esta
cavidad es asf mismo neoplésica y debe ser objeto igualmente

de una exéresis quirlrgica, so pena de recidivas.

Sea sb6lido o quistico, el astrocitoma de cerebelo
es un tumor bien delimitado, separable del tejido cerebeloso,
salvo en los sujetos de edad, en los que el tumor se presen-
ta bajo una forma infiltrante (como el astrocitoma supraten-

torial).

Generalmente limitado al cerebelo, el astrocitoma
a veces llega lateralmente a afectar al tronco cerebral por
la via del pedinculo cerebelosoc medio, o se puede extender
también hasta la cisterna ponto-cerebelosa. En este caso, el
tumor infiltra o comprime los nervios cocleo-vestibulares,
trigémino y eventualmente al facial, haciendo sospechar cli-
nicamente una tumoracién extracerebelar del &ngulo pontocerg

beloso (16).

~MEDULOBLASTOMA.-— La célula que origina el medulo-
blastoma ha motivado una de las discusiones més importantes
de la pétologia moderna. Entre las ideas acerca del origen
del meduloblastoma, estd la defendida por ROBBINS (15), el
cual piensa que proviene de células de la capa granulosa ex-
terna de las lAminas cerebelosas. Esta capa se observa en
forma bastante bien desarrollada durante los primeros meses
de la vida, y por un mecanismo bipotencial, contribuye a pro

ducir la poblacibén de neuronas y células de neuroglia de las
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capas més profundas del cerebelo en desarrollo del lactante.

Otra teorfa sobre el origen del meduloblastoma es
la defendida por RUBINSTEIN (17) o teorfia desembriogenética,
que establece que estos tumores nacen de las células germina
tivas originarias del techo del IV ventriculo, cuya emigra-
cién se realiza hacia arriba y después lateralmente para for

mar la capa granular externa del cerebelo.

Sea cual sea el origen, estos tumores son siempre

cerebelosos y ocurren en la nifiez.

Macroscopicamente, el meduloblastoma de lfnea me-
dia, se extiende por el IV ventriculo, y sus manifestaciones
clinicas principales guardan relacidn con obstruccién del
sistema ventriculaf. Es una masa carnosa de color gris, que
siempre estd unida al cerebelo, aunque colgada hacia ventri-
culo; el sistema ventricular por arriba del tumor esti dila-
tado. La neoplasia no experimenta ni necrosis ni hemorragia,
pero mAs que ningdn otro, sistematicamente, se propaga por
el espacio subaracnoideo y produce un aspecto escarchado o
azucarado~de las envolturas del cerebro y médula espinal, in

cluso de la cola de caballo (15).

Es preciso hacer notar, que la difusidn por los es
pacios subaracnoideos encefflicos, tiene una especial elec-
cidén por la regién subfrontal, posiblemente relacionado este
hecho con la menor dosificacidén radioterlpica que recibe la

zona para proteger los globos oculares (16).

Microscopicamente, el tumor es celular compacto,

casi sin estroma y con pocos vasos sanguineos. El1 aspecto de
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las células varfa mucho en los distintos tumores. En los ca-
sos caracteristicos las células son pequefias, los nilcleos
ovalados o alargados y el citoplasma adelgazado en un extre-
mo, de manera que a menudo se dice que tiene forma de "zana-
horia". También es caracteristico que se agrupen alrededor
de un vaso sangufneo y formen rosetas incompletas. Las mito-

sis suelen ser abundantes (15).

Los tumores de localizacién lateral suelen hallar-
se en la parte dorsal del hemisferio cerebeloso. Son lisos o
ligeramente nodulares, y diferentes de las hojas cerebelosas
vecinas. Causan también siembras y se difunden igual que los

tumores de la linea media (16).

HEMANGIOBLASTOMA.~ Es una verdadera neoplasia cons
tituida por angioblastos, exhibe una marcada tendencia a for

mar quistes xantocrémicos alrededor del tejido nervioso (18).

Macroscopicamente, el hemangioblastoma se presenta
como un tumor bien delimitado, parcialmente quistico en 1la
mayorfa de los casos. El volumen del quiste es variable: pue
de ser mu& voluminoso (50 ml.), estando entonces el hemangio
blastoma representado por un nédulo mural del tamafio y volu-

men de una cereza.

Microscopicamente, el hemangioblastoma consiste en
peequefios conductos vasculares revestidos de endotelio. Hay
muy poco tejido intersticial, pero el dato mds caracteristi-
cos son las células espumosas, probablemente histiocitos, cu
yo citoplasma da reaccién positiva con colorantes para gra-

sa (15).
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Puede estar asociado con otros hemangioblastomas,
en el mismo cerebelo o en otro lugar del sistema nervioso
{tronco cerebral, médula) o a nivel de la retina ( enferme-

dad de Von Hippel-Lindau).

Entre los tumores cerebelosos de rara presentacién
citamos: - GLIOBLASTOMA

RABDOMIOSARCOMA

PINEALOMA ECTOPICO

NEUROFIBROMA

MENINGIOMA

METASTASIS CEREBELOSAS.- El1 cerebelo es un sitio
frecuente de met&stasis de un céncer visceral primitivo, pe-
ro aparte de su localizacién, no se distinguen las metista-
sis cerebelosas de otras que se desarrollan en los hemisfe-

rios cerebrales.

Su origen es variable: clncer broncopulmonar en el
hombre y céncer de mama en la mujer, son las etiologfias mé&s
frecuentes, pero el céncer primitivo es, a veces, un céncer
de rifién, de tiroides o del tracto digestivo. A veces, es ai
ficil determinar histolégicamente el origen de las metasta-

sis.

Macroscopicamente, la metidstasis es una masa bien
delimitada, facilmente enucleable del parénquima cerebeloso;
su consistencia es dura o, por el contrario, blanda cuando
produce una necrosis, hemorragia o degeneracién quistica, pu

diendo en este tGltimo caso confundirnos, por su contenido,

&
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con un abceso, pero este es estéril al examen bacteriolégi-

co (16).

Microscopicamente, se reproduce la estructura del
tumor primario. El contorno neto de la lesién microscédpica
es desorientador, pues hay prolongaciones digitiformes dimi-
nutas que se extienden hacia el tejido circundante, que pue-
de tener aspecto normal, comprimido o edematoso. Cuando ocu-
rren necrosis o hemorragias, sobreviven las células adyacen-

tes o los vasos sanguineos.

No es raro que las manifestaciones iniciales sean
neurolégicas, y que el tumor primario se descubra solo al ha

cer exploracién o autopsia (15).




CLINICA
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La variedad histolégica, su naturaleza benigna o
maligna, asfi como la edad del enfermo, son factores determi-
nantes del cuadro clinico que presentan los tumores de cere-

belo.

Por regla general, estos tumores presentan un cua-
dro neuroldgico tipico. Los sintomas son referibles princi-
palmente a hipertensidn intracraneal y a trastornos del equi
librio causados por la lesidn cerebelosa, aunque también se
suelen presentar aiteraciones de los pares craneales y de

las vias piramidal y sensitiva (19).

El examen clinico y recoger con atencién los datos
del interrogatorio y de la semiologia neurolégica, deben cong
tituir el primer plano de preocupacidn del médico. En muchos
de los casos, en particular en los nifios, el diagndstico de
tumor de cerebelo puede ser, sino asegurado clinicamente, al
menos sospechado fuertemente, para pedir sin demora su con-

firmacién mediante exdmenes complementarios.

Para una exposicién mé4s clara del cuadro clinico,

lo vamos a dividir en varios apartados:
I) SINDROME DE HIPERTENSION INTRACRANEAL

Las cefaleas, los vémitos y el edema de papila,

constituyen la triada clésica de la sintomatologfa de la hi-
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pertensidn intracraneal.

A) CEFALEAS.~ Este sintoma no especffico no falta
practicamente nunca, sea cual sea la edad del sujeto. Debe
ser tomada en consideracién, a pesar de su banalidad, cuando
sobreviene de forma brusca en el adulto y por el solo hecho
de su presencia en el nifio., En el adulto, su localizacién
suele ser frontal, siendo poco evocador, a la inversa que
los dolores occipito-cervicales paroxfisticos con irradiacién
hacia el cuello, que nos orientan hacia la fosa posterior y
debemos temer la existencia de uncompromiso de las amigdalas

cerebelosas (16).

La cefalea es frecuentemente intermitente y parti-
cularmente precoz en el curso de la enfermedad. Suele presen
tarse por la mafilana o después de levantarse de la siesta y
suele atenuarse con la posicién de pié. Presumiblemente esto
ocurre al adoptar una posicién erecta después de haber esta-

do en posicién horizontal durante mucho tiempo (20).

B) VOMITOS.- Uno de los sintomas comunmente asocia
do con los tumores de la fosa posterior cerebral, y sobre to
do en los nifios, es el vémito. Es una manifestacidén presumi-
ble de aumento de la presién intracraneal la mayorfa de las
veces, pero, en alguna medida, también es debido a 1la compre

sién directa del niicleo vagal y de la médula oblongata (20).

Este v6mito es generalmente violento, explosivo,
sin nauseas previas y particularmente precoz en el desarro-
llo de la lesién. A veces, es malinterpretado como un sfnto-

ma de otro padecimiento, sobre todo en los nifios, a causa de
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su frecuencia en distintas enfermedades infantiles. En oca-
siones se interpreta como de causa emocional o como altera-

cidén psiquica (16).

Por alguna razdn que aGn no estd muy clara, el vé-
mito es particularmente comin por las mafianas, aunque, al
igual que en las cefaleas, esto puede ser explicado por el

cambio de posicidén horizontal a erecta.

En el cuadro de hipertensién intracraneal por tumo
res de cerebelo, los vémitos, a veces, pueden preceder a las
cefaleas y sobrevenir de forma ciclica acompafiandose even-

tualmente de dolores abdominales (16).

En resumen, las cefaleas y los vémitos deben ser
considerados como signos de alarma de un eventual tumor y se
debe practicar un examen de fondo de ojo sea cual sea la

edad del paciente.

C) EDEMA DE PAPILA.- Puesto que el incremento de
la presién intracraneal es notable en los tumores de la fosa
posterior, es de esperar que el edema de papila sea un signo
fisico comin. Los casos donde falta suelen ser tumores de he
misferios cerebelosos alejados del IV ventriculo, siendo frg
cuentemente los més benignos y por consiguiente los de mé&s

lenta evolucidn.

A veces, el tiempo de evolucidn de la hipertensién
intracraneal puede ser averiguado por el aspecto que presen-
te el fondo de ojo; asf, el edema de papila de origen recien

te es rosado con hemorragias en los margenes papilares, mien

h
¢
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tras que el edema de papila de larga evolucidn es griséfceo o
pdlido con formacién de nuevos vasos en los mirgenes de la

papila y no suele haber hemorragias (20).

Desde el primer momento el examen es generalmente
muy importante, siendo el edema bilateral, desplazando la pa
pila, cuyos bordes esté&n difuminados, varias dioptrias. Las
venas retimianas estdn dilatadas; las hemorragias papilares

Yy peripapilares son frecuentes.

La existencia de crisis de obscurecimiento visual
y/o una disminucidén de la agudeza visual deben acelerar la
puesta en marcha de ex&menes neurorradiolfgicos y del trata-
miento quirGrgico, porque el riesgo es grande, ya que puede
instaurarse, en breve plazo, una atrofia &ptica postedemato-~

sa responsable de una pérdida definitiva de la visién.

II) SIGNOS DE LOCALIZACION CEREBELOSA

Un sindrome de hipertensién intracraneal es siem-
pre debido a una causa. Se debe sospechar, ante su presencia,
en primer lugar, un proceso expansivo de la fosa cerebral

posterior.

Es necesario, averiguar la sintomatologfa interro-
gando al mismo enfermo, y si se trata de un nifio, a sus pa-
dres, investigando las posibles alteraciones del equilibrio

Y la incoordinacién de los movimientos.

Las alteraciones del equilibrio son, a veces, el

motivo de la consulta; el enfermo se queja de dificultad en

la marcha, siendo la tendencia a caer 1la primera manjfesta-
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cién de ataxia que se observa. Presenta una marcha con deg-
viaciones laterales y retropulsién manifiesta, marcha carac-

teristica que MATSON (20) califica como "de embriagado".

En ciertos casos son especf{ficos los episodios en
los que aparece subitamente una hipotonfa aguda de los miem-

bros inferiores.

La incoordinacién debe ser también atentamente in-
vestigada. El enfermo pierde de forma progresiva, sobre todo,
la capacidad de efectuar mivimientos finos como la escritura,
la costura, etc., y después aquellos que ponen en juego todo
el miembro superior, como es por ejemplo llevar un vaso de

agua a la boca.

En este sentido, la sintomatologfa es, a menudo,
poco espectacular, simplemente se suele presentar como una
torpeza mal definida y evidentemente mejor sobrellevada cuan

do la afectada es la mano dominante.

Un hecho importante es que las diversas alteracio-
nes evolucionan frecuentemente de forma irregular, con mejo-

rias moment&neas.

Al realizar el examen neuroldgico, debemos tener
en cuenta el estado del paciente, siendo necesario ser muy
prudentes ante un paciente con gran hipertensidn intracraneal
circunstancia donde el simple caminar puede desencadenar una
crisis ténica posterior. Fuera de esta eventualidad, es nece
sario practicar un examen neurolégico completo que descubri-
rf, en la mayorfa de los casos, signos de localizacién cere-

belosa, definiendonos 1los sfindromes cerebelosos vermiano, he
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misférico o mixtos:

A) SINDROME CEREBELOSO VERMIANO.- Corresponde al
tumor de la lfinea media, interesando el vermis y el IV ven-
triculo. Produce una inestabilidad descubrible en la marcha

Yy en la posicibén de pié (sindrome cerebeloso esté&tico).

En la marcha, el sujeto separa las piernas para
agrandar la base de sustentacidén, afin de mantener un equili
brio inestable, perturbado generalmente por desviaciones la-
terales y retropulsiones., Se trata, pues, en estos casos de
un verdadero titubeo, pero, a veces, la alteracién del equi-
librio solo se exterioriza a medias, solo cuando se sube o

se baja una escalera o cuando se anda hacia atris.

En la posicidn de pié, el mantenimiento del equili
brio no es menos precario, el enfermo no puede tener los
pies juntos mAs que durante algunos instantes; como minimo,
esta inestabilidad aparece bajo la forma de una "danza de
tendones" (tibial anterior, extensor del dedo gordo); el en-
fermo es en todo caso incapaz de mantenerse sobre un solo
pié o con un pié delante del otro. La oclusién de los ojos
no agrava el desequilibrio; el signo de Romberg es negativo

(16).

Hemos de tener en cuenta, que en los nifios estos
signos son de apreciacifn dificil. Un sindrome cerebeloso
estdtico no puede ser apreciado objetivamente antes de los

cinco o seis afios de vida, edad de la madurez cerebelosa(21).

B) SINDROME CEREBELOSO HEMISFERICO.- Se manifiesta
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por alteraciones de la coordinacién en la ejecucidén de los
movimientos voluntarios de los miembros superiores e inferio
res homolaterales al tumor hemisférico (sfndrome cerebeloso

cinético).

Estas alteraciones est&n bajo la dependencia de la
hipotonfa cerebelosa, puesta en evidencia por la exageracidn
de la pasividad (bamboleo segmental de los miembros) y el ca
ricter pendular de los reflejos osteotendinosos. Se ponen de
manifiesto mediante las pruebas clésicas: dedo-nariz, talén-
rodilla: hipermetria con dismetria, predominando generalmen-
te en el miembro superior. Adiadococinesia, temblor y asiner

gia deben, igualmente, ser investigados.

En el sindrome cerebeloso hemisférico puro, el e-
quilibrio estéd conservado, pero la marcha puede estar pertur
bada por un fendmeno de lateropulsién unido a asimetria pos-

tural (16).

C) SINDROME CEREBELOSO MIXTO.- En patologfa tumo-
ral es muy frecuente observar un sindrome cerebeloso mixto,
con proporcién variable de los elementos estiticos y cinéti-
cos, lo que traduce un tumor de asiento vérmico- hemisférico

0 Que existe una compresidén a distancia.

III) OTROS SINTOMAS Y SIGNOS

Dentro de este apartado incluimos una serie de sig
nos y sintomas que aunque no se presenten con la frecuencia
de los precedentes, son de una gran importancia dentro del

cuadro clinico de los tumores de cerebelo. As{ tenemos:
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A) ALTERACIONES DE LOS NERVIOS CRANEALES

- La parédlisis del nervio motor ocular externo,
produce adduccién del ojo alterado y entrafia una diplépia;
es un signo frecuente y trivial en todos los proceso§ de hi-
pertensidn intracraneal. Tiene el mérito, a pesar de su au-
sencia de especificidad, de atraer la atencién hacia el encg
falo en ciertas formas clinicas. La afecciédn puede ser una
simple paresia (el enfermo se queja entonces sobre todo de
una visién borrosa). La alteracidn es entonces puesta en evi

dencia por medio del test de Lancaster (16).

Raramente es bilateral la parédlisis del sexto par

craneal (20).

- Puede también observarse la pardlisis de otros

nervios oculomotores, asf como una hipotonfa corneal.

- El nistagmo est& ausente hasta tarde, por lo ge-
neral, en el curso de los tumores de fosa posterior cerebral)
sobre todo en los nifiocs, por lo que la ausencia de este sig-
no no justifica la no existencia de un tumor de cerebelo.
Cuando se'presenta suele ser horizontal y acentuado cuando ‘
se fuerza lateralmente la mirada. El nistagmo vertical oca-
sionalmente aparece cuando la lesién esti situada en el cere

belo anterior y en el espacio "acueductal" (20).

Dicho nistagmo puede ser también rotatorio Yy gene-

ralmente es bilateral.

- Los signos de alteracién de los gé&nglios neurove

getativos del vago son igualmente frecuentes Y se expresan




por los vémitos de la hipertensién intracraneal, as{ como

por las alteraciones del ritmo cardiaco y respiratorio (16).

B) ALTERACIONES DE LAS VIAS LARGAS, PIRAMIDALES Y

SENSITIVAS:

- La existencia de un sindrome piramidal, marcado
por reflejos osteotendinosos vivos, difusos y policinéticos
y un signo de Babinski bilateral, se observa generalmente en

casos de gran hipertensidén intracraneal.

- En otros casos, por el contrario, en el examen
neuroldégico descubrimos una abolicidn de los reflejos osteo-
tendinosos de los miembros inferiores. Este fenémeno no tie-
ne una explicacidén precisa, aunque se cree que puede ser por

compresién de la sustancia reticular,

- Los déficits sensitivos, superficiales o profun-
dos, se encuentran muy raramente, y cuando aparecen, son la

expresién de una infiltracidn del tronco cerebral (16).

.C) SIGNOS DE COMPLICACION:

Pueden aparecer en cualquier momento de la evolu-
cibén, y a pesar de su gravedad, ser transitorios y aparecer
solamente en el interrogatorio. Se trata de actitudes anorma
les de la cabeza y del cuello y de crisis tdnicas posterio-

res que expresan la existencia de un enclavamiento amigdalar.)

- Actitudes anormales de la cabeza y del cuello.-
No son especificas de la patologfa tumoral cerebelosa, pues-

to que pueden ser observadas en otras causas de hipertensién
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intracraneal y en ciertas malformaciones de la charnela occi
pito-cervical. La actitud méds comunmente encontrada asocia
una flexién anterior a una inclinacién lateral del raquis

cervical.

- Crisis ténicas posteriores.- Son particularmente
impresionantes: el sujeto, y mads frecuentemente los nifios,
adoptan una actitud hiperténica colocando los miembros supe-
riores en flexidén o en extensidn, con las manos en pronacidn
forzada y los miembros inferiores en hiperextensién; la hi-
pertonfia axial incurva el cuerpo que generalmente no reposa

sobre la cama maAs que por la nuca y los talones.,

Se asocian con cierto grado de obnubilacién, pero
sobre todo con intensas perturbaciones neurovegetativas: des
cargas vasomotrices, sudor, irregularidades del ritmo cardia
co y repiratorio, con eventuales episodios de apnea. Esta
complicacién no dura, generalmente, més que algunos minutos,
aunque puede terminar con la muerte del sujeto. Estas crisis
corrésponden a fendmenos de estrangulacidn bulbar por el co-

no de presidén amigdalar (22).

IV) FORMAS CLINICAS

No son mis que el predominio de unos sintomas den-

tro del cuadro clinico, asi tenemos:

- Forma vomitiva pura
- Forma meningea
~ Forma endocrina

- Forma psiquidtrica
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Una buena historia clf{nica ser& siempre la que nos
induzca a sospechar un tumor de cerebelo, de acuerdo con to-
do lo expuesto en el apartado anterior referente a la clini-
ca de dichos procesos. Encontramos, pues, en la clinica, un
instrumento de primer orden para el diagnbéstico de los mis-
mos. Le sigue en importancia una exploracidén neurolégica com
pleta, en busca de signos de focalidad o de manifestaciones
sistemdticas que detecten procesos que sean sugestivos de

neoplasia con metistasis cerebelosas.

Los datos analiticos rutinarios de hemograma, velo
cidad de sedimentacién, elemental de orina y datos de bioqui
mica hemética son obligados, aunque por el aislamiento del
sistema nerviso central respecto del resto del organismo, no
suelen aportar datos de interés. Una excepcidén es el heman-
gioblastoma de cerebelo, que cursa a veces con poliglobulia

(23).

Para que el diagnéstico sea preciso, utilizamos

una serie de pruebas complementarias, como son:

Radiograffa simple de créneo

Estudio del fondo de ojo

Electroencefalograma

Exé4menes vestibulares instrumentales




- Exploracibén radiocisotépica
- Tomograffa axial computarizada
- Ventriculograffa

- Angiograffa

Existen otras pruebas complementarias, como la Re-
sonancia nuclear magnética (R.N.M.) y la Tomografifia con emi-
sién de protones (T.E.P.), que ain esté&n en desarrollo y con

las cuales no tenemos experiencia,.

A continuacidn describiremos detalladamente las
pruebas utilizadas, asi como las indicaciones de cada una de

ellas y la diferente patologia con que nos podemos encontrar.

RADIOGRAFIA SIMPLE DE CRANEO

Las proyecciones que se suelen utilizar siempre

son la antero-posterio y la lateral.

La presencia de calcificaciones ha sido descrita
en todas las variedades tumorales. De hecho, cuando existen
dichas calcificaciones, suelen indicarnos, las m&s de las ve
ces, procesos expansivos no tumorales (tuberculomas, hemato-

mas, quistes parasitarios, etc.).

Otros signos radioldgicos directos son el vaciado
de la fosa occipital y el aspecto céncavo hacia atrés de 1la

base occipital.

Los signos indirectos estdn representados por las
impresiones cerebriformes y las modificaciones de la silla

turca (agrandada por la usura de las coroides posteriores y

del dorso selar) y la gran disyuncién de las suturas, atribu
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to de los nifios (21).

ESTUDIO DEL FONDO DE 0JO

El papiledema es una tumefaccidn no inflamatoria
de la cabeza del nervio éptico a consecuencia de un aumento
de la presién intracraneal y de la obstruccidén del flujo ve-
noso orbitario. La afecciédn suele ser bilateral, aunque un

ojo puede afectarse antes que el otro.

En los tumores de cerebelo la tumefaccidn de 1la pa

pila estid especialmente desarrollada.

El tamafio del tumor no es un factor tan fehaciente
para determinar el grado de papiledema, como su situaciédn.
La mayor parte de las veces la tumefaccién se ve del lado del

tumor, aunque hay algunas excepciones (24),

ELECTROENCEFALOGRAMA

El estudio electroencefalogrédfico deberia ser, a
priori, normal en los tumores de la fosa posterior, aunque
se suelen.registrar generalmente ondas lentas bilaterales di
fusas, con proyeccidén temporal o frontal, testimonio de un

sufrimiento del tronco cerebral.

Su interés ante un sindrome de hipertensién intra-
craneal, consiste en descartar la existencia de un tumor su-
pratentorial, frontal sobre todo, que puede provocar altera-

ciones del equilibrio (16).

En algunos casos, un trazado electroencefalogréifi-
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co normal no nos permite descartar un tumor de la fosa pos-

terior.

EXAMEN VESTIBULAR INSTRUMENTAL

El audiograma practicado de forma conjunta con el
registro electronistagmogréfico, no seréd perturbado de modo
notable mds que en casos de extensién lesional al &ngulo pon

tocerebloso (25).

EXPLORACION RADIOISOTOPICA

Los isdtopos radiactivos se emplean en la actuali-
dad para detectar y localizar lesiones intracraneales. Esta
técnica posee pocos riesgos, pues no presenta las complica-

ciones de la arteriografia o de la encefalografia.

El examen practicado es una cinegammagrafia cere-
bral, y son esencialmente utilizados dos tipos de radiomarca
dores, el Pertecnetate marcado con Tecnesio-99 y el Talium-

201 bajo la forma de cloruro.

' Segln las caracteristicas cinéticas de la prueba,
podemos sospechar la naturaleza histoldgica del tumor. As{,
para las metdstasis, se describe como cinética de tipo 3,
con una hiperactividad progresivamente creciente en funcidn
del tiempo. Para los hemangioblastomas, la cinética es carac
teristica de una lesién hipervascularizada. Para los astro-
citomas y meduloblastomas, la cinética no es caracteristica,
es aproximadamente del tipo 3, con una actividad progresiva-

mente creciente en funcidén del tiempo.
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TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

Es un método de exploracidn neurorradiolégica que
posee la ventaja primordial de ser incruento, y basa sus fun
damentos en la diferente densidad de los tejidos y estructu-

ras craneales.,

Las diferentes eventualidades patoldgicas como des
plazamientos, calcificaciones precoces (que la radiologia
simple alGn no detectaria), atrofias, hematomas, etc., pueden
ser sospechadas u objetivadas, evitando de esta manera la
practica de neumoencefalograffas y/o arteriografias. Con fre
cuencia, para conseguir una mayor nitidez de las iméAgenes,
hay que recurrir a la administracién por via endovenosa de

un producto de contraste (4).

La T.A.C. permite, en una gran parte de los casos,
la visidén directa del tumor y su relacibén con las estructu-
ras adyacentes, sefilalando ademds los desplazamientos paren-
quimatosos producidos y gran parte de las posibles hernias
del tejido cerebral. A nivel de la fosa posterior su resolu-

cién es menor que en la regién supratentorial (23).

Seglin el tipo histolégico del tumor, aparece un re
fuerzo o no de la densidad tisular después de la inyeccidn

intravenosa de un producto de contraste yodado (16).

Otro uso de gran interés de la T.A.C. es la vigi-
lancia de los resultados operatorios, pudiendose observar he

matomas, edemas, coleccidédn de L.C.R., restos tumorales, etc.




RESONANCIA NUCLEAR MAGNETICA

Esta es una prueba de exploracién neurorradiolégi-
ca que se basa en la realizacibén de un tomograffa tré&s haber
se creado un campo magnético en la zona a estudiar. Median-
te este método se puede incluso realizar un diagnéstico es-

tructural certero en la practica totalidad de los casos.

Su carédcter incruento y las grandes posibilidades
que nos ofrece, hacen de esta prueba un método diagnéstico
de primer orden en la patologia que nos ocupa, pero no se
presta a ser una prueba rutinaria por el momento, puesto que

seria economicamente prohibitivo.

EXAMENES. NEURORRADIOLOGICOS DE CONTRASTE

1) VENTRICULOGRAFIA.- Esta es una prueba de gran
interés, pero es preciso evitar en absoluto la sustracidn
inicial de liquido y asegurarse la inexistencia de enclava-
miento amigdalar. Con este método diagndstico se obtienen,
ademds de los signos de hidrocefalia, imagenes directas ta-
les como un acueducto rechazado hacia delante y desplazado
lateralmente (en caso de tumro alto de cerebelo), una defor-
macidn o una amputacidn del IV ventriculo (en un tumor de la
amigdala que bloquea el agujero de Magendie) o un levantamien
to del piso de la encrucijada del ventriculo lateral homola-
teral (que corresponde a un gran tumor cerebeloso hemisféri-

co) (23).

A pesar del gran interés,en el diagnéstico de 1los

tumores de cerebelo, que han tenido tanto la ventriculogra-
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ffa gaseosa como la lipiodada, la utilizacidén de contrastes
hidrosolubles bien tolerados, como la metrizamida, ha susti-

tuido al aire y al lipiodol (26).

Es posible; gracias a la metrizamida, obtener una
visualizacidén completa del sistema ventricular, permitiendo
por una parte apreciar el grado de dilatacidén de los ventri-
culos laterales y del III ventriculo, y por otra parte poner
en evidencia, de forma muy precisa, las deformaciones del
acueducto de Silvio y del IV ventrfculo, producidas por 1la

neoformacidén (16).

2) ARTERIOGRAFIA VERTEBRO-BASILAR.- El sistema ver

tebro-basilar ofrece a cada lado tres ramas intracraneales:

- La cerebelosa inferior o posteroinferior
- La cerebelosa media o anteroinferio

- La cerebelosa superior o anterosuperior

En el estudio angiogréfico de los tumores de cere-
belo, dividimos estos en tumores del vermis y de los hemisfe
rios. Los primeros, por su situaciédn central, estiran de for
ma arqueada a las arterias vermianas en la proyeccién late-~
ral, mientras que en la antero-posterior desplazan hacia fue
ra a la arteria cerebelosa posteroinferior. Los tumores del
hemisferio cerbeloso, necesitan para su adecuado estudio an-
giogradfico, el estudio del sistema vertebral del lado donde
Se sospecha el proceso expansivo, afin de poder visualizar
el descenso de la amigdala cerebelosa homolateral. En la pla
ca lateral se visualiza un desplazamiento de la arteria cere

belosa posteroinferior en el lado afecto, asf{ como un recha-
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zo, en forma de arco dorsal, de la arteria cerebelosa supe-
rior. En la proyeccién antero-posterior aparece la arteria

cerebelosa posteroinferior desplazada hacia dentro, lo con-
trario que en los tumores del vermis, y la arteria cerebelo-
sa superior elevada en el lado donde asienta el tumor hemis-

férico cerebeloso (27).

El diagnéstico de la naturaleza tumoral mediante
la angiografia estd basado en la vascularizacién del tumor y
en los trastornos de la circulacidén cerebral dentro del mis-

mo, asi como en la presencia de vasos neoformados.

La ARTERIOGRAFIA CAROTIDEA ha sido propuesta para
poner en evidencia la dilatacidén de los ventrfculos latera-
les secundaria a un tumor de la fosa posterior. Se trata de

un examen ya algo caduco desde la aparicién de la T.A.C.

=




Fotos 1 y 2.- Astrocitoma de hemisferio cerebeloso derecho.
Arteriografia vertebral (proyecciones A-P y L) que muestra
desplazamiento hacia fuera y arriba de la arteria cerebelosa

superior.




Fotos 3 y 4.- Meduloblastoma
cde vermis superior de cerebe
lo. Ventriculografia positi-
va (proyecciones A-P y L)
que muestra hidrocefalia obE
tructiva triventricular por
compresidén del acueducto de
Silvio y del techo del IV

ventriculo.




Foto 5.- Astrocitoma de ver-
mis superior de cerebelo.
Neumoencefalografia que mues
tra compresidén y distorsidn
del acueducto de Silvio y

del techo del IV ventriculo.

Foto 6.- Hemangioblastoma de hemisferio cerebeloso derecho.
T.A.C. craneal de fosa posterior que muestra imagen redondea
da de alta densidad que realza con el contraste y desplaza a

IV ventriculo.




Fotos 7 y 8.- Astrocitomas de hemisferios cerebelosos.

T.A.C. craneales que muestran el gran contenido quisti

co de los mismos.




Foto 8.- Astrocitoma de hemisferio cerebeloso derecho.
T.A.C. craneal que muestra el componente sélido del

mismo.
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Al mejorar los métodos diagnésticos, sobre todo
por la aparicién de la T.A.C., la cirugia de los tumores de
cerebelo se ha hecho més precisa, menos invasiva y sus técni
cas de neuroanestesia, coagulacién bipolar, uso del microsco
pio quirdrgico y la utilidad pre, intra y postoperatoria de
la medicacién antiedema, han redundado claramente en una ma-

yor eficacia,

Vamos a considerar el tratamientoc actual de los tu
mores de cerebelo én dos importantes apartados; por un lado,
el tratamiento quirdrgico, y por otro, el tratamiento que
llamaremos complementario, y que incluye la radio y la qui-

mioterapia.

I) TRATAMIENTO QUIRURGICO

Comporta do¢s aspectos, uno es contingente: el tra-
tamiento de la hidrocefalia, y el otro es siempre necesario:

la exéresis tumoral.
A) TRATAMIENTO DE LA HIDROCEFALIA

Varios métodos han sido propuestos para controlar
este factor determinante de la hipertensién intracraneal de

los tumores de cerebelo. AsfI tenemos:

- Ventricu}o—cisternostomia por abertura de la 14~
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mina subébéptica.

- Drenaje preoperatorio del ventriculo lateral me-
diante la insercién en el occipital de un trocar de flujo re

gulable.

- Drenaje ventricular externo con control del flu-
jo de lfquido diario en los dias que preceden y siguen a la

intervencién.

- Drenaje interno colocado en lugar definitivo, an
tes de la intervencidén de la exéresis, por medio de un shunt

ventriculo-atrial o ventriculo-peritoneal.

La colocacidén de un sistema de derivacién interna
o externa, es la técnica que nosotros utilizamos y la que ac

tualmente tiene m&s adeptos.

El sistema de derivacién ventriculo-peritoneal o
ventriculo-atrial, tienen una serie de inconvenientes y ries
gos como es la infeccidén u oclusidén del mismo y la posible
diseminacidén de células neoplédsicas en la circulacidn gene-
ral o en ‘la cavidad.peritoneal. Es por esto por lo que se
suele adoptar una actitud intermedia, colocando en el preope
ratorio una derivacidén ventricular externa, en el caso de
una gran hipertensién intracraneal clinica o en el caso de
una hiperpresién de L.C.R. importante, y reservando para el
periodo postoperatorio, cuando es conocida la naturaleza hig‘
tolégica del tumor, la indicacién de una derivacién interna

definitiva.




B) INTERVENCION DE LA EXERESIS TUMORAL

ANESTESIA.- De su calidad dependen, en buena parte)

los resultados operatorios.

La anestesia general, durante mucho tiempo critica
da, parece hoy unir, en su eleccidén, a la mayoria de los neu

rocirujanos.

Sobre un plano préctico, la anestesia debe ser do-
minada, pues ante el menor error, pueden aparecer graves com
plicaciones. Es necesario, pues, tener mucho cuidado con los
imperativos que trae consigo la edad del sujeto y el asiento

de la lesidbn.

Es necesario un estudio preanestésico completo, de
biendo incluir: constantes biolégicas, gasometrfa sanguinea,
estudio de la hemostasia, electrocardiografia y radiografia

pulmonar.

Ciertos tumores adheridos al suelo del IV ventricg
lo suelen plantear la posibilidad de realizar una traqueoto-

mia sistemdtica al final de la intervencidén (28).

POSICION DEL OPERADO.- La posicidén de sentado es
la mAs comunmente adoptada, aunque en determinados enfermos
de edad o en mal estado general, se puede adoptar la posi-
cidén en deciibito, con el fin de evitar la hipotensién arte-

rial ortostética.

"La posicidén de sentado, introducida por De Martell,

presenta las siguientes ventajas (28):
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- Mejor exposicién del vermis superior y de la par
te alta de los hemisferios cerebelosos. Esta excelente expo-
sicién nos brinda la posibilidad de modificar el &ngulo de
ataque de un tumor o de una prolongacién tpmoral ectépica
cambiando la altura o la inclinacién del campo operatorio,

dando, en fin, una gran libertad de maniobra al cirujano.

— Simplificacién del tiempo de abertura, con dismi
nucién muy importante de las hemorragias venosas, aumentadas

por la hipertensidén intracraneal.

- Evacuacién de la sangre hacia el exterior facili
tando los tiempos de diseccidn y de exéresis de los tumores

hemorrigicos.

- Mejores posibilidades de vigilancia por parte

del anestesista.

"Estas numerosas ventajas no deben, sin embargo,
hacer olvidar el mayor inconveniente de la posicién sentada:
el riesgo de embolia gaseosa a partir de las venas secciona
das en las que la presidn es negativa. Este riesgo aparece

también ante el defecto de calidad del drenaje venoso.

VIAS DE ABORDAJE.- De los numerosos trazados de in
cisidén propuestos (ballesta de Cushing, incisién arciforme
de Vicent y sus variantes, etc.) la mlds utilizda y empleada

por nosotros es la incisién vertical medial.

La incisién medial va desde la apé6fisis espinosa
de la quinta vértebra cervical hasta un punto situado 2 cm.

por encima de la protuberancia occipital externa.
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Siguiendo el rafe aponeurStico medio, es muy répi-
do y permite exponer, después de la separacidn lateral de
los misculos de la nuca (eventualmente seccionados transver-
salmente por encima de su lfinea de insercién occipital); 1la
concha occipital hasta los mastoides lateralmente y hasta el
seno lateral por encima, el arco posterior del Atlas y even-

tualmente las vértebras cervicales subyacentes.

La craniectomia occipital y la laminectomfa del
Atlas permiten abrir el agujero occipital, y después de 1la
incisién en Y de la duramadre exponer sobradamente el cerebe

lo y la unidn bulbo-medular.

Esta via de abordaje presenta la ventaja de ser ré
pida y exsangie, y permite, ademds, exponer convenientemente
la totalidad de la fosa posterior. En contrapartida presenta
un inconveniente, cual es la dificultad de cierre a nivel de
la insercién aponeurético-muscular sobre la protuberancia oc
cipital externa, origen de una eventual necrosis y/o de una
distencidén por acumulacidén de L.C.R. postoperatorio, aunque
se puede remediar mediante una contraincisién en T o arcifor
me de la époneurosis-y de los musculos por debejo de su in-

sercién, para facilitar la ulterior sutura (16).

TECNICA DE EXPLORACION DE LA FOSA POSTERIOR.- Una
vez que la duramadre ha sido incidida en Y y la hemostasia
del seno coronario occipital ha sido realizada (ligadura-
clips), se suspende la meninge con seda Y se expone perfecta
mente el cerebelo y las amigdalas cerebelosas justo en la

unién bulbo-medular. En caso de enclavamiento amigdalar im-
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portante o de tumor exteriorizado y descendente en el canal
cervical, es indipensable franquear completamente la lesién,
lo que supone entonces una laminectomia del Axis y del mismo

modo de C3 y C4 en determinados casos.

Es necesario inspeccionar atentamente el campo ope
ratorio y recoger los signos locales que permitirén descu-

brir facilmente el tumor,.

La fosa posterior debe ser explorada segin ciertas
reglas bien precisas, si se quiere que esta exploracién sea

a la vez fructuosa y no traumatizante.

La interpretacidén de las lesiones que nos podemos

encontrar es la siguiente (16):

— Tumor exteriorizado.- Esta situacidédn es rara a
nivel del mismo cerebelo (meduloblastoma difuso de los espa-
cios subaracnoideos, astrocitoma infiltrante de la corteza
cerebelosa), pero se observa frecuentemente bajo la forma de
un vaciado tumoral que se exterioriza por el agujero de Ma-
gendie (meduloblastoma) e invade la cisterna magna e incluso
los espacios retromedulares, sin que esta expansidn sea es-
trictamente especifica de su insercién sobre el suelo ventri

cular.

- Enclavamiento amigdalar.- Debe ser explorado mi-
nuciosamente, y nos orienta en gran manera hacia la localizg_
cién tumoral. Cuando es simétrica, indica la presencia de un
tumor estrictamente medial o vérmico-hemisférico bilateral;
cuando es asimétrica, con invasién tumoral eventual de 1la

amigdala propiamente dicha,. indica en todoé los casos el la-
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do de la tumoracién.

- Existencia de signos cerebelosos locales.- El
abombamiento electivo del vermis entre los hemisferios cere-
belosos coincidente con la exposicién de las l&minas que han
perdido su vascularizacidn habitual, es un signo excelente
de tumor adyacente. No obstante, los tumores estrictamente
mediales son muy raros. Generalmente las lesiones parecen
continuarse directamente con la porcién adyacente de un he-

misferio, el cual presenta entonces un aspecto an&logo.

M&s frecuente es el abombamiento asimétrico de un
hemisferio cerebeloso (corresponde practicamente siempre a
una herniacién asimétrica de 1la amigdala cerebelosa de ese
lado), produciendo una oblicuidad de la 1inea media. Estos
son los casos en que las proyecciones radiogridficas antero-
posteriores con producto de contraste muestran una franca

desviacién del acueducto o del IV ventriculo.

Al término de esta inspeccidn es frecuente que la
lesién haya sido localizada. Si por el contrarioc no lo ha si
do, es preciso practicar, en un orden determinado, una serie

de maniobras de blsqueda sistem&tica (28):

- Exploracidn de la parte baja del IV ventriculo y
de la cara inferior del vermis, separando las amigdalas e ig
sinuando con suavidad dos pequefios separadores de Vincent en

el orificio de Magendie.

-~ Exploracién de la regién del agujero rasgado pos
terior y después los dngulos ponto-cerebelosos, separando de

licadamente cada hemisferio con un separador romo y abriendo
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la cisterna a este nivel.

- Si atin no descubrimos el tumor, podemos realizar
una exploracidén sistemltica con un trocar romo a nivel del
vermis y de cada uno de los hemisferios cerebelosos con el
ffin de buscar la masa tumoral o un simple cambio de consis-

tencia.

Puede parecer sorprendente que tales maniobras sear
necesarias, dada la multiplicidad y calidad de los exémenes
preoperatorios, pero es innegable que ciertos tumores de ce-
rebelo son dificiles de descubrir y justifican esta bilsqueda

sistemédtica.

EXERESIS DEL TUMOR.- Las posibilidades de exéresis
de un tumor de cerebelo estidn directamente relacionadas con

la calidad de su exposicién.

Es, pues, interesante en este sentido, la ayuda
que nos supone el uso del microscépio quirdGrgico, instrumen-
to que ha supuesto un avance de primer orden en la cirugia
de las alteraciones vasculares y de los tumores del sistema
nervioso. Con el perfecto conocimiento de las técnicas micro
quirdrgicas, la correcta eleccién del medio y 1la ampliacién
a usar, as{ como el exacto uso de los microinstrumentos, se

logran 6ptimos resultados (9).

Para el desarrollo de los procedimientos microqui-
riirgicos, es fundamental la coagulacién bipolar, sistema que
permite asegurar una buena coagulacién de los pequefios vasos

minimizando el riesgo de dafiar el tejido circundante. La uni
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dad bipolar permite la coagulacién en freas donde la coagula
cién unipolar serfa arriesgada, como serfa la proximidad de
los nervios craneales, dentro de los ventrf{culos cerebrales

y en el tronco cerebral (8).

Una vez descubierta la tumoracidén, la exposiciédn
se realiza por medio de una incisidn cértico-subcortical am-
plia, cuyos labios serén sometidos durante el tiempo de exé-
resis por las hojas de un separador autoestltico. Generalmen
te es necesario, dependiendo del vblumen del tumor, de rese-

car una tapadera de tejido cerebeloso superficial.

La topografia del tumor y su aspecto macroscépico,
confrontados con los resultados de los ex&menes complementa-
rios, permitir&d adoptar la técnica de exéresis idénea. Un
cierto nimero de tumores, debido a sus caracteristicas morfo
l6gicas, nos puede hacer sospechar su naturaleza histolbgica

a simple vista.

El tipo y el asiento del tumor van a condicionar

las modalidades de su abordaje (16):

- El1 astrocitoma quistico es facilmente reconoci-
ble; después de la abertura del quiste, la tumoracidn mural
es quitada de una pieza, pero la pared qufistica, también neo
plédsica, debe igualmente ser extirpada, separandola progresi
vamente, por su cara externa, del tejido cerebeloso donde se

fija con firmeza.

- El1 hemangioblastoma, reconocido por regla gene-
ral antes de la intervencién, deberéd ser objeto de una exére

s8is de un solo blogue, debido a sus caracterf{sticas vascula-
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res: sus pediculos arteriales tendrén la ventaja de ser ex-
puestos y coagulados o clipsados anfes del tiempo de exére-
sis. Por contra, la pared de un eventual quiste, puede ser
respetada puesto que no es neoplésica. Las dificultades sur-
gen cuando el hemangioblastoma es de gran volumen (siendo en
tonces necesario dividirlo), cuando estid adherido al suelo
del IV ventriculo y cuando es miltiple (el descubrimiento de

cada uno de los tumores puede ser muy dificil).

- El meduloblastoma vermiano, tumor blando y fria-
ble, es quitado por aspiraciédn o particién, protegiendo al
méiximo los espacios subaracnoideos por el riesgo de siembra
tumoral a distancia. Cuando se conoce la gran radfosensibili
dad del meduloblastoma, parece vano y peligroso querer reali
zar la exéresis a toda prisa, por lo que se suele considerar
que la intervencién de exéresis ha concluido cuando la des-
obstruccién del IV ventrfculo es realizada y el L.C.R. circu

la de nuevo libremente.

- Los tumores s6lidos (astrocitomas y meduloblasto
mas del adulto) més frecuentemente hemisféricos, son, por 1lo
general, muy voluminosos; la exéresis es realizada en estos
casos por particiones sucesivas después de haber aislado 1la
tumoracién del parénquima adyacente. Cuando se invagina en el
IV ventriculo, es necesario también reparar lo antes posible
el suelo; igualmente, y a partir de este plano, debemos juz-
gar una posible extensién tumoral en el tronco cerebral por
la via del pedinculo cerebeloso medio, limite quirdrgico que

debemos respetar.

~ Las metéstasis no presentan problemas técnicos
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especificos, lo mismo que las variedades tumorales raras,
que dependen de los mismos principios que los anteriores en

funcién de su asiento.

Por Gltimo, debemos mencionar dos técnicas quirir-
gicas que alin estdn en desarrollo, como son el L&ser y el

Cavitrén.

La laserterapia es un interesante avance en el tra
tamiento quiridirgico de los tumores de cerebelﬁ, que puede su
poner la sustitucién de la técnica tradicional en la agre-
sién de importantes &reas funcionales del cerebro y de la mé
dula espinal, sobre todo cuando son requeridos una alta se-

lectividad y minimos efectos nocivos.

En las experiencias realizadas (10), se han emplea

do tres fuentes de lé&ser distintas: CO Nd:YAG y Argon. Ca-

o
da una de estas fuentes es utilizada durante los distintos
pasos de la intervencién, asi, el 002 se usa como cortante y
en la vaporizacién, el Nd:YAG en la extirpacién de la masa
tumoral y en la coagulacidn profunda y el Argon en los cor-

tes selectivos y en la coagulacidn superficial de pequefios

vasos.

El Cavitrén consiste en un sistema que realiza al
unisono la extirpacién y la aspiracién de la masa tumoral.
Este sistema no esté& todavfa muy desarrolladc y aln no se ha

generalizado su uso en nuestro pais.

CIERRE Y DRENAJE.- Al final de la intervencidén 1la

hemostasia debe ser perfecta; no se debe cerrar ante la me-
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nor duda.,

El plano meningeo debe ser suturado sin tensién,lo
gue implica generalmente la utilizacién de membranas heteré-
genas (amnioplastias, duramadre liofilizada) a pesar de una
intolerancia eventual que se le ha atribuido y que se ha in-
cluido entre las causas de ciertas reacciones meningeas asép

ticas.

La reconstruccidn de los'diferenteS'planos seré
también lo m&s anatémica posible, utilizando para ello un ma

terial de sutura reabsorbible.

En determinadas ocasiones, es necesario colocar un
sistema de drenaje. Para evitar el riesgo de producir una
fistula de L.C.R., se hace salir el tubo de drenaje, después

de un trayecto oblficuo, por una incisién lateral.

POSTOPERATORIO.~ La vigilancia en los primeros
dias, y sobre todo en las primeras horas, puede jugar un pa-

pel decisivo en el ulterior pronéstico.

Una vez que el enfermo es llevado a la unidad de
cuidados intensivos, debe ser objeto durante varios dias de
una vigilancia permanente, principalmente sobre las funcio-
nes fundamentales del organismo, el estado de la conciencia
Yy el estado de la herida operatoria. Es fundamental, as{ mis
mo, el control de la presién del L.C.R. durante una semana
al menos, pero de forma reiterativa_en las primeras 24 horas

del postoperatorio.

La tensidén de la nuca debe ser apreciada regular-
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mente, ya qu; es posible que en los dias siguientes a la in-
tervencién, se manifieste una alteracidén de la circulacién
del L.C.R. mediante una inflamacién fluctuante. Problema que
generalmente es resuelto por evacuacién de L.C.R. mediante
punciones lumbares repetidas o por la colocacién temporal de

un sistema de derivacién ventricular externo.

II) TRATAMIENTOS COMPLEMENTARIOS
A) RADIOTERAPIA

Las indicaciones de la radioterapia son distintas

en funcidén de la naturaleza histoldgica del tumor.

En caso de astrocitoma quitado incompletamente en
sus conexiones con el tronco cerebral, parece intitil esperar
una accién cualquiera sobre el resto tumoral, y por otra par

te no suele recidivar més que varios afios mds tarde (29).

En cambio, en los meduloblastomas la radioterapia
estéd siempre indicada, siendo a la vez aplicada sobre el pro
pio sitio del tumor (si la exéresis ha sido macroscopicamen-
te completa) y sobre el resto del tejido nervioso, donde se
dan met&stasis con gran frecuencia. Este tratamiento no esta
exento de riesgos de radionecrosis, debiendo ser realizado
en un centro especializado con condiciones de ejecucién y de

vigilancia rigurosa (16).

B} QUIMIOTERAPIA

La quimioterapia, realizada por via general o por

inyeccidn intratecal, seglin las técnicas de curas disconti-
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nuas, e€s generalmente asociada a la radioterapia, a la cual

precede. acompafia o sigue seglin los distintos autores.

Esta terapeutica, fuente por sf misma de complica-
ciones, no ha demostrado alin su eficacia en la prevencién de
las recidivas y de las metidstasis del meduloblastoma. Su in-
dicacién puede ser (Gtil en el estadio de recidivas sobre to-

do (30).




Fotos 10 y 11.- Fotos intraoperatorias en las que se mues
tra la posicidn sentada de la paciente y la apertura de

la duramadre trés la craniectomia suboccipital.




Fotos 12 y 13.- Astrocitoma quistico de cerebelo. Foto-

grafias intraoperatorias que muestran la extirpacién

del mismo.
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Hemos estudiado 20 casos de tumores de cerebelo,
los cuales son el resultado de una revisién efectuada en los
archivos de historias clinicas del Servicio de Neurocirugia
(Prof. Jimenez-Castellanos) del Hospital Universitario de 1la

Facultad de Medicina de Sevilla.

A la hora de seleccionar los pacientes hemos teni-

do en cuenta tres criterios fundamentales:

- Que tuvieran un tumor de cerebelo (han sido dese

chadas las tumoraciones que no tenian un cardcter neoplé&sico
- Que fueran intervenidos quirurgicamente.

- Que tuvieran realizado el estudio anatomopatold-

gico correspondiente.

.En el momento de su ingreso se realizd a cada pa-
ciente una detallada historia clinica, la cual incluye el
cuestionario habitual que para este tipo de patologfia se usa,
Yy que nos viene a dar, en definitiva, todos los datos subje-
tivos. Esta historia va acompafiada de una exhaustiva explora
cidén neuroldgica, como habitualmente se realiza en el Servi-

cio.

Ademis de la historia clinica, con el fin de unifi

car criterios y una mejor comprensién, hemos elaborado una

I3
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hoja de pauta de estudio, que adjuntamos en la pégina siguiep
te, y en la que recogemos de forma esquemética todos los da-

tos considerados de interés.

Asi{ mismo, a cada paciente se le practicaron estu-
dios bioquimicos generales, que inclufan al menos glucemia,
urea e iones; asf{ como estudios hematoldgicos que incluian:
férmula y recuento leucocitarios, hematies y pruebas de coa-
gulacién. También se realizdé estudio preanestésico a cada pa
ciente antes de la intervencién. Se practicaron, de la misma
forma, distintas pruebas complementarias diagndésticas a cada
enfermo, las cuales han sido descritas en el apartado corres

pondiente.

Una vez analizados todos los datos aportados por
estas pruebas y el estudio clinico, y valorados el estado ge
neral del paciente, la edad, etc., se asentaba la indicacidn

o contraindicacidén quirdrgica.

Al final del presente capitulo, incluimos las ho-
jas de protocolo de cada uno de los enfermos, y en las cua-
les intentamos reflejar un méximo posible de datos de su his
toria clinica y exp;nerlos lo ma&s claramente posible, no obs
tante, hemos creido conveniente, para mejor comprensidn del

lector, explicar cada apartado de la misma.

El primer apartado es dedicado a la filiacidén del
paciente, e incluye el orden numérico, el nombre del mismo
(logicamente solo las iniciales por motivos é&ticos), la edad

y el sexo.

A continuacién prestamos atencién a la clfnica,

—
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CASO:
Nombre: Edad:

CLINICA

Tiempo de evolucidn:
Sintomas de estado:

DIAGNOSTICO
Analitica general:
Radiografia simple:
Fondo de ojo:
E.E.G.:
Ventriculografia:
Angiografia:
T.AC.:

LOCALIZACION:

ANATOMIA PATOLOGICA:

TRATAMIENTO
Quirdrgico:

Complementario:

EVOLUCION

Inmediata:

l Targig:

Sintomas de comienzo:

Sexo:
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considerandordentro de la misma tres subapartados: tiempo de
evolucidn, sintomas de comienzo y sintomas de estado. Como

tiempo de evolucibén, consideramos a aquel que transcurre des
de que se inicia la sintomatologia hasta que es realizado el

diagnéstico.

Dentro de los sintomas de comienzo exponemos, COmMO
es fAcil de comprender, aquellos con los que habia debutado
la enfermedad, limitandonos a poner lo que nos decia el pa-

ciente 0 sus padres en los casos en que estos eran menores.

En sintomas de estado, recogemos todo lo referente
a la clinica que presentaban nuestros pacientes desde el mo-
mento en que era estudiado por primera vez hasta que se asen
taba el diagnéstico de certeza y posterior intervencién qui-

rargica.

Dedicamos el tercer apartado a recopilar las dis-
tintas pruebas complementarias diagnésticas, que incluyen:
analfitica general, radiografia simple de créneo, estudio del
fondo de ojo, E.E.G., ventriculografia, angiografia y T.A.C.
El no haber realizado a todos los pacientes todas las prue-
bas complementarias, que incluiamos en el capitulo correspon
diente de la introduccidén, es porque si tenemos un diagnésti
co topogré&fico de certeza e histoldgico de presuncidn al me-~
nos, haber continuado realizando nuevas pruebas hubiera dila
tado el tiempo antes de la intervencibén, hecho contraprodu-
cente ante un paciente, por lo general, con un sindrome de

hipertensién intracraneal.

Cuando a un paciente no se le practicé una determi
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nada prueba, aparece en el cuestionario la palabra "NO".

En un cuarto apartado, recogemos la localizacién
del tumor, basandonos para ello en la clfnica y pruebas com-
plementarias, aunque siempre era confirmada durante la inter

vencién quirdrgica.

En el siguiente apartado resefiamos el resultado
del estudio anatcomopatoldgico de las muestras obtenidas du-

rante la intervencidén de los distintos tumores.

Dedicamos el sexto apartado al tratamiento, distin
guiendo entre quirdrgico y complementario. En el tratamiento
gquirGrgico sefialamos la via de abordaje empleada, si la re-
seccién del tumor fué total o subtotal, y si al paciente fué
preciso colocarle un sistema de derivaciédn de L.C.R. por
existir alteracidén en la circulacién del mismo. Con respecto
al tratamiento complementario sefialamos si el paciente, tré&s

la cirugfia, fué sometido a radio y/o quimioterapia.

Finalmente, en un séptimo apartado recogemos la
evolucidn de los enfermos, la cual la dividimos en inmediata
y tardia. La primera comprende el tiempo en que el enfermo
estaba hospitalizado después de su intervencién hasta su al-
ta hospitalaria, siendo valorada mediante la exploracién neu
rolégica diaria del paciente, tanto durante su estancia en
la U.V.I., trds la intervencién, como en la sala de nuestro
Servicio. La evolucién tardia comprende el periodo durante
el cual el enfermo fué revisado en las consultas externas de
este Servicio de Neurocirugfa, y en el Servicio de Pediatria

del Prof. Valls, aquellos pacientes menores de 7 afios, cuyos
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datos nos han sido gentilmente cedidos por dicho Servicio,

para poder llevar a buen término el presente trabajo.
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CASO: :

Nombre: ;.v.p. Edad: s2 aios Sexo0: varén

CLINICA
Tiempo de evolucion: 1 mes

Sl'ntomas de comienzo: Cefaleas, vértigos

Sintomas de estado: cefaleas, vémitos, edema de pa-
pila bilateral.
Ataxia, dismetria, adiadococines.

Alt. del tono (hipotonfa MM. II.)

DIAGNOSTICO
Analitica general: Hiperglucenia
Radiografia simple: normal

Fondo de OjO: Edema de papila bilateral

EEG Disritmia temporal izquierda
Ventriculografia: Tumor que ocupa IV ventriculo
Angiografia: o

TAC Astrocitoma quistico en hemisferio cerebeloso izdo.

LOCAL'ZAC'ON Hemisferio cerebeloso izquierdo

ANATOMIA PATOLOGICA Astrocitoma quistico de cerebelo

(Grado III-1V)

TRATAMIENTO

QUirljl’giCO: Reseccidn tumoral subtotal. Craniectomia
suboccipital.

Complementario: no

EVOLUCION

Inmediata: Exitus (a la semana por problemas respiratorios)H

Tafdig:
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CASO: 2
Nombre: C.C.R. Edad: 2 afios Sexo: Hembra

CLINICA
Tiempo de evolucion: 2 meses
Sintomas de comienzo: cefaleas, vémitos
Sintomas de estado: cCefaleas, vémitos, diplépia,

edema de papila bilateral,

lateralizacidén de la cabeza.

DIAGNOSTICO
Analitica general: normal
Radiografia simple: peniscencia de suturas
Fondo de 0jo: Edema de papila bilateral
E.E.G.: sufrimiento cerebral difuso
Ventriculografia: no
Angiografia: no

TAC Proceso expansivo de hemisferio cerebeloso drcho. De§

plazamiento de IV ventr. Imagen compatible con Astroc.

LOCA L'ZAC'ON Hemisferio cerebeloso derecho

ANATOMIA PATOLOGICA Astrocitoma sbélido de cerebelo

(Grado I-II)
TRATAMIENTO

Quirdrgico: Reseccién tumoral total. Craniectomia subocci-

ital. Drenaje externo en IV ventriculo

Complemenfario:

Radioterapia

EVOLUCION

Inmediata: Recuperacién total

Im Recuperacifn total (a los 4 afios)
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'CASO: s
Nombre: wm.c.m. Edad: 16 afios SexO0: Hembra

CLINICA
Tiempo de evolucion: 2 afios

Sintomas de comienzo: cefaleas, vértigos

Sintomas de estado: Dpismetria

DIAGNOSTICO
Analitica general: normal
Radiografia simple: norma1
Fondo de 0jo: normal
E.E.G.: sufrimiento cerebral difuso
Ventriculografia: Obstruccisn parcial del IV ventriculo
Angiografia: no

TAC Imagen compatible con astrocitoma (o meduloblastoma)

que ocupa vermis y hemisferio cerebeloso izquierdo.

LOCALIZAC'ON Vermis y hemisferio cerebeloso izquierdo

ANATOMIA PATOLOGICA Astrocitoma sdlido de cerebelo

(grado I-II)

TRATAMIENTO

Quirurgico: Reseccién tumoral total, Craniectomfa subocci-

pital.
Complementa riQ: Radioterapia

EVOLUCION

'nmediata: Recuperacién total

L Tgrdia: Recueeracién total (a log 2 afigg)
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CASO: +
Nombre: a.m.1L. Edad: 8 afios Sexo: Hembra

CLINICA

Tiempo de evolucion: 3 meses

Sl’ntomas de Comienzo: Cefaleas, vbémitos, ataxia

Sintomas de estado: cefaleas, vémitos, edema de
papila bilateral.

Ataxia, dismetria.

DIAGNOSTICO
Analitica general: nNormal
Radiografia simple: Normal
Fondo de 0jO: Edema de papila bilateral
E.E.G.: Normal
Ventriculografia: no
Angiografia: no

TAC Astrocitoma que ocupa vermis y hemisferio cerebeloso
izquierdo

LOCA L'ZAC'ON Vermis y hemisferio cerebeloso izquierdo

ANATOM'A PATOLOGICA Astrocitoma s6lido de cerebelo

(Grado I-1I)

TRATAMIENTO

Quinjrgico: Reseccién tumoral total. Craniect. suboccipital
Derivacién ventriculo-peritoneal

Compleme ntario: Rradioterapia

EVOLUCION

Inmediata: Recuperacién parcial (afectacién III par)

Tm Recuperacién total (a los 3 afios)
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(:‘\55() :5 " 2
Nombre: J.n.L. Edad: 11 afios Sexo: Hembra

CLINICA
Tiempo de evolucion: 1 mes
Sintomas de comienzo: cefaleas, vémitos. Ataxia

Sintomas de estado: Cefaleas, vémitos, edema de
papila bilateral.

Ataxia, dismetria, nistagmo,

Romberg 4.

DIAGNOSTICO
Analitica general: Normal
Radiografia simple: norma1
Fondo de 0jo: Edema de papila bilateral
E. E.Q.: Disritmias temporales de predominio izquierdo
Ventriculografia: wo
Angiografia: no

1:“.(:.: Proceso expansivo a nivel de vermis y hemisferio cere

beloso drcho. Posible astrocitoma quistico de cerebel,

LOCA LIZAC'ON Vermis y hemisferio cerebeloso derecho

ANATOM'A PATOLOGICA Astrocitoma quistico de cerebelo

{Grado I-II)

TRATAMIENTO

O.uiﬂjrgico: Reseccién tumoral total. Craniectomia suboccipi

tal.
Complementario: no

EVOLUCION
Inmediata: Rrecuperacién total
Ig_r_gji: Recuperacién total (a los 2 afios)
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'CASO : 6
Nombre: r.o.c. Edad: 27 afios Sex0o: Hembra

CLINICA
Tiempo de evolucion: 3 meses
Sl’ntomas de ComienZO: Cefaleas, vémitos. Dismetria
Sintomas de estado: Cefaleas, vOmitos, edema de

papila bilateral. '

Ataxia, dismetria.

DIAGNOSTICO
Analitica general: normal
Radiografia simple: norma:
Fondo de 0jo: Edema de papila bilateral
E.E.G.: vormal
Ventriculografia: wo
Angiografia: no

T A.C.: Tumoracién quistica (posible astrocitoma o hemangio-

blastoma) de hemisferio cerebeloso derecho.

LOCAL'ZAC'ON Hemisferio cerebeloso derecho

ANATOM'A pATOLOG'CA Astrocitoma quistico de cerebelo

(Grado I-II)

TRATAMIENTO

O.uirl.'lrgico: Reseccién tumoral total. Craniectomfa subocci-

pital.
Complementario: radioterapia

EVOLUCION

Inmediata: Recuperacién total

Tm Recuperacién total (a los 2 afios)
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CASO: 7
Nombre: p.pr.a. Edad: 13 afios Sexo0: Hembra

CLINICA
Tiempo de evolucion: 5 meses
Sintomas de comienzo: Cefaleas, vémitos, diplépia.

Sintomas de estado: Cefaleas, vémitos, edema de papils

bilateral, lateralizacibén de la
cabeza, dipl6pia. Dismetria.

Alt. de IV y VII pares. Alter. pi

DIAGNOSTICO " ramidales.
Analitica general: Normal
Radiografia simple: Normal
Fondo de 0jO: Edema de papila bilateral
E.E.G.: sufrimiento cerebral difuso con cierto predominio izdof
Ventriculografia: obstruccién de acueducto de Silvio y

gran dilatacién ventricular.
Angiografia: no
T.AC.: no

LOCALIZAC'ON Hemisferio cerebeloso izquierdo

ANATOM'A PATOLOGICA Astrocitoma s6lido de cerebelo

(Grado I)

TRATAMIENTO

QUirLirgiCO: Reseccién tumoral total. Craniectomia suboccipi
tal. Derivacién ventriculo-peritoneal.

Complementario: ro

EVOLUCION

Inmediata: exitus (en postoperatorio inmediato por problema1

Tardia:

respiratorios).
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CASO: s
Nombre: J.a.r.s. Edad: 14 afios Sex0: varén

CLINICA .
Tiempo de evolucion: s meses

Sintomas de comienzo: cefaleas, vémitos

Sintomas de estadO: Cefaleas, vémitos, edema de
papila bilateral.

Afectacién del VII par.

DIAGNOSTICO
Analitica general: Normal
Radiografia simple: norma1
Fondo de 0jo: Edema de papila bilateral
E.EG.: no
Ventriculografia: o
Angiografia: no

TAC Astrocitoma de hemisferio cerebeloso izquierdo. Gran

hidrocefalia obstructiva a nivel del IV ventriculo.

LOCAL'ZAC'ON Hemisferio cerebeloso izquierdo

ANATOM'A pATOLOG'CA Astrocitoma sélido de cerebelo

(Grado III-1IV)

TRATAMIENTO

Quiﬂjrgico: Reseccifn tumoral subtotal. Craniectomfa suboc-
cipital. Derivacién ventriculo-peritoneal.

Complementario: radioterapia

EVOLUCION

ln mEdiata ¢ Recuperacién total

lm; Exitus (al afio por recidiva de su astrocitomg)
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CASO: o
Nombre: a.r.r. Edad: 38 afios Sex0: varen

CLINICA
Tiempo de evolucion: 2 meses

Sintomas de comienzo: ceraleas.

Sintomas de estado: cefaleas, edema de papila bila-

teral.

DIAGNOSTICO

Analitica general: Normal

Radiografia simple: Normal

Fondo de 0jO: Edema de papila bilateral

E.EG.: no

Ventriculografia: obstruccién total de 1la parte superior
del acueducto de Silvio.

Angiografia: no

T.A.C.: proceso expansivo (astrocitoma) a nivel de vermis y
hemisferio cerebeloso derecho.

LOCA LlZAC'ON Vermis y hemisferic cerebeloso derecho

ANATOMIA PATOLOG‘CA Astrocitoma sélido de cerebelo

(Grado I-II)

TRATAMIENTO

QUiﬂjrgiCO: Reseccidén tumoral total. Craniectomfa subocci-

pitél.
Complementario: Radioterapia

EVOLUCION

|nmediata: No recupera (sindrome cerebeloso derecho)

Tﬂgia: No recupera ( a los 2 afios sindr. cerebeloso drcho,)]
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CASO: 10
Nombre: a.m.c. Edad: s afios Sex0: Vvarén

CLINICA
| Tiempo de evolucion: 1 nmes

Sl'ntomas de Comienzo: Cefaleas, vémitos. Ataxia.

Sintomas de estado: cefaleas, vémitos, edema de papi-
la bilateral.
Ataxia, dismetria, Romberg +.
Alteraciones piramidales.

DIAGNOSTICO
Analitica general: Hiperglucemia
Radiografia simple: Normal
Fondo de 0jO: Edena de papila bilateral
E.E.G.: no
Ventriculografia: o
Angiografia: no

TAC Astrocitoma quistico en hemisferio cerebeloso derecho.

LOCA L|ZAC|ON Hemisferio cerebeloso derecho

ANATOMIA PATOLOGICA Astrocitoma quistico de cerebelo

(Grado III-IV)

TRATAMIENTO

QUifljl’giCO: Reseccién tumoral subtotal. Craniectomfa sub-
occipital.

Complementario: Radioterapia y quimioterapia

EVOLUCION

Inmediata: Recuperacién parcial (Afectacién IV y VII pares)

Exitus (a los 3 afios Ece)r a ectar):ién de suprarrenales

Igrdia; secundaria a tt. complementario
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CASO: u

Nombre: J.a.s. Edad: s afios Sex0o: Hembra

CLINICA
Tiempo de evolucion: 1 mes

Sl'ntOmaS de comienzo: Cefaleas, vémitos.

Sintomas de estado: cefaleas, vémitos, edema de papi-
la bilateral, lateralizacién de
la cabeza, dipldpia.

Ataxia, dismetria.

DIAGNOSTICO
Analitica general: normal
Radiografia simple: Dpeniscencia de suturas
Fondo de 0jo: Edema de papila bilateral
E.E.G.: no
Ventriculografia: obstruccisn 'a nivel del IV ventriculo.
Angiografia: no

TAC Neoformacién en vermis y hemisferioc cerebeloso drcho.

Imagen compatible con meduloblastoma.

LOCA LlZAC'ON Vermis y hemsferio cerebeloso derecho.

ANATOMIA PATOLOG'CA Meduloblastoma

TRATAMIENTO

QUirljrgiCO: Reseccién tumoral total. Craniectomia suboccipi
tal. Derivacibén ventriculo-peritoneal.

Complementario: o

EVOLUCION

lnmediata: Exitus (en postoperatorio inmediato).

Tardia:
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CASO: 12
Nombre: n.r.s. Edad: 9 afios Sexo0: Hembra

CLINICA
Tiempo de evolucion: 4 meses

Sintomas de comienzo: cefaleas, vémitos, diplépia.

Sintomas de estado: Cefaleas, vémitos, edema de papil#

bilateral, lateralizacién de la
cabeza, dipldpia.
Ataxia, nistagmo, dismetria.

DIAGNOSTICO
Analitica general: normal
Radiografia simple: normal
Fondo de 0jo: Edema de papila bilateral
E.E.G.: no
Ventriculografia: o
Angiografia: ro

TAC Meduloblastoma cerebeloso en vermis y hemisferio drcho}
que desplaza IV ventriculo y provoca hidrocefalia obst

LOCAL'Z AC'ON Vermis y hemisferio cerebeloso derecho

ANATOM 1A pATOLOG | CA ! Meduloblastoma

TRATAMIENTO

QUil’ljl’giCO: Reseccidn tumoral total. Craniectomia subocci-
pital. Derivacién ventriculo-peritoneal.

Complementario: Radioterapia y quimioterapia

EVOLUCION

Inmediata: Recuperacién total

Targia: Exitus (a los 2 afios y medio por recidiva)
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CASO: 13

Nombre: =r.r.r. Edad: s afios Sex0o: varén

CLINICA
Tiempo de evolucion: 4 meses

Sintomas de comienzo: cefaleas, diplépia

Sintomas de estado: cefaleas, diplépia, edema de
papila bilateral.

DIAGNOSTICO
Analitica general: normal
Radiografia simple: normal
Fondo de 0jO: Edema de papila bilateral
E.E.G.: Normal
Ventriculografia: NO
Angiografia: no

TAC Proceso neoformativo (posible meduloblastoma) en
hemisferio cerebeloso izquierdo

LOCALIZACION Hemisferio cerebeloso izquierdo

ANATOMIA PATOLOG|CA= Meduloblastoma

TRATAMIENTO

Quinjrgico: Reseccién tumoral total. Craniectomia subocci-
pital. Derivacidén ventriculo-peritoneal.

Complementario: Radioterapia y quimioterapia.

EVOLUCION

Inmediata ¢ Recuperacibén total

Tm Recuperacién total (a los 3 afios)




99

CASO: 14
Nombre: J.m.c. Edad: 56 afios Sex0: Hembra

CLINICA
Tiempo de evolucion: 6 meses

Sl'ntomas de comienzo: Cefaleas, vémitos, vértigos.

Sintomas de estado: cefaleas, vémitos.

Dismetria, nistagmo, Romberg +.

adiadococinesia.

DIAGNOSTICO
Analitica general: norma:
Radiografia simple: normal
Fondo de 0jo: normal
E.E.G.: Normal
Ventriculografia: o
Angiografia: no

TAC Alteraciones compatibles con hemangioblastoma que o-

cupa vermis.

LOCALIZACION: vernis

ANATOMIA PATOLOGICA: Hemangioblastoma

TRATAMIENTO
QUirljrgiCO: Reseccién tumoral total. Craniectomfa subocci-

pital.
Complementario: no

EVOLUCION

Inmediata: Recuperacién total

Tgrdia: Recuperacién total (a los 2 afios)




100

5

CASO: 15

Nombre: =r.c.p. Edad: s1 afios Sex0: Varén

CLINICA
Tiempo de evolucion: s dias

Sintomas de comienzo: Cefaleas, vémitos, vértigos.

Sintomas de estadO: Cefaleas, vémitos.
Alteracidén del VII par.

DIAGNOSTICO
Analitica general: V de S elevada
Radiografia simple: normal

Fondo de 0jo: Normal

E, EG Disritmias biparieto-temporales
Ventriculografia: o
Angiografia: Esclerosis vertebro-basilar severa

TAC Proceso expansivo que ocupa vermis (astrocitoma o

hemangioblastoma).

LOCALIZACION : vernis

ANATOMIA PATOLOGICA: Hemangioblastoma

TRATAMIENTO

QUiﬂjl’giCO: Reseccién tumoral total. Craniectomfa subocci-

. pital
Complementario: ro

EVOLUCION

Inmediata: Recuperacién total

Tgrdia: Recuperacién total (al afio)
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CASO: 16
Nombre: b.E.R. Edad: 47 afos Sex0: Hembra

CLINICA
Tiempo de evolucidn: 3 meses
Sl'ntomas de comienzo: cefaleas, vémitos. Ataxia.
Sintomas de estado: cefaleas, vémitos.

Ataxia, Romberg +.

Signos piramidales.

DIAGNOSTICO
Analitica general: normal

Radiografia Simple! Destruccién del dorso de la silla

turca.

Fondo de 0jo: normal

E.E.G.: vo
Ventriculografia: Obstruccién a nivel del IV ventriculo
" que es rechazado hacia atraés.

Angiografia: o

TAC Proceso expansivo (hemangioblastoma o astrocitoma) de

hemisferio cerebeloso derecho

LOCAL'ZACION : Hemisferio cerebeloso derecho

ANATOMIA PATOLOGICA: Hemangioblastoma

TRATAMIENTO

O.uinjrgico: Reseccién tumoral total. Craniectomia subocci-
pital. Derivacidén ventriculo-peritoneal.

Complementario: o

EVOLUCION

Inmediata: Recuperacién total

| Tw Recuperacién total (a los 2 afios)
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CASO: 17
NOITIbI'ei c.L.B. Edad: 8 arios Sexo: Hembra

CLINICA.
Tiempo de evolucion: o neses

Sintomas de comienzo: ceraleas, vértigos.

Sintomas de estado: cefaleas, edema de papila bilater.

Ataxia, dismetria, adiadococinesig

DIAGNOSTICO

Analitica general: normal

Radiografia simple: peniscencia de suturas

Fondo de 0jo: Edema de papila bilteral

E.E.G.: sufrimiento cerebral difuso

Ventriculografia: sidrocefalia obstructiva a nivel de IV
~ ventriculo

Angiografia: no

TA.C.: no

LOCAL'ZACION Hemisferio cerebeloso izquierdo

ANATOM IA PATO LOG ICA: Hemangioblastoma

TRATAMIENTO

Quinjrgico: Reseccién tumoral total. Craniectomia suboccipi-

pital. Derivacién ventriculo-peritoneal.

Complementario: Radioterapia

EVOLUCION

lnmediata: Recuperacién total

L Targia: Recuperacién total (a los 6 afios)
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CASO: 1s

Nombre: r.c.c. Edad: 63 afios Sex0o: Vvarén

CLINICA .
Tiempo de evolucion: 1 mes

Sintomas de comienzo: vértigos

Sintomas de estado: cefaleas, vémitos,

edema de papila bilateral.

Dismetria.
DIAGNOSTICO
Analitica general: nrormal
Radiografia simple: nNormal

Fondo de OjO: Edema de papila bilateral

EEG Sufrimiento cerebral difuso
Ventriculografia: wo
Angiografia: Hidrocefalia moderada

TAC Tumor (astrocitoma o algin tipo de metastasis) de
hemisferio cerebeloso derecho

LOCAL'ZACION Hemisferio cerebeloso derecho
ANATOM'A PATOLOG|CA Metéstasis de Ca. de pulmén

TRATAMIENTO

O.Uirljrgico: Reseccién subtotal. Craniectomia suboccipital.

Complementario: ouimioterapia

EVOLUCION

'n mediata ¢ Recuperacién total

lm Exitus (a los 6 meses)
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'CASO : 1o
Nombre: w.m.n. Edad: 48 afios Sexo: Varén

CLINICA
Tiempo de evolucion: 6 meses

Sl'ntomas de ComienZO: Cefaleas. Dismetria.

Sintomas de estado: cefaleas, vémitos,

edema de papila bilateral

DIAGNOSTICO
Analitica general: normal
Radiografia simple: Normal
Fondo de 0jo: Edema de papila bilateral
E.E.G.: sufrimiento cerebral difuso
Ventriculografia: obstruccién'y desplazamiento de IV ven-
triculo. Tumor de vermis inferior.

Angiografia: Signos de hidrocefalia

T.A.C.: no

LOCALIZACION: vernis

ANATOM'A PATOLOGICA Metastasis de Ca. de pulmén

TRATAMIENTO

Quirdrgico: Reseccibn tumoral total. Craniectomfa subocci-

pital.
Complementario: Radioterapia

EVOLUCION

Inmediata: Recuperacién total

L m: Exitus (a los 3 afios por metéstasis miltiples)
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CASO: =0

Nombre: a.s.r. Edad: s6 afios Sexo0: Varén

CLINICA

Tiempo de evolucion: 1 afo

Sintomas de comienzo: cefaleas.

Sintomas de estado: Ataxia, dismetrfa.

DIAGNOSTICO
Analitica general: rormal
Radiografia simple: norma1
Fondo de 0jo: Normal
E.E.G.: no
Ventriculografia: o
Angiografia: no

TAC Proceso expansivo en hemisferio cerebeloso derecho.
Imagen de dificil catalogacidn.

LOCALIZACION Hemisferio cerebeloso derecho

ANATOMIA PATOLOG'CA Metédstasis de Ca. de rifién

TRATAMIENTO

QUirLirgiCOi Reseccién tumoral total. Craniectomia subocci-
pital.
Complementario: no

EVOLUCION

lnmediata: Recuperacién total

Tﬂiﬂ: Exitus (al mes)




RESULTADOS
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En el presente capitulo analizaremos los resulta-
dos obtenidos, tras el detallado estudio realizado a cada pa

ciente, en el capitulo anterior.

Antes de comenzar, hemos de decir, que inicialmen-
te condideraremos de forma global a todos los tumores, con
indenpendencia de su histopatologifia, pero posteriormente, es
tableceremos las relaciones existentes entre los distintos

pardmetros clinicos analizados y la anatomia patolégica.

En lo referente al sexo, 9 de nuestros 20 pacien-
tes eran varones, y el resto, es decir, 11, eran hembras. Es
to representa un 45% del sexo masculino frente a un 55% del

sexo femenino (TABLA 1).

En cuanto a la edad, observamos que se dibuja una
curva que asciende rapidamente hasta su punto més alto en la
década de 0 a 9 afios, desciende algo en la siguiente y en-
cuentra su punto més bajo en las dos décadas comprendidas en
tre los 20 y 39 afios, vuelve a ascender por uUltimo, de forma

gradual, hasta la década 60-69.

Asi, en la primera década‘de la vida nos encontra-
mos con 7 enfermos y en la segunda con 4, por lo que conside

rando estas dos décadas en conjunto, observamos que incluyen

11 enfermos, lo que supondrfa el 55% del total. En las déca-
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[ EDAD VARONES | HEMBRAS TOTL
0-9 2 5 7
10-19 1 3 4
20-29 0 1 1
30-39 1 0 1
40-49 1 1 2
50-59 1 1 2
60-69 3 0 3
TOTAL 9 11 20

— -

TABLA 1 RELACION EDAD-SEXO
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das 20-29 y 30-39 encontramos un solo paciente en cada una
de ellas, y en las décadas 40-49 y 50-59, dos enfermos en ca
da una. Por Ultimo, son 3 los enfermos incluidos en la déca-

da 60-69 (TABLA 1).

La edad media de nuestros pacientes fué de 31°8

afios, con una edad minima de 2 afios y una mAxima de 66 afios.

Si solo tenemos en cuenta los tumores primitivos
de cerebelo, es decir, excluyendo las metastasis, la edad me
dia es de 22°8 afios, comprendidos estos pacientes entre los
2 y 56 afios. La edad media de nuestros enfermos con metédsta-

sis fué de 59 arfios.

El periodo de tiempo existente entre la aparicién
de los primeros sintomas y la verificacidn del diagnéstico
lo hemos considerado como "tiempo de.evolucién". Entre nues-
tros enfermos este varfia de 1 a 24 meses, con un tiempo de

evolucidén medio de 477 meses.

En el estudio de la clinica que presentaban nues-
tros pacientes, consideramos por un lado los sintomas de co-
mienzo y por otro los sintomas de estado. Tanto unos como

otros estan recogidos en la TABLA 2.

En lo concerniente a la clinica de comienzo, eva-
luamos aquellos signos-sintomas con que debutd la enfermedad.
Casi la totalidad de nuestros enfermos, 19 en concreto, aque
jaron, en el comienzo del cuadro, cefaleas, con las caracte-
risticas conocidas de localizacién occipital u occipito-fron

tal, de carflcter gravativo y generalizadas unas veces, sien-
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do en otras ocasiones episb6dicas y asociadas con vémitos ma-
tinales o condicionadas por los esfuerzos del juego, en los

nifios.

Los vémitos,aislados o acompafiando a otra sintoma-
tologfa, aparecen en 12 enfermos. De la misma forma, observa

mos diplépia en 3 pacientes.

Estos sintomas analizados, los podemos considerar
como indicativos de hipertensiédn ihtracraneal, pero existen
otros més especificos de afectacién cerebelosa y con los cua
les se inicia el cuadro clinico, asi tenemos: 6 casos con

vértigos, 2 con dismetrfia y 4 con ataxia.

Los sintomas de estado observados han sido dividi-
dos entres apartados: sindrome de hipertensién intracraneal,
signos cerebelosos y afectacidén de estructuras adyacentes

y/o a distancia.

Entre los sintomas propios de hipertensién intra-
craneal, encontramos las cefaleas en 18 casos, vémitos en 15
edema de papila bilateral en 15, dipldépia en 4 y lateraliza-

cibén de la cabeza en 4.

En lo que se refiere a los signos cerbelosos, apa-
rece ataxia en 10 pacientes, alteraciones del tono (hipoto-
nia) en 1, nistagmo en 2, signo de Romberg positivo en 4,

dismetria en 13 y adiadococinesia en 3.

Por Ultimo, en el tercer apartado considerado, nos
encontramos con afectacién del VII par craneal en 3 ocasio-

nes, afectaciédn del IV par craneal en 1 y signos piramidales




TABLA 2 CLINICA

SINTOMAS DE COMIENZO

- Cefaleas 19
-Vomitos 12
-Diplopia 3
-Veértigos 6
-Dismetria 2
-Ataxia 4

SINTOMAS DE ESTADO

-Sindr. de H.1.C.
-Cefaleas 18
-Edema de papila 15
-Vomitos 15
-Diplopia | 5
-L ateral. de cabeza 4

-Signos cerebelosos
- Ataxia 10
-Alter. del tono 1
-Nistagmus 3
-Romberg 4
-Dismetria 13
- Adiadococinesia 3

-Afect. de estruct. adyacentes y a distancia
-Afect. VIl par 3
- Afect. IV par 1

-Signos piramidalesy trast. motores 3

111
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y/o trastornos motores en 3.

En lo que a las pruebas complementarias se refiere]
se practicé a todos los pacientes analitica general, radio-
grafia simple de créneo en sus proyecciones lateral y antero
posterior y estudio del fondo de ojo. El1 E.E.G. se realizd a
13 pacientes, ventriculografia a 8, angiograffa a 3 y T.A.C.

a 17 (TABLA 3).

Remitiendonos a la analitica general, esta ha sido
patolbgica en 3 ocasiones: 2 casos de hiperglucemia y 1 con
aumento de la velocidad de sedimentacidn globular; patologia

sin relacidén directa con el tumor de cerebelo.

La radiografia simple ha sido patolbfgica en 4 oca-
siones, apreciandose dehiscencia de suturas en 3 casos y des

truccién del dorso de la silla turca en 1 (TABLA 3).

Al estudiar el fondo de ojo, aparece edema de papi

la bilateral en 15 de nuestros 20 pacientes (TABLA 3).

El E.E.G., practicado a 13 enfermos, fud normal en
4 y patolbgico en los 9 restantes, apreciandose sufrimiento

cerebral difuso en 6 y disritmias focales en 3 (TABLA 3).

La ventriculograffa fué practicada en 8 pacientes,
siendo patolégicas todas ellas; asf, se observd obstruccién
del acueducto de Silvio en 2 ocasiones, ocupacién y desplaza
miento del IV ventriculo en 5 y desplazamiento del acueducto
de Silvio y del IV ventriculo, sin ocupar este Gltimo, en 1

ocasiédn (TABLA 3).




- JABLA 3 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
ANALITICA GENERAL

Normal 17
Patoldgica 3
Rx SIMPLE
Normal 16
Patoldgica: -Dehiscencia de suturas 3
-Destr. dorso sellar | 1
FONDO DE 0JO |
Normal | 5
Patologico 15
E.E.G.
Normal 4
Patolégico:-Sufrim. cerebral difuso 6
-Disritmias focales 3
No se realizé 7

VENTRICULOGRAFIA

Normal o
Patolégica:-Obstruc. acued. de Silvio 2
-Ocup. y desplaz. IV ventric. 5
-Desplaz. ac.de Silvioy IV
ventr. sin ocupar IV ventric. 1
No se realizo 12
ANGIOGRAFIA
Normal o
Patologica 3
No se realizé ' 17
T.A.C.
Normal o
Patologica 17

No se realizo

113
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El estudio angiogr&fico fué realizado en 3 pacien-
tes, observandose en todos ellos signos de hidrocefalia, con
desplazamientos vasculares de los diferentes segmentos de la

arteria cerebelosa posteroinferior (TABLA 3).

Por Gltimo, la T.A.C. fué practicada en 17 ocasio-
nes, dandonos un diagnéstico topogré&fico correcto en el 100%
de los mismos, y de naturaleza en 14 de los 17 casos (82%)

(TABLA 3).

En lo que se refiere a la localizacidn de los tumo
res, en 11 ocasiones se encuentran ubicados en hemisferios
cerebelosos (6 en derecho y 5 en izquierdo), en 3 en vermis

Yy en 6 el tumor es vérmico-hemisférico (TABLA 4).

La anatomia patoldgica tumoral, en nuestra serie,
incluye: 10 astrocitomas (6 sélidos y 4 quisticos), 3 medulo
blastomas, 4 hemangioblastomas y 3 casos con metéstasis (2

de origen pulmonar y 1 de origen renal) (TABLA 5).

La totalidad de los pacientes fueron sometidos a
tratamiento quirdrgico, siendo dicho tratamiento complementa
do con radioterapia en 8 pacientes, con quimioterapia en 1 y

con radio y quimioterapia en 3 (TABLA 6).

La reseccién tumoral fué total en 16 enfermos y
subtotal en los 4 restantes. Fué preciso colocar un sistema
de derivacib6bn de L.C.R., precediendo o acompafiando a la exé-

resis del tumor, en 9 ocasiones (TABLA 7).




TABLA 4 LOCALIZACION

_ _ H. drcho. H. izqdo.
Hemicerebelo Hemicerebelo y Vermis y Vermis

derecho izquierdo Mixtos

Vermis

ST1



TABLA 5 ANATOMIA PATOLOGICA

Meduloblastoma Sdlido Quistico Hemangioblastoma Metastasis
Astrocitoma

911
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TABLA 6

Q Q+R Q+OQm Q+Qm+R

Q.-Quirurgico

R.- Radioterapia
TRATAMIENTO

Qm.-Quimioterapia
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TABLA 7

Reseccion Reseccion Derivacion
total subtotal de L.C.R.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
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La evolucién inmediata de nuestros pacientes fué
como sigue: 14 se recuperaron totalmente de su déficit neuro
l6gico, 2 se recuperaron parcialmente, 1 no recuper§ y 3 fa-

llecieron (TABLA 8).

En cuanto a la evolucién tardia, esta fué asi: 10
pacientes se recuperaron totalmente de su afectacién neurold

gica, 1 no recuperd y 5 fallecieron (TABLA 8).

Una vez considerados todos nuestros casos de forma
global, analizaremos a continuacidn los datos que indepen-
dientemente nos dan los tumores, considerandolos segin su

anatomia patolégica.

Comenzando por los astrocitomas, observamos, en 1lo
que se refiere al sexo, que 6 casos eran hembras y 4 varones

(TABLA 9).

En cuanto a la edad, la mayor parte de nuestros pa
ciantes con astrocitoma estédn comprendidos en las dos prime-
ras décadas de la vida (3 en la primera y 4 en la segunda);
los 3 restantes se distribuyen uno por cada una de las si-
guientes décadas: 20-29, 30-39 y 50-59. Arrojan una edad me-
dia de 18”9 ajfios, con una edad minima de 2 afios y una méxima

de 52 afios (TABLA 10).

El "tiempo medio de evolucién" de los astrocitomas

de nuestra serie fué de 4°7 meses,

Clinicamente, los astrocitomas debutaron con la si

guiente sintomatologfa: cefaleas en los 10 casos, vémitos en




(1 EVOLUCION INMEDIATA
EVOLUCION TARDIA

TABLA 8

Recuperacion Recuperacion
total parcial

No recupera | Exitus

oct



TABLA 9

HEMBRAS

ASTROCITOMA

MEDULOBLASTOMA

HEMANGIOBLASTOMA

METASTASIS

RELACION ANATOMIA PATOLOGICA-SEXO
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TABLA 10

0-9
1019

20-~-29

30-39

40-49

50-59

60-69
EDAD|
MEDIA|

ASTROCITOMA

<N

-t

—h

189|

MEDULOBLASTOMA

3

66

HEMANGIOBLASTOMA

1

LMETASTASIS

RELACION ANATOMIA PATOLOGICA-EDAD
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7, diplépia en 2, vértigos en 2, dismetrfa en 1 y ataxia en

3 (TABLA 11).

En cuanto a la sintomatologfia de estado, en 9 de
nuestros 10 pacientes aparece un sindrome de hipertensién in
tracraneal, en 7 signos cerebelosos y en 3 afectaciédn de es-

tructuras adyacentes y/o a distancia (TABLA 11).

Por lo que se refiere a las pruebas complementa-
rias diagnésticas, la radiograffa simple de crédneo fué nor-
mal en 9 enfermos y patoldgica en 1 (dehiscencia de suturas);
el fondo de ojo presentaba edema de papila bilateral en 9 ca
sos y el restante era normal; el E.E.G: se practicdé en 8 en-
fermos: en 3 era normal y en 5 patolbégico (3 con sufrimiento
cerebral difuso y 2 con disritmias focales); en 4 pacientes
se practicd ventriculografia, observandose en 1 caso obstruc
cibén del acueducto de Silvio y en 3 6cupacién y desplazamien
to del IV ventriculo; por Gltimo, la T.A.C. se practicéd en
9 pacientes, siendo patolbégica en todos ellos, obteniendose
un diagnéstico de localizaciédn y de naturaleza correcto en

todos los casos.

La ubicacidén de estos astrocitomas fué: 6 en hemis
ferios cerebelosos (3 en el derecho y 3 en el izquierdo) y 4

en vermis y hemisferios (TABLA 12).

En cuanto a la histopatologfia diremos que de los
10 astrocitomas estusiados, 6 eran sélidos y 4 quisticos. De
la misma forma, diremos que en 7 casos el astrocitoma era

del grado I-II de Kernoham y en 3 del grado III-IV.

Respecto al tratamiento, ya hemos dicho que es emi
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TABLA 11

RELACION ANATOMIA
PATOLOGICA-~CLINICA
SINTOMAS DE COMIENZO

Cefaleas

Vomitos

Diplopia

Vértigos

Dismetria

Ataxia

Astroci-
Heman -
gioblast.

#toma

b
o

SINTOMAS DE ESTADO
Sindr. de H.I.C.
Cefaleas

Edema de papila

Vomitos

Diplopia

Lateral. de cabeza
Signos cerebelosos ~

L

Ataxia
Alter. del tono
Nistagmus
Romberg
Dismetria
Adiadococinesia
Af. estr.adyac. y dist. i
Afect. VIl par i
Afect. IV par
S.piram. y motores_




RELACION ANATOMIA PATOLOGICA -LOCALIZACION

TABLA 12

ASTROCITOMA

Vermis

Hemicere-
belo drcho

Hemicere-
belo izgdo

H.drcho.
y vermis

MEDULOBLASTOMA

HEMANGIOBLASTOMA

METASTASIS

scl
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nentemente quirdrgico, practicandose una reseccién tumoral

total en 7 casos (5 s6lidos y 2 quisticos) y subtotal en los
otros 3 (1 s6lido y 2 quisticos). En 4 ocasiones se coloca-
ron sendas derivaciones ventriculo-peritoneales al aparecer

alteraciones en la normal circulacidn del L,C.R. (TABLA 13).

Como tratamiento complementario de la cirugifia, he-
mos de decir que se aplicé radioterapia en 7 pacientes y en

uno de ellos se aplicdé también quimioterapia (TABLA 14).

En el periodo postoperatorio fallecen 2 de nues-
tros pacientes, ambos por problemas respiratorios, 5 se recu
peraron totalmente de su afectacidn neurolbgica, 2 se recupe
raron parcialmente (en uno aparecid afectado el III par cra-
neal y en otro persistié la afectacidén del IV y VII pares) y

1 no recuperd en absoluto su déficit neuroclégico (TABLA 15).

En la evolucién tardia, apreciamos recuperacién to
tal en 5 pacientes: en 3 a los 2 afios, en 1 a los 3 afios y
en 1 a los 4 afios; posteriormente desconocemos la evolucidn.
Un enfermo no recuperd su déficit neurolbgico (a los 2 afios)
y los 2 restantes fallecieron (1 al afio por recidiva de su
astrocitoma, el cual era del grado III-IV, y el otro a los 3
afios por afectacién de las glé&ndulas suprarrenales, secunda-
ria posiblemente al tratamiento complementario aplicado) (TA-

BLA 15).

A continuacidn analizaremos los meduloblastomas,
los cuales se observan,en nuestra relacibén, en 2 ocasiones

en el sexo femenino y en 1 en el masculino (TABLA 9).




RELACION ANATOMIA PATOLOGICA ~ TT 2 QUIRURGICO

TABLA 13 TotaF:eseCCi;): btotal Ddeeri‘ll_?é.ig.n
ASTROCITOMA <§ Z 12 ?
MEDULOBLASTOMA 3 3
HEMANGIOBLASTOMA 4 2
METASTASIS 2 1

L21



RELACION ANATOMIA  PATOLOGICA-TRATAMIENTO

_—
TABLA 14 Q Q+R Q+QOm Q+R+Qm
PRI _
I ASTROCITOMA 3 6 1
MEDULOBLASTOMA o 2
[ HEMANGIOBLASTOMA 3 1
METASTASIS 1 1 1
Q.- Quirurgico

Qm. -Quimioterapia
R. - Radioterapia

82T



RELACION ANATOMIA PATOLOGICA-EVOLUCION

N

EVOLUCION EVOLUCION
TABLA 15 INMEDIAE TARDIA
RT | RP | NR E. RT | RP | N.R.
ASTROCITOMA ) 2 1 2 5 1
MEDULOBLASTOMA 2 1 1
HEMANGIOBLASTOMA | 4 4
METASTASIS 3

R.T. - Recuperacion total
R.P.- ” parcial
N.R.-No recupera

E. -Exitus

62T
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Todos nuestros casos se dan en nifios menores de 9

afios, con una edad media de 676 afios (TABLA 10).

El "tiempo de evolucidén medio" que presentan los

meduloblastomas de nuestro estudio es de 3 meses.

Clinicamente podemos decir que todos los casos de-
butaron con cefaleas, apareciendo vémitos en 2. En la sinto-
matologia de estado, apreciamos sindrome de hipertensidén in-
tracraneal en todos los casos, signos cerebelosos en 2 y no
existiendo en ninguno de ellos alteracidn de vias largas

(TABLA 11).

El diagnéstico fué realizado basandonos, aparte de
la historia clinica y exploracidén neurolégica, en la T.A.C.,
la cual nos dié un diagnéstico acertado, tanto de locaiiza—
cién como histolégico, en todos los casos. La ventriculogra-
ffa se practicdé en un paciente, apareciendo obstruccién del
IV ventriculo. El E.E.G. se realizé, asi mismo, en un pacien

te, siendo este normal.

La ubicacién del tumor fué en 1 caso en hemisferio
cerebeloso izquierdo y en los 2 restantes fué vérmico-hemis

férica (TABLA 12).

En lo referente al tratamiento, en los 3 casos se
practicé reseccibén total del tumor, y en 2 de ellos se com-
plementé la cirugia con radio y quimioterapia (TABLAS 13 y

14).

Dentro de la evolucién inmediata, hemos de hacer

notar, que un paciente fallecib6 en el postoperatorio inmedia
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to, mientras que los 2 restantes se recuperaron totalmente
de su déficit neurolégico. Posteriormente, uno de estos dos
pacientes murié a los 2 afios y medio por recidiva del tumor

Yy el otro persistia asintomético a los 3 afios (TABLA 15).

Pasamos a continuacién a estudiar los hemangioblas
tomas, de los cuales aparecen 4 en nuestra serie, 3 en hem-

bras y 1 en vardén (TABLA 9).

La edad media de los mismos fué de 43 afios (TABLA

10).

El "tiempo de evolucidén medio" fué de 4°75 meses.

En la sintomatologia de comienzo de los pacientes
afectos de hemangioblastomas, observamos una estrecha rela-
cibén con la hipertensién intracraneal, pues en los 4 casos
aparecen cefaleas, en 3 vémitos y en 3 vértigos. Tan solo en
un caso aparecia ataxia dentro del cuadro clinico inicial

(TABLA 11).

En cuanto a la sintomatologia de estado, los 4 pa-
cientes presentan sindrome de hipertensién intracraneal, en
3 aparecen signos de afectacién cerebelosa y en 2 hay altera

cibén de vias largas (TABLA 11).

La T.A.C. se practicé en 3 de nuestros 4 pacientes,
ofreciendonos en todos los casos un diagnéstico de localiza-
cién correcto. En 2 casos se obtuvo un diagnéstico de natura
leza certero, y en el restante se presentd la duda entre un

astrocitoma quistico y un hemangioblastoma, por lo que se

practicé una arteriografia vertebral que no aclard nuestras
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dudas.

La ubicacién de estos tumores fué: 2 en vermis y

2 en hemisferios (TABLA 12).

El tratamiento al que fueron sometidos estos tumo-
res fué fundamentalmente quirfirgico, practicandose reseccién
tumoral total en todos los casos. Fué necesario colocar un
sistema de derivacibén de L.C.R. en 2 ocasiones. Solo se com-
plementd en un caso la cirugia con radioterapia (TABLAS 13 y

14).

La evolucién, tanto inmediata como tardfa, fué ex-
celente, pues persistian asintométicos 3 casos a los 2 afios
¥y 1 a los 6 afios; se desconoce la evolucidédn posterior (TABLA

15).

Tenemos, por Ultimo, 3 pacientes, en nuestra rela-
cién, que son portadores de tumores cerebelosos metastésicos,
en 2 ocasiones secundarios a célncer pulmonar y en 1 a c&ncer

renal.

Estos 3 pacientes eran varones y presentaban una

edad media de 59 afios (TABLAS 9 y 10).

El "tiempo de evolucidn medio" fué de 6°6 meses.

La sintomatologia de comienzo se relacionaba con
la hipertensién intracraneal en 2 ocasiones, y en todos 1los

casos aparecieron signos de focalidad cerebelosa (TABLA 11).

En el periodo de estado, en un caso solo habfa sig

nos de hipertensién intracraneal, en otro solo signos de dé-
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ficit cerebeloso, y en el restante se presenté sintomatolo-

gia en ambos sentidos (TABLA 11).

En cuanto a las pruebas complementarias, en 2 oca-
siones llegamos al diagnbstico de localizacidén mediante 1la
T.A.C. y en la restante mediante ventriculograffa. El1 diag-
néstico histolbégico de certeza solo se consiguidé mediante el
estudio anatomopatolégico, ya que a través de la T.A.C., en
un caso se pens® que se trataba de un astrocitoma y solo se
sospechaba la metéstasis y en el otro la imagen era de difi-
cil catalogacidén. A 2 pacientes se les practicaron sendas
arteriografias vertebrales, apareciendo en ambas signos de

hidrocefalia.

Las met&stasis estaban ubicadas en 2 casos en he-

misferio cerebeloso derecho y en uno en vermis (TABLA 12).

Quirurgicamente, se practicé reseccibén tumoral to-
tal en dos casos y subtotal en uno (TABLA 13). Esta cirugia
fué complementada en una ocasidn con radioterapia y en otra
con radio y gquimioterapia (el caso restante murié antes de

poderle aplicar radioterapia) (TABLA 14).

Los 3 pacientes tuvieron una recuperacién total,en
lo que se refiere a su déficit neurolbgico, en el postopera-
torio inmediato, pero posteriormente fallecieron los 3, uno
al mes, otro a los 6 meses y el tercero a los 3 afios; gene-

ralmente a causa de su tumor primario (TABLA 15).




DISCUSION
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En el presente capitulo analizaremos los resulta-
dos expuestos en el capitulo anterior, y paralelamente 1los
iremos comparando con los observados por otros autores en es

tudios similares.

Nuestro grupo de estudio ha estado formado por 20
casos de tumores de cerebelo, los cuales suponen el 571% de
la totalidad de los tumores intracranecales estudiados en

nuestro servicio, y el 28°9% de los tumores infratentoriales,

Estos porcentajes varian poco de los observados
por BLAZQUEZ, OBRADOR y AMAYA (1975)'(31), en el Servicio de
Neurocirugia de la Ciudad Sanitaria de la Paz de Madrid, ya
que estos autores observan que los tumores de cerebelo repre
sentan el 7°6% de la totalidad de los tumores intracraneales
estudiados por ellos, y el 43°5% de los tumores infratento-

riales.

En este punto debemos hacer notar, que al igual
que en el capitulo de "Resultados", estudiaremos primero glo
balmente todos los tumores, y posteriormente segin su anato-

mia patolégica.

En nuestra serie observamos, en lo referente al se
xo, que 9 pacientes eran varones y 11, eran hembras. Esto re

presenta un 45% frente a un 55% respectivamente.
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MATSON (20) en una serie de 275 casos observa que
166 eran varones y 109 eran hembras, lo que supone un 60% y

un 40% respectivamente.

Estos datos nos hacen pensar que la patologia tumo
ral cerebelosa, de forma global, no tiene unas claras prefe~

rencias por uno u otro sexo.

La edad media de nuestros pacientes fué de 3178
afios, con una edad minima de 2 afios y una méiima de 66 afios,
siendo la mas frecuente entre nuestros enfermos la primera y
segunda décadas de la vida (7 en la primera y 4 en la segun-

da).

Si solo tenemos en cuenta los tumores primitivos
de cerebelo, es decir, excluyendo las metéstasis, la edad me
dia es de 22°8 afios, comprendidos estos pacientes entre los

2 y 56 afios.

Esta Ultima observacidén coincide plenamente con la
realizada por BOIXADOS y col. en 1976 (32), los cuales apre-

cian en su serie una edad media de 22°2 afios.

Del mismo modo, la edad media de los pacientes con
metédstasis, de nuestra serie (59 afios), coincide plenamente

con la observada por HOUTTEVILLE (16) en la suya (61 afios).

El tiempo de evolucién de nuestros enfermos varia,
de forma global, de 1 a 24 meses, con un tiempo de evoluciébn

medio de 4°7 meses.

En cuanto a la clfnica de comienzo, evaluamos aque
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llos signos-sintomas con que debutd la enfermedad. En nues-
tra serie observamos cefaleas en 19 pacientes, vémitos en 12,

dipldépia en 3.

No es raro que estos sintomas, propios de la hiper
tensidén intracraneal, se presenten de forma fésica, alternan
do periodos de remisidén con otros de reagudizacidén, que po-
drfian explicarse pensando en fases de crecimiento tumoral,
provocando aumento de la presidén intracraneal, y otras de

acomodacidén a la misma.

Ademés de los vistos, existen otros sintomas més
especificos de afectacidn cerebelosa y con los cuales se ini
cia el cuadro clinico, asi tenemos: 6 pacientes con vértigos,

2 con dismetria y 4 con ataxia.

Las cefaleas y los vémitos son, pues, por este or-
den, los sintomas de comienzo méAs generalmente presentados;
de hecho, las cefaleas se presentan en el S5% de nuestros en
fermos, observacidén anéloga a la de BIEDMOND (2) y HOUTTEVI-

LLE (16).

Los sintomas de estado observados han sido dividi-
dos en tres apartados: sindrome de hipertensidén intracraneal,
signos cerebelosos y afectacidn de estructuras adyacentes

y/o a distancia.

Entre los sintomas propios de hipertensién intra-
craneal encontramos cefaleas en 18 casos, vémitos en 15, ede
ma de papila bilateral en 15, dipldpia en 4 y lateralizacién

de la cabeza en 4.
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Los signos cerebelosos observados son: ataxia en
10 pacientes, alteracién del tono (hipotonfa) en 1, nistagmo
en 3, signo de Romberg positivo en 4, dismetria en 13 y adia

dococinesia en 3.

En el tercer apartado considerado encontramos:
afectacién del VII par craneal en 3 ocasiones, afectacién
del IV par craneal en 1 y signos piramidales y/o trastornos

motores en 3.

En el estudio realizado por BIEDMOND (1974) (2},
sobre 290 casos de tumores de cerebelo, observamos que los
distintos sintomas se presentan en unos porcentajes simila-
res alos observados por nosotros, asi, este autor observa ce
faleas en el 95% de sus pacientes, vémitos en el 80%, edema
de papila bilateral en el 86%, diplépia en el 22% y laterali

zacidn de la cabeza en el 20% de los casos.

En cuanto a los signos cerebelosos, este autor ob-
serva ataxia en el 66% de sus enfermos, alteraciones del to-
no en el 15%, dismetrfa en el 80% y nistagmo en el 67%. En
estos dos Ultimos porcentajes diferimos de este autor, ya
que nosotros encontramos el nistagmo solo en el 10% de nues-

tros enfermos y dismetria en el 65%.

Por Gltimo, BIEDMOND observa afectacién de estruuc
turas adyacentes y/o a distancia en el 33% de sus pacientes,

porcentaje superponible al 35% observado por nosotros.

En lo que a las pruebas complementarias se refiere,

practicamos a todos los pacientes analitica general, radio-
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grafia simple de créneo, en sus proyecciones anteroposterir
y lateral, y estudio del fondo de ojo. El1 E.E.G. se realizé
a 13 pacientes, ventriculografia a 8, angiograffia a 3 y T.A.

C. a 17.

Remitiendonos a la analitica genaral, esta ha sido
patolbégica en 3 ocasiones: 2 casos de hiperglucemia y 1 con
aumento de ia velocidad de sedimentacién globular; patologia
sin relacidén directa con el tumor de cerebelo. E1l valorar es
te parédmetro ha sido, principalmente, para observar si exis-
te un aumento de eritropoyesis en los casos de hemangioblas~
tomas, como defiende ANAGNOSTON (33), y observan JEFFREYS y
col. (34) en la mayoria de los casos de hemangioblastomas es
tudiados por ellos en un reciente trabajo (1982); aumento

gue nosotros no observamos en absoluto.

La radiografia simple ha sido patolébgica en 4 oca-
siones, apreciandose dehiscencia de suturas en 3 casos y des

truccidén del dorso de la silla turca en 1.

A este respecto diferimos de HOUTTEVILLE (16), el
cual observa dehiscencia de suturas en el 90% de los casos
de nifios con tumores de cerebelo, mientras que nosotros la
observamos en el 42% de los nifios. Este mismo autor encuen-
tra destruccidén del dorso sellar en el 12% de sus pacientes,

porcentaje igualmente superior al que encontramos nosotros.

Al estudiar el fondo de ojo, aparece edema de papi
la bilateral en el 75% de nuestros casos, resultado superpo-

nible al 70% que el autor anterior observa en su estudio.

El E.E.G. que se practicé a 13 enfermos, fué nor-
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mal en 4 y patolégico en los 9 restantes, apreciandose sufri

miento cerebral difuso en 6 Yy disritmias focales en 3.

MATSON (20) en su estudio sobre 154 casos de tumo-
res de cerebelo, encuentra el E.E.G. normal en el 24% de los
mismos, siendo patolébgico en el 76% restante, apareciendo su
frimiento cerebral difuso en el 32% y disritmias focales en

el 44%.

Como podemos ver, el poréentaje de casos con E.LE.
G. normal que este autor observa, es similar al que encontra
mos nosotros; en cambio, diferimos en cuanto a la patologia
observada, pues MATSON encuentra como mids frecuente las dis-~

ritmias focales, y nosotros el sufrimiento cerebral difuso.

La ventriculografia fué practicada en 8 pacientes,
siendo patolégicas todas ellas; se observS obstruccién del
acueducto de Silvio en 2 ocasiones, ocupacién y desplazamieg
to del IV ventriculo en 5 Yy desplazamiento del acuaducto de
Silvio y del 1V ventriculo,sin ocupar este Gltimo, en una oca

sidn.

BIEDMOND (2) en su serie de 290 casos, observé las
distintas patologias, respectivamente, en el 37%, 42% y 21%

de los casos.

Coincidimos con este autor en que la patologfia mias
frecuentemente observada, por medio de 1la ventriculografia,
en los casos de tumores de cerebelo, es la ocupacidn y despla

zamiento del IV ventriculo.

La angiograffa fué realizada en 3 pacientes, obser-
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vandose en todas ellas signos de hidrocefalia, con desplaza-
mientos vasculares de los diferentes segmentos de la arteria

cerebelosa posteroinferior.

PHILIPPON, AUBIN y METZGER (35), encuentran estos
mismos caracteres angiogréficos en los 20 pacientes con tumo

res de cerebelo estudiados por ellos.

Por Gltimo, la T.A.C. fué practicada en 17 de nues

tros 20 pacientes.

Esta prueba, segin BAKER y HOUSER (36), ofrece ma-
yores dificultades en el diagndéstico de los tumores infraten
toriales que en el diagnéstico de los tumores supratentoria-
les, lo que reafirma GADO y col. (37, 38) con sus observacio
nes, pues para estos autores, la primera dificultad estriba
en la no visualizacidédn del IV ventriculo, con lo cual se
pierde un importante punto de referencia, dificultad que de-

tectan en el 60% de su casuistica.

Otra gran dificultad radica en el hecho del caréc-
ter isodenso que ofrecen la cuarta parte de los tumores in-
fratentoriales, conclusién a la que llegan en su estudio, S0

bre 196 casos, KAZNER y col. (39).

NO obstante, estos comentarios, en nuestra expe-
riencia obtenemos un diagnéstico topogré&fico positivo en el
100% de los pacientes estudiados tomograficamente, y un diag
néstico histolbégico acertado (confirmado posteriormente por

estudio anatomopatolégico) en el 82% de los mismos.

Al igual que nosotros, PHILIPPON, AUBIN y METZGER
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(35), obtienen un diagnéstico de localizacidn positivo en el

100% de sus 20 pacientes estudiados.

Por su parte, KAZNER y col. (39), McALLISTER y colj|
(40) y NAIDICH y col. (41), obtienen una localizacién exacta
mediante la T.A.C., en el 95°5%, 92°8% y 85%, respectivamen-

te, de sus casuisticas.

También KINGLEY y KENDALL (42), en sus 85 observa-
ciones en nifios, localizan el tumor de forma correcta, me-

diante esta técnica, en el 98°8% de los mismos.

En cuanto al diagnéstico histoldgico, coincidimos
con BILANINK y col., (1981) (43), que diagnostican, mediante
la T.A.C., la naturaleza del 80% de los tumores infratento-

riales estudiados por ellos.

En un estudio realizado varios afios antes (1978),
McALLISTER y col. (40) descubren la naturaleza del tumor en

el 63% de los casos.

Es evidente, que con el perfeccionamiento de la
técnica tomogréfica, cada dia van quedando menos lagunas por
llenar en el campo del diagnéstico estructural de los tumo-

res de cerebelo.

Debemos, por lo tanto, estar de acuerdo con TARDY
y col. (1983) (44), los cuales, respaldados por 175 observa-
ciones que les permiten comparar los distintos métodos explo
ratorios, consideran que la T.A.C. se ha convertido en el me
dio ideal para el diagnéstico de los tumores de la fosa pos-

terior en general, y del cerebelo en particular.
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De la misma forma, podemos, en gran medida, estar
de acuerdo con PAPO y col. (45), los cuales, debido a la fia
bilidad del examen y el conocimiento completo de la localizg
cién tumoral, operan la mayor parte de los tumores de cerebe

lo, sin otro examen complementario que la T.A.C.

En lo que se refiere a la ubicacién de 1los tumores,
en 11 ocasiones son hemisféricos (6 en derecho ¥y 5 en izqui-
erdo), en 3 son vérmicos y en 6 son vérmico-hemisféricos (en
4 casos ocupan vermis y hemisferio derecho Yy en 2 vermis y

hemisferio izquierdo).

RINGERTZ y NORDENSTAMH (46) aprecian el 17°2% de
los tumores de cerebelo, por ellos estudiados, localizados
en hemisferios, el 50°7% en vermis y el 32°1% son vérmico-
hemisféricos. Resultados muy diferentes a los nuestros, pero
en este punto hay que tener en cuenta que la localizacién es
t4 muy relacionada con la histopatologia del tumor, por lo
que méas adelante, cuando comparemos estos dos parametros, po

dremos llegar a conclusiones m&s precisas.

La anatomfa patoldgica tumoral en nuestra serie in
cluye: 10 astrocitomas (6 sélidos y 4 quisticos), 3 medulo-
blastomas, 4 hemangioblastomas y 3 casos con met&stasis (2

de origen pulmonar y 1 de origen renal).

Es clara la mayor incidencia del astrocitoma en

nuestro estudio.

A este respecto coincidimos con BLAZQUEZ y col.

(31), que encuentran en su serie de 385 casos, el astrocito-
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ma como tumor més frecuente (46%). En el resto de los tumo-
res, en cambio, diferimos totalmente, pues aprecian un medu-
loblastoma en el 36% de sus pacientes, un hemangioblastoma

en el 10% y metéstasis en el 8%.

En las series estudiadas por BIEDMOND (2) y HOUTTE
VILLE (16){ los datos observados difieren totalmente de los
nuestros, ya que ambos autores encuentran el meduloblastoma
como tumor m&s frecuente en cerebelo (37°8% y 35% respectiva
mente), seguido del astrocitoma (28% en ambaé series), heman

gioblastoma (21°9% y 7°3%) y metéstasis (1273% y 30%).

Las diferencias entre estas observaciones y las
nuestras, posiblemente nos las podremos explicar cuando pos-
teriormente relacionemos la anatomia patoldgica con la edad,

el sexo, etc. de nuestros pacientes,

Aunque en la mayoriIa de las series estudiadas apa-
recen el astrocitoma, el meduloblastoma y el hemangioblasto-
ma como los tipos de tumores primitivos més frecuentemente
localizados en cerebelo (en nuestra serie suponen el 100%),
encontramos en la literatura revisada una serie de casos que
rompen estos moldes, asi, en 1980 es publicado por ROY, BHA-
TIA y NANDA (47), un caso de rabdomiosarcoma primitivo de ce
rebelo. Anteriormente, en 1968, SHUANGSHOTIS y PIYARATH (48)

describen otro caso con este tipo de tumor.

Siguiendo en esta linea, encontramos un caso de pi
nealoma ectbédpico de cerebelo publicado en 1974 por KHANTANA-
PHAR y BUNYARTVEJ (49); y un caso de neurofibroma cerebeloso

en untrabajo publicado en 1977 por KOMNINOTH y col. (50).
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Tanto el tratamiento como la evolucién de nuestros
pacientes han sido considerados de forma global, como ya ex-
pusimos en el capitulo anterior de "Resultados'", pero en es-
te momento no le daremos una significacién especial desde el
punto de vista estadistico, al guardar ambos parémetros una
Intima relacién con la histopatologia del tumor, y serén,por
lo tanto, ampliamente discutidos cuando posteriormente estu-
diemos la relacidén existente entre ambos parédmetros y la ana
tomfia patolégica. Nos limitaremos, ahora, solamente a comen-
tar los distintos puntos de vista, que sobre las generalida-
des del tratamiento quirdrgico de los tumores de cerebelo,

existen.

El tratamiento quirdrgico, en este tipo de patolo-
gia, comporta dos aspectos: el tratamiento de la hidrocefa-

lia y la exéresis tumoral.

El tratamiento de la hidrocefalia, realizado por
nosotros, ha sido la colocacidén de un sistema de derivacidn
interna o externa (en 8 ocasiones fué interna y en 1 externa)
bien en un tiempo anterior, o bien en un tiempo coincidente

con la exéresis del tumor.

ALBRIGT y RIEGEL (1977) (51), estdn a favor de es-
ta técnica, pues observan en sus trabajos una importante dis
minuciédn ae la mortalidad en los enfermos portadores de tumo
res de cerebelo, sobre todo en los nifios, que se beneficia-
ban de una derivacidén ventricular, en comparacién con aque-

llos a los que no se les habia practicado.

Estos mismos autores se pronuncian por la eleccién
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de una derivacidén interna, técnica a la que HOUTTEVILLE (16)
critica, en el sentido de que en ocasiones aparecen riesgos
ulteriores como infeccidn u oclusién del sistema de deriva-

cién, del cual el paciente deberi depender siempre.

Otra critica que recibe esta técnica es la que rea
liza KESSLER (52), el cual observa en su experiencia el ries
g0 que la misma conlleva, en el sentido de diseminacidén de
células neoplédsicas en la circulacibén general o en la cavi-

dad peritoneal.

Estos riesgos son, en definitiva, los que nos lle-
van, al igual que a la mayor parte de los autores estudiados)
a tomar una aptitud intermedia; de esta forma, se suele colo
car en el preoperatorio una derivacién ventricular externa
en caso de una gran hipertensién intracraneal clinica o en
el caso de una hiperpresidén de L.C.R. importante, y reservar
para el periodo postoperatorio, cuando es conocida la natura
leza histoldgica del tumor, la indicacién de una derivacién

interna definitiva.

En cuanto a la intervencién de una exéresis tumo-
ral, debemos tener siempre presente lo que a este respecto
nos dice ROUGERIE (28): "todo tumor del cerebelo debe ser
sistematicamente explorado para un abordaje directo y apro-
piado".

Referente a la posicién del operado, la posicién
de sentado, introducida por De Martell, es la que generalmen
te adoptamos, aunque la posicidén en decibito, introducida

por Cushing, atlin se emplea en aquellos enfermos de edad avan

zada o en muy mal estado general.




147

La posicién de sentado presenta una serie de venta
jas, como es la mejor exposicién del vermis superior y de 1la
parte alta de los hemisferios cerebelosos, simplificacién
del tiempo de abertura con disminucidén muy importante de las
hemorragias venosas, evacuacidn de la sangre hacia el exte-
rior facilitando los tiempos de diseccién y de exéresis de

los tumores hemorréagicos, etc.

Estas numerosas ventajas no deben, sin embargo, ha
cer olvidar el mayor inconveniente de 1la posicién sentada,
cual es el riesgo de embolia gaseosa a partir de las venas
seccionadas en las que la presifén es negativa. La frecuencia
de la embolia gaseosa es discutida, asi BAGNAT (53), en 1978,
observa la misma en el 25% de los casos, pero hay que hacer
la observacidén de que este aumento aparente de frecuencia va
unido esencialmente al afinamiento de los modernos medios de
deteccibén, que a su vez va parejo con una disminucidn de la

mortalidad.

La mejor via de abordaje, segiin ROUGERIE y HOUTTE-
VILLE (28), es aquella que asocia: simplicidad de abertura,
calidad de exposicidén de la lesidén sea cual sea su asiento y

eficacia en la recomposiciédn anatémica y funcional.

De los numerosos trazados de incisién propuestos,
Y que ya comentamos en el capitulo introductivo, el m&s uti-
lizado actualmente es la incisién vertical medial, via de

abordaje empleada por nosotros.

Esta via tiene la ventaja de ser répida, exsanglie

Y permite exponer convenientemente la prlctica totalidad de
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la fosa posterior.

Una vez considerados estadisticamente todos nues-
tros casos de forma global, vamos a analizar seguidamente,
los datos que independientemente nos dan los tumores, consi-

derandolos segin su anatomia patolégica.

Comenzando por los astrocitomas, observamos, en lo
que se refiere al sexo, que 6 pacientes eran hembras y 4 va-

rones.

MATSON (20) observa en su serie, que de los 121 en

fermos con astrocitoma, 65 eran varones y y 56 hembras.

VIRUEGA y col. (54) encuentran en su estudio sobre
50 casos de astrocitomas, que un 56% pertenecen al sexo mas-

culino y un 44% al sexo opuesto.

Estos autores, (20 y 54), encuentran una ligera in
clinacidén del astrocitoma cerebeloso por el sexo masculino,
en cambio, SALAZAR (55), en un estudio reciente (1981) sobre
13 casos de astrocitomas de cerebelo, observa, al igual que
nosotros, una discreta predisposicidén de este tumor por el

sexo femenino (8 hembras frente a 5 varones).

Podemos concluir, pues, que el astrocitoma de cere
belo no tiene una relacién manifiesta con el sexo del pacien

te.

En cuanto a la edad, la mayor parte de nuestros pa

cientes con astrocitoma estén comprendidos en las dos prime-
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ras décadas de la vida (3 en la primera y 4 en la segunda);
los 3 restantes se distribuyen uno por cada una de las si-
guientes décadas: 20-29, 30-39 y 50-59, Arrojan una edad me-
dia de 1879 afios, con una edad minima de 2 afios y una méxima

de 52 afios.

Por su parte, VIRUEGA y col. (54) observan, al
igual que nosotros, una mayor incidencia del astrocitoma de
cerebelo en las dos primeras décadas de la vida, aunque la
edad media de sus pacientes fué de 12 afios, ia cual varia,
aunque no de forma significativa, de la presentada por nues-

tros enfermos.

BOIXADOS y col. (32), aprecian en su experiencia

una edad media de 1577 afios.

Es evidente la mayor incidencia del astrocitoma de

cerebelo en pacientes menores de 20 afios.

El "tiempo medio de evolucidén" de los astrocitomas
de nuestra csuistica es de 4°7 meses, en la de BOIXADOS y
col. es de 976 meses y en la de VIRUEGA y su equipo es de 8
meses. Tienen los astrocitomas de cerebelo, por lo tanto, un

tiempo de evolucidn corto.

Clinicamente, estos tumores debutaron con la si-
guiente sintomatologfa: cefaleas en los 10 casos, vémitos en

7, diplépia en 2, vértigos en 2, dismetria en 1 y ataxia en 3

VIRUEGA y col. (54) observan los siguientes sfnto-
mas de comienzo: 37 pacientes presentaban cefaleas; 2, vémi-

tos; 7, diplépia; 1, vértigos y 2, ataxia.
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De la misma forma, BOIXADOS y col. (32), encuen-
tran, en sus 14 pacientes, como sintomatologia inicial la si
guiente: cefaleas y vOémitos en todos ellos, dipldpia en 7,

dismetria en 8 y ataxia en 8,

Aunque en algunos puntos no coinciden nuestras ob-
servaciones con las de estos autores, vemos que, en términos
generales, los sintomas con los que debutan los astrocitomas
de cerebelo son, en orden de frecuencia: cefaleas, vémitos,

signos cerebelosos, diplépia y vértigos.

En cuanto a la sintomatologia de estado, en 9 (90%
de nuestros 10 casos aparece un sindrome de hipertensidén in-
tracraneal, en 7 (70%) signcs cerebelosos y en 3 (30%) afec-

tacién de estructuras adyacentes y/o a distancia.

HOFFMANN (56), a este respecto, observa en su se-
rie que el sfdrome de hipertensidn intracraneal aparece en
el 89% de sus 66 enfermos, signos cerebelosos en el 82% y
afectacidén de estructuras adyacentes y/o a distancia en el
35%. Observaciones, que como vemos, son similares a las nues

tras.

En este punto hemos de decir, que observamos en
los astrocitomas quisticos una clinica méAs florida que en
los astrocitomas sé6lidos, presentando los primeros una mayor
agudeza clinica, sobre todo en lo referente a la sintomatolo
gia relécionada con la hipertensidn intracraneal. A estas
mismas conclusiones llegan VIRUEGA y col. (54), BOIXADOS y

col. (32) y MATSON (20) en sus observaciones.
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Por lo que se refiere a las pruebas complementa-
rias, la radiografia simple de cr&neo fué normal en 9 enfer-
mos y patolégica en 1 (dehiscencia de suturas); el fondo de
ojo presentaba edema de papila bilateral en 9 casos y el res
tante era normal; la electroencefalografia se practicdé en 8
pacientes: en 3 era normal y en 5 era patolbgica (3 con su-
frimiento cerebral difuso y 2 con disritmias focales); en 4
pacientes se realizé ventriculograffa, observandose en 1 ca-
so obstruccidén del acueducto de Silvio y en 3, ocupacién y
desplazamiento del IV ventriculo. Por Gltimo, la T.A.C. se
practicé en 9 pacientes, obteniendose un diagnéstico de loca

lizacidén y de naturaleza correcto en todos ellos.

Al observar estos resultados, tenemos que estar de
acuerdo con HOUTTEVILLE (16) en gque los exdmenes fundamenta-
les en el diagndéstico de los astrocitomas, y de todos los tu
mores de cerebelo en general, son la T.A.C. y la ventriculo-

grafia.

En una reciente monografia (1982), WEISBER (57)
nos dice que, en lines generales, el patrdén que los astroci-
tomas quisticos de cerebelo presentan en la T.A.C., es el de
una regidén hipodensa con aumento de la densidad alrededor
del nédulo, patrédn que coincide con el que en su experiencia

observa JIMENEZ-CASTELLANOS E. (1984) (58).

Este Gltimo autor {(58), concluye también, que tréas
la intensificacién con contraste, la imagen tomogr&fica del

astrocitoma de cerebelo adopta la forma de anillo.

La ubicacién de estos astrocitomas fué: 6 en hemis
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ferios cerebelosos (3 en el derecho y 3 en el izquierdo) y

4 en vermis y hemisferios.

En su serie de 44 astrocitomas, ROUGERIE y HOUTTE-
VILLE (28) observan que 19 (43%) son hemisféricos, 7 (16%)
son vérmicos y 18 (41%) son vérmico-hemisféricos. Observa-
ciones que, aunque difieren algo de las nuestras, coinciden
en que la més frecuente localizacidén de los astrocitomas de

cerebelo es en los hemisferios.

En cuanto a la histopatologia, diremos que, de los
10 astrocitomas estudiados, 6 eran sélidos y 4 quisticos.
Proporcidn similar a la que aprecian VIRUEGA y col. (54),

pues sobre 50 casos, 27 son s6lidos y 23 son quisticos.

No obstante, GOLL y McKISSOCK (59) observan un ca-
radcter predominantemente quistico (86%) en su serie sobre
98 caos de astrocitomas, al igual que KUNICKI y CZERWINOKI
(60), los cuales, en un reciente estudio (1980) sobre 215 ca
sos de astrocitomas, observan un 77°8% de tumores quisticos

frente a un 22°2% de s6lidos.

Siguiendo dentro del campo de la histopatologia,
diremos que en 7 casos el tumor era del grado I-II de Kerno-

ham y en 3 del grado III-IV,.

En la serie de VIRUEGA y col. (54), aparece el 92%

del grado I-II y el 8% del grado III-IV.

TSUCHIDA y col. (1982) (61) observan en su estudio
un 72% de astrocitomas cerebelosos del grado I-II y un 28%

del grado III-IV; proporcién superponible a la nuestra.
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Coincidimos con la mayoria de los autores en el ca

rdcter benigno de los astrocitomas de cerebelo.

Respecto al tratamiento, ya hemos dicho que es emi
nentemente quirdrgico, practicandose una reseccién tumoral
total en 7 casos (5 s6lidos y 2 quisticos) y subtotal en los
otros 3 (1 sb6lido y 2 quisticos). Proceder que coincide con
el de los distintos autores estudiados como VIRUEGA y col.
(54), ROUGERIE y HOUTTEVILLE (28) y TSUCHIDA y col. (61), ya
que al tratarse el astrocitoma cerebeloso de una neoplésia
de comportamiento generalmente benigno, el objetivo de la in
tervencién quirlGrgica suele ser la ablacién total del tumor
cuando es s6lido y del nédulo mural cuando es quistico, aun-
que esto depende de la localizacidén, extensién, grado de ma-

lignidad, etc. del tumor.

En este punto hemos de hacer notar que en 4 ccasio
nes se colocaron sendas derivaciones ventriculo-peritoneales

al aparecer alteraciones en la normal circulacién del L.C.R.

Como tratamiento complementario de la cirugia, se
aplicé radioterapia en 7 pacientes, y en uno de ellos se

aplicé también quimioterapia.

TSUCHIDA y col. (1982) (61) aplican radioterapia
en el 64% de sus pacientes, porcentaje similar al nuestro
(70%); en cambio, VIRUEGA y col. (1976) (54), la aplican en

un porcentaje mucho menor de sus pacientes (18%).

En el periodo postoperatorio fallecen 2 de nues-

tros pacientes, ambos por problemas respiratorios, 5 se recu
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peraron totalmente de su afectacién neurolébgica, 2 se recupe
raron parcialmente (en 1 quedé afectado el III par craneal y
en otro persistid la afectacién del IV y VII pares) y 1 no

recuperd en absoluto su déficit neuroldgico.

La mortalidad postoperatoria o inmediata en el es-
tudio de VIRUEGA y col. (54) se eleva a 7 pacientes (14%) y
en la de TSUCHIDA y col. (61) a 3 (10°7%), porcentajes lige-
ramente inferiores al 20% de nuestra serie. En cambio, en 1la
serie de OBRADOR y col. (62), la mortalidad ihmediata es del

19% y en la de OLIVECRONA (63) es del 2176%.

En la evolucién tardia, apreciamos recuperacidén to
tral en 5 pacientes: en 3 a los 2 afios, en 1 a los 3 afios y
en 1 a los 4 afios; posteriormente desconocemos la evolucidn.
Un enfermo no recupera su déficit neurolégico (a los 2 afios)
y los 2 restantes fallecen (1 al afio por recidiva de su as-
trocitoma, el cual era del grado III-IV, y el otro por afec-
tacidén de las gléandulas suprarrenales, secundaria posiblemen

te al tratamiento complementario.

La mortalidad tardia en la serie de VIRUEGA y col.
(1976) (54) es del 6%, y en la de OLIVECRONA (1967) (63) del
18°4%. Mortalidad en un caso inferior y en otro similar a la
apreciada en nuestros enfermos (20%). La observada por TSU-
CHIDA y col. (1982) (61) es del 28°5%, porcentaje superior
al nuestro, pero hemos de tener en cuenta que los casos de
estos Gltimos autores, fueron seguidos durante un periodo de

tiempo més prolongado que los nuestros.

A continuacibén analizaremos los meduloblastomas,
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los cuales observamos, en nuestra relacidén, en 2 ocasiones

en el sexo femenino y en 1 en el masculino.

A este respecto, las distintas series estudiadas,
cuales son las de MAZZA y col. (64), ARSENI y CIUREA (65),
ambas publicadas en 1981, arrojan una mayor incidencia de es

te tumor en el sexo masculino.

La mayor incidencia del sexo femenino en nuestro
estudio, no le podemos dar un valor concluyente, debido al

escaso numero de casos frente a las demds series estudiadas.

Estos tumores, segin ROBBINS (15), son cerebelosos
por excelencia, y suelen tener su mayor incidencia en la in-

fancia.

Todos nuestros casos se dan en nifios menores de 9

afilos, con una edad media de 676 afios.

Tanto MAZZA y col. (64) como MEALEY y col. (66) ob
servan una edad media de 8 afilos. La observada por BOIXADOS y

col. (32) es de 7°1 afios.

Al observar esta similitud de resultados, podemos

corroborar el enunciado de ROBBINS anteriormente expuesto.

El tiempo de evolucién medio de los meduloblasto-
mas que analizamos es de 3 meses. Periodo aproximado al que

observa HOFFMANN (56) en su casufstica (4 meses).

BOIXADOS y col. (32), por el contrario, observan

un tiempo de evolucién medio més prolongado (8°4 meses).
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Cliniéamente, podemos decir que todos los casos de
meduloblastomas debutaron con cefaleas, apareciendo, ademés,
vémitos en 2 de ellos. Es evidente que los sintomas de ini-
cio son los relacionados con la hipertensién intracraneal.
Conclusidén a la que también llegan MAZZA y col. (1981) (64)
en su serie de 45 meduloblastomas. BOIXADOS y col. (1974)
(32), por su parte, coinciden con nosotros, aunque, en un al
to porcentaje de sus pacientes (84%), su cuadro clinico se
inicia también con signos cerebelosos. Esta diferencia se de
be, sin duda, a que en el tiempo que ha transcurrido entre
uno y otro trabajo, gracias a la T.A.C. sobre todo, se ha ob

tenido un diagnéstico més precoz de los tumores.

Por lo que se refiere a la sintomatologia de esta-
do, en todos nuestros pacientes existe sindrome de hiperten-
sién intracraneal y en 2 de ellos signos cerebelosos, no

existiendo alteracibén de vias largas en ninguno de ellos.

El diagnéstico fué realizado basandonos, aparte de
la historia clinica y exploracidn neurolébégica, en la T.A.C.,
la cual nos ofrece un diagnéstico de localizacién e histold-

gico acertado en todos los casos.

Se practicé, ademéds, ventriculografia en un pacien
te, apareciendo obstruccién del IV ventriculo. E1 E.E.G. se

realizbé, asi mismo, en un paciente, siendo el trazado normal

El meduloblastoma en la T.A.C. ofrece, segiin la ex
periencia de JIMENEZ-CASTELLANOS E. (1984) (58), en la fase
precontraste, una imagen con densidad igual o superior a la

del cerebelo normal, encontrandose habitualmente rodeada de
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una zona de edema que destaca su presencia. En cambio, no
suele ser tan definitiva la intensificacién por contraste,
que suele adoptar un caricter homogéneo cuando existe, pero

que puede faltar en otras muchas ocasiones.

La ubicacién del tumor fué en un caso en hemisfe-
rio cerebeloso izquierdo y en los dos restantes fué vérmico-

hemisférica.

MAZZA y col. (1981) (64) observan los meduloblasto
mas localizados en vermis en el 57°7% de sus pacientes, en

hemisferios en el 9% y vérmico-hemisféricos en el 33%.

ARSENI y CIUREA (1981) (65), por su parte, obser-
van el tumor con ubicacidn vérmico-hemisférica en el 58% de

su serie, vérmica en el 18% y hemisférica en el 24%.

Evidenciamos una clara tendencia de los medulobla§

tomas a ubicarse en la linea media cerebelosa.

Coincidimos con ROBBINS (15) en nuestras conclusio-
nes, ya que dicho autor en su obra "Patologia estructural y
funcional", afirma que los 2/3 de los maduloblastomas se dan
en nifios y asientan en la linea media, y el tercio restante
en pacientes entre 15 y 35 afios y suelen ubicarse en los he-

misferios cerebelosos.

En este punto debemos decir que en 1981, HEISS (67)
publicé un caso de meduloblastoma que ocupaba vermis, en una

mujer con 70 afios.

En lo referente al tratamiento, en los 3 casos se
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practicd reseccibén total del tumor y en 2 de ellos se comple

menté la cirugfa con radio y quimiterapia.

El criterio terapeutico seguido ante los medulo-
blastomas es el de una exéresis lo més radical posible del
tumor y complementar la cirugfa con radio y quimioterapia,

debido a la gran radiosensibilidad que este tumor presenta.

En este sentido, JIMENEZ-CASTELLANOS J. (68) nos
dice que la exéresis total del tumor es la solucién ideal,
aunque este proceder choca con dos dificultades concretas
que pueden impedirla, y que son, de una parte, el carécter
infiltrante y maligno de la presente tumoracién, y de otra,
las dificultades técnicas derivadas de una localizacién que
puede afectar a estructuras vitales. La impotencia quirdrgi-
ca de radicalidad se ve compensada con la posibilidad de com
plementar la cirugia con el proceder'radioterépico, en vir-
tud de la gran radiosensibilidad que ofrecen los elementos
estructurales integrantes de esta modalidad neoplé&sica con-

creta.

Dentro de la evolucidén inmediata de nuestros pa-
cientes, hemos de hacer notar que un paciente fallecib en el
postoperatorio inmediato, mientras que los dos restantes se
recuperaron totalmente de su déficit neurolégico. Posterior-
mente, uno de estos pacientes murié a los 2 afios y medio por
recidiva del tumor y el otro persistia asintom&tico a los 3

afios.

MAZZA y col. (64) practican reseccidn total en el

54% de sus pacientes y subtotal en el 46% de los mismos,
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siendo complementado el tratamiento quiridrgico con radiotera
pia en el 60% de los casos, y con radio y quimioterapia en

el 22%.

De los 45 pacientes estudiados por estos autores,
10 fallecen en el postoperatorio inmediato y 22 mAs tardia-
mente, habiendo recidivado el tumor en 19 de estos Gltimos.
Todos los pacientes que sobrevivian a los 3 afios de la inter
vencién, 13 en concreto, habian sido sometidos complementa-

riamente a quimio y radioterapia.

La mortalidad postoperatoria en la serie de BOIXA-
DOS y col. (1974) (32) es del 47%. Estos autore sometieron,
siempre que fué posible, a todos sus pacientes a radiotera-

pia.

Coincidimos con estos autores en la conveniencia
de practicar una reseccidén lo més amplia posible del medulo-
blastoma, complementando la cirugia con radio y quimiotera-

pia.

De la misma forma, estamos totalmente de acuerdo, -
con los autores estudiados, en apreciar un carécter maligno

en esta neoplédsia, as{ como una gran tendencia a recidivar.

Pasamos a continuacién a estudiar los hemangioblas
tomas, de los cuales aparecen en nuestra serie 4, lo que su-
pone un 20%, porcentaje muy superior al 4% que observan BLAZ
QUEZ y col. (31); coincidimos, en cambio, con estos autores
Y con la totalidad de los estudiados, como MONDKAR y col.

(69) y DUK IL SUNG y col. (70), en qﬁe este tipo de tumor re
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presenta entre el 1 y el 2% de la totalidad de los tumores
intracraneales. En nuestro servicio, concretamente, suponen

el 1%.

En nuestros casos se aprecia una mayor incidencia

en el sexo femenino (3 hembras frente a 1 varén).

Diferimos totalmente, a este respecto, de DUK IL
SUNG y col. (1982) (70) y de BLAZQUEZ y col. (1976) (31},
pues estos autores observan,en sus series, el doble de casos

en el sexo masculino gque en el femenino.

La edad media de nuestros pacientes fué de 43 afios,
la cual coincide con la observada por BLAZQUEZ y su equipo
(41 afios), y difiere poco de la observada por DUK IL SUNG y

col. (37°5 afios).

HOUTTEVILLE (16) nos dice del hemangioblastoma
gue es un tumor que se presenta generalmente entre los 30 y
50 afios, aunque no es excepcional por debajo de los 20. Coin

cidimos, en este sentido, con este autor francés.

Tanto KHAN y col, (71) como DUK IL SUNG y col. (70
coinciden en que el tiempo de evolucidén medio de los heman-
gioblastomas es de 8 meses. De la misma forma, BLAZQUEZ y
col. (31) observan que mé&s del 80% de sus casos tienen un

tiempo de evolucién inferior al afio.

Entre nuestros pacientes este periodo fué inferion

4°75 meses.

La sintomatologfa de comienzo estéd estrechamente
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ligada en nuestra casufstica con la hipertensién intracra-
neal, pues en todos los casos aparecen cefaleas, en 3 vémi-
tos y en 3 vértigos. Tan solo en un caso aparecia ataxia den

tro del cuadro clinico inicial.

En la serie de BLAZQUEZ y col. (31) el 76% de sus
pacientes debutan con cefaleas, y tan solo en el 10% apare-

cen signos cerebelosos de forma inicial.

En cuanto a la sintomatologia de estado, los 4 pa-
cientes presentan sindrome de hipertensidn intracraneal, en
3 aparecen signos de afectacién cerebelosa y en 2 hay altera
cibén de vias largas. Clinica que difiere poco de la observa-
da por el autor anterior en su estudio, el cual aprecia sig-
nos de hipertensién intracraneal en el 97% de sus pacientes,
signos cerebelosos en el 59% y alteracidn de vias largas en

el 33%.

En el campo del diagnbstico, diremos gque se practi
¢6 una T.A.C. en 3 de nuestros 4 pacientes, ofreciendonos en
todos los casos un diagnéstico de localizacidén correcto. En-
2 casos se consiguib6 un diagnéstico histolégico de certeza,
y en el restante se presentd la duda entre un astrocitoma
quistico y un hemangioblastoma, por lo que se practicé una
arteriograffa vertebral, la cual no aclard nuestras dudas,
debido a que surgieron problemas en la realizaciédn de la mis

ma.

Segin observaciones de JIMENEZ-CASTELLANOS E. (58)
el hemangioblastoma, en la fase precontraste de la T.A.C.,en

general , se presenta con un quiste, con un nédulo mural o
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sin €1, y por supuesto, en el caso de ausencia de quiste, el
nédulo s6lido no se puede distinguir del tejido circundante
sin una intensificacién por sontraste, que incluso, a veces,
detecta los vasos inyectados y dilatados, permitiendo un di-
agnéstico topogré&fico de naturaleza, que se confirma plena-

mente por la arteriografia vertebral.

CORNELL y col. (72), en un estudio publicado en
1979, sobre 7 casos de hemangioblastomas cerebelosos, defien
de la complementaridad de la T.A.C. y la arteriografia verte
bral en el diagnéstico de este tipo de tumor, apreciando una
superioridad de la T.A.C. en la demostracién de este tipo de
tumor en lo que se refiere al componente quistico del mismo
Y la hidrocefalia asociada, en cambio, la arteriografia ver-

tebral reveldé mé&s tumores de los observados en la tomografia,

De la misma forma, GANTI ylcol. (73), al recopilar
10 casos, llegan a destacar el valo? tomografico cuando los
hemangioblastomas son quisticos, pero que pueden plantear
problemas de diagndstico diferencial con el astrocitoma de
cerebelo, lo cual obliga a practicar la arteriografia aclara

dora, como también aconsejan DI LORENZO y col. (1983) (74).

Por su parte, KITAOKA, ITO y TASHIRO (75), aportan
do sus 8 observaciones, consideran definitiva la arteriogra-
fia para el diagndstico de naturaleza, pues con el empleo de
la tomografia, si bien se localiza el tumor, siempre queda
pendiente el problema del diagnéstico diferencial entre el

hemangioblastoma y el astrocitoma cerebeloso.

También a estas conclusiones llegan NAKAO y col.
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(76) en su estudio (1981),.

La ubicacibén de estos tumores es: 2 en vermis y 2
en hemisferios. No observamos, pues, una clara preferencia
por una determinada localizacidén. Observacién que difiere de
la realizada por HOUTTEVILLE (16) y por DUK IL SUNG (70),
los cuales encuentran, en sus respectivas casufsticas, una
mayor predisposicién del hemangioblastoma por ubicarse en

los hemisferios cerebelosos.

Con respecto a este tipo de tumor, ROBBINS (15)
nos dice que tiene un cardcter familiar (20%), transmisible
segln un patrdén autosémico dominante con una penetracidn va-
riable, y puede asociarse con otros hemangioblastomas, en el
mismo cerebelo (10%) o en otro lugar del sistema nervioso
(tronco cerebral, médula) o a nivel de la ret;na (enfermedad
de Von Hippel-Lindau). Caracteristicas que no hemos observa-

do en ninguno de los 4 casos de nuestra serie.

El tratamiento a que fueron sometidos estos tumo- .
res fué fundamentalmente quirfdirgico, practicandose reseccidn
tumoral total en todos los casos. Solo en un caso se comple-

menté la cirugfa con radioterapia.

DUK IL SUNG y col, (1982) (70), efectuan una resec
cién total del tumor en 5 pacientes y subtotal en los 19 res

tantes; aplicaron radioterapia en 11 pacientes.

Aunque lo ideal es practicar una reseccién radical

del tumor, debido a las caracterf{sticas especiales que este
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posee, esto no es siempre posible.

Con respecto a la conveniencia de la aplicaciédn de
radioterapia en los hemangioblastomas, existen controversias
entre los distintos autores revisados, ya que si bien DUK IL
SUNG y col. son partidarios de aplicarla, sobre todo en los
casos en que no se ha podido extirpar por completo la masa
tumoral, BLAZQUEZ y col. no la utilizan en ninguno de los 63

pacientes intervenidos por ellos.

La evolucién de nuestros pacientes, tanto inmedia-
ta como tardia, es excelente, pues persistian asintométicos
en 3 casos a los 2 afios y en 1 a los 6 afios; se desconoce la

evolucidn posterior.

En la casuistica de DUK IL SUNG y col. (70) falle-
cen 2 pacientes (873%) en el postopefatorio inmediato, y 5

(20°8%) més tardiamente.

BLAZQUEZ y col. (31) aprecian una mortalidad del
18% de sus pacientes afectos de hemangioblastomas. Estos au-
tores nos hablan en su monografia de una serie de 3 hemangié
blastomas, estudiados por RODRIGUEZ HERNANDEZ, que presentan

una mortalidad nula.

Estos mismos autores, al igual que nosotros, no
aprecian en sus enfermos ninguna recidiva, pero en su traba-
jo revisan una serie de casuisticas en las que aprecian reci
divas en el 7% de los casos, pero hay que tener en cuenta
que muchas de estas no eran verdaderas recidivas, sino que

se trataba de nédulos tumorales que no habian sido reconoci-
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dos en la primera intervencién, y por otro lado hay que de-
cir que algunas de estas casufisticas databan de tiempos ante

riores al uso de las m&s recientes técnicas de microcirugia.

A la vista de estos datos podemos confirmar el ca-

ricter generalmente benigno que tiene el hemangioblastoma.

Tenemos, por dltimo, 3 pacientes en nuestra rela-
cién que son portadores de tumores cerebelosos metastésicos,
en 2 ocasiones secundarios a céncer pulmonar y en 1 a céncer

renal.

Estos 3 pacientes eran varones y presentaban una
edad media de 59 afios. A este respecto coincidimos con HOU-
TTEVILLE (16), el cual determina en estos enfermos, una edad
media de 61 afios, y que las metlstasis cerebelosas suelen

ser secundarias a cancer pulmonar en varones y a céncer de

mama en hembras.

El tiempo de evolucidn en las metédstasis es muy
variable, encontrandonos en las distintas series estudiadas
desde casos con un mes hasta otros con varios afios. Esto es
debido, posiblemente, a la gran cantidad de factores que in-

fluyen sobre esta patologia.

En nuestros 3 casos el tiempo de evolucibén fué de

1, 6 y 9 meses, con una media de 6°6 meses.

La sintomatologia de comienzo se relacionaba con
la hipertensién intracraneal en 2 ocasiones y en todos 1los

casos aparecieron signos de focalidad cerebelosa.
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En el periodo de estado, en 1 caso solo habfa sig-
nos de hipertensiédn intracraneal, en otro solo signos de dé-
ficit cerebeloso y el restante presentaba sintomatologia en

ambos sentidos.

En cuanto al diagnéstico de localizacidén, se reali
z6 en 2 ocasiones mediante la T.A.C., y en la restante me-
diante ventriculografia. El diagnéstico histolégico de certe
za solo se consiguid mediante el estudio anatomopatolébgico,
ya que a través de la T.A.C., en un caso se pensd que se tra
taba de un astrocitoma y en el otro la imagen era de dificil

catalogacidn.

Tampoco los estudios angiograficos, practicados en
2 de estos 3 pacientes, nos ayudaron en el diagnéstico de na

turaleza de estos procesos neoplésicos.

En el estudio tomogréficq, tanto GADO y col. (37)
como JIMENEZ-CASTELLANOS E. (58), llegan a la conclusidn de
que no hay un modelo parenquimatoso especial que permita dis
tiguir las metéstasis de los tumores primarios, excepto por-

su multiplicidad.
Las metéstasis estaban ubicadas en 2 ocasiones en
hemisferio cerebeloso derecho y en 1 en vermis,

En este sentido estamos de acuerdo con HOUTTEVILLE
(16), al considerar el carfcter caprichoso de las metistasis

en cuanto a su ubicacién en el cerebelo.

Esto es en sentido macroscbpico, ya que en sentido
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microscbépico existe un trabajo muy interesante, realizado en
1979 por LOPEZ POUSA y FERRER (77), en el que llegan a la

conclusidn de que los carcinomas de pulmén tienen una tenden
cia a la metastasizacidén a nivel de la capa granular del ce-

rebelo.

Quirurgicamente, se practicd reseccibdbn tumoral to-
tal en 2 casos y subtotal en 1. Esta cirugia fué complementa
da en una ocasidén con radioterapia y en otra con radio y qui
mioterapia (el casoc restante murid antes de aplicarsele ra-

dioterapia).

Hemos de decir que la actitud quirdrgica seguida
en estos pacientes, fué debido a gque, o "ien estas metésta-
sis se comprobaron como tales cuando se realizd estudio ana-
tomopatoldgico intra o postoperatorio, o bien porgue, aunqgue
se sospecharan, estas eran Unicas y se pretendia elevar el

nivel de vida de los pacientes.

En cambio, en los casos en que las meté&stasis son

maltiples, el criterio seguido es no quirdrgico.

Los 3 pacientes que estudiamos, tuvieron una recu-
peracidén total, en lo que se refiere a su déficit neurolégi-
co, en el postoperatorio inmediato, pero posteriormente fa-
llecieron los 3: uno al mes, otro a los 6 meses y el tercero

a los 3 afios; generalmente a causa de su tumor primario.

En este punto coincidimos plenamente con ROUGERIE
y HOUTTEVILLE (28), los cuales encuentran una mortalidad ca-

si del 100% entre sus casos de metfstasis cerebelosas.
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l].~- Hemos estudiado 20 pacientes afectos de un tu-

mor de cerebelo.

De estos 20 pacientes, 9 pertenecen al sexo mascu-

lino y 11 al femenino.

La edad media resultante fué de 3178 afios, siendo
las mds frecuentes, entre nuestros enfermos, la primera y se

gunda décadas de la vida.

2.- E1 tiempo de evolucidén medio, es decir, el pe-
riodo de tiempo existente entre la abaricién de los primeros

sintomas y el diagndstico, fué de 4°7 meses.

3.- Dentro de la clinica de comienzo aparecen como

sintomas m&s frecuentes las cefaleas y los vdmitos.

Como sintomatologia de estado aparecen,como méas
frecuentes, los sintomas y signos relacionados con el sindro
me de hipertensidén intracraneal, siguiendoles los de afecta-
cién cerebelosa y como menos usuales los relacionados con

afectacidén de vias largas.

4.- Se han utilizado como pruebas complementarias
diagnésticas: radiograffa simple de créneo, estudio del fon-

do de ojo, E.E.G., angiograffia, ventriculograffa y T.A.C.,
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siendo estasrdos Gltimas las que mé&s nos han ayudado, y en
especial la T.A.C., mediante la cual conseguimos un diagnés-
tico de localizacibén acertado en el 100% de los 17 casos en
que se realizd, y un diagnbéstico histolbégico correcto en el

82% de los mismos,

5.- La localizacidn del tumor fué en 11 casos he-
misférica (6 en hemisferio cerebeloso derecho y 5 en izquier

do), en 3 vérmica y en 6 vérmico-hemisférica.

6.- La anatomia patoldgica incluye: 10 astrocito-
mas (6 sbélidos y 4 quisticos), 3 meduloblastomas, 4 hemangio
blastomas y 3 metéstasis (2 de origen pulmonar y 1 de origen

renal).

7.- Todos los pacientes fueron tratados quirurgica
mente, practicandose reseccidén tumoral total en 16 casos y

subtotal en los 4 restantes.

En 9 ocasiones fué preciso colocar un sistema de
derivacidn ventriculo-peritoneal, por alteraciones en la nor

mal circulacién del L.C.R.

La via de abordaje fué siempre medial posterior,
realizandose craniectomia suboccipital y reseccién del arco

posterior del atlas.

La cirugia fué complementada en 8 casos con radio-
terapia, en 1 con quimioterapia y en 3 con radio y quimiote-

rapia.
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8.- La evolucién inmediata fué como sigue: 14 en-
fermos se recuperaron totalmente, 2 parcialmente, 1 no recu-

perd y 3 fallecieron.

La evolucién tardia fué asi: 10 enfermos se recupe

raron totalmente, 1 no recuperdé y 6 fallecieron.

9.~ Al relacionar el sexo con la anatomia patold-
gica, llegamos a la conclusibén de que el astrocitoma no pre-
senta una clara preferencia por uno u otro se%o, aunqgque se
inclina ligeramente por el sexo femenino (6:4). También el
meduloblastoma y el hemangioblastoma se inclinan por el sexo
femenino, aunque de forma méds clara (2:1 y 3:1 respectivamen
te). Por el contrario, las metédstasis tienen total predilec-
cidén por el sexo masculino (lecs 3 casos), aungque aqui debe-

mos tener en cuenta el tumor originario de las mismas.

10.- En la relacién anatomia patolébgica/edad, con-
cluimos que la edad media mayor corresponde a las metastasis
(59 afios), mientras que la menor corresponde a los medulo-

blastomas (676 afios).

11.- Dentro de la sintomatclogia de comienzo, se
presentan signos de hipertensidn intracraneal, practicamente
en todos los enfermos, con independencia de la naturaleza
del tumor. Signos cerebelosos aparecen con més frecuencia en
los astrocitomas y hemangioblastomas, no apareciendo en abspo

luto en los casos de meduloblastomas.

En la sintomatologfa de estado destacamos, igual-
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mente, que el sindrome de hipertensién intracraneal aparece
en casi todos los enfermos, en 18 concretamente. Los signos
cerebelosos, principalmente ataxia y dismetrfa, aparecen més
o menos en la misma proporcidén en los distintos tipos de tu-
mor. Se observa, en cambio, afectacidn de estructuras adya-
centes y/o a distancia, solo en casos de astrocitomas y he-

mangioblastomas.

Dentro de los astrocitomas hemos de destacar que
los quisticos presentan una mayor agudeza clinica que los sé

lidos.

12.- Al estudiar conjuntamente la localizacién del
tumor y su anatomia patolbgica, apreciamos una mayor prefe-
rencia de los astrocitomas por los hemisferios cerebelosos.
En cambio, los meduloblastomas tienen una clara inclinacién
por la linea media o vermis. Los hemangioblastomas y las me-
tdstasis no muestran una especial predileccidn por una u

otra ubicacién.

13.- En la relacidén anatomfa patolégica/trétamien;
to, concluimos que se practic6, siempre que fué posible, una
reseccidén total de la masa tumoral, pero en aquellos casos
que el tumor tenfa un carédcter maligno e infiltrante y por
distintas causas la cirugfa no podia ser radical, la resec-

cidén de la masa tumoral fué subtotal.

En los casos de metéstasis que se intervinieron
quirurgicamente, estas eran Gnicas o bien fueron hallazgos

anatomopatolbfgicos. E1l criterio seguido ante metéstasis mil-
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tiples es no quirtrgico.

Precisaron, generalmente, la colocacidén de un sis-
tema de derivacién de L.C.R., aquellos casos con tumores que

ocupaban la linea media o vermis.

La radioterapia y/o quimioterapia se han empleado,
siempre que la evolucién lo permitfia, en todos los casos de
tumores malignos (meduloblastomas y met&stasis) y cuando la
reseccibén tumoral practicada era subtotal., También se emplea

ron en algunos otros casos.

14.- La evolucibén inmediata fué positiva en la ma-
yoria de los casos, pues se pudo observar en 14 enfermos una
recuperacidén total de su déficit neurolégico, y en 2 esta re
cuperacién fué parcial. Soclo 1 caso de astrocitoma no recupe
ré en absoluto, y 2 enfermos con astrocitoma Yy 1 con medulo-

blastoma fallecieron.

En la evolucién tardia, fallecieron todos los en-
fermos con metdstasis, 2 con astrocitoma y 1 con meduloblas-
toma. En cambio, se recuperaron totalmente todos los pacien-
tes con hemangioblastomas, la mitad de los afectos con astro
citoma y uno con meduloblastoma. Un paciente con astrocitoma

no se recuperf de su afectaciédn neurolégica.

15.- Por Gltimo, podemos concluir, considerando
globalmente los resultados, que estos fueron favorables, ya
que si bien fallecieron todos los casos con meté&stasis, 4
con astrocitomas y 2 con meduloblastomas, se consiguié, en

un pricipio, la recuperacién total de 14 pacientes durante
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la evolucién inmediata, y la recuperacién total y definitiva
de 10 de los mismos. Podemos considerar correctos, por consi

guiente, tanto el diagnéstico como el tratamiento de nues-

tros pacientes.




RESUMEN
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En el presente trabajo estudiamos 20 enfermos afec
tos de un tumor de cerebelo. Estos, son el fruto de una revi
sién efectuada en los archivos del Servicio de Neurocirugia
del Hospital Universitario de la Facultad de Medicina de Se-
villa, que dirige el Profesor Jimenez-Castellanos, y de 1la
experiencia, tanto clinica como quirGrgica, adquirida en el
mismo como médico asistente voluntario. No obstante, para
completar el estudio de agquellos pacientes menores de 7 afios)
hemos recibido una inestimable colaboracién del Servicio de
Pediatria de este centro hospitalario, dirigi@o por el Profe

sor Valls,.

A la hora de seleccionar estos enfermos, hemos te-
nido en cuenta las siguientes condiciones: que la tumoracidn
fuese de carécter neoplésico, que hubiesen sido intervenidos
quirurgicamente y por Gltimo, que se les hubiese reaiizado

un estudio anatomopatoldgico.

Comenzamos este estudio con un capfitulo al que de-
nominamos "Planteamiento del problema", y en el cual expone-
mos las distintas circunstancias que nos han llevado a reali
zar este trabajo, haciendo ver la importancia y la gran sen-
sibilidad a los insultos externos que tiene el tejido nervig
so sobre el que trabajamos, asi como la agresividad de la pa

tologia que nos ocupa. Constatamos, ademé&s, lo que nos propo
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niamos hacer a lo largo del mismo.

Seguimos con un capitulo introductivo al tema, el
cual dividimos en varios apartados, el primero de los cuales
dedicamos a realizar una breve revisién histérica; hacemos a
continuacidén un recuerdo anatémico del cerebelo, tanto desde
un punto de vista morfoldgico como estructural, prestando
también especial atencién a la situacidn topogréfica del mis
mo, por su gran importancia a la hora de abordarlo quirurgi-
camente. Posteriormente realizamos un estudio anatomopatold-~

gico de los distintos tumores que afectan el cerebelo.

Un cuarto apartado lo dedicamos a exponer detalla-
damente la clinica de la patologia que nos ocupa, en la que
consideramos por un lado el sindrome de hipertensién intra-
craneal, y por otro el cuadro de afectacidén neurolébgica, en
el que incluimos el sindrome cerebeléso vérmico y el sindro-

me cerebeloso hemisférico.

Prestamos atencibén, en el siguiente apartado, al
diagnéstico, analizando las distintas pruebas complementarias
utilizadas, entre las que destacamos la T.A.C. y la Qentricg
lografia, y otras, que por un motivo u otro, alin no estén a

nuestro alcance, como es la Resonancia nuclear magnética.

Concluimos este capitulo introductivo con la expo-
sicién del tratamiento, y en &1 distinguimos dos apartados,
uno dedicado al tratamiento quirdGrgico, donde incluimos las
técnicas utilizadas por nosotros y otras que suponen las Gl-
timas aportaciones en este campo, como son la laserterapia y

el cavitrén, y otro dedicado a las técnicas complementarias
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de la cirugfa, como son la radio y la quimioterapia.

En el tercer capitulo, "Material y método", descri
mos el protocolo seguido en el estudio de cada paciente,el
cual estéd sintetizado en unas hojas de pauta de estudio que
individualmente realizamos a cada enfermo, y que incluyen:
filiacidn, clinica; diagnéstico, localizaciédn, anatomia pato
l6gica, tratamiento y evolucidn; analizando detenidamente ca
da uno de estos par&metros. Al final de este tercer capitulo

adjuntamos las hojas de todos los pacientes estudiados.

En el siguiente capitulo, exponemos los resultados
a los que hemos llegado tréds analizar exhaustivamente todos
los datos obtenidos en el capitulo anterior. Hemos considera
do primero los tumores de forma global y después segin la
histopatologia de los mismos. Dichos'resultados han sido, al

mismo tiempo, reflejados en diagramas.

Posteriormente, en el capitulo denominado "Discu-
sidén", comentamos los resultados y los analizamos detenida-
mente, a la vez que los comparamos con los observados en los
distintos trabajos que sobre el tema hemos revisado. La 1i-
nea que hemos seguido, al igual que en el capitulo anterior,
ha sido la de considerar primero los 20 casos de forma glo-
bal, para después considerar los mismos parémetros clinicos
en relacidén con la anatomia patolbégica tumoral. Analizamos,
por Gltimo, la relacién existente entre el tratamiento reali

zado y los resultados obtenidos.
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Finalmente, dedicamos un Gltimo capitulo a sacar

nuestras conclusiones sobre el trabajo realizado.
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