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Brain metastases represent a critical stage of oncological disease and its frequency is

increasing over the recent years. The treatment of brain metastases has moved from a
conservative approach to an active management that should be individualized for each patient:
in case of single brain metastasis, surgery or radiosurgery should be considered as first option
of treatment; in case of multiple lesions, whole-brain radiotherapy is the standard of care. The
aim of this review is to present general aspects including new approaches in management of

patients with brain metastases.
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INTRODUCCION

Las metdstasis cerebrales (MC) son la principal
complicacién neuroldgica directa del cdncer.
Las MC son los tumores intracraneales mds fre-
cuentes en los adultos; diez veces mds frecuentes
que las neoplasias cerebrales primarias” y se carac-
terizan por plantearse una terapia paliativa, lo que
actualmente ha ido evolucionando hacia una tera-
pia activa como el tratamiento quirdrgico o radio-
cirugia y lo que ha significado un mejor pronésti-
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co; sin embargo, el nimero de trabajos publicados
acerca de esta patologia es solo un 25% respecto de
las publicaciones sobre tumores cerebrales prima-

rios como los gliomas®.

EPIDEMIOLOGIA GLOBAL Y LOCAL

Las metdstasis al sistema nervioso central (SNC)
son comunes, afectando hasta el 30% de los pa-
cientes con cancer®. La incidencia varfa entre 8,3

y 14,3 por 100.000.
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En Chile no existe un registro nacional de tumores
cerebrales, por lo que la incidencia real de estos se
desconoce. Segun la informacién disponible, ba-
sada en datos de egresos hospitalarios y de mor-
talidad, la mortalidad por “tumor maligno de las
meninges, encéfalo y de otras partes del sistema
nervioso central”, que incluirfa a las MC, en 1997
era de 1,2 por 100.000 habitantes, aumentando en
el afio 2013 hasta 2,6 por 100.000 habitantes. La
mortalidad asociada aumenta con la edad hasta ser
de 17,2 por 100.000 habitantes de 80 y mds afios®.

La frecuencia del tumor primario como origen de
las MC se aprecia en la Tabla 1, destacando clara-
mente el cdncer pulmonar y siguiendo con porcen-
tajes menores, el de mama y el melanoma.

FISIOPATOLOGIA

Para que se produzcan las metdstasis de tumo-
res sélidos a SNC se requieren varios procesos:
el escape de células tumorales desde el tumor
primario, degradacién de la matriz extracelular,
intravasacién a los vasos sanguineos, sobrevida
de células tumorales durante la diseminacion
hematdgena, migracién a la circulacién cerebral,
extravasacién al parénquima cerebral, luego pro-
liferacién y sobrevida de las células tumorales en
el microambiente cerebral, pudiendo permanecer
en estado de latencia por periodos prologados de
tiempo, con procesos de neovascularizacién, por
induccién de factores de crecimiento vascular en-
dotelial®”. La llegada por via hematégena expli-
ca la distribucién topogréfica de las metdstasis; el
80% se localiza en los hemisferios, especialmente
en el territorio de la arterias cerebral media y ce-
rebral posterior (Tabla 2)®?.

Las MC se ubican especialmente a nivel de la
unién de la sustancia blanca y la sustancia gris de-
bido al cambio repentino del tamafio de los vasos
0 a la forma espiralada de los vasos que a este nivel
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actGan como una trampa a las células cancerige-
nas’?. Otro mecanismo implicado es la siembra
del cdncer por extensién directa a las meninges
adyacentes a la base de crdneo, mecanismo comtn
en neoplasias con osteoafinidad como el cdncer de
mama y el de préstata’’.

El crecimiento tumoral provoca inicialmente
signos focales. En la medida en que los tumores
crecen comienzan a producir hipertensién endo-
craneana (SHEC), por efecto de masa, edema y
obstruccién del flujo del liquido cefalorraquideo,
lo que finalmente llevard a la herniacién de las es-
tructuras encefdlicas y a la muerte!?.

Tabla 1. Origen del cancer primario de
metastasis cerebral*

Cancer primario %
Céncer pulmonar 50
Cancer de mama 15
Melanoma 10
Carcinoma de células renales 5
Otros (incluye cancer colorrectal, tiroideo, 20
primario desconocido y otros)

*Adaptado de: Ellison D, Love S, Chimelli LM, Harding B, Lowe
J, Vinters HV et al. Neoplasms that spread to the CNS. En:
Neuropathology. 3 edition. Londres: Mosby, 2012;849-56.

ANATOMIA PATOLOGICA

Existen 3 variedades de MC: tumores intraparen-
quimatosos, carcinomatosis leptomeningea y me-
téstasis miliar.

Los tumores intraparenquimatosos son la variedad
mds frecuente y pueden ser Gnicos o multiples. El
aspecto macroscépico es de lesiones demarcadas
en la unién de la sustancia gris-blanca, de loca-
lizacién relativamente superficial, circunscrita,
rodeada de edema con mdrgenes que comprimen
a los tejidos vecinos. A nivel microscopico puede
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Tabla 2. Localizacion encefalica de MC

Localizacion MC %
Hemisferio cerebral* 80
Cerebelo 15
Tronco encefalico 5

*En orden de frecuencias descendentes: I6bulo frontal, parietal,
temporal y occipital. (Adaptado de: Yachnis A, Rivera-Zengotita
M. Metastasic brain tumors. In: Neuropathology. 1st edition.
Londres: Mosby, 2014:191-3).

existir una similitud histolégica con tumor pri-
mario o bien ser indiferenciado. La mayoria de los
casos muestra considerable anaplasia con focos de
hemorragia, necrosis y mitosis. En general, tienden
a tener bordes bien demarcados con el tejido cere-
bral reactivo adyacente; sin embargo, los tumores
como melanomas y carcinomas pulmonares de cé-
lulas pequefias metastdsicos tienden a infiltrar en
tejido adyacente. Los adenocarcinomas colorrec-
tales estdn asociados a extensa necrosis, algunas
veces con un delgado borde de tumor viable. Los
tumores metastdsicos que cldsicamente provocan
hemorragia son: melanoma, carcinoma de células

renales y coriocarcinoma?.

La carcinomatosis leptomeningea es relativamente
frecuente, presente en hasta el 10% de pacientes
con MCU. Esta variedad de MC es frecuente en
pacientes con cdncer primario de origen pulmo-
nar, linfomas, leucemias, cdncer de mama y me-
lanoma y provoca un cuadro de hidrocefalia, pa-
rlisis de nervios craneales o infiltracion de raices
espinales™.

La metdstasis miliar es muy rara y no serd discuti-
da en este documento.

PRESENTACION CLIiNICA

El desarrollo de la MC es una de las complicacio-
nes mds devastadoras de la progresién tumoral,
debido a la rigidez del compartimiento craneal y
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ain pequenas lesiones pueden tener efectos clini-
cos. Las MC son sintomiticas en algin momen-
to de la historia de la enfermedad en el 67% de
los pacientes®. Los sintomas pueden ser focales o
generalizados, segtin la localizacién. Las MC son
mds frecuentes entre la quinta y séptima década
de la vida; en un 75% de pacientes son multiples
y en mds del 80% refiere el antecedente de cdncer
al momento del diagnéstico (presentacién meta-
crénica), especialmente cdncer pulmonar, mama y
melanoma®® (Tabla 1). La clinica es similar a la de
otros tumores intracraneales: SHEC, crisis epilép-
tica, pseudodemencia y sindromes focales. Es mds
frecuente (20%) que al comienzo los sintomas se
presenten de forma aguda (pseudovascular), debi-
do a que las metdstasis, especialmente de melano-
ma y rindn, pueden sangrar'”.

La cefalea como sintoma inicial estd presente en
solo el 50% de los pacientes. Inicialmente es de
cardcter opresivo, de intensidad leve, pudiendo au-
mentar en los dias y semanas siguientes, sumdndo-
se la aparicion de signos de focalidad neuroldgica.
Posteriormente, la cefalea progresa y empeora con
la aparicién de la “clésica” cefalea de los tumores
cerebrales; una cefalea severa de predominio ma-
tutino y asociada a nduseas y vémitos explosivos.
Pueden existir episodios aislados de cefalea se-
vera en pacientes con SHEC de 5 a 20 minutos
de duracidn, asociadas a nduseas, emesis, ataxia y
obnubilacién, con frecuencia desencadenada con
maniobras de Valsalva, cambios posicionales o
movimientos y que significa una abrupta elevacién
de la presién intracraneana (PIC) y una pérdida de
regulacion del tono vascular (ondas A o plateau de
Lundberg de la PIC). Las alteraciones de concien-
cia estdn presentes en aproximadamente un tercio
de los pacientes y van desde confusion al sopor o
coma. Es frecuente encontrar papiledema al fondo
de ojo. Las manifestaciones de aumento de pre-
sién intracraneal se pueden ir haciendo cada vez
mds patentes en la medida en que la enfermedad
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avanza. Ademds pueden presentarse vomitos con
o sin nduseas, provocados por la compresién sobre
el tronco encefélico, acompandndose en algunos
casos de sensacién de mareo no vertiginosa. Los
vémitos ficiles (sin nduseas) ocurren en pacientes
con tumores de fosa posterior o hidrocéfalo; sin
embargo, no son habituales"®". Las convulsiones
son frecuentes, pudiendo producirse distintos ti-
pos de crisis epilépticas"?.

El 25% de los pacientes con MC fallecera por cau-
sas neuroldgicas®”.

DIAGNOSTICO

La historia clinica y los hallazgos al examen fisico
y de laboratorio orientan al diagnéstico de MC,
el que posteriormente es confirmado mediante
el estudio de imdgenes, el cual es recomendable
como pesquisa solamente en los pacientes con
cdncer pulmonar de células pequenas®’. La to-
mografia computada (TC) con contraste es el
examen inicial para el estudio de pacientes con
déficit neurolégico y sospecha de enfermedad
metastdsica por su alta disponibilidad, tolerancia
y rapidez para diagnosticar estados patolégicos

graves como hemorragia, hidrocefalia y SHEC.
Si bien la TC no es lo suficientemente sensible
para la deteccién de metdstasis, los hallazgos
orientan a su diagndstico (ver Figura 1). Los ha-
llazgos que orientan al diagndstico de metdstasis
son lesiones iso o hipodensas en comparacién con
la sustancia gris, generalmente sin calcificaciones
y marginadas por significativo edema vasogénico
perilesional y con intenso realce tras la adminis-
tracién de medio de contraste. Su aspecto es el
de tumores de ubicacién en la unién sustancia
gris-blanca, con edema en la sustancia blanca que
se introduce de manera digitiforme en el cerebro.
La RNM con uso de gadolinio es mds sensible
para la deteccién de MC, ya que detecta en al-
rededor del 20% mds metastdsis que la TC. Es
atil para la mejor caracterizacién de las lesiones
detectadas en TC para la bsqueda de metdstasis
en pacientes con alta sospecha y TC negativa, y
para planificacién del tratamiento quirtrgico".
Los hallazgos en RNM son usualmente lesiones
bien circunscritas iso o hipointensas en secuen-
cias T1 e hiperintensas en T2 con intenso realce
tras la administracién de gadolinio (ver Figura
2). Algunas metdstasis, tales como el melanoma,
son hiperintensas en secuencias T1 por el efecto

Figura 1. TC metastasis, primario cancer pulmonar.

Lesion intraxial cortico-subcortical cerebelosa izquierda, espontaneamente hiperdensa en fase sin contraste, con centro necrético-quistico
y realce predominantemente periférico en anillo irregular. Se asocia a marcado edema vasogénico que determina importante efecto de
masa, caracterizado por disminucion de amplitud del espacio subaracnoideo interfolias, deformacion del ventriculo cuarto ventriculo

y herniacion transtentorial ascendente (A, B). A nivel supratentorial se identifica otra pequefa lesion intraxial periventricular frontal
posterior izquierda con realce relativamente homogéneo, marginada por edema vasogénico, que determina leve efecto de masa local

(C, D). Imagenes obtenidas del Centro de Imagenologia HCUCH.
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paramagnético de la melanina. Las metdstasis he-

morrdgicas también pueden presentar hiperinten-
sidad en T1, dependiendo de la temporalidad de
la hemorragia. Generalmente las dreas sélidas del
tumor no restringen a la difusién, a excepcién de
las lesiones con componente hemorrigico o con
alta celularidad. Presentan extenso edema vaso-
génico, desproporcional al tamafio de la lesién;
sin embargo, hay algunas lesiones que pueden no
tener edema significativo®%?.

La biopsia o reseccién quirtrgica estd indicada
para confirmar el diagnéstico, especialmente en
pacientes con lesiones Unicas sin diagndstico de

cancer o enfermedad metastdsica.

El diagnéstico de MC puede realizarse con neuroi-
mdgenes, pero si no hay certeza en cuanto a la etio-
logia del tumor, el diagnéstico histolégico se hace
necesario, ya sea con biopsia o reseccién y citologia

de LCR en casos especiales®?.
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Figura 2. RNM metastasis,
primario cancer pulmonar.
Lesion intraxial cortico-
subcortical, comprometiendo
el giro precentral izquierda.
Esta es heterogénea,
predominantemente
isointensaenT1 e
hiperintensa en T2 y FLAIR,
sin areas de susceptibilidad
magnética en T2 gradiente.
Presenta una pequena

area periférica y anillo de
restriccion a la movilidad
de los protones en

difusién, con captacion a la
administracion de gadolinio.
Presenta moderado

edema vasogénico,
generando efecto de

masa caracterizado por
disminucion de amplitud

del espacio subaracnoideo
vecino. Iméagenes obtenidas
de Centro de Imagenologia
HCUCH.

Entre los principales diagnésticos diferenciales de
estas lesiones se encuentra el glioblastoma multifor-
me, requiriendo en muchas oportunidades estudio
dirigido con biopsia para su diagndstico. También
menos frecuentemente el linfoma primario de SNC
y el abceso cerebral pueden simular una lesién me-
tastdsica en el estudio por imdgenes™?.

ROL DE INMUNOHISTOQUIMICA

La inmunohistoquimica (IHQ) es util para de-
terminar el origen del primario si no es conocido;
sin embargo, los perfiles inmunohistoquimicos
de metdstasis pueden ser poco especificos y va-
riables. No existe ninguna prueba IHQ que sea
100% especifica, por lo que los marcadores IHQ
s6lo serdn un dato mds que junto con el cuadro
clinico de presentacién y estudios radiolégicos
orientardn sobre el posible origen tumoral. En el
15% el origen del tumor primario no se puede
determinar a pesar de todos los estudios mencio-
nados"”.
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Tabla 3. Escala de Karnosfsky (KPS)

Definicion KPS % Caracterizacion sintomas
Capacidad de llevar a cabo la actividad normal y trabajar. No se 100 Asintomatico
necesita de cuidado especial. Autovalente 90 Sintomas leves
80 Sintomas moderados
Incapacidad de trabajar. No completamente autovalente, 70 Sin asistencia
dependencia parcial 60 Asistencia ocasional
Capacidad de vivir en casa, de cumplir la mayoria de necesidades 50 Asistencia considerable. Encamado <50% del dia
personales. Una cantidad variable de asistencia en el cuidado es
necesitada.
Incapacidad de cuidarse a si mismo. Dependencia. Requiere el 40 Encamado >50% del dia
equivalente a cuidado hospitalario o institucional. La enfermedad 30 Casi completamente encamado
puede estar progresando rapidamente. 20 Completamente encamado y dependiente de
intenso cuidado de enfermeria
10 Completamente encamado y comatoso o
apenas consciente
0 Muerto

(Adaptado de: Péus D, Newcomb N, Hofer S. Appraisal of the Karnofsky performance status and proposal of a simple algorithmic

system for its evaluation. BMC Med Inform Decis Mak 2013;13:72.)

FACTORES PRONOSTICOS

Los factores mds importantes que predicen sobre-
vida de pacientes con MC son: edad <65 afios,
buen performance estatus: escala de Karnovsky
(KPS) > 70% (Tabla 3), control de cdncer pri-
mario y ausencia de metdstasis extracraneales®.
Existen varias escalas prondsticas como las escalas
Repercusive Partitioning Analysis Classification
System (RPA) y la Graded Prognostic Scoring
System (GPA). En esta revision sélo revisaremos
la escala RPA.

La escala RPA ha propuesto la clasificacion de las
MC en 3 grupos de acuerdo con la sobrevida®

(Tabla 4).

MANEJO INICIAL Y SINTOMATICO

La supervivencia media sin tratamiento es variable

y se estima entre 28 y 51 dfas®*?".

Las MC que requieren tratamiento urgente para la
mejora sintomdtica y prevenir el deterioro neurolé-
gico, son las que presentan convulsiones, alteracién

Tabla 4. Escala RPA

CLASE CARACTERISTICAS SOBREVIDA (meses)
Clase 1 <65 afios; KPS>70; Ca 1° controlado; MTT extracran (-) 71
Clase 2 No clase 1 ni clase 3 4,2
Clase 3 KPS<70 2,3

Ca 1°: cancer primario; MTT extracran: metastasis extracraneales.

www.redclinica.cl
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de estado mental, infarto cerebral, hemorragia in-
tracraneal o elevacién PIC con sus consecuencias
sobre la perfusion cerebral y ademds, produciendo
herniacién cerebral que puede llevar a la muerte.

El manejo inicial debe enfocarse en asegurar la
estabilidad de via aérea, respiracién y circulacion,
seguida del manejo sintomdtico de las MC.

Glucocorticoides (GC)

Los GC reducen el edema vasogénico, disminu-
yendo la permeabilidad de los capilares tumora-
les anormales de las MC, usualmente empleando
dexametasona debido a su bajo efecto mineralo-
corticoide, larga vida media y baja tendencia a in-
ducir psicosis. Las dosis elevadas deben ser usadas
en pacientes con sintomas severos, significativo
efecto masa o en lo que no responden a 48 horas
de iniciado el tratamiento. Los pacientes mues-
tran mejoria clinica horas después de la primera
dosis de GC, con un efecto mdximo después de
3-7 dias. Los efectos secundarios comunes a cor-
to plazo de GC destacan: insomnio, aumento de
apetito, retencion de liquidos, sintomas de la esfe-
ra animica, acné y exacerbacién de diabetes. Los
efectos secundarios crénicos incluyen aumento de
peso, miopatia esteroidal, inmunosupresion y ne-
crosis 6sea de la cabeza femoral®®.

Anticonvulsivantes

Los pacientes que desarrollan convulsiones deben
recibir tratamiento con agentes anticonvulsivantes
como levetirazetam, fenitoina sédica, carbama-
zepina o 4cido valproico; este tltimo se prefiere
cuando el paciente recibe quimioterapia concomi-
tante. El uso profildctico de estos generalmente no
se administra a pacientes que no han experimen-
tado convulsiones, ya que la prevencién primaria
con antiepilépticos estd asociado a efectos adversos
y puede no reducir el riesgo de convulsiones®.
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Profilaxis y tratamiento del
tromboembolismo venoso (TEP)

Los pacientes oncoldgicos tienen un riesgo aumen-
tado de TEP“®; sin embargo, los pacientes con
MC tienen un mayor riesgo de hemorragia intra-
craneal si se les da anticoagulacién, por lo que no
se recomienda su uso de rutina y se debe evitar la
anticoagulacién en tumores propensos al sangra-
miento®”.

TRATAMIENTO ACTIVO

Las metas del tratamiento son aliviar los sinto-
mas neuroldgicos y mejorar la calidad de vida
(QOL). Es curativo en contadas ocasiones. En
la actualidad las opciones terapéuticas existentes
son radioterapia holoencefdlica (WBRT), ciru-
gia, radiocirugia estereotdctica (SRS) y terapias
sistémicas. No se discutird respecto a las terapias
sistémicas en MC de poca eficacia por la barrera

hematoencefilioa (BHE).

En el manejo de cualquier condicién oncolégica
es importante considerar al paciente, el tumor y
factores del tratamiento, de manera de elegir un
plan terapéutico personalizado y apropiado para
maximizar la sobrevida y minimizar la morbilidad
asociada a efectos secundarios®”. Nos referiremos
a aspectos generales de las distintas modalidades
terapéuticas existentes.

Cirugia

La cirugia permite una rdpida reduccién del efecto
masa y el andlisis patolégico cuando el diagnésti-
co no estd claro. Debe ser considerada si existe
metdstasis Gnica, especialmente cuando tiene aso-
ciado extenso edema cerebral y efecto masa®?. Es
un tratamiento efectivo para las metdstasis cere-
brales tnicas y esta intervencién mejora sobrevida
y funcionalidad.
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Los candidatos a cirugfa® son pacientes con fac-
tores de buen prondstico como:

* Primario controlado y el pronéstico de sobrevi-
da del enfermo es mayor a 6 meses.

¢ Edad menor de 65 afos

*  MC dnicas o cuando son mdltiples, de no mds de
2 cuando se encuentran en el mismo campo qui-
rurgico, pudiendo resecarse en una sola cirugfa.

e Localizacién en drea no elocuente
e Tumor de gran volumen (>8 cc)

e Buen estado funcional (KPS>70%)

* El tumor primario es desconocido y se requiere
diagnéstico histolégico.

Radioterapia holoencefalica
(Whole Brain Radiation Therapy WBRT)

La WBRT es el tratamiento estindar en MC
maltiples. Disminuye los sintomas neuroldgicos
y aumenta la sobrevida®?. Debe considerarse en
MC de gran volumen fuera de alcance de SRS, en
MC recurrentes o en pacientes con bajo KPS. La
dosis recomendada es de 20 Gy en 5 fracciones o

30 Gy en 10 fracciones®”. La tasa de respuesta

de WBRT es de 40-60%, mientras que la tasa de
mejorfa o de preservacién neuroldgica es de 25-
40%. La WBRT es beneficiosa en pacientes con
alto KPS, pero no hay beneficios en pacientes con
bajo KPS® Como tnico tratamiento, aumenta la
sobrevida de 3 a 6 meses. En pacientes con bajo

estatus funcional, no hay diferencias significativas
entre un buen cuidado de soporte y WBRT de 20
Gy en términos de sobrevida.

Efectos adversos agudos: Inicialmente la WBRT
puede empeorar el edema cerebral. En pacientes
con grandes tumores y evidente efecto masa, los
GC deben administrarse 48 horas previas al inicio
de la radioterapia, con disminucién progresiva de
la dosis durante la terapia. Otros efectos adversos a
corto plazo incluyen la alopecia, reaccién cutdnea
leve en el cuero cabelludo, fatiga que mejora luego
de semanas. Algunos pacientes pueden experimen-
tar ototoxicidad®®.

Efectos adversos tardios:

e Cambios en la materia blanca, deterioro neuro-

cognitivo y demencia®”

 Ataxia y disfuncién urinaria por hidrocefalia
normotensiva

* Desérdenes neuroendocrinos (hipotiroidismo

¢ Enfermedad cerebrovascular

e Radionecrosis®®

Los efectos adversos tardios son dependientes de la
dosis y del esquema de fraccionamiento utilizado
(los esquemas actuales son de bajo riesgo). El riesgo
de estas complicaciones estd relacionado con la edad
del paciente, el grado de la enfermedad y el nivel de

deterioro neuroldgico en la presentacién clinica ini-
cial. Existen estrategias de neuroproteccién como

Tabla 5. Comparacion usos cirugia y radiocirugia en MC

CIRUGIA RADIOCIRUGIA

Lesiones con efecto de masa
Localizacién superficial y/o accesible
Diametro maximo >30-40 mm
Histologia radioresistente
Diagndstico incierto

Paciente no apto para reseccion quirtrgica. Lesiones pequenas sin efecto de masa
Localizacion profunda/inaccesible

Diametro maximo <30 mm

Histologia radiosensible/radioresistente

MC situada cerca a area elocuente

www.redclinica.cl
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Tabla 6. Resumen de tratamientos para MC

Factores del paciente

Factores tumorales

Factores del tratamiento

Cirugia En buenas condiciones Diagndstico incierto Citorreduccion quirdrgica disminuye efecto
(KPS>70) 1-2 tumores con efecto masa.
masa significativo
WBRT Uso como modalidad Multiples tumores o Se puede agregar cirugia o SRS cuando sea
(inica en pacientes con tumores no candidatos necesario. Y puede utilizarse en recurrencias
mal estado funcional a SRS post cirugia o SRS.
SRS Paciente con buen Bajo nimero de MC En situaciones especificas, puede utilizarse

estado funcional

MC < 3cm didmetro

Localizacion adecuada
para SRS

como tratamiento de salvataje posterior a
WBRT.

No tratamiento
(paliativo)

Pacientes de mal estado
funcional

Alto nimero de
tumores en contexto de
enfermedad diseminada

Pocas o ninguna alternativa restante de
tratamiento

la radioproteccién de hipocampos temporales.
Actualmente se ha estado cuestionando el uso de
WBRT debido a la baja en beneficios de sobrevida
y el riesgo de efectos adversos severos especialmen-
te cognitivos, prefiriéndose la SRS®Y.

Radiocirugia estereotactica
(Stereotactic Radiosurgery SRS)

SRS puede ser muy ttil para el tratamiento de un
numero limitado de pequenos tumores que no son
accesibles quirtrgicamente®”. Actualmente los
pacientes con metdstasis intracraneales tnicas o
multiples (<5) de tamafio <3cm de didmetro, pue-
den someterse a radiocirugfa estereotdctica como
tratamiento primario“?. El riesgo de neurotoxici-
dad y de falla local aumenta con tumores de mayor
tamafo y, por lo tanto, el uso de SRS estd limitado
a lesiones de menos de 3 cm de didmetro“’. Hay
2 tipos fundamentales de SRS, el equipo Leksell
Gamma knife (LGK) y el acelerador lineal (LI-
NAC) con su variante robotizada el Cyber Kni-
fe®). La sobrevida reportada para pacientes en
RPA T es de 18 a 24 meses; RPA I, de 9 a 11
meses y RPA 1II, sélo de 3 meses. Su eficacia es
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similar con tumores radiosensibles y radioresisten-
tes®”. Recientemente se ha planteado el rol com-
plementario entre la SRS y la cirugfa para menos

de 4 lesiones, operando una y tratando las otras
con SRS®Y,

CONCLUSIONES

e Las MC son una patologia prevalente en au-
mento y de gran importancia para el médico
general y especialista, siendo su manejo multi-
disciplinario.

* Los principales focos primarios son: pulmén,
mama, melanoma. En general son pacientes
con un cdncer conocido.

* Destacar la importancia de una buena historia
clinica, incluyendo anamnesis y examen fisico.

* Uso de escalas funcionales prondsticas como

KPS y RPA.

* Uno de los factores mds importantes de super-
vivencia es el control del cdncer primario.

* La decision terapéutica para cada paciente debe
ser realizada individual y minuciosamente en
un comité neurooncolégico multidisciplinario

Revista Hospital Clinico Universidad de Chile



de acuerdo con factores de la triada: paciente,
tumor y tratamientos disponibles (Tabla 6).

El pronéstico de los pacientes con MC ha
cambiado en los dltimos anos gracias a los
progresos en el diagndstico y en el manejo del

céncer, lo que ha permitido una mejor etapifi-
cacién para disenar las mejores estrategias te-
rapéuticas que permiten mejorar en forma sig-
nificativa su prondstico al disminuir la muerte

por causa neuroldgica debido a las MC.
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