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B Editorial

Una semilla en terreno fértil

aactual gestion de nuestra sociedad ha realizado un salto cualitativo en lo que a comu-
nicacion se refiere, es decir a logrado al fin, luego de mas de 25 afios, desde la funda-
cion de nuestra sociedad, la edicion del primer namero de la Revista Peruana de Neurocirugia.

Este gran paso serd reconocido con el devenir del tiempo. Pues, hace mucho, la Sociedad Perua-
na de Neurocirugia requeria de un enlace escrito entre sus miembros para dar a conocer los tra-
bajos que cada uno de sus integrantes realizan en la vida diaria. Cada quien lo ha venido realizan-
do enlas publicaciones existentes, pero no dentro de una especialidad como la nuestra que tiene
Su propia problematica y su propio lenguaje.

El mundo neuroquirdrgico requiere pues, de un lugar propio, requiere de un espacio de vincula-
cion, pues tiene sus propias inquietudes, entre otros el de comunicarse entre sus miembros y
sobre todo, tiene la necesidad de realizar intercambios con otras revistas similares a nivel latino
americano.

En la ultima década, se ha producido un vertiginoso avance tecnoldgico para el diagndstico o
tratamiento de las patologias vasculares, tumorales, estereotaxia, endoscopia, neuronavegacion,
aligual que en las patologias de columna vertebral y neurotrauma, etc., y ello al mismo tiempo a
obligado a los distintos servicios del pais a procurar suimplementacion con nuevos equipos y al
mismo tiempo ha obligado a los neurocirujanos a una actualizacion permanente.

Tan importante como lo anterior, es el avance que ha realizado l0s servicios o departamentos de
neurocirugia en todos los paises, el preocuparse por mejor entrenamiento y formacion de los
Residentes de Neurocirugia, es decir, dotar de conocimientos actualizados, disefiar programas
para sus habilidades y destrezas y sobre todo inculcar una actitud y grandeza moral frente al
paciente y frente a la sociedad. El espiritu humanista y solidario es la demanda en la hora actual.

Pensamos que la edicion del primer niimero, ha sido recibido con gran beneplacito de propiosy
extrafios, igualmente pensamos que su edicion se produce en el momento preciso de cumplir
con esa necesidad. Ahora, nos toca a los miembros de la Sociedad hacer que la semilla siga su
curso positivo de crecimiento y desarrollo. Dependera exclusivamente de cada uno de nosotros,
las ediciones de los siguientes numeros deben continuar. En la era de la informacion “trabajo que
no se ha comunicado, es igual como que no se hubiera realizado”.

Debemos asumir que la actual Junta Directiva del Dr. German Posadas serd, realizar las gestio-
nes que toda Revista requiere para ser Indexada, son el entusiasmo y dedicacion que le ponen,
seguramente lo conseguird. Indexar la Revista Peruana de Neurocirugia, entre otros, requiere
de una regularidad, seguir pautas internacionales, etc.

Repetimos la semilla ha caido en terreno fértil.
Dr. Julio Ramirez Villavicencio
Ex presidente de la SPNC 1998-1999




B El fumar

y la columna vertebral quirdrgica

Abraham Krivoy, Jaime Krivoy, Mauricio Krivoy

Hospital Universitario de Caracas

Hospital Privado Centro Médico de Caracas.

RESUMEN

Los trastornos circulatorios vertebrales disminuidos junto con la desmineralizacion 6sea inter-
fieren marcadamente con la regeneracion y el éxito de la fusion y los hace mas suceptibles a
fracturas traumaticas asi como a un proceso involutivo precoz.

Palabras clave: Fracturas patoldgicas, Falla de fusion, Nicotina, Cigarrillo.

SUMMARY

In Chronic Smoker the mineral deficient vertebrae
with reduced bone blood supply facilitate the fail
in bone fusion, traumatic vertebral injury and
degenerative bone process.

Key words: Patological fracture vertebra, Fusion
fail, Nicotine, Cigarrette.

INTRODUCCION

El fumador cronico se encuentra dentro del grupo
de la patologia de la ‘dependencia activa’ cuya re-
sidencia originaria es el tallo cerebral con una
potencia de 600 millones de afios, donde el instin-
to gregario comenzd su desarrollo y debe enfren-
tarse (Goliat), en el ser humano a un solo millon
deafios, que es laedad de aparicion del ser huma-
no sobre la tierra, donde el 16bulo frontal en su
maxima expresion deberia accionar los mecanis-
mos correctivos de la dependencia afectiva me-
diante lamaduracion emocional y la actividad cog-
noscitiva (David), pero 600 millones de afios re-
sultan muy pesados contra 1 millén de afos, lo
que trae como consecuencia el nimero de fuma-
dores que aln persisten a pesar de la gran propa-
ganda adversa que se difunde en relacion al efec-
to del cigarrillo.

La dependencia afectiva, mecanismo psico-
dindmico implicado en el fumar, no parece sufrir
mellaalgunaa pesar de la profusion de sefialamien-
to patogenético del enfisema, cancer del pulmon
y otras localizaciones, enfermedades cardio-
vasculares, apoplejias, periodontopatia y trastor-
nos 6seos (2.

Para Freud, las adicciones corresponden a la fase
oral del desarrollo de los instintos parciales. Toda
fijacion oral (droga-adiccion, cigarrillos, obesidad,
coprolalia, alcohol, etc) representa unafijacion del
ser humano, no importa su edad cronoldgica,
siempre estara estacionado afectivamente en un
afio de edad que no quiere abandonar el placer de
la estimulacion oral del seno materno.

Estos ultimos son ampliamente desconocidos por
la gran mayoria.

Las alteraciones 6seas mas citadas en relacion al
cigarrillo son:

1. Aumento de los riesgos de fracturas en hue-
sos largos y columna vertebral @,

Curaciones defectuosas en fracturados @
Falla en las fusiones espinales ©

Aumento de la osteoporosis ©

Necrosis avasculares ¢seas ")

Ok wow
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Neoneuronal-Humano Paleoneuronal-Mamifero

Inteligencia-Maduracion . Efecto

Arquineuronal-Reptil
instintos

Los tres cerebros de la filogenia humana

Se dice que las fracturas dseas ocurren de acuer-
do a la siguiente formula:

Fractura = Fuerza + Fragilidad.

La densidad 6sea es hoy un factor mensurable y
permite calcular el riesgo de fractura por
osteoporosis. Se establece que la densidad mine-
ral 6sea posee factores importantes a tomar en
cuenta:

Factores inmodificables
e Edad
® Sexo
e Etnia
e Historia familiar
Factores modificables potencialmente
e — Nutricion
— Calcio
— Vitamina D
— Factores nutricionales diversos
— Bajo peso corporal
o Estilo de vida
— Ejercicios
— Cigarrillos
— Alcohol
— Factores ambientales
e Endocrino
— Ooforectomias
— Amenorrea
— Hipertiroidismo
— Otros
— Anorexia
— Bulimia
— Medicacion

Cigarrillo, lumbalgia y degeneracion discal

Los trastornos espinales son mucho mas frecuen-
tes en los fumadores como se ha sefialado en la
literatura mundial ¢® y particularmente los rela-
cionados con la cirugia espinal.

Parece existir igualmente una correlacion entre el
numero de cajetillas de cigarros fumados por afio y
las quejas lumbares © y que es mas notorio por en-
cimade 50 afios y, a veces, segun el tipo de ocupa-
cion; el esfuerzoy movimiento influyen sobre la pa-
tologia.

Existen estudios de gemelos univitelinos donde
uno fumabay el otro no y fue notorio el resultado
negativo en los fumadores en cuanto a dolor lum-
bar en algunos y de generacion discal; marcada
reduccion del componente dseo mineral en otros,
mayor reduccion de este componente en la me-
nopausia en los fumadores (19,

La mayor frecuencia de las hernias discales es
propia de los fumadores independientemente de
estilo de vida y factores genéticos (.

Los procesos degenerativos discales son igual-
mente mas frecuentes en la region cervical.

La detencion del fumar ha producido mejorias en
las radiculopatias, mientras que en los fumado-
res las exacerba. El postoperatorio de los fuma-
dores es mas tormentoso @.

Se ha desarrollado el efecto deletéreo sobre la ci-
catrizacion 6sea en los fumadores cronicos después
de cirugiay la mayor frecuencia de pseudoartrosis
en la cirugia espinal lumbar, con mayor frecuencia
que en la fusion intersomatica cervical ¢'2),

La prevalencia del fracaso de la fusion lumbar es de
3a5veces mascomunenfumadores; igualmente si
se logra la artrodesis, esta se visualiza radiologi-
camente mas débil que en los no fumadores (9.

Esto suele ocurrir independientemente de la utili-
zacion de implantes espinales internos, de la edad,
Sex0 0 grupo étnico (12,

La densidad mineral del hueso se ha sefialado en
sentido adverso en los fumadores "%, Existe una
curvade crecimiento de masa 0sea hacia la adultez
temprana que luego se estabiliza hasta los 40 afios
de edad, cuando lentamente se inicia la desmi-
neralizacion en ambos sexos cerca de la edad de
la menopausia en las mujeres y 10 afios después
el decrecimiento se acelera.

Los fumadores tienen una desmineralizacion y
osteoporosis acelerada, comparada con los no




fumadores'®'). Es mds ostensible en fumadoras
postmenopausicas entre 60 y 69 afios de edad.
Hoppery Seeman(® estimaron, segtin marcado-
res de degradacion 6sea de que 10 cajas de ciga-
rrillos anuales, la columna lumbar muestra un 3%
disminucion respecto a los no fumadores.

Por el contrario Hollenback y colaboradores!®)
demostraron que la cesacion del fumar tardiamen-
te enlavida, fue beneficioso en la disminucion de
laaceleracion del deterioro 6seo postmenopausico
asociado a los fumadores.

Se ha podido observar clinicamente que los trau-
mas triviales suelen producir fracturas compresivas
en mayor proporcion en los postmenopausicos
fumadores que sus pares no fumadores'?,

Datos experimentales

El'consumo de cigarrillo influye negativamente en
el metabolismo 6seo, asi, la administracion pre-
natal de extractos de cigarrillos en altas dosis cau-
saretardos y fallas en el crecimiento en la osifica-
cion de ciertas variedades de ratas"”. La inhala-
cion de humo de cigarrillos produce atrofia y
reabsorcion 6sea en fracturas tibiales en ratas
Fisher(®),

Los injertos 6seos implantados en la camara an-
terior del ojo en conejo, retardan su neovas-
cularizacion con la administracion nicotina.

La reduccion de nutricion sanguinea produce una
disminucion en la oxigenacion tisular, cuyatension
menguada lleva a la produccion de lactatos impi-
diendo el metabolismo discal lo que intensifica la
actividad preotolitica pH dependiente y degradacion
de enzimas como la catapesis D, B y otras®,

Los huesos formados bajo la influencia de nicoti-
na son hiomecanicamente inferiores al hueso sin
influencia nicotinica.

Los cultivos celulares bajo influencia de extrac-
tos, de nicotina produce efectos deletéreos en el
metabolismo 6seo, impide la sintesis del DNA, del
colageno y el consumo de oxigeno por osteo-
blastos con marcado freno de la reproduccion
celular®@,

Efectos del cigarrillo en el metabolismo dseo

Se han determinado mas de 3000 productos de
degradacion en la incineracion del cigarrillo tanto
en su parte gaseosa, como de las cenizas. No ha
sido posible determinar con exactitud los efectos
de cada uno, pero en su conjunto se resumen en
tres efectos negativos:

e osteoporosis precoz
e fallaen lacirculacion 6sea

e inhibicidn en el metabolismo de los osteo-
blastos.

Los efectos protectores de los estrdgenos estan
bien establecidos®?, de modo que la concentra-
cion sérica se considera un factor de prediccion
delamasa 6sea. Los fumadores tienen unareduc-
cion estrogeno comparado con los no fumado-
res('9y de allila menopausia mas temprana en los
fumadores. El metabolismo hepatico de los
estrdgenosy lainactivacion de la hidroxilacion se
aceleran en los fumadores®. Ello lleva a una
menopausia tempranay explica que los estroge-
nos se mantengan bajos enfumadores a pesar del
reemplazo hormonal.

También explica lo avanzado de las osteoporosis
en los fumadores crdnicos.

Dado al frecuente habito constitucional de los fu-
madores de tipo leptosoma, la produccion
extraovarica de estrogeno procedente del tejido
adiposo es escasa y la futura deficiencia
estrogénicas precipitan la degradacion dsea, que
aunado al hipercolesterolismo, hipertiroidismo y
resistencia a calcitonina, empeoran la situacion.

En los fumadores prevalece el sedentarismo que
aumenta la osteoporosis y se agregan a los toxi-
cos oxidantes de radicales libres.

El sistema cardiovascular es uno de los mas vul-
nerables con el fumar® y compromete la nutri-
cion de todo el sistema 6seo. Plaquetas dafiadas,
agregacion, dafio endotelial, dafio leucocitario, lle-
van a estasis microvascular e hipercoagulabilidad.

La nicotina acttia a nivel de los receptores musca-
rinicos y evita el efecto vasodilatador de la acetil-
colina. El dafio endotelial libera un péptido vaso-
constrictor.

Igualmente hay un impedimento de la accion de
la prostaciclina® cuya accion es vasodilatadora.

Existe igualmente unainterferencia reolégica que
potencia la oclusion microvascular®.

Laregeneracion 6sea estaimpedida por mecanis-
mos, que lesionan a l0os mensajeros de la sintesis
acido ribonucleico, que impide la sintesis del DNA,
inhibicion de las sintesis de proteina, del meta-
bolismo celular y dafo por los radicales libres®?.
Ello es consecuencia de los productos de degra-
dacion de las toxinas gaseosas que incluyen
monoxido de carbono, formaldehido, nitrosaminas
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volatiles y benceno. Otros toxicos como nicotina,
benzopireno, cadmio y nitrosaminas tabaquicas
participan de este problema de efecto deletéreo
sobre osteoblastos, incluyendo los radicales libres
de las semiquinonas de la fase de ceniza.

La fusion 0sea esta supeditada a cuatro factores:
e |apreparacion del lecho
e el grado de normalidad del lechoy reparacion

e factores locales y sistémicos en relacion a la
respuesta de la fusion

e factores biomecanicos que involucra los prin-
cipios de restriccion-mocion?6-27),

El factor b. correspondiente al grado de reparacion
y calidad de salud del lecho pasa por 3 momentos
que se refieren: 1) a la fase inflamatoria temprano
con duracion de 1 a 3 semanas; 2) fase reparativa
media que toma de 3 a 6 semanas; 3) fase de
remoldeamiento, que dura de 6 a 18 semanas®.

Los fumadores crénicos poseen una interferen-
ciaimportante alaartrodesis en las fases tempra-
nas y medias de la cicatrizacion cuando la osteo-
conduccion y osteoinduccion ocurren con un in-
cremento vascular en el sustrato y una
desdiferenciacion en osteoblastos de las células
pluripotenciales osteogenéticas ('*2), Es posible
deducirque en 1 lecho quirdrgico del fumador para
fusion, el pH es acido e hipdxico colindante con
hueso desmineralizado lo que hace que el nido que
para osteoblastos sea critico, lo que deriva en fu-
sion de baja calidad, menos fuertes y fallas totales
en la fusion, mas frecuente aln si son aloinjertos.
El aloinjerto tiene menor potencial osteoinductivo
y carece de habilidad osteogénica ya que en la re-
duccion de su antigenismo, las citoquinas
osteoinductivas, los factores troficos y las protei-
nas son barridas, de alli que en los fumadores cré-
nicos el autoinjerto es superior que el aloinjerto.

CONSIDERACIONES FINALES

Independientemente del fumar los factores pro-
tectores contra la osteoporosis son el calcio y la
Vitamina D. Factores antagonicos son en la
mineralizacion del cuerpo la cafeina, la proteina
animal, el sodio y el alcohol.

El calcio constituye el mayor nutriente 6seo de la
vida y constituye el 99% del hueso.

Los picos calcicos se alcanzan en |as primeras tres
décadasy luego viene el decrecimiento. La mayor
velocidad se encuentra en la adolescencia.

La vitamina D regula la absorcion del calcio y la
secrecion de hormona paratiroidea regula la reab-
sorciontubular renal del calcioy lareabsorcion 6sea.

El calcio suele ingresar a la piscina plasmatica, li-
quidos extracelulares y superficies 6seas, por via
intestinal y reabsorcion dsea.

El calcio deja las citadas piscinas o bien porque se
elimina por vias fecal, urinaria o por formacion
0sea. Guando el ingreso oral de calcio falla, el
hueso se reabsorbe para llenar estas necesidades.

La dosis de calcio recomendada diariamente con
discreta variacion, oscila de 1 200 mg/dia, entre
11y 24 afios, y adultos, 800 mg/dia.

Antes de 11 afios se recomienda 700 mg/dia. En las
mujeres postmenopausicas, se recomienda 1 500
mg/dia.

Elcalcio proveniente de productos lacteos es mas
abundante que la de vegetales.

La ingestion simultanea de fitatos y oxalatos re-
ducen laabsorcion. La vitamina D regula el meta-
bolismo calcicoy suabsorcion, el cloruro de sodio
aumenta su excrecion urinaria. Las proteinas
suturadas con aminodcidos disminuyen el calcio
y aumenta su excrecion urinariay el magnesio in-
terfieren en la absorcion (antiacidos).

Elcalcioy sus preparaciones se absorbe mejor con
las ingestas alimentarias y particularmente si se
divide en varias dosis. La disminucion de vitami-
na D disminuye la absorcion de calcio.

La vitamina D como suplemento simultaneo al
calcio se administraen 5y 20 g/dia.

Esinteresante advertir que el factor estrogénico no
protege contra el efecto del fumadory la desmine-
ralizacion consecutiva. Los niveles estrogénicos no
difieren entre fumadores y no fumadores.

La detencion del fumar disminuyenlos riesgos de
las fracturas.

El factor reposo produce una rapida desmi-
neralizacion de la masa 6sea en 1% semanal.
Este factor se agrava cuando un dolor obliga al
reposo.

El exceso de actividad fisica influye en el sistema

0seo aumentando su masa esquelética, particular-
mente [0S ejercicios que requieren soportar cargas.

El alcohol tiene un efecto deletéreo en la forma-
cion del hueso.

La condiciones patoldgicas que llevan a la osteo-
porosis son:




Trastornos endocrinos

Causas nutricionales

e Cushing e Mala absorcién
e Hiperparatiroidismo e Malnutricion
® Hipogonadismo e Enfermedades hepéticas
e Tirotoxicosis e Deficiencia vitamina D
® Hipopituitarismo e Alcoholismo
e Diabetes e (Gastrectomia
insulinodependiente e Escorbuto
e Hiperprolactinemia e Enfermedad celiaca
Drogas Miscelaneos
e Corticoides e Cancery mieloma
e Reemplazo de tiroxina @ Osteoporosis del embarazo
e Administracion crénica e Inmovilizacion
de heparina
e Anticonvulsivos e (Qoforectomias
® DepoProvera e Anorexia
e Diuréticos e Bulimia
e Espondilitis anquilosante e Artritis reumatoidea
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B, Resultadosyconclusionesdel método

computarizado del electrodocuadripolaren
el tratamientode laneuralgiatrigeminal

Eduardo A. Karol, Bettina Karol y Roxana Lynn Karol

Palabras clave: Neurocirugia Funcional, Dolor, Neuralgia
trigeminal. Termocoagulacion, Termorizotomia.

OBJETIVO

Una reciente revision extensiva de los resultados
de latermocoagulacion percutanea convencional
indicO que es la técnica percutanea mas efectiva
con la mas alta morbilidad residual®®

La presente comunicacion es el resumen, resul-
tadosy recomendaciones de nuestro método ori-
ginal, disefiado para minimizar la morbilidad in-
necesaria del procedimiento. Esta basado en 31
afos de experiencia en 370 procedimientos, la
mayoria de los tltimos 167 efectuados con nues-
tro método y técnica'*

METODO

El método computarizado para explorar siste-
maticamente mas de 1500 datos de la historia
clinica de cada paciente con neuralgia del trigé-
mino se completa facilmente en 5 a 15 minutos,
eligiendo entre opciones predeterminadas®),

Este permitio estudiar aspectos no analizados previa-
mente y producir, con el registro sistematico de las
respuestas verbales obtenidas con el electrodo
cuadripolar (Ad-Tech), 111 histogramas en base a 34
subsegmentos faciales en lugar de los tres usuales.

Tabla 1. Resultados iniciales por técnica operatoria

El analisis bioestadistico y matematico de estos re-
sultados permitio establecer un punto de partida
sobre la organizacion somatotopica del ganglio de
Gasser humano ™ y la secuencia de 20 subseg-
mentos desde la profundidad hasta la superficie. Es
critico recordar la importancia fundamental del pre-
ciso establecimiento del mapa somatotdpico de
cada paciente individual, dado que este es especifi-
co de ese paciente e inalterable a lo largo del tiempo
si no se inducen lesiones. Su desconocimiento o
andlisis casual es uno de los responsables de multi-
ples complicaciones innecesarias.

El nuevo método y técnica esta basado en los si-
guientes principios:
e Completamente indoloro y ambulatorio

e Introduccion Gnica enla mayoria de los casos,
con sistematicas fluoroscopia del electrodo
cuadripolar, siempre por debajo del piso selar
y con su extremo con un angulo de 45 a 90
grados con respecto al perfil del clivus en la
proyeccion fluoroscopicay radioldgica lateral

e (Cuidadoso establecimiento del mapa soma-
totopico postgasseriano individual con el elec-
trodo cuadripolar para localizar el sitio mas se-

Supresion del dolor inicial No supresion del dolor Total
Multiarray Tew TCRP Multiarray Tew TCRP
® Tipica 79 17 3 2 | 0 102
® Atipica 17 5 0 4 0 0 26
® Mixta 20 6 0 0 0 0 26
® Total 116 28 3 6 | 0 154
Total % 95.1 96.5 100 49 35 0 -

TRCP: termocoagulacién de ramas periféricas




guro y 6ptimo para efectuar la lesion con claro
conocimiento de los subsegmentos localizados
por delante y por detras del blanco elegido.

o Restriccion del tamafio maximo de la lesion a
un tercio de la usualmente empleada en el pa-
sado, en un intento de limitarla al punto gati-
llo, para minimizar el dafio a las fibras noinvo-
lucradas y a la rama motora.

o Laestimulacion se realiza con umbrales por deba-
jode 0,5 voltios, no solo para evitar lainduccion de
dolor sino fundamentalmente para restringir las le-
siones a fibras fisioldgicamente intactas.

¢ Unodelas masimportantes caracteristicas de
nuestro método es la supresion sistematica de
toda lesion dirigida a la primera division trige-
minal. En 167 procedimientos hemos demos-
trado que la neuralgia de la primera division fue
siempre anulada efectuando lesiones en las areas
gatillo de lasegunday terceradivisiones (hablar,
comer, masticar). Las neuralgias puras de la
primera rama son excepcionales y generalmen-
te con ingredientes atipicos (9.

e (Cuando el blanco 6ptimo no es encontrado en
la primera introduccion (como ocurre en un
15% de los casos), el electrodo cuadripolar es
reintroducido entre 0y 15 mm debajo del piso
selar variando el angulo con respecto al perfil
del clivus de 45 a 90 grados a una posicion
diferente de la inicial. Esto habitualmente per-
mite elegir el blanco dptimo, proximo al gati-
lloy en fibras fisiologicamente indemnes.

RESULTADOS

El analisis computarizado de los resultados en 167
procedimientos demostrd 95,1% de alivio inicial y
65,5% de supresion permanente del dolor sin medi-
cacion.

Tabla 2. Complicaciones por técnica operatoria

Complicacién Multiarray Tew TRCP  Total
® Ninguna 17 24 3 144
® Analgesia corneana | 2 0 3
® Disestesia mayor 0 | 0 |
® Disestesia menor 2 0 0 2
® Parilisis de nervios 0 | 0 |
craneanos
® Parilisis masticatoria 2 | 0 3
Total 122 29 3 154

TCRP: termocoagulacion de ramas periféricas

Se consideraron recurrenciasa casos con laexis-
tencia aun minima de dolor, el que fue codificado
entre 0y 100% del dolor inicial y también a los
pacientes asintomaticos luego de una lesion que
requerian aun minima medicacion para su dolor
trigeminal. La incidencia de recurrencias fue si-
milar a las reportadas con las técnicas convencio-
nales de termocoagulacion.

Se obtuvo un 93% de reduccion de la analgesia
corneanay una total supresion de disestesias mayo-
res con ardor quemante por deaferentacion, paralisis
de nervios craneanos Y fistula cardtido-cavernosa.

CONCLUSION

Hemos demostrado unasignificativa reduccion de
la morbilidad de la termocoagulacion percutanea
con resultados de corto y largo plazo similares a
aquellos demostrados en 11 series recientemen-
te seleccionadas®”

Se requieren estudios multiinstitucionales paracom-
plementar nuestra experiencia de 16 afios con la téc-
nicay métodos descritos. Esto debiera resultaren la
generalizacion del empleo de nuestra técnica.
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B Diagnostico y tratamiento de la hernia
lumbar extraforaminal o extrema lateral

Alfredo Fuentes-Davila Martinez
Médico asistente del Departamento de Neurocirugia

Hospital Nacional Cayetano Heredia

RESUMEN

OsJeTivo: Estudio retrospectivo para determinar el nimero de pacientes con hernia discal en un
corte anatomico transversal de la columna, la localizacion de ellas y centrando en los casos de
hernia lateral extraforaminal o hernia lateral extrema. Pacientes v METopos: Se identifico a 159
pacientes. durante el periodo del 2002 al 2005, que fueron operados de disectomia lumbar, por
presentar hernia del ntcleo pulposo. Las localizaciones mayoritariamente comprometidas fue-
ron L4-L5y L5-S1y un pequefio grupo en L3. Se revisd las historias clinicas de los pacientes
portadores de hernia discal extra foraminal que fueron diagnosticados todos ellos por estudio de
resonancia magnética, para determinar el cuadro clinico. Se describe la técnica quirdrgica.
ResuLTADOS: 5 pacientes presentaron hernia discal extra foraminal y un paciente present6 una
hernia foraminal y extra foraminal, 4 de ellos fueron de sexo masculino y 2 de sexo femenino. En
todos ellos predoming el sintoma de dolor a nivel de la rodilla y cara anterolateral del muslo en
su tercio medio y debajo de la rodilla, en dos de los pacientes se requiri6 tratamiento de rehabi-
litacidn por presentar déficit motor para la extension de la pierna sobre el muslo (déficit del
cuadriceps). ConcLusiones: El 3.77% de los pacientes presentaron hernia discal extra foraminal
y debe sospecharse la presencia de ellas cuando el cuadro clinico es de niveles altos y las ima-
genes de resonancia o tomografia no son concluyentes para hernia intrarraquidea, en esos ca-
sos se puede definir el diagnostico realizando una TAC con discografia.

SUMMARY

OsuecTivE: Retrospective study to determine the
number of patient with hernial disc in a traverse

described. Resuts: Five patients presented hernial
disc extraforaminal, one patient presented foraminal
and extra foraminal disc herniation, four of them were

anatomical cut of the spine, the localization of them
and also It Making emphasis in the cases with
extraforaminal lumbar disc or call far lateral disc
herniation. PATiENT AND METHODS: 159 patients were
identified during the period of the years 2002 at the
2005 that were operated of lumbar discectomy, we
presented hernial disc, The localizations committed
was L4-L5 and L5-S1 and a small group in L3. We
review the record of the patients with hernial disc
extraforaminal and all patients were diagnosed them
for study of magnetic resonance image, to determine
the clinical square. The surgical technique is

male and two women. In all them the pain symptom
prevailed to level of the knee and anterolateral of the
thigh in its half third under the knee, in two of the
patients, the rehabilitation treatment was required
to present deficit motor for the extension of the leg.
ConcLusions: 3,77% of the patients presented hernial
disc extraforaminal and the presence of them should
be suspected when the clinical square is of the lum-
bar high levels and the images of Resonance or CT
scan are not conclusive for posterolateral disc
herniation, in these cases it can be defined with CT
scan with discography.




INTRODUCCION

Los términos ‘extraforaminal o lateral extrema’ (far
lateral, eningles) se utilizan para describir una for-
ma de presentacion anatomoquirtrgica de algu-
nas hernias discales de localizacion lumbar, que
comprimen a la raiz del nervio que sale en el mis-
mo nivel del disco foramen y que lo describe
Abdullah y los colegas,!™ quien usaba el término
“lateral extremo”. Ellos describieron el sindrome
clinico correspondiente en el afio 1974.

Este sindrome con este tipo de hernia se describe
de 0,7 a 11,7% del total de hernias lumba-
rest211.1528] Este tipo de hernias son de conoci-
miento clinico creciente, aunque en nuestro me-
dio no son frecuentes y por lo tanto no son des-
critas y pueden todavia plantear un desafio de diag-
nosticoy de manejo quirtrgico paralos cirujanos
de columna.

La hernia intrarraquidea es la producida general-
mente por la falla del ligamento comin posterior,
también conocida como hernia posterolateral y es
la forma mas frecuente de presentacion seguida
de las hernias mediales. La hernia lateral del dis-
co es la producida por fuera del canal raquideo y
pueden ser foraminales y extra foraminales. Esta
distribucion se visualiza en el figura 1®)

Anatomicamente se describen las hernias
intraesponjosas o nédulos de Schmorl, hernias
centrales 0o mediales o anteriores, hernias latera-
les o posterolaterales, hernias laterales o
foraminales y hernias extremadamente laterales
o extraforaminales®®

El término extraforaminal, “far lateral’ ("9 se usa
paradescribir [a hernia que comprime la raiz con-
tra el ligamento intertransverso, esta se encuen-
tra después de la salida lateral del foramen. Esta
forma de presentacion de algunas hernias discales
es el motivo del presente trabajo.

MATERIAL Y METODO

Se identificaron 159 pacientes durante el periodo
de los afios 2002 al 2005 que fueron operados de
disectomia lumbar, por presentar hernia del nu-
cleo pulposo, encontrandose las localizaciones L4-
L5y /0 L5-S1 comprometidas en el 95 % de ca-
S0S, un pequefo grupo en L3-L4 y L2-L3.

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes
portadores de hernia discal extra foraminal que fue-
ron diagnosticados todos ellos por estudio de reso-
nanciamagnética, todos ellos guardaban correlacion
con los sintomas presentados y el nivel de la lesion.

Figura 1. Clasificacion de las hernias en: mediales (A), posterolaterales
(B), foraminales (C) y extraforaminales (D)

Clinicamente todos los pacientes diagnosticados
de hernia extraforaminal, tuvieron dolor muy in-
tenso a nivel del miembro inferior del lado com-
prometido, este dolor comprometia la rodilla, la
caraanterolateral del tercio medio del musloy una
zona por debajo de la rodilla, tres de ellos presen-
taban ademas dolor lumbar.

En cuatro pacientes se detectd parestesias y en
todos ellos disminucion del reflejo patelar, encon-
trandose en dos pacientes déficit de tipo motor a
nivel de la extension de la pierna.

La evaluacion radiol6gica consistio en todos ellos
en un estudio simple de columna lumbosacra y
en el estudio de resonancia de columna lumbosa-
cra, demostrandose la imagen de una hernia
extraforaminal, Figura 2.

No se realiz6 otros examenes, como mielografia
0 mielotomografia con discografia.

En todos se encontro trastornos en el electro-
miografia, que demostraba el sufrimiento radicular
existente, y recibieron tratamiento médico previo
por un periodo no menor de tres semanas y con
respuesta negativa a dicho tratamiento.

Figura 2.
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Figura 3.

El tratamiento quirirgico empleado en los 159
pacientes fue con microcirugia y en los pacientes
en particular con el diagnostico de hernia foraminal
se busco de tener una adecuada exposiciony una
buena visualizacion del campo operatorio, se uti-
liz6 un microscopio quirurgicoy latécnicaemplea-
da en cinco pacientes fue con un abordaje
paramediano transmuscular e intertansverso a
través de una incision de 4 cm de longitud y a 5
cm de la linea media. Figura 3.

En un paciente se hizo un abordaje medial, con
exposicion lateralizada hasta ver la faceta articu-
lar, haciéndose hemilaminectomia y por via
extraforaminal con drilado y fasetectomia parcial
externa, respetando las carillas articulares.

En todos los casos el paciente fue colocado en
posicion de rodillas y con flexion de las piernas,
para una buena exposicion, Figura 4.

RESULTADOS

El namero de pacientes con este tipo de hernia
fueron 6, que corresponde al 3,77% del total.

Lasimagenes de resonancia magnética fueron las
que determinaron el diagnostico. La Figura 2 co-
rresponde a uno de los pacientes de la serie.

La técnica operatoria fue positiva para la demos-
tracion de las hernias descritas encontrandose en
un caso foraminal y extra foraminal y en los otros
cinco fueron todos extraforaminales.

Los resultados quirdrgicos estuvieron basados en
la evolucion del dolor, siendo excelente con desa-
paricion del mismo en cinco casos y un paciente
presento mejoria buena con desaparicion inicial
del dolor en forma parcial y posteriormente lenta
desaparicion del mismo.

Un paciente requirio de tratamiento de rehabilita-
cion por el déficit motor que presento y todos ellos
fueron seguidos en control ambulatorio por un
tiempo no menor de tres meses.

No hubo complicaciones infecciosas de disquitis
0 de la herida operatoria.

DISCUSION

La primera descripcion anatomica de la hernia
extraforaminal fue publicada en la literatura el afio
1944010,

Abdullahy los colegas," que usaba el término “la-
teral extremo,” primero describieron el sindrome
clinico correspondiente en 1974. Este sindrome
representa 0,7 a 11,7% de todas las hernias
lumbares.2

Epimenioy col.  refieren una incidencia variable
de 1a12% dentro de la revision que realizany en
su trabajo encuentran 4,2%. En nuestra serie le-
ganaserel 3,77% de todas las hernias lumbares
operadas en estos (ltimos afios.

En contraste con las hernias posterolaterales que
SoNn Mas comunes y cuya presentacion es mayor
en nivel bajo (L5-S1), las hernias laterales extre-
mas se dan en niveles mas altos (L3-L4 y L4-L5),
presentandose mas en L4-L5, haciendo un 30 a
60% de todas ellas®®, por esta razdn cursan con
compromiso radicular de tipo femoral y no ciatico.

Las caracteristicas clinicas estan documentadas
en numerosos trabajos2'314) sin embargo a pe-
sar del conocimiento clinico creciente, la hernia
lumbar extrema lateral o extraforaminal puede ser
un desafio, por cuanto hay que recordar que la raiz
comprometida es la que ya salié del forameny no
es la raiz de paso como en las hernias postrero
laterales (intrarraquidea).

Jackson™ describe en su revision la técnica de
abordaje translaminar ampliado lateralmente con
foraminotomia y fasetectomia parcial. Durante
estos afios, el abordaje quirtrgico ha cambiado
principalmente debido a dos requisitos: la nece-
sidad de una buena exposicion de dos estructu-
ras del forameny de la hernia misma, ademas de
la necesidad de conservar la estabilidad de la co-
lumnatanto como sea posible. En los tltimos afios
los abordajes fueron menos invasivos,
paramedianos, para y transmuscular, lateral, y
tangencial, que a veces se acompafian de una
pequefia muesca en la parte externa de la pars
interarticulares o de la apdfisis facetaria, pero sin
comprometer las carillas articulares.

Ryang y col.® presentan un trabajo comparativo
de técnicas para ver los resultados.

Estas técnicas son preferidas al abordaje
interlaminar acompafado de una parcial o total
facetectomia.




Figura 4.

Existen abordajes minimamente invasivos
endoscopicos*' que se estan realizando.

En nuestra experiencia, en cinco de los seis casos
se realizo unabordaje transmuscular e intertrans-
versay con el uso del microscopio.

CONCLUSIONES

Las hernias extraforaminales tienen una relativa
frecuencia de presentaciony en nuestro medio no
se describen porque probablemente no se sospe-
chan de ellas.

La resonancia magnética es el examen con me-
nos riesgo de falsos negativos.

En los casos de sospecha, donde no se diferen-
cian del masculo psoas, debe realizarse la
tomografia con discografia®.

Elabordaje paramedianoy microquirtirgico es una

técnica excelente, con mejores ventajas que la via
medial.
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B Coblacion: Nueva alternativa en

el tratamiento de la lumbociatica
por hernia de nucleo pulposo
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Dentro del tratamiento de la
lumbociatica por hernia del
nucleo pulposo lumbar, se ha
usado multiples técnicas qui-
rargicas, desde las cirugias
tradicionales abiertas para remover parte del disco
intervertebral para descomprimiry disminuir la pre-
sion de este sobre la raiz. Estas técnicas han evolu-
cionado hacia incisiones mas pequefias y permi-
ten la descompresion con ayuda del microscopio
quirargico o mediante el uso de endoscopia, para
acceder al disco.

En algunos pacientes, sin embargo, se puede uti-
lizar métodos menos invasivos, pero que permi-
ten la descompresion. Estas alternativas son va-
riadas y estan agrupadas dentro de los procedi-
mientos percutaneos siendo usados basicamen-
te en aquellos pacientes cuyo dolor es originado
por una hernia contenida.

Eluso de estos procedimientos percutaneos, usa-
dos para descomprimir el disco intervertebral
estan descritos desde la década del 60, conside-
randose la induccion de efectos quimicos, meca-
nicos y térmicos (radiofrecuencia, y laser). Cada
una de estos presenta limitaciones diversas, por
lo que se van desarrollando nuevas técnicas.

Entre las limitaciones encontradas podremos

mencionar, una excesiva remocion de tejido, re-
mocidn indiscriminada dafiando el anillo fibrosos
y estructuras aledafias, injuria térmica del disco
(por temperaturas, mayores de 100 °C, acceso
agresivo al disco lo cual puede dafar el anillo y
acelerar la degeneracion discal.

Desde el afio 2000 se introduce una nueva técnica
de disectomia percutanea llamada Nucleoplastia
discal que también es llamada Coblacion, y se reali-
za mediante remocion de tejido del centro del disco.

El procedimiento de nucleoplastia discal, consis-
te enintroducir unaagujay localizarlaen el centro
del disco, luego mediante una serie de canales que
son creados se remueve tejido desde el nlcleo
pulposo. Este tejido removido del nicleo
descomprime el disco v alivia la presion ejercida
por el disco sobre la raiz. Esta disminucion de la
presion y del dolor, son consistentes con los re-
sultados clinicos tempranos que se obtiene enlos
procedimientos de disectomia percutanea.

La remocidn del tejido mediante coblacion se reali-
za mediante radiofrecuencia buscando excitar los
electrdlitos en un medio conductivo como la solu-
cion salina, las particulas energizadas en el plasma
poseen suficiente energia para romper las molécu-
las disolviendo tejidos suaves a relativas tempera-
turas bajas (tipicamente entre 40 °C a 70 °C), pre-




servando laintegridad de los tejidos que lo rodean.

El paciente ideal para la descompresion discal
percutanea es aquel que presenta dolor lumbar o
ciatica cuya causa sea una hernia contenida. Los
criterios de inclusion deben ser:

SINTOMAS RADICULARES
e Dolor ciatico mayor que lumbar.

e FEvidencia en resonancia magnética de profu-
sion discal posterolateral.

e Discografia positiva en concordancia con el
dolor.

SINTOMAS DE DOLOR LUMBAR

e Falladelaterapiaconservadora por mas detres
meses.

e Evidencia de profusion discal contenida cen-
tral en la resonancia magnética.

e Discografia concordante con el dolor.
Los criterios de exclusion incluyen:

Disco mayor del 50%.

Evidencia de severa degeneracion discal.
Fractura vertebral.

Tumor espinal.

Moderada a severa estenosis.

Hay maltiples estudios que se han desarrollado y
que muestran una buena efectividad de la
nucleoplastia discal en el tratamiento del dolor
ciatico y algo menor en el dolor lumbar puro, el
promedio de es de 55 a 60% de disminucion de
intensidad del dolor con una alta satisfaccion del
paciente en 90%.

Este procedimiento de nucleoplastia discal es su-
mamente sencillo, requiere de anestesia local y
quizas una suave sedacion del paciente, la inser-
ciondelaagujaes sencillacon minimo dolory una
vez que esta insertada la aguja en el disco la
descompresion es solo cuestion de minutos, el
procedimiento entero tarda aproximadamente 30
minutos, permaneciendo corto tiempo en sala de
recuperacion con un pequefio aposito en el sitio
de insercion de la aguja.

En el postoperatorio de la nucleoplastia discal, los
pacientes pueden presentar una leve sensacion de
dolor que remitira gradualmente, Ademas los pacien-
te requieren de reposo evitando ejercicios
estresantes que pueden regresar a sus actividades
laborales en una semana o dos, pero aquellos que
tengan actividades que demanden gran esfuerzo fi-

sico, requieran de un tiempo mayor para reposo.
Puede prescribirse terapia fisica complementaria.

En el Servicio de Neurotraumay Columna, Depar-
tamento de Neurocirugia del Hospital Guillermo
Almenara, hemos iniciado el tratamiento de her-
nias discales contenidas, con este sistema. Hasta
el momento tenemos 3 casos, que seguiremos su
evolucion conjuntamente con otros pacientes que
incrementen nuestra casuistica y nos permita
mostrar nuestra experiencia.
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B Epilepsiatraumaticaennifios

Dr. German Wilfredo Posadas Narro
Hospital E. Rebagliati Martins, Lima, Pert

Universidad nacional mayor de San Marcos

El traumatismo encefalocraneano (TEC) en nifios
es un problema de salud de gran repercusion so-
cial conaltaincidenciaa nivel mundial, cuyas cau-
sas fundamentales son caidas de alturay acciden-
tes de transito(2.

La relacion entre TEC y epilepsia traumatica se co-
noce desde los tiempos de Hipocrates (460-357a.C.),
quien en su tratado ‘Traumatismo Craneano’ obser-
v que una heridaen laregién temporal izquierda del
craneo producia crisis convulsivas en el hemicuerpo
derechoy viceversa. Gon la industrializacion y parti-
cularmente con el advenimiento de los vehiculos
motorizados, residencias con diferente nivel de altu-
ray sin proteccion y practicas deportivas violentas
haaumentado enformaalarmante el nimero de trau-
matismos craneoencefalicos y, por ende, la epilep-
sia traumatica‘.

Las denominaciones de epilepsia traumatica tempra-
na (ETT) y tardia (ETTa) fueron inicialmente estable-
cidas por Jennetty Lewin®, después que otros au-
tores “7) habian publicado casos de ETT sin concor-
dar en el tiempo que para ellos fue variable, de una
semanaa un mes. Ahora, tanto la ETT como ETTa se
consideran como entidades separadas y definidas
como que ocurre dentro de la primera semana o mas
semanas postinjuria, respectivamente 19,

El Centro Nacional de Estadistica de la Salud de
EE UU, informa que aproximadamente 300 000
injurias craneales por afio conducen a epilepsia
traumatica.

De otro lado, la epilepsia traumatica ha sido con-
siderada desde hace siglos como si llevara a un
mal prongstico, lo que en estos ultimos afios se
ha comprobado que esto no es cierto.

EPIDEMIOLOGIA

Estudios epidemioldgicos informan la incidencia
de ETT de 2a 5%y que este porcentaje puede ser
mayor del 9% cuando son menores de 5
anos®471517) g cuando la causa de la injuria cra-

neal es debido a proyectil, llegando en este Gltimo
hasta 38 + 2%©27. De los casos de ETT estudia-
dos por Jennetty Lewin®, el 8% tuvo historia fa-
miliar de convulsiones, no siendo estadis-
ticamente significativo comparado con los que no
presentaron antecedentes. En general, estos mis-
mos autores informan sobre la incidencia de ET:
9% en menores de 5 afios; 4% en mayores de 5
afnos; 5% en menores de 16 afios; 5% en mayo-
res de 16 afios; variando segun las diversas uni-
dades neuroquirdrgicas.

En un estudio que realizamos, de 1 488 pacien-
tes con TEC hospitalizados, el 7,3% presento
ETT. Asi mismo, se encontrd que el 65,52% de
nifios con ETT tenia edad de 3 a 10 afios; la
mayoria era del sexo masculino y tenia como
etiologia a las caidas de altura y accidentes de
transito. Estos datos se relacionan con la ma-
yor actividad y movimiento que presentan los
nifios a esa edad ©.

De los estudios realizados por Caveness WF®, en
relacion a la | y Il Guerra Mundial, Conflicto
Coreano y la Guerra de Vietnam, encuentran que
laincidencia de convulsiones ha permanecido si-
milar de unaguerraaotra, a pesar del mejoramien-
to eneltransporte del paciente, técnicas quirdrgi-
cas, manejo médico y uso profilactico de
anticonvulsivantes.

FACTORES CLiNICOS DE RIESGO

Los factores clinicos considerados como de ries-
go para que conlleven a ETT han sido muy bien
estudiados, considerando los autores®6817-21):
contusion cerebral y/o hematomas intracra-
neanos, 25a30%; signos focales, 16 a20%; frac-
tura deprimida, 11 a 15%; amnesia postrau-
matica mayor de 24 horas, 10 a 12%; fractura
lineal de la calota, 4 a 5%; fractura de la base del
craneo, 1,5 a 2%; conmocion cerebral con am-
nesia, 20 a 25%.




En nifios menores de 5 afios, aun con traumatis-
mo trivial (es decir, una lesion no asociada con
pérdida de conciencia, amnesia postraumatica,
fractura deprimida de craneo o hematoma
intracraneano) puede presentarse epilepsia trau-
matica-32. Ademas, se consideraal tipo de dafo
cerebral, el riesgo por herida de bala es de 35 a
50%; a la localizacion parietotemporal, 42 a 44%;
frontal u occipital, 17 a 24%; a la intensidad (ma-
yor en traumatismo craneales severos) y a com-
plicaciones eventuales como herida de bala mas
absceso cerebral, 70%19),

De los 110 pacientes con ETT, se encontrd que
35,41% presentd amnesia postraumatica mayor
de 24 horas; 23,64%, fracturas craneales; 13,64%,
signos neuroldgicos focales, y 4,55%, hematomas
intracraneales. El 25% tuvo lesion craneoence-
falica trivial®.

En relacion a injurias por armas de fuego, a ma-
yor gravedad de la lesion y complicaciones inme-
diatas, mayor nimero de crisis por afio, variando
de 0,6 a1,1 porafio®.

Los factores de riesgo clinico importantes que
participan son el grado de lesion parenquimal,
tiempo de persistencia del comayy sitio de la inju-
ria®23. Sancho-Riegery Parra-Martinez®¥ hablan
de la severidad de la injuria, extension de afecta-
cion del cerebro y naturaleza penetrante de la in-
juria.

El estudio de Jennett y Lewin® reporta que los
pacientes que presentan hematoma epidural el
10% convulsionaron, 30% de éstos fue
postevacuacion de hematomas. Los pacientes con
hematoma subdural o intracerebral en el estado
comatoso, el 17% convulsionan. El también en-
contro que los pacientes con ETT, menos del 2%
tuvieron hematoma epidural en el momento de la
primera crisis®.

Janz(® nos dice que en el 22% de nifios con ET
menores de 5 afios el riesgo de ETTa en el TEC
abierto es de 13 a 27%; y en el TEC cerrado de
gravedad leve es de 10%. Frente a una misma
gravedad del TEC el riesgo es mayor en adultos.
Rosman y Oppenheimer™ hablan de riesgo de
ETTa del 20 al 35%, existiendo como factores no
solamente a los clinicos mencionados sino tam-
bién. Laedad mayormente a partir de los 16 afios,
frecuencia de convulsiones tempranas, factores
genéticos relacionados a familiares, focalizacion
de las convulsiones tempranas.

Appleton y Demellweek™® informan como facto-
res de riesgo a la edad, causa, Escala de Coma de
Glasgow (ECG) inicial, hallazgos neurorradioldgi-
cos, duracion del soporte ventilatorio. Ademas,
para ETTa se debe tener en cuenta como factores
deriesgo alapresencia de crisis tempranas y tam-
bién a ECG.

Mazzini Ly col®) menciona como factores de ries-
go ala hipoperfuncion, grado de hidrocefalia, he-
matoma intracerebral y a la injuria cerebral
operatoria. De otro lado, menciona haber obser-
vado incremento de los desdrdenes de la perso-
nalidad, y no existir diferencia significativa entre
los pacientes que presentaron o no ET relaciona-
do a los test psicométricos (memoria, lenguaje,
inteligencia, atencion, cognicion espacial).
Annegers y Coan®), en base a una casuistica
importante de ET, encontraron como factores de
riesgo significativos: Gontusion cerebral con he-
matoma subdural, fractura craneal, pérdida de
conciencia 0 amnesia de 1 dia 0 mas y edad ma-
yor de 65 afios. Ademas, relacionando severidad
del TEC con riesgo relativo de crisis convulsiva
reportan incremento de este desde 1,5 en los ca-
sos TEC leve (alteracion de conciencia 0 amnesia
menor de 30 minutos), 2,9 en los casos TEC mo-
derado (disminucion de conciencia 30 minutos a
1 dia o fractura craneal) hasta 17,2 en los casos
de TEC severo (disminucion de conciencia ma-
yor de 1 dia o hematoma subdural o contusion
cerebral).

TIPO DE CRISIS CONVULSIVAS

Relacionado al tipo de convulsion, aproximada-
mente un tercio presentan crisis focales, focales—
generalizadas o generalizadas. Janz D(®y Jennett
WD® informan en sus estudios al predominio de
las crisis focales y focales-generalizadas.

En general, en nifios las crisis precoces son mas
frecuentes y pueden aparecer después de
traumatismos muy leves. En los casos de trauma-
tismo encéfalocraneano (TEC) severo pueden pre-
sentarse crisis epilépticas precoces, la mayoria de
tipo homolateral o ataques generalizados de co-
mienzo focal. Jennett y Lewin® constataron las
mismas crisis en el 12% de los nifios conamnesia
de mas de un dia comparado con 2,7% de los que
tuvieron amnesia por menos tiempo.

Con excepcion de aquellos nifios que presentan
crisis precoces a consecuencia de traumatismos
leves y cuya interpretacion como crisis causada
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por el trauma es todavia incierto, as crisis preco-
cesindican de que ha existido una contusion gra-
ve. Este tipo de crisis deben ser consideradas “sig-
no de alarma” de la eventual existencia de com-
plicaciones intracraneales tales como hemorra-
gias.

Segun el estudio de Caveness WFy col. ® relacio-
nado con injurias craneales durante las guerras la
incidencia de crisis convulsiva en un seguimiento
de 8 afios fue mayor conforme la primera crisis
se presento dentro de los 30 dias postrauma, sea
focal, focal-generalizada, ello oscil6 de 25 a 50%.
Cuando se presentd la primera crisis en 10S Si-
guientes meses postrauma, este porcentaje vario
en 45,8% a 53,8% respectivamente sea focal o
focal generalizada la crisis inicial.

Jennett WB @ del estudio de pacientes con ET
observo que las crisis focales predominaron en
un seguimiento de 1 a 4 afios post TEC. Status
epiléptico se presentd en el 11% de pacientes con
ETT, lo que para Janz D ® es del 2 — 10% en los
menores de 5 afios.

ETTa es menos frecuente si ETT son focales, aun-
que en adultos el porcentaje es similar ™.

TIEMPO DE INICIO Y NUMERO DE CRISIS
CONVULSIVAS

El estudio de Caveness WF©), en relacion a las
injurias craneoencefalicas durante las guerras, nos
informa que el 65% a 75% de la poblacion enries-
go nunca habia tenido antecedente de convulsio-
nes; que la incidencia de ET es del 5% dentro de
la primera semana post-trauma, porcentaje simi-
lar fue encontrado por Jennett WB ™y Corkin @7,
10% dentro de los 3 primeros meses, 10% den-
tro de los primeros 6 meses, 23% dentro de un
afio y 29% dentro de los 2 afios.

En nuestro estudio de ETT (w), relacionado a la pri-
mera crisis con el momento postraumatico, encon-
tramos que el 40,91% presento a la 1ra. Hora, el
45,45% alas2—-24 horas, el 13,64% alos 2—7 dias.
Diversos autores!'317:1819 enfatizan que las crisis ini-
ciales se presentan fundamentalmente en las prime-
ras 24 a 48 horas post TEC. Otros informan del ini-
cio de las crisis entre los 8 meses a 5 afios
posttrauma (1629,

Weiss y Caveness (4 estudiaron 316 pacientes
lesionados en la Guerra de Corea (1951 —1953).
De 86 pacientes con epilepsia traumatica, 26 pre-
sentaron sus primeras crisis convulsivas dentro
de la primera semana postaccidente, 17 entre 2 a

5 meses, 20 entre 6 meses a un afio, 15 entre 1 a
2 afios y 8 casos entre 7 a 11 afios postTEC.
También observaron: que el promedio de crisis
convulsivas fue mayor conforme fue mas tardia
la aparicion de la primera crisis, siendo de 1,4 a
2,2 crisis por afo.

Asimismo Weiss GH® estudi6 378 pacientes con
TEC, veteranos de la guerra de Vietnam, encon-
trando: Que a mayor alteracion de conciencia y
mayor compromiso parenquimal, mayor inciden-
cia de crisis convulsivas, siendo de 2,2 — 9,9%
cuando se presenta dentro de la 1ra semanay de
18,5 a47,3% cuando se presentan posterior a la
1ra. semana. Respecto a la probabilidad de pre-
sentacion de crisis convulsivas en el “periodo li-
bre de crisis”, fue de 43,4a5,9% en el 1er mesy
36vo mes postrauma respectivamente, correla-
cionado con la gravedad del compromiso de cue-
ro cabelludo, hueso craneal, parénquima (tnico
[6bulo, maltiples l6bulos, linea media cerebral) y
alteracion de la conciencia.

Eneltrabajo de investigacion realizado por Jennett
y Lewin ® el 20% a 25% de pacientes con ET tu-
vieron TEG trivial. La ET se presentd en el 9% de
las injurias craneales fatales (TEC severo mas
hematoma) y en el 4% de las injurias no fatales. El
62% de los pacientes con ET presentaron la pri-
mera crisis convulsiva dentro de las 1ras 24 ho-
ras postinjuria (50% de ellos dentro de la primera
hora. Los nifios con fractura deprimida convulsio-
naron fundamentalmente en el primer dia, mien-
tras los que presentaron hematoma intracraneal
mas amnesia postraumatica mayor de 24 horas
convulsionaron posterior al primer dia postrauma.
Estos mismos autores evolucionaron durante 7
afios de 28 casos con ET encontrando que 7 de
ellos presentaron una sola crisis; 12, de 2 a 3 cri-
sis; y 9 mas de 3 crisis.

Hemos encontrado que el 70% de los pacientes
con ETT presentan una sola crisis convulsiva, el
20% dos crisisy el 10% tres crisis. Ademas el ries-
go de epilepsia traumatica tardia (ETTa) teniendo
ETT en un seguimiento de 2 meses a 2 afios e
aproximadamente de 13,64% ©.

Del estudio realizado en la Clinica Mayo, 51 casos
de ET controlados por 6 afios, 19 presentaron una
sola crisis.

Janz D(® encontrd que en el 75% de los pacien-

tes con ET estudiados las crisis convulsivas no se
repitieron.




La transicion ocurre de preferencia en los tres
primeros meses después del TEC 63,5% de los
casos contra 26% después de los 6 meses (19,

Sinembargo, Jennett WB ® ha encontrado que un
solo ataque tiene la misma probabilidad de ser
sequido por epilepsia tardia, que con ataques re-
petidos tempranamente al postrauma, inclusive al
status epiléptico. El mismo autor nos dice que el
riesgo de ETTa aumenta significativamente tanto
en nifios como en adultos sin que presenten ETT.
Asitambién Annegers JFy col. ®® informan que la
ETT en nifios no aumento el riesgo de ETTa, pero
si aumentd en los adultos cuando el ETT estuvo
relacionado con TEC moderado o severo.

TRATAMIENTO

Consideramos el uso de anticonvulsivantes, como
difenilhidantoina, fenobarbital, carbamazepina,
acido valproico y otras drogas %3 en los si-
guientes casos: a) Paciente que tiene anteceden-
te de crisis convulsivas (asi sea una vez) por
traumatismos no siempre severos y que durante
la nueva lesion traumatica presenta crisis
convulsiva sin tener necesariamente signos cli-
nicos de riesgo; b) Paciente que sin tener antece-
dente de crisis convulsiva presenta una 0 mas
crisis convulsiva traumatica presentando uno o
mas de los factores de riesgo importantes; y c)
Paciente que sin tener antecedente ni presentar
en el momento actual crisis convulsivas
traumaticas manifiesta lesiones cerebrales seve-
ras en areas epileptogenas (como hematomas
intracerebrales, laceraciones cerebrales o dreas
difusas de contusion hemorragica). Evitamos no
administrar drogas antiepilépticas en los casos de
hematomas intracraneanos focalizados y que no
presentan antecedentes de crisis convulsivas ni
durante la Gltima injuria traumatica.

Treiman DM®? informa que la terapia antiepiléptica
deberia ser indicada después de una primera cri-
sis convulsiva y siempre y cuando se haya reali-
zado el diagnostico definitivo de epilepsia. Ade-
mas confirmalaausencia de efecto profilactico de
la terapia anticonvulsivante (TA) contra la apari-
cion de epilepsia traumatica (ET).

Addson y col. ®® mencionan que TA profilactica
podria prevenir la aparicion de ET en nifios e alto
riesgo durante la primera semana post TEC seve-
ro.

En los casos de epilepsia traumatica intratable
(cuyas lesiones epileptogenas envuelven las areas

funcionales como gyrus pericentral, gyrus
postcentral, areas de Broca y de Wernicke, corte-
za visual, etc) existen alternativas quirdrgicas
como latranseccion subpial multiple, cuya efecti-
vidad llega hasta el 96%, y la radiocirugia
estereotaxica guiada por tomografia por emision
de positrones ¢4,

El tiempo de administracion es variable, siendo
descontinuado el tratamiento a los 2-4 afios de no
tener convulsiones; basandose en el tipoy frecuen-
cia de crisis con tratamiento adecuado y contro-
lado.

Caveness WFy col.® en el estudio de ET de pa-
cientes con TEC por proyectil (conflicto coreanoy
guerra de Vietnam), seguimiento de 9 a 10 afios,
encontraron que la mitad de los pacientes dejan
de tener convulsiones con o sin tratamiento; del
restante, 8% presentaron crisis intratables. No
observaron clara correlacion entre severidad de
lainjuriay cese de ataques, pero si entre frecuen-
cia de crisis con la persistencia de las mismas.
Concluyen que la predisposicion heredofamiliar
mas dafio cerebral son los factores determinan-
tes que tienden a iniciar la crisis convulsiva.

PRONOSTICO

Las imagenes de resonancia magnética contrans-
ferencia de magnetizacion pueden ser de valoren
la prediccion de la intratabilidad de las convulsio-
nes en ETTa ("7:23),

De los 110 pacientes con ETT estudiados, 6 falle-
cieron, 5.76%; relacionado fundamentalmente con
la severidad del traumatismo—coma traumatico ©.

Jennett WB ) proclama que la mortalidad en pa-
cientescon ETT es del 9%, comparado con los que
no presentaron ETT, menos del 5%. En ambos
grupos el TEC fue severo. Sinembargo 2/3 de los
pacientes fallecidos del primer grupo presentaron
hematoma intracraneano, comparado con s6lo el
16% que presento el segundo grupo.

Corkin Sy col.®" encontraron que la sobrevivencia
es menor, en pacientes con TEC por injuria pene-
trante (ejemplo: proyectil) mas ET, y en pacientes
con menor estimulo educativo. También encon-
tré mayor mortalidad en el grupo epiléptico que el
no epiléptico.

Lamortalidad en los pacientes veteranos que pre-
sentaron TEC mas ET por injuria penetrante fue
tres veces mas, comparado con pacientes vetera-
nos que presentaron Unicamente una injuria a ni-
vel de nervios periféricos.
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Weiss®) del estudio de 1 010 veteranos (proce-
dentes de la primera Guerra Mundial) que presen-
taron TEC, comparado con el grupo control, con-
cluyen que la frecuencia de crisis convulsiva fue
un factor de prondstico significativo en los mayo-
res de 50 afios.

Sancho-Riegery Parra-Martinez®¥ informan de la
no evidencia de que las drogas antiepiléticas re-
duzcan la morbimortalidad asociada con injurias
craneales, o la aparicion de las convulsiones tar-
dias.
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NOMBRE Y CODIGO CIE-10 (2

o NOMBRE: ESPINA BiFIDA

e CIE-10: Q05
- Q05.0: Espina bifida cervical con hidrocéfalo
- Q05.1: Espina bifida tordcica con hidrocéfalo
- Q05.2: Espina bifida lumbar con hidrocéfalo
- Q05.3: Espina bifida sacra con hidrocéfalo
- Q05.4: Espina bifida con hidrocéfalo, sin otra

especificacion

- Q05.5: Espina bifida cervical sin hidrocéfalo
- Q05.6: Espina bifida toracica sin hidrocéfalo
- Q05.7: Espina bifida lumbar sin hidrocéfalo
- Q05.8: Espina bifida sacra sin hidrocéfalo
- Q05.9: Espina bifida, no especificada

e EXCLUYE:
- Espina bifida oculta (Q76)
- Sindrome de Arnold-Chiari (Q07.0)

DEFINICION

El mielomeningocele, defecto abierto deltubo neu-
ral, es laanomalia congénita mas comun del siste-
ma nervioso central (SNC) y la principal causa que
determina una serie de discapacidades del creci-
mientoy desarrollo en el nifio afectot™. Se produce
debido a una falla del cierre de la neurulacion en la
placa neural caudal durante la cuarta semana de
gestacion (22 a 26 dias de gestacion)/'9. Se carac-
teriza por protrusion dorsal de las meninges a tra-
vés de un defecto 6seo a nivel de la linea media
espinal, sin cubierta dérmica, formando un saco que
contiene liquido cefalorraquideo (LCR) y tejido neu-
ral displasico, y que usualmente esta asociado con
paralisis de los nervios espinales®?).

Lastasas de prevalencia de los mielomeningoceles
reportados en EE UU, desde 1983 a 1990, ha sido

de4,4a4,6 casos por 10000 nacidos vivos®y ha
disminuido hasta 3,2 casos por 10 000 nacidos
en 1992@), En nuestro pais las estadisticas al res-
pecto son escasas; en el Instituto de Salud del Nifio
se ha determinado una incidencia relativa hospi-
talaria de 3,1 por 1 000 egresos hospitalarios al
afo®,

EMBRIOPATOGENESIS

Varias hipotesis han sido propuestas en los (lti-
mos 100 afios respecto a la embriopatogénesis
de la espina bifida, pero ninguna teoria explica
todas las caracteristicas observadas en los casos
de espina bifida. Asi tenemos: falla del cierre de la
placa neural (von Recklinghausen); sobrecreci-
mientoy falladel cierre de la placa neural (Patten);
la hipdtesis de origen mesodérmico cordoaxial
(Jones); lateoria de la hendiduraen el tubo neural
(Padget); la flexion espinal anormal (Browne);
ruptura del tubo neural cerrado (Weed, Gardner),
y sobrecrecimiento y reapertura de la placa neu-
ral caudal (Oi). Todas estas teorias tienen en co-
mun que la alteracion se produce entre el 24 y 26
dias del periodo embrionario®.

Estudios patoldgicos en embriones y fetos huma-
nos con mielomeningocele en estadios tempranos
de gestacion revelan una apertura pero sin dafio
en el tubo neural y casi siempre con citoarqui-
tectura normal, sugiriendo que la degeneracion
neural ocurre enalgtn punto durante la gestacion
(la hipotesis de los dos momentos). Esta hipote-
sis presume que en el desarrollo de un mielome-
ningocele existe un error inicial en la embriogé-
nesis seguido por una injuria secundaria a partir
del medio ambiente intrauterino sobre la médula
espinal expuesta. El mecanismo por la cual esta
injuria ocurre no ha sido definida. Posibles
etiologias incluyen injurias quimicas a partir del
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liquido amniodtico, trauma directo, o trauma debi-
do ala presion hidrodinamica del LCR dentro del
espacio subaracnoidea o en una cavidad
hidromiélica®™.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS®

e Factor genético. Cierta tendencia familiar a la
espina bifida de caracter multifactorial. Anor-
malidades cromosdémicas: duplicacion cromo-
soma 11, trisomia 13y 18.

e Nivel socioecondmico bajo.

e [nfecciones maternas durante el embarazo:
toxoplasmosis, rubéola y citomegalovirus

e Deficiencias nutricionales maternas: acido
folico.

e Nacidos de madres epilépticas en tratamiento
con fenitoina y acido valproico

e (Qftros: Enfermedades maternas como la dia-
betes y obesidad.

CUADRO CLiNICO®

e Tumoracion quisticaalo largo de la colum-
na vertebral, integra o rota, que contiene
LCR y exposicion de la placa medulovas-
cular.

e El compromiso motor en sus formas de
paraplejia o paraparesia.

e Sindrome esfinteriano con paralisis vesical y
ano rectal.

e Pérdida sensorial en miembros inferiores

e El compromiso ortopédico variable con de-
formidades espinales, de las caderasy de los
pies.

e Manifestaciones clinicas de hidrocefalia.

DIAGNOSTICO®

Criterios diagnosticos

e Diagnéstico clinico: Recién nacido que pre-
sentaa su nacimiento unatumoracion quistica
a nivel espinal.

¢ Diagndstico prenatal‘¥: Durante el control
prenatal de la gestante por el médico de la es-
pecialidad. Determinacion de alfa-fetoproteina
en suero materno a partirde las 14 a 16 sema-
nade gestacion; sisaliera elevado se debe rea-
lizar ecografia obstétrica. La reparacion quirdr-
gica del mielomeningocele podria planificarse
con los padres y el mésdico ginecoobstetra
antes de su nacimiento.

Diagnéstico diferencial®
e Meningocele

e Lipomielomeningocele
e Teratoma sacrocoxigeo

Examenes auxiliares

e Andlisis de laboratorio: Hematoldgicos, bio-
quimicos, seroldgicos. Examen de orina. Gru-
po sanguineo y factor Rh.

e Ortopédicos: Radiografias de pelvis y pies.
e Uroldgicos

- Ecografia renal

- Pruebas urodinamicas
e Neuroimagenes

- Espinograma

- Ecografia cerebral transfontanelar

- Tomografia cerebral

- Resonancia magnética de columna verte-
bral y/o encéfalo

- Examenes neurofisiologicos

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y
CAPACIDAD RESOLUTIVA

Medidas generales

e De la hospitalizacion
Todo paciente y/o recién nacido portador de
un mielomeningocele a su nacimiento debera
contar con una evaluacion por el servicio de
neurocirugia para su hospitalizacion. Sera de
especial interés aquel recién nacido de menos
de 48 horas de vida en que constituye una
emergencia quirdrgica.

e Fase preoperatoria'1®
En el Servicio de Emergencia
Objetivos: Prevenir hipotermia, hipoglucemia,
hipocalcemia, infeccion del SNC y desecacion
de la placa medulovascular.
Paciente enincubadora posicion decubito pro-
no o lateral
Historia clinica completa seglin normas de la
institucion
Indicaciones médicas
1. NPO

2. Dextrosa 10% con/sin electrolitos segun la
edad, peso y superficie corporal del paciente.

3. Antibidticos
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4. Protector de la mucosa gastrica

5. Gluconato de calcio 10%, 0,5 a 1 mL/kg/
dosis, EV, cada 8 horas.

6. Cubrir placa medulovascular con apoésito
estéril humedecido con solucidn salina
normal para evitar desecacion y ruptura.

7. CFV-BHE

8. Solicitud de andlisis, estudios e intercon-
sultas respectivas.

Andlisis y estudios preoperatorios

Hematoldgicos, bioquimicos, grupo sanguineo
y factor Rh, calcio sérico. Perfil de coagulacion.
Radiografia de torax.

— Solicitud de riesgo quirdrgico
— Consentimiento informado firmado
— Evaluacion pre anestésica

— Solicitud de pruebas de compatibilidad pre
transfusional y solicitud de 100 mL de pa-
quete globular compatible.

Terapéutica especifica: tratamiento quirargico

Los objetivos del tratamiento quirdrgico son: a)
preservacion de todo el tejido neural viable; b)
reconstitucion posible de la anatomia normal; c)
minimizacion de los riesgos de infeccion o pre-
vencion de unainfeccion ascendente del neuroeje,
y d) obtencion de un buen resultado estético.

Correccion quirargica del mielomeningocele

Postoperatorio inmediato

Objetivos: Prevenir hipotermia, hipoglucemia,
hipocalcemia e infeccion del SNC. Diagnosticar
precozmente las complicaciones post operatorias
y la hidrocefalia y corregirlas oportunamente.

— Colocaral recién nacido en posicion decu-
bito prono en la incubadora
— NPO x 6 horas.

— Dextrosa 10% con/sin electrolitos, segun la
edad, peso y superficie corporal del paciente.

— Tolerancia oral progresiva

— Leche materna y/o formula

— Antibioticos

— Protector de la mucosa gastrica.

— Gluconato de calcio 10%, 0,5 a 1 mL/kg/
dosis, EV, c/8horas.

— Analgésicos
— Regular temperatura corporal
— CFV-BHE

Manejo en el servicio de neurocirugia

e (Completar preoperatorio de ser necesario. Los

pacientes con mielomeningocele tienen hidroce-
falia asociada hasta en 90% de los casos, por lo
que seran reintervenidos para derivar el LCR.

Solicitud de evaluacion por Neonatologia

Solicitud de estudios complementarios:
Espinograma, Rx pelvis, Ecografia renal y
urogenital, TAC o ecografia cerebral.

Solicitud de evaluacion por Urologiay Trauma-
tologia.

Curaciéna partir del tercer dia postoperatorio.
Terapia antibiotica parenteral por 7 dias.

Durante su estancia hospitalaria, el paciente
tiene un monitoreo clinico diario del estado
neuroldgico, del perimetro cefalico, de las ca-
racteristicas de la fontanela y del estado de la
herida operatoria.

De presentarse alguna de las complicaciones
en el postoperatorio inmediato se procede a
su correccion quirdrgica en sala de operacio-
nes en la brevedad posible.

Programacion del alta de no existir hidrocefalia.

De establecerse el diagndstico de hidrocefalia
se realiza un informe médico solicitando la
derivacion de LCR.

Una vez detectada la presencia de signos de
hidrocefaliay confirmada ésta por ecografiay/
o0 tomografia cerebral, a partir del quinto dia,
realizar una puncionventricular transfontanelar
con aguja N° 22 y obtener LCR para su exa-
men cito quimico y bacterioldgico con lafina-
lidad de descartar la presencia de infeccion del
sistema nervioso central.

De no existir signos de infeccion del SNC en el
examen citoquimico del LCR se procede a su
programacion quirargica para realizar la deri-
vacion de LCR, ventriculo-peritoneal o atrial.

El paciente sale de alta entre el quinto y sétimo
dia postoperatorio de haber realizado deriva-
cion de LCR con las indicaciones médicas del
caso y con cita para su control por consulto-
rios externos de neurocirugia para el retiro de
puntos y control posterior.

Criterios de alta

e Afebril por 3 dias
e Buena tolerancia oral
e No requiere tratamiento parenteral

—~
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e Herida quirtrgica en buen estado
e Ausencia de complicaciones quirdrgicas
e Ausencia de hidrocefalia

EFECTOS ADVERSOS

Complicaciones quirirgicas de la plastia de
un mielomeningocele®

e Complicacionesinmediatas (primerasemana):
Hemorragias post quirdrgicas, Dehiscencias de
herida operatoria y fistulas de LCR.

e Complicaciones mediatas (1-4 semanas): Hi-
drocefalia y Chiari Il sintomatico. Enterocolitis
necrotizante. Disfuncion de las derivaciones.

e Complicaciones tardias (> 4 semanas): An-
claje medular.

PRONOSTICO

De calidad de vida: Secuelas neuroldgicas.
Déficit motor y sensitivo de grado variable
Hidrocefalia

Malformacion Chiari tipo Il sintomatico
Anclaje medular

Siringomielia y siringobulbia
Deformidades miembros inferiores
Deformidades espinales y cifoescoliosis
Anormalidades endocrinas

Déficit de esfinteres anal y vesical
Trastornos psicoldgicos

Devida: EI 52 a68% de los nifios nacidos con mie-
lomeningocele y quienes fueron operados tempra-
namente después de nacidos tienen una sobrevida
de 20 a 30 afios.

Complicaciones del mielomeningocele™

e |nfecciones del SNC: Meningoencefalitis,
ventriculitis.

e [nfeccion del mielomeningocele.

e Hidrocefalia.

e Malformacion Chiari tipo Il sintomatico.
e Anclaje medular.

e Problemas urinarios: Incontinencia urinaria,
ITU a repeticion, reflujo vesicoureteral, hidro-
nefrosis, insuficiencia renal.

e Muerte: En los casos no tratados las tasas de
morbimortalidad son altas. De los casos tra-
tados, 30 a40% fallecen durante el primer afio
y el 50 a 60%, durante los 3 a 5 afios (7).

CRITERIOS DE REFERENCIA'Y
CONTRARREFERENCIA

De referencia: Todo nifio con diagnostico de mielo-
meningocele debe ser referido a un hospital que cuente
con neurocirujano.

DE contrarreferencia: Para su control en su lugar de
origen una vez que los pacientes han sido operados.
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MARTESNEUROQUIRURGICO (JULIO-SETIEMBRE)

JULIO
4 de julio
Caso Clinico del Hospital Aimenara, EsSalud

Responsable: Dr. William Lock Chavera
Moderadora: Dr. Elisa Villafuerte Charca

11 de julio

Revision Tema: Malformaciones vasculares
cerebrales gigantes

Dr. Hugo Llerena Miranda

Dra. Betty Quintanilla Cabrera

Dr. Andrés Plasencia Santamaria
Moderador: Dr. Jorge Urquiaga Caballero

18 de julio

Caso Clinico: INEDEL

Responsable: Dr. Humberto Hinojosa Del Arca
Moderador: Dr. Victor Ayulo Pesantes

25 de julio
Conferencia: Psiconeuroinmunologia

Expositor: Dr. Jorge Santiago Gomez
Moderador: Dr. Edgar Morales Landeo

AGOSTO
1 de agosto

Caso Clinico del Hospital Militar
Responsable: Dr. Luis Michilot Ramos
Moderador: Dr. Alberto Telles De la Borda

4 -5 DE AGOSTO

ENCUENTRO CON CAPiTULO DEL SUR AREQUIPA
8 de agosto

Mesa Redonda: Abordajes pterionales

Dr. Luis Cabrera Gonzales

Dr. Alfredo Fuentes Davila

Dr. Fernando Palacios Santos

Moderador: Dr. William Lock Rojas

15 de agosto

Caso Clinico: EsSalud- Ica
Responsable: Dr. Julian Li Lay
Moderador: Dr. Manuel Puma Romero

22 de agosto

Conferencia: Terapia lonomagnética: Terapia alter-
nativa antitumoral

Dr. Elek Karsay Rizzany

Moderador: Dr. Lauro Silva Ugaz

29 de agosto

Conferencia: Intervencionismo en tumores
craneofaciales

Dr. Alvaro CGarrillo Diaz
Moderador: Dr. Zambrano Reyna Francisco

SETIEMBRE

5 de setiembre

Caso Clinico del Hospital Loayza
Responsable: Dr. Victor Torres Pérez
Moderador: Dr. Walter Colunga Caceres

28 de setiembre

Revision Tema: Bioingenieria de tejidos aplicados
al SNC: Terapia celular con células madre.
Expositor: Dr. Ausberto Chunga Chunga
Moderadora: Dra. Carolina Del Carpio

19 de setiembre

Incorporacion de Miembros

26 de setiembre

Mesa Redonda: Drogas y SNC Motivacién y
drogadiccion

Dr. Walter Griebenow Estrada

El alcoholismo y consecuencias
organicocerebrales
Dr. Humberto Napuri Jordan

Moderador: Dr. Jorge Nafiez Manrique




B Noticlas

EVENTOS CIENTIFICOS

Simposio Panamericano de Neuroendocrinologia
Organizado por el Federacion Panamericana de
Endocrinologiay la Sociedad Peruana de Endocri-
nologia, que se levard a cabo los dias 11y 12 de
agosto del 2006, en el Hotel Sheraton. El costo de
inscripcion es US$ 100 délares. Informes al email
del Dr. Oscar Castillo Sayan oculm@hotmail.com

13 workshop en Neurocirugia Endoscépica

A realizarse en Bélgica del 12 al 15 de noviembre
del 2006. Para mayor informacion comunicarse
con beatrijs.janssens@uzgent.be o ilse.noterman
@uzgent.be

I Congreso de Sociedades Cientificas del Peri
Organizado por el Consejo Nacional del Colegio
Médico del Pert, a llevarse a cabo el 11y 12 de
agosto de 2006. Mayores informes visitar la pagi-
na web: www.cmp.org.pe.

XXXII Congreso Latinoamericano de Neurocirugia
Se llevara a cabo del 21 al 26 de octubre, en Ar-
gentina. Para mayor informacion visitar la pagina
web: www.clan2006.com.ar

El Annual Scientific Meeting of Indonesia Society
of Neurological Surgeons (PIT PERSPEBSI)
Conjuntamente con la World Federation of
Neurosurgical Societies (WFNS) realizara el
Neurosurgical Meeting, Bali, a llevarse a cabo del
20al 24 de noviembre del 2006, en el Bali Interna-
cional Gonvention Center, Bali, Indonesia. Se rea-
lizara workshops de los topicos: base de craneo,
endoscopia, cirugia endovascular a cargo de los
doctores Yasargil y Ossama Al Mefty entre otros
profesores invitados. Mayor informacion escribir
al email: indons@pharma-pro.com

HOMENAJE

El Dr. Hernan Valdivia Sosa, Presidente del Capitulo
Sur, invitaal Homenaje postumo al Dr. Victor Ortega
Garnica que se realizara el dia viernes 4 de agosto de
este afo, en la ciudad de Arequipa.

FELICITACIONES

Felicitaciones al Dr. Miguel Melgar, por haber sido
designado como Jefe del Departamento de
Neurocirugia de la Universidad de Tulane, en New
Orleans.

REUNION CONJUNTA

La Sociedad Peruana de Cirugia Plastica y la So-
ciedad Peruana de Neurocirugia tienen programa-
do una reunion conjunta, para el miércoles 27 de
setiembre del afio en curso.

CREDITAJE

Los Martes Neuroquirdrgicos, que se llevanacabo
en laboratorios Roche, tiene creditaje y validez para
recertificacion por un valor de 5,0 créditos por
asistencia, segtin Resolucion N° 076-06-Sistcere/
CMP.

PORTAL WEB DE LA SOCIEDAD

Hacemos de conocimiento a la comunidad de
neurocirujanos que la pagina web de la sociedad:
www.neurocirugiaperu.org tiene informacion ac-
tualizada. Pueden enviar informacion que se ne-
cesite difundir entre los miembros.

13 Congreso Peruano de Neurocirugia

El13 Congreso Peruano de Neurocirugia se lleva-
raacabo del 30/10/07 al 3/11/07, en el Hotel Melid.
Los Relatos son: Glioblastoma multiforme, Hemo-
rragia cerebral espontanea, Cirugia minimamente
invasiva del sistema nerviosoy Quiste aracnoideo.

Concurso de Creacién de Logo para

el 13 Congreso Peruano de Neurocirugia
Invitamos a todos los neurocirujanos a participar
en el ‘Concurso de Disefio del Afiche del X1l Gon-
greso Peruano de Neurocirugia’, el ganador se hara
acreedor a una beca para uno de los Cursos
Precongreso: a través de la pagina web se difun-
diran mayores detalles.

® SYNTHES®
Soluciones para los especialistas de la columna vertebral




