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PRESENTACION DE DOS CASOS Y REVISION BIBLIOGRAFICA

Angel J. Viruega, Roberto Herrera, Héctor P. Rojas

Sanatorio Los Arroyos,Rosario, Santa Fe, Argentina

RESUMEN

Objetivo. Describir 2 nuevos casos de cavernomas de tronco cerebral y analizar el papel actual de la cirugia en su tratamiento.

Descripcion. El primer caso (M, 31 anos) consulté por mareos, ataxia y diplopia de aparicion subaguda y el segundo caso (M, 44
anos) consultd por cefaleas, mareos y ataxia de aparicion aguda, compatibles con hemorragias. En ambos la resonancia magnética
mostro una lesion compatible con cavernoma en la region mesecefalo-protuberancial (caso 1) y en el pediinculo cerebeloso medio

izquierdo (caso 2). Se indico cirugia.

Intervencion. El caso 1 fue abordado a través del piso del IV ventriculo, en la linea media por encima de la eminencia teres y en
el caso 2 se empleb un abordaje transcerebeloso. En ambos la reseccion fue completa, comprobada con resonancia magnética y la

evolucion fue satisfactoria con una minima morbilidad.

Conclusion. El tratamiento de estos dos casos y la bibliografia consultada confirmaron que la cirugia puede ser una terapéutica

valida para los cavernomas del tronco cerebral.
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INTRODUCCION

Los cavernomas constituyen el 5 al 16% de todas las
malformaciones vasculares del sistema nervioso central
(SNC)!-4. Pueden presentarse de dos formas: 1) heredita-
ria, tipicamente multiple y bilateral, 2) esporadica, gene-
ralmente como una lesién solitaria®. A pesar de ser
considerados raros, han tomado especial importancia
debido a la gran sensibilidad y especificidad de las
imagenes por resonancia magnética (IRM), lo que ha
aumentado el diagnoéstico de lesiones clinicamente sin-
tomaticas y de lesiones incidentales®®. Su incidencia
real, manifestaciones clinicas, imagen diagnoéstica, bio-
logia, historia natural y pronéstico se han comenzado a
conocer en los Gltimos anos como consecuencia de su
visualizacion en tomografia computada (TAC) e IRM3-9-16,

Representan hamartomas vasculares clasicamente
encuadrados dentro de las llamadas “malformaciones
cripticas vasculares” (junto con las teleangiectasias y la
malformaciones arteriovenosas (MAV) de bajo flujo o
trombosadas) por su falta de visualizacién en la angio-
grafia convencionall-'” constituyendo luego de las MAV
trombosadas el subgrupo mas frecuente!® dentro de
estas malformaciones ocultas.

Pueden encontrarse lesiones miultiples en el 10-20%
de los pacientes®4-3, en general en los casos de presen-
tacion familiar?! y en aquellas de localizacion medular®?.
Clinicamente se manifiestan por crisis convulsivas,
hemorragias o déficit focal por efecto de masa. Su
tratamiento es fundamentalmente quirtairgico, pero las
decisiones deben basarse en una combinacion de facto-
res tales como historia natural, edad del paciente,
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localizacion de la lesion y riesgo quirtirgico.

El objetivo de esta presentaciéon es describir dos
nuevos casos de cavernomas de tronco y analizarlos de
acuerdo con lo encontrado en una extensa revision
bibliografica (86 articulos seleccionados con especial
atencion en los tltimos 10 anos).

DESCRIPCION DE LOS CASOS
Caso 1

Paciente N.M. de 31 afnos de edad y sexo masculi-
no, fumador, comienza en setiembre del 2002 con un
cuadro florido de instalacién insidiosa caracterizado
por mareos e inestabilidad, parestesias peribucales,
hemiparesia y hemihipoestesia braquiocrural dere-
cha y disartria leve. En 15 dias agrega diplopia,
fotofobia y dificultad para enfocar la vision, disfagia
para los liquidos, hipogeusia para los dulces (mayor
a derecha) y sindrome cerebeloso izquierdo. En ese
momento presentaba francas dificultades para la
deambulacién. Se estudié con TAC, IRM y angiografia
digital. En la IRM preoperatoria se observaba una
lesion protuberancial compatible con un cavernoma
de 25 x 27 mm lateralizada a izquierda con extensién
mesencefalica, en la secuencia T2 la lesion estaba
rodeada por el clasico halo negro perilesional produ-
cido por el acimulo de hemosiderina. Debido a que
estaba muy sintomatico y en malas condiciones qui-
rurgicas se decidi6 mantener una conducta expec-
tante mientras se recuperaba del episodio de sangra-
do, medicandolo con corticoides. El paciente fue
mejorando en forma progresiva hasta estabilizarse
aproximadamente en diciembre de ese anho. Se deci-
di6 entonces por una conducta quirtirgica. Se revalu6
con IRM observando que la lesion mantenia un tama-
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no importante pero ahora se proyectaba preferente-
mente hacia el IV ventriculo (Fig. 1).

El examen fisico preoperatorio mostraba: VI par y
oftalmoplejia internuclear izquierda, menor tono facial
derecho, hipoacusia derecha, disfagia selectiva, disartria
€ hipogeusia a los dulces. Como signo de compromiso de
vias largas se encontr6: marcha inestable con aumento
de la base de sustentacion y Romberg positivo a la
derecha, sindrome piramidal braquiocrural derecho,
dismetria derecha e hipoestesia braquial derecha leve.

Fue operado el dia 21 de enero de 2003. El punto
mas relevante de la cirugia fue la zona del piso del IV
ventriculo donde realizar la corticotomia parallegar ala
protuberancia. Esta se realizé a nivel de la linea media
por encima de la eminencia teres34. Por esta via se logro
desde el punto de vista intraoperatorio una reseccion
completa. Permaneci6 6 dias en UTI con una evolucion
satisfactoria s6lo complicada con una neumonia que
resolvié sin problemas con antibibéticos y una crisis
epiléptica generalizada. Se realiz6 una TAC postopera-
toria con buena evolucion imagenologica. Fue dado de
alta el dia 19° de internacion sin sonda nasogastrica,
con dieta semisoélida y difenilhidantoina jarabe. Inicio
inmediatamente rehabilitacion kinesiologica y fonoau-
diologica en un centro municipal.

Actualmente se encuentra practicamente asintoma-
tico, presentando tinicamente una oftalmoplejia inter-
nuclear izquierda que so6lo le produce diplopia a la
extrema mirada derecha (Figs. 2 y 3).

El control con IRM (agosto de este ano) (Fig. 4).es
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ampliamente satisfactorio no encontrandose restos de la
malformacion nilesiones protuberanciales; en dicha figu-
ra se observa claramente en el axial T1 (arriba izquierda)
y en el sagital T1 (abajo derecha) el trayecto del abordaje,
noétese en el FLAIR (abajo izquierda) el halo de hemoside-
rina en el lecho quirtrgico. El paciente debe seguir bajo
control clinico e imagenologico.

Fig. 2. Caso 1: oftalmoplejia internuclear del ojo izquierdo.

Fig. 1. Caso 1: cavernoma gigante
mesencéfalo-protuberancial. Secuen-
cia T2 (abajo derecha) halo negro
perilesional.
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Caso 2

Paciente C.T. de 44 anos, sin antecedentes de jerar-

quia que present6 un episodio de sensacion de desvane-
\ cimiento sin pérdida de conocimiento, mareos y vision
. borrosa con recuperacion parcial. Repiti6 el cuadro a las

IR IS horas pero en esta oportunidad con pérdida de conoci-
miento recuperandose en la guardia médica, refiriendo
una intensa cefalea. Al examen fisico presentaba una
marcha inestable y ataxica con un hemi sindrome cere-
| beloso izquierdo, diplopia, disartria y hipoestesia en
hemicara izquierda. Se realiz6 una TAC de craneo obser-
vandose una lesion hemorragica en el origen del pedan-
culo cerebeloso medio izquierdo contra el piso del cuarto
ventriculo. La resonancia magnética confirmo6 el diag-
nostico de un cavernoma con signos de sangrado recien-
te (Fig. 5). Alos pocos dias present6 un nuevo episodio de
pérdida de conocimiento con agravamiento de toda su
sintomatologia, especialmente la oculomotricidad, agre-
gando una paralisis facial izquierda. La TAC confirm¢ el
nuevo episodio de sangrado.

Luego de analizar las posibilidades decidimos rea-
lizar un abordaje transcerebeloso al cuarto ventriculo.
Se logr6 una extirpacion completa de la lesion. El

Fig. 3. Caso 1. control del paciente a los 8 meses de la cirugia

Fig. 4. Caso 1. IRM postoperato-
ria: reseccibn completa de la
malformacién sin lesiones se-
cuelares.
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Fig. 5. Caso 2: cavernoma en proyeccion del pediinculo cerebe-
loso medio izquierdo.

paciente present6 una evolucion postoperatoria satis-
factoria sin complicaciones.

Alos seis meses de la cirugia se realiz6 una anasto-
mosis hipoglosofacial izquierda. En los controles posto-
peratorios el paciente presenta una ataxia que no le
impide la marcha y diplopia ante las miradas laterales
extremas. La asimetria facial fue corregida satisfacto-
riamente.

El control imagenologico postoperatorio muestra
una reseccion completa de la lesion sin lesiones en el
tronco encefalico (Fig. 6).

Fig. 6. Caso 2. IRM postoperatoria: reseccion completa de la
malformacion.

DISCUSION
Epidemiologia

La prevalencia de los cavernomas en la poblaciéon
general varia desde el 0,5% 1921 a1 0,9% 5. La prevalen-
cia, basada en autopsias, de las distintas malformacio-
nes vasculares es: 2% para las malformaciones veno-
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sas, seguidas por las MAV con 1%, teleangiectasias
capilares 0,7% y cavernomas 0,4%22.

No se ha descripto que el sexo sea un factor predis-
ponente para el desarrollo de esta patologia!® 23. Todas
las edades se encuentran representadas en las distin-
tas series!.

Etiologia

El origen de los cavernomas cerebrales es atin poco
claro.

a) Genética

Hasta hace poco tiempo se creia que el origen de los
cavernomas era puramente genético y se los clasificaba
junto alas MAV, teleangiectasias capilares y malforma-
ciones venosas como “malformaciones vasculares del
SNC”!7, Si bien ahora se considera que ésta no es la
causa mas importante, hay datos que apoyan el factor
genético como componente de su etiologia. Por ejemplo,
se han descripto casos de cavernomas en niiios meno-
res a un ano?24. Otro dato a favor de este origen es la
comprobacion de casos claramente familiares 725, acep-
tandose que conlleva un peor pronostico26.

Segin una serie publicada por Rigamonti et al?! en
junio de 1999 el 19% de los pacientes presentaban la
modalidad familiar. Una cifra semejante refiere Maraire
et al'®.

El locus para la forma familiar en los habitantes de
procedencia hispanica de EE.UU. est4 en el brazo corto
del cromosoma 7 (7q 11-22)527, pero sorprendentemen-
te no todos los casos familiares en no hispanicos (pero
con descendencia europea) tienen dicha mutacion 5-28.29,
Un estudio de Kettapong et al®® en New Mexico (EE.UU.)
sugiere que la incidencia en el grupo hispanico es mas
alta que en otros grupos poblacionales.

b) Radiacion

Laradioterapia juega un rol importante en la forma-
cion y posterior evolucién debido a que induce una
“enfermedad venooclusiva” y produce alteraciones en
las paredes de capilares y vénulas. Esto se relaciona con
los hallazgos de Dillon et al'4 sobre hipertension venosa
en las malformaciones venosas asociadas a caverno-
mas.

Pozzati et al®! describieron cinco lesiones que seme-
jaban “malformaciones ocultas a la IRM” posteriores a
radiacién. Cuatro de estas correspondian a pacientes
menores a 16 ahos. Histolégicamente eran similares a
cavernomas, algunos asociados a venas de pared delga-
da con trombosis intraluminal.

Larson et al®? reportaron otros seis casos postradia-
cién (con confirmacion histolégica de cavernomas en
tres) todos por debajo de los 16 anos. Gaensler report6
hallazgos similares 33.

c) Origen en otras malformaciones vasculares

La teoria de Russell®4 que los cavernomas derivan de
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teleangiectasias capilares ha perdido sustento a pesar
de que se han encontrado formas intermedias de telan-
giectasia en los limites de los cavernomas®®. En rela-
cion, Rigamonti y Spetzler®® coinciden en englobar a
éstos dos tipos en un tnico subgrupo llamado “malfor-
maciones capilares cerebrales”.

La asociacion de cavernomas y malformaciones
venosas es bien conocida3”-38, siendo del 6,2% para
Amin-Hanjani®!, pero dos series importantes de estudio
retrospectivo de estas dos lesiones no concuerdan con
este pensamiento?%-3°, Un caso interesante fue publica-
do por Gioino et al®>.

McCormick et al*® especula que la hipertensiéon
venosa en una malformacién venosa puede derivar, via
una telangiectasia capilar, en un cavernoma. Los traba-
jos de Dillon et al*! sobre hipertension venosa en éstas
malformaciones favorecerian ésta teoria.

Maeder et al concluyen en su trabajo “Desarrollo de
un cavernoma cerebral”’, que la hipertension venosa
inducida por la radioterapia en la malformaciéon venosa
podria originar pequenas hemorragias o bien diapéde-
sis eritrocitaria que resultaria en la estimulacion de
fibroblastos y pequenos capilares, terminando en el
desarrollo del cavernomal”.

d) Fisiopatologia

Se las considera “malformaciones vasculares de
bajo flujo”, sin “shunt” arteriovenoso pero con comuni-
cacion con el drenaje venoso general®3,

La recidiva es posible incluso luego de que la IRM
demuestre la escisién completa del tumor*5. La forma-
cion de lesiones “de novo” esta bien descripta en la
literatura30-44,

Una caracteristica particularmente interesante de
los cavernomas es su propensién a aumentar de tama-
no con el paso del tiempo. Este crecimiento no es debido
a proliferacién celular de tipo tumoral, sino que parece
ser causado por sucesivas hemorragias autolimitadas
intracavernosas e intracerebrales perilesionales!”-18,
La otra teoria que explica el crecimiento de estas
lesiones es la de Wilson et al*%; segtin ésta la causa
estaria en una diapédesis de eritrocitos a través de la
pared del capilar o de las vénulas.

Para Pozzati et al*8 los dos factores de mayor impor-
tancia en el crecimiento de estas anomalias vasculares
son las hemorragias subsecuentes y la formacion de
una capsula. El crecimiento continuo de los quistes de
los cavernomas seria el resultado de recurrentes hemo-
rragias de los sinusoides y de la red neocapilar de la
membrana periquistica Incluso se ha reportado la
presencia de “factor de crecimiento angiogénico” en el
parénquima perilesional®?.

Anatomia patologica

a) Macroscopica. Pueden encontrarse lesiones mul-
tiples en el 10-20% de los pacientes®#-5%, en general en
los casos de presentaciéon familiar?! y en aquellas de
localizacion medular®’. Para Rigamonti y col. la media
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de lesiones es de 3.4 por paciente. Singularmente el
promedio de lesiones por paciente aumenta en una
unidad por década de vida, con un rango de 1 a 30 por
paciente?°.

El tamano aumenta en forma paralela a la edad,
sugiriendo la formacion de nuevas lesiones o bien el
crecimiento de lesiones preexistentes que de esta forma
se hacen visibles a las técnicas de diagnostico®s.

Mishima et al®® reportaron dos casos de cavernomas
multilobares que consistian en varios nidos de compo-
nentes angiomatosos separados por tejido cerebral
normal y conectados por pequenos vasos que finalmen-
te drenan en la circulacion general. Basandose en éstos
hallazgos es que relacionan la recidiva temprana de la
hemorragia con una exéresis incompleta de las malfor-
maciones.

Se ha descripto la presencia de quistes dentro de la
malformacién, en una ocasién de hasta 5,5 cm de
diametro, con membrana y rodeado de edema cerebral
periférico?®. Esta membrana tenia una estructura his-
tologica similar a las asociadas a los hematomas sub-
durales croénicos.

La presencia de capsula fue minima en los caverno-
mas rotos y especialmente importante en aquellos con
estructura quistica®.

b) Microscopica. Semejan un panal de espacios
vasculares (cavernas) llenos de sangre con delgadas
paredes compuestas por una Unica capa de células
endoteliales planas y separados por una matriz colagena
carente de lamina elastica y mtisculo. Si bien se conside-
ra que no hay tejido nervioso interpuesto entre las
cavidades®59, algunos autores coinciden en que el ha-
llazgo de escaso tejido cerebral normal o gliotico entre las
cavernas no excluye el diagnostico anatomopatologico
de cavernoma®%-61, Si es posible encontrar depésitos de
calcio, especialmente en las paredes vasculares.

Para Smirniotopoulus et al® los cavernomas consis-
ten en multiples espacios vasculares de distintos tama-
nhos que varian desde capilares y sinusoides hasta
grandes espacios “cavernomatosos”. La mayoria pre-
senta evidencia de hemorragia (micro o macroscopica),
en algunas ocasiones con signos de distinta evolutivi-
dad'® y por lo general con signos de trombosis!”.

La lesion esta bien demarcada del tejido normal
adyacente por una zona de gliosis!® 59,

Han sido reportados distintas variantes de los he-
mangiomas cavernosos, incluso lesiones mixtas con
componente arteriovenoso o bien con teleangiectasias
capilares®2-64,

No todos los cavernomas son, desde el punto de vista
histolégico, de tejido compacto®6-42,

Localizacion

Pueden presentarse en cualquier zona del sistema
nervioso, incluso extraaxialmente®. En la serie de Amin-
Hanjani et al®! las localizaciones fueron las siguientes:
cerebro 65% (40% en l6bulo frontal, siendo en el occi-
pital la ubicaciébn mas rara 4%), tronco encefalico
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14,4% (preferentemente a nivel pontomesencefalico),
cerebelo y médula 8% cada uno, y en nervios craneales
4% afectando en general los pares II, III, VII y VII/VIIIL.
Para otros autores lalocalizacioén en el tronco encefalico
constituye el 18 al 22% de todos los cavernomas intra-
craneales®23-50, La localizacién medular mas frecuente
es anivel dorsal, seguida por el segmento cervical®. Los
cavernomas intraventriculares son sumamente raros,
se han descripto s6lo 42 casos en la literatura®s. Harri-
son et al®? encontraron cavernomas localizados en el
cuerpo vertebral y espacio peridural exactamente igua-
les a aquellos de localizacién intradural.

Clinica

En una serie de 138 casos, al momento del diagnos-
tico y dentro de las formas sintomaticas de presenta-
cion, un tercio de los pacientes sufrian crisis epilépti-
cas, otro tercio presentaron evidencias clinicas de san-
grado y el Glltimo tercio se manifestaron como L.O.E.2.
Rigamonti et al?! coinciden en general con estas apre-
ciaciones respecto a las crisis y al déficit focal, pero
refieren un indice de cefaleas del 65%.

a) Hemorragias

La tasa de sangrado sintomatico varia segun los
distintos autores entre el 0,25% al 3,1% por persona
por ano®2%21, La mayoria de las hemorragias consis-
ten en pequenos babeos de bajo flujo (debido a los
bajos niveles de presion hallados en éstas malforma-
ciones) que resultan en un agravamiento progresivo, y
en ocasiones subagudo, del déficit neurologico; aun-
que en algunos casos pueden ser asintomaticos!®. Si
bien la recuperacion del primer episodio de sangrado
es frecuente, los sucesivos en general se acompanan
de déficit neurologicos severos y permanentes® 12,

El resangrado parece ser mas frecuente que la
primer hemorragia'4, siendo ésta tltima el principal
factor de riesgo para una hemorragia subsecuente.
Segtin Kodziola et al'* el riesgo de sangrado en los
pacientes cuya forma de presentacion fue lahemorragia
es del 4,5% anual, mientras que para Fritschi et al'3 en
las lesiones localizadas en los ganglios basales y en el
tronco éste indice se eleva hasta el 21% por ano por
lesién. Rigamonti et al?! no encontraron pruebas sufi-
cientes para esta asociacion.

Otros factores de riesgo para el sangrado serian:
forma familiar2%, localizacién profunda®’, sexo femeni-
no20-44.60.68 v embarazo?!'69. El supuesto de que la
localizacion en el tronco encefalico lleva un riesgo
mayor de sangrado (2,1% por aho en 131 casos, referen-
cia 13) no es apoyado por todas las series®, lo que si es
posible es que en estas localizaciones el sangrado pocas
veces pase desapercibido!8. La edad media en la cual se
produce el sangrado es de 30 afos®2°.

b) Crisis convulsivas

El 70% de los cavernomas supratentoriales sinto-
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maticos presentan crisis epilépticas, ya sea como sinto-
ma inicial o bien en su curso evolutivo’®. La incidencia
de nuevas crisis a partir de un cavernoma solitario varia
desde de 1,34%8 al 2,4%2! por ano.

Los cavernomas presentan alo largo de su evolucion
microhemorragias repetidas que, condicionando un
deposito de hemosiderina en el tejido cerebral adyacen-
te, pueden dar lugar a la formacion de un foco epilepto6-
geno permanente”!49,

c) Déficit neurologico. Efecto de masa

El déficit neurolédgico es la forma de presentacion
mas frecuente de las localizaciones en médula, nervios
periféricos y tronco encefalico®!.

d) Evolucion

Es importante tener en cuenta que los cavernomas
residuales o recurrentes pueden reaparecer posterior-
mente en la IRM, por lo tanto no es posible asegurar la
cura a pesar de que la IRM no muestre lesion residual
en el postoperatorio®s.

Diagnostico

a) Angiografia. Es relativamente poco sensible y
llega al diagnostico en s6lo el 10% de los casos. Las
imagenes durante la fase capilar pueden mostrar una
zona avascular y durante la fase venosa un desplaza-
miento de las estructuras venosas adyacentes’?.

Otras caracteristicas diagnosticas de los caverno-
mas son un denso patréon de encharcamiento venoso y
un area localizada de ectasia capilar que persiste atin
durante la fase venosa”375,

Aquellas lesiones localizadas en el seno cavernoso y
en la fosa media pueden ser muy vascularizadas, mos-
trandose bien en el angiograma’+73,

b) Tomografia axial computada. Es un método que
detecta lesiones compatibles con cavernomas pero sus
hallazgos no son especificos para arribar al diagnéstico!8.

Los cavernomas se visualizan como una zona hiper-
densa, a veces mixta (iso e hiperdensa) no homogénea,
esférica o nodular, con edema perilesional. En ocasio-
nes pueden observarse calcificaciones y realzar parcial-
mente con contraste”-%9. Tipicamente el efecto de masa
es minimo y no hay signos de edema perilesional (salvo
en caso de hemorragia)®.

Los minuciosos estudios del grupo de Lyon”® mos-
traron que la mayoria de los cavernomas no tienen un
area de hipometabolismo periférico en la PET. Cuando
ésta esta presente, constituiria un signo favorable para
el control de la epilepsia.

c) Imagenes por resonancia magnética. La sensi-
bilidad de este método, especialmente con las imagenes
obtenidas en T2, aumenta las posibilidades de detectar
estas malformaciones. Su uso frecuente ha derivado en
un aumento en el diagnoéstico incidental de estas lesio-
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nes. Este método también tiene una alta especificidad,
especialmente en T2!8,

Son caracteristicas de estas lesiones imagenes de
intensidad mixta, de aspecto “reticulado” central, con
una zona periférica de pérdida progresiva de sefnal que
representa la hemosiderina!®5°, Este tiltimo fenémeno
se manifiesta en T2 como un “halo negro” tipicamente
continuo®.

Tratamiento

La estrategia de manejo es causa de debate. Las
decisiones deben basarse en una combinacién de
factores tales como historianatural, edad del paciente,
localizacion de lalesion y riesgo quirtargico. Las distin-
tas posibilidades abarcan el tratamiento conservador,
la cirugia, la terapia radiante e incluso la emboliza-
cion®2.

a) Conservador. En general esrecomendado cuando:
1) el paciente tiene lesiones multiples y no puede deter-
minarse cual de todas es la responsable de la sintoma-
tologia, 2) la lesion esta localizada en una zona critica,
produce sintomas minimos y no hay historia de sangra-
do, 3) la lesion es totalmente asintomatica, 4) la malfor-
macion se asocia a crisis controlables médicamente, 5)
hay contraindicacién médica para la cirugial®.

b) Quirargico. Las indicaciones actuales de trata-
miento quirtrgico estan bien establecidas: control de
epilepsia no manejable clinicamente, hemorragia recu-
rrente, déficit focal o progresivo importante®!-5°. Sin
embargo la controversia actual reside en el rol de la
cirugia en otros pacientes (hemorragia tnica, crisis
infrecuentes).

Para las mujeres portadoras de malformaciones
cavernomatosas que deseen tener hijos la cirugia debe
ser considerada previamente si la lesién es accesible.
Para aquellos casos diagnosticados durante el embara-
zo es preferible el manejo conservador sila paciente esta
neurolégicamente estable!8.

Con multiples lesiones probablemente s6lo deba ser
tratada la que produce los sintomas?5.

Las lesiones cavernomatosas sintomaticas de tron-
co deben ser operadas debido a la escasa tolerancia de
esta zona al efecto expansivo de una hemorragia'®. Las
lesiones superficiales de la médula y el tronco pueden
removerse en forma satisfactoria pero no sin riesgo;
mientras que aquellas profundas, bajo tejido nervioso
normal conllevan un riesgo importante y es mejor
intentar un tratamiento no quirtrgico®?.

Paralas epilepsias de larga evolucion, es convenien-
te una buena evaluaciéon previa, e incluso considerar
una “cirugia de la epilepsia” en vez de una simple
remocion de lalesi6én®5. Cuando hay nuevas crisis y una
lesion, las posibilidades de controlar las crisis con la
cirugia son muy altas’!.

Una hemorragia reciente debido a una malforma-
cion cavernomatosa accesible hace que la remocion
quirtirgica sea indicada.
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c) Técnica. El tejido glial perilesional actiia como
una “barrera de proteccion” que permite una diseccion
facily segura con minimo riesgo de lesionar estructuras
vitales vecinas®8. Siempre se debe intentar la extirpa-
cion completa ya que la reseccion parcial de los caver-
nomas aparentemente aumenta el riesgo de hemorragia
y acelera la recurrencia de los sintomas®8-66.

Para las lesiones de localizacion medular la tactica
quirtrgica debe ser orientada hacia la extirpacion: 1)
temprana, debido a la escasa capacidad de esta region
de tolerar aumentos de tamano sin producir sintomas
devastadores; 2) radical, ya que por lo general existe un
plano de tejido glial que las separa de las partes sanas®3.
Las localizaciones en la porcion anterior de la médula
pueden abordarse por via transtoracica®!, pero en
forma mas simple e igual de segura por via lateral®3.

Siempre que un cavernoma se encuentra asociado a
anomalias venosas, éstas tiltimas no deben ser tratadas
durante la cirugia debido a que la reseccion de las
mismas implica un alto riesgo de producir un infarto
venoso®851,

Para la epilepsia de reciente comienzo asociada a un
cavernoma, la exéresis incluyendo si es posible el tejido
perilesional de gliosis y hemosiderina tiene muy buenas
posibilidades de controlar las crisis, y es por lo tanto la
técnica que aconsejan algunos autores!®. Sin embargo
otros autores no opinan lo mismo, ya que no han
encontrado una diferencia estadisticamente significati-
va sobre el control de la epilepsia entre una cirugia
limitada a la exéresis del cavernoma y otra que incluya
el tejido cerebral adyacente”®.

d) Resultados quirargicos. Numerosas series y
casos reportados asignan en general buenos resultados
al tratamiento quirtirgico de los cavernomas alolargo del
eje craneo espinal debido al avance de las técnicas
microquirargicas. En general éstas series no toman todo
el espectro de cavernomas, o bien no son tratados en el
mismo centro, lo que si hace el estudio de Amin-Hanjami
et al®’l. En dicho trabajo se obtuvieron los siguientes
resultados: evolucién postquirtrgica excelente (sin défi-
cit neuroldgico) o buena (libre de déficit neurologico
mayor, con mantenimiento de un nivel de actividad igual
al preoperatorio) en el 89,7% de los casos (100% de las
lesiones de los nervios craneanos, 96,8% de las lesiones
lobares, 87,5% de las lesiones cerebelosas, 75% de las
localizaciones medulares y 64,2% de las lesiones del
tronco). De esto podria concluirse que las localizaciones
medulares y del tronco serian de peor pronostico, sin
embargo el nivel de deterioro neurolégico preoperatorio
en éstos pacientes es peor, por lo que un analisis
incluyendo esta variable, erradicaria como factor predic-
tivo de evolucioén postquirtirgica a la localizacién®!. Re-
sultados postoperatorios: morbilidad total transitoria
(menor a 1 mes) 20,6% que corresponde a afasia, debi-
lidad y déficit sensitivo que se resolvieron la mayoria en
una semana; persistente 6,2% (incapacitante 4,1%, no
incapacitante 2,1%), morbilidad total 26,8%°!. La mor-
talidad en esta serie fue cero.

La incidencia mas alta estuvo relacionada con loca-
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lizacion en tronco: morbilidad total del 57,1%, transi-
toria 42,8 y permanente 14,2% (éstas ultimas todas
incapacitantes) ?1. En cerebro: total 20,6%, transitoria
15,8%, permanente 4,8% (la mayoria incapacitante) 5!.
En cerebelo y médula: morbilidad total del 25%, todas
transitorias®!. En nervios periféricos también del 25%,
aqui todas persistentes no incapacitantes®!, funda-
mentalmente la paralisis facial postreseccién de caver-
nomas del complejo actistico facial.

Otros autores referenciados en el trabajo de Amin-
Hanjami et al®! reportaron una incidencia de complica-
ciones transitorias del 25 al 70%, de déficit permanente
de mas del 25% y de mortalidad entre el 0 y 6%.

En el trabajo de “Epilepsia asociada a cavernomas”
de J. Vaquero et al'® se obtuvieron los siguientes
resultados tras un seguimiento minimo de cinco anos:
el 38% de los pacientes estaban libres de crisis y sin
medicacion (se retir6 entre los 6 meses y 2 afios de la
cirugia), el 19% seguian teniendo crisis aunque con
mucha menor frecuencia y continuaban tomando la
medicaciéon, mientras que el 43% continuaban con una
frecuencia de crisis similar a la preoperatoria. De una
extensa serie de 168 cavernomas supratentoriales en
los que 77 producian epilepsia, se logré un resultado
beneficioso con la cirugia en el 95% de los casos
mientras que el 88% quedo6 totalmente libre de crisis. La
morbilidad fue del 2,3%7°. En otro estudio®! €l 97% de
los pacientes operados cuyo sintoma principal eran las
crisis epilépticas lograron luego de la cirugia el control
absoluto de éstas, ya sea con o sin anticonvulsivan-
tes®!. El grupo de Lyon7® tuvo un indice de recaidas de
las crisis del 25%, en un seguimiento de un ano en 12
casos donde el foco epileptogeno estaba claramente
relacionado con la malformacién.

Larelacion entre nivel neurologico pre y postquirtr-
gico muestra en todas las localizaciones, en general,
una mejoria o por lo menos un nivel igual al anterior®!.

La exéresis de cavernomas de la médula y del tronco
tienen en general los mismos resultados®!.

e) Factores predictivos del resultado quirargico.
La localizacién de la lesion es el principal factor que
determina la evolucién postquirargica’.

Una larga historia de crisis (o un elevado ntimero de
ellas) y el sexo femenino son factores asociados a un
pobre resultado postquirtrgico para control de la epi-
lepsia. No hay asociacion con edad, tamaio y 16bulo en
que se localiza’.

Para Zevgaridis et al cuando un cavernoma cerebral
se manifiesta en forma de crisis, su extirpacion logra un
efecto beneficioso sobre la epilepsia en mas del 95% de
los casos, pudiendo desaparecer ésta en el 88%. Los
mejores resultados para el control de la epilepsia se
obtuvieron en aquellos casos en los que el tiempo entre
el diagnostico y la cirugia fue corto!®7°. Esto estaria de
acuerdo con la teoria de Morell®° acerca de la epilepto-
génesis secundaria que sostiene que la probabilidad de
desarrollo de focos secundarios es directamente pro-
porcional al tiempo de evolucion del foco primario.

Se aprecia que no existe ninguna correlacion esta-
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disticamente significativa entre la desaparicion de la
crisis y variables como edad, sexo, localizacién en los
distintos 16bulos y tamano de la lesiéon!©.

Sexo (Colhen et al no lo incluyen)’®, edad, asocia-
cién con malformaciones venosas y hemorragia previa
son variables que no tienen una asociacion significativa
para el desarrollo de complicaciones neuroldgicas. El
tiempo desde el diagnodstico hasta la cirugia tampoco
tiene una asociacion significativa con el indice de
complicaciones postquirtirgicas®!.

f) Radiacion. El rol de la radioterapia convencional
y de la radiocirugia es limitado'®, por lo tanto debe ser
tenida en cuenta para el caso de contraindicacion
quirtargica o bien en una localizacién de alto riesgo para
el abordaje en lesiones que sangran a repeticion!®-35,

Discusion de los casos

Como ya esta expuesto en la revision arriba realiza-
da, los cavernomas de tronco encefalico que sangraron
produciendo manifestaciones clinicas importantes tie-
nen indicacién quirtrgica'®. Claros ejemplos constitu-
yen los casos publicado por Gioino et al 8 y Salvat et
al®®. Sin embargo, sabiendo que es lalocalizacién que se
asocia al riesgo de complicaciones mas alto e invalidan-
tes®!, en el andlisis no podiamos dejar de tener en
cuenta que se trataba de dos pacientes jévenes en plena
actividad laboral hasta antes del inicio de los sintomas.
La decision de abordarlos quirtirgicamente fue conver-
sada en forma repetida con los pacientes y las familias,
notificandolos de todos los riesgos y complicaciones
posibles. En ambos casos se confeccion6 un consenti-
miento informado especial.

En el primer caso, desde el punto de vista de la
localizacion se nos presentaban varias opciones quirtr-
gicas. Debido a que en la Gltima IRM preoperatoria la
lesién se proyectaba hacia el IV ventriculo nos decidi-
mos por el abordaje transvermiano al piso de esta
cavidad basandonos en las ensefnanzas de Bricolo sobre
los abordajes al tronco encefalico®4.

En el segundo caso,al igual que el caso anterior la
florida sintomatologia nos motiv6 a tomar una conduc-
ta quirargica a pesar de la localizacion.

CONCLUSION

Los cavernomas del sistema nervioso son lesiones
histolégicamente benignas, pero en ciertas circunstan-
cias debido a su localizaciéon se comportan agresiva-
mente. La reseccion quirtirgica es una herramienta de
indudable valor en el tratamiento de esta patologia ya
que presentan un plano de diseccién que favorece su
extirpacién incluso en las zonas mas delicadas.
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ABSTRACT

Objective: To describe 2 new cases of brain stem cavernomas
and to analyze the rol of surgery in their treatment.
Description: The first case (m, 31 years-old) presented suba-
cute dizziness, ataxia and diplopia and the second case (m, 44
years-old) presented acute headaches, dizziness and ataxia,
caused by hemorrhages. In both cases the magnetic resonance
showed a cavernoma located in the mesencefalo-pontine region
(case 1) and in the left medial cerebellar peduncle (case 2). Both
patients were taken to surgery.

Intervention: The first case was approached through the floor
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of the iv ventricle, in the midline and rostral to the teres eminence
and the second case was approached transcerebellary. In both
the resection was complete. Postoperative magnetic resonances
showed no lesions and the outcome was satisfactory with
minimal morbidity.

Conclusion: the treatment of these cases and the reports
reviewed, confirmed that surgery can be a sound therapeutic
option for brain stem cavernomas.

Key words: brain stem, cavernomas, intracerebral hemorrha-
ge, vascular malformations.

COMENTARIO

Los doctores Viruega y col. presentan dos casos de
cavernomas del tronco encefalico tratados por los auto-
res en forma quirtirgica, junto a una extensa revision
bibliografica de los cavernomas del sistema nervioso

central. Los casos estan bien documentados con acep-
table discusion con respecto al diagnoésticoy posibili-
dades terapéuticas. La resolucion quirtargica de los
mismos fue muy satisfactoria. Cabe consignar dos
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comentarios al respecto. En primer lugar puede consi-
derarse al abordaje telovelar como una opciéon valida
para las lesiones que involucren el piso del cuarto
ventriculo, ofreciendo algunas ventajas con respecto al
clasico abordaje transvermiano ' 2. En segundo lugar,
las lesiones del tronco encefalico abordadas a través del
piso del cuarto ventriculo, suelen distorsionar significa-
tivamente la anatomia del mismo, siendo aconsejable
en dichos casos utilizar técnicas de mapeo motor del
piso ventricular que facilitan el acceso al tronco encefa-
lico disminuyendo la incidencia de secuelas 3.

La revision bibliografica es completa y fue bien
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analizada por los autores, evidenciando las distintas
opiniones en un tema ciertamente controvertido.

Gustavo Troccoli

1. Tanriover N, Ulm AJ, Rhoton AL y Yasuda A: Comparison of the
transvermian and telovelar approaches to the fourth ventricle. J
Neurosurg 2004; 101: 484-98.

2. El-BahyK: Telovelar approach to the fourth ventricle: operative findings
and results in 16 cases. Acta Neurochir (Wien) 2005; 147: 137-42.

3. Morota N, Deletis B, Epstein FL, Kofler M, Abbot R, Lee My Ruskin
K: Brain stem mapping: Neurophysiological localization of motor
nucleion the floor of the fourth ventricle. Neurosurgery 1995; 37:
922-30.

Nota breve: Etimologias 3

Simposio

En los banquetes luego de comer rapido y abun-
dante se servian los vinos. Se retiraban las mesas y
los platos para dar comienzo al simposio, que en
griego significa beber (posio) juntos (sim). Se nombra-
ba a alguien que presidiera la reuniéon cuya misién
era probar los vinos, vigilar que los participantes no
se embriaguen y que el vino fluyera sin pausa. Luego
se proponia un tema de conversacion, sobre el que
todos debian argumentar sin salirse del asunto.

Congreso

Congreso deriva del latin congressus, participio
pasado de congredior, que significa encuentro. Anti-
guamente esta reunién podia hacerse para tratar un
tema, comerciar o combatir. Actualmente, en los
ambientes académicos, a prevalecido el concepto de

reunion para tratar diversos temas, pero cabe recor-
dar que en los congresos no solo se dan conferencias
sino que también se debate ardorosamente.

Seminario

Seminario proviene del latin seminarium, que
quiere decir semillero. Es alli donde se forman los
alumnos o discipulos. Actuamente un seminario es
donde los alumnos emplean una metodologia de
aprendizaje con una mayor participaciéon lo que
implica, a su vez, que estos son estudiantes mas
avanzados.
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