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Respuesta telemedicina
Pienso que efectivamente se trata de un quiste 

aracnoideo de la fosa cerebral posterior, lesiones 
benignas de curso lento y de carácter generalmente 
congénito.  Para afinar el diagnóstico te voy a pedir 
que me envíes las imágenes de los cortes sagitales 
de la resonancia magnética para ver el grado de 
compromiso volumétrico de la fosa posterior así 
como las dimensiones del cuarto ventrículo y la 
posición de las amígdalas cerebelosas con respecto al 
foramen mágnum y descartar así una malformación del 
Arnold Chiari concomitante.  Igualmente te sugiero 
a título académico que vuelvas a realizar el examen 
neurológico si es posible con una guía de los pares 
craneales y los síntomas asociados con la disfunción 
de cada uno de ellos, por ejemplo, los déficit del II par 
no producen diplopía, producen déficits del campo y 
de la agudeza visual.

CONCLUSIONES

La aplicación de la TM con sus tecnologías TIC’s, 
no sólo contribuye a mejorar la calidad de vida 
de las poblaciones en el área de la salud, sino que 
adicionalmente ayuda a superar la brecha digital, a 
través de la creación de planes de educación para el 
trabajo y de divulgación sanitaria adecuada a esas 
comunidades.  

Permite atender las poblaciones más aisladas 
de nuestra geografía nacional, ofreciéndole una 
mejor oportunidad, de modo adecuado y de forma 
oportuna.

Presentamos la utilidad de la telemedicina aplicada 
en nuestro medio, como método de estudio y ayuda 
diagnóstica.  La experiencia vivida por uno de nosotros 
(GVB) es transcrita, demostrando lo útil de la TM en 
las medicaturas rurales, técnica aplicada por primera 
vez por iniciativa privada.
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Figura 9.  Lesión de ocupación de espacio en fosa craneal 
posterior.

INTRODUCCIÓN

Los ganglios linfáticos axilares constituyen las 
estaciones de drenaje de la glándula mamaria, de los 
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linfáticos cutáneos de la extremidad superior, del tórax 
y la pared abdominal superior.  Este rasgo anatómico 
ha permitido justificar racionalmente desde finales 
del siglo XIX la linfadenectomía de la axila (1,2), 
como parte del tratamiento quirúrgico del cáncer de 
mama y piel.  La disección linfática axilar para cáncer 
de mama y el cáncer de piel es realizada hasta los 
actuales momentos para obtener el control local de la 
enfermedad (3-5), evitando así la recurrencia local y 
las secuelas de ulceración, sangrado, infección y dolor 
(6); para planificar el tratamiento adyuvante (7,8), y 
porque el estado de los ganglios es el más valioso 
predictor de pronóstico (9-14).  Lo que permanece 
debatible es si las metástasis ganglionares gobiernan 
o sólo indican mal pronóstico, o si la linfadenectomía 
de extensión variada puede ofrecer una ventaja en la 
supervivencia (2).  Esta heterogenicidad de criterios 
ha servido como fuente de confusión y controversia 
por años (15).

Antecedentes
Halsted estableció desde los primeros años del 

siglo XX que los tumores sólidos se diseminan desde 
el tumor primario, donde permanecen localizados 
por cierto tiempo, primero a los ganglios regionales 
a lo largo de los linfáticos de una manera ordenada 
y luego de manera aleatoria a órganos a distancia 
(16).  En 1938 Gray (17) demostró que el modo de 
diseminación a los ganglios linfáticos era por émbolos 
linfáticos y no extensión directa a través del linfático, 
pero que la afirmación hecha por Halsted (16) era 
parcialmente correcta, porque aunque las metástasis 
ganglionares ocurren por vía de eventos embólicos, 
estos no se distribuyen de manera aleatoria.  A pesar 
de la evolución de la biopsia del ganglio centinela, 
en la fisiología de la migración tumoral persisten 
interrogantes (18).  La incidencia de metástasis 
“saltantes” es relativamente baja (19) y en el caso 
de melanoma (20,21) es menor al 1 %.

Anatomía
El drenaje linfático de la piel y mama ha sido 

estudiado durante varios siglos.  Gran parte de los 
estudios en el siglo XIX fueron realizados por Marie 
Philibert Constant Sappey en París, quien en 1874 
publicó el Atlas de Anatomía Linfática (22).  Sus 
ilustraciones fueron basadas en estudios claramente 
no fisiológicos que incluían la inyección de mercurio 
en los vasos linfáticos canulados de cadáveres.  La 
mayoría de las vías de drenaje linfático serían descritas 

sobre la base de estudios post mortem, por lo que 
eran altamente previsibles.  Sappey concluyó que la 
mayoría del tejido mamario drenaba centrípetamente 
al plexo subareolar y de ahí a la axila (23) y a nivel 
de piel, definió como líneas de demarcación para el 
drenaje linfático una línea vertical que pasa a través 
del plano sagital y una línea horizontal alrededor de 
la cintura que pasa a nivel del ombligo por delante, 
y de la segunda vértebra lumbar por detrás, con lo 
que el drenaje linfático de la piel del tronco y los 
miembros superiores era siempre a los ganglios 
axilares ipsilaterales.  Esta idea no había sido 
rebatida, por casi 100 años.  Con el desarrollo de la 
linfocintigrafía en 1950 (24) fue cuando se observó 
que las reglas de Sappey no siempre eran correctas 
(25,26), encontrándose zonas de ambigüedad cutáneas 
cerca de la intersección de las líneas (línea media, 
cabeza, cuello y cintura) (27) y a nivel de mama 
(28-30) se confirmó que la cadena mamaria interna 
representa indudablemente otra vía importante de 
drenaje linfático tanto de la mitad medial como lateral 
de la mama (31,32) y existen además otras vías de 
drenaje (23,25).

La información actualmente disponible por la 
realización de la linfocintigrafía en largas series 
de pacientes con melanoma, demuestran que 
tales premisas fueron probablemente incorrectas 
en alrededor del 30 % de los individuos, pero la 
extensión de tal imprecisión no ha sido apreciada 
totalmente (33).  La linfocintigrafía ha sido usada 
ahora para mostrar claramente que el drenaje linfático 
cutáneo frecuentemente cruza la línea media y que 
el drenaje a otro sitio que la axila es posible desde 
el tronco y la extremidad superior (34-39), lo que 
ha permitido establecer que el drenaje linfático de 
la piel es altamente variable de un paciente a otro y 
que la vía tomada por los vasos colectores linfáticos 
es impredecible, así como la localización del ganglio 
centinela (37-42), el cual constituye la primera 
estación de drenaje linfático del sitio donde está el 
tumor primario (43).  Uren y col. (27,33) de la Unidad 
de Melanoma de Sydney encontraron que en 1 057 
pacientes con melanoma localizado en la espalda, 
913 drenaban a la axila (86 %), 211 pacientes con 
melanoma en el tórax y abdomen, 184 drenaban a 
la axila (87 %) y 571 pacientes con melanoma en 
brazo, 563 drenaban a la axila (99 %), con lo que el 
drenaje desde la piel del miembro superior ocurre 
hacia la axila como se esperaba en la mayoría de los 
pacientes, pero no en su totalidad.

En la mama la mayoría de los linfáticos drenan 
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a la axila, independientemente de su ubicación en la 
mama, sin existir consenso aún si es de forma directa 
(23,28,44) o a través del plexo subareolar (22,45,46).  
Ningún estudio ha demostrado el número de troncos 
linfáticos que drenan a un específico ganglio axilar y 
ninguno ha encontrado respuesta a si cada cuadrante de 
la mama tiene un tronco linfático específico (47). 

Significado clínico y biológico de la linfadenec-
tomía

Las metástasis precoces en ambas patologías, 
ocurren principalmente en los ganglios regionales, 
y las metástasis ganglionares son un factor de mal 
pronóstico con respecto a la supervivencia global y a 
la supervivencia libre de enfermedad (48-54).

El compromiso linfático es extremadamente 
común en las neoplasias malignas epiteliales de todos 
los tipos, excepto en el carcinoma de células basales 
de la piel que metastatiza a ganglios regionales en 
menos del 0,1 % de los casos; en las neoplasias 
mesenquimales, tales como los sarcomas, cuyas 
metástasis a ganglios linfáticos es sólo del 2 % al 5 % 
de los casos (55) y en el carcinoma epidermoide que 
corresponde al 2 % de los casos (56).

El paradigma de la metástasis para melanoma 
(Figura 1) y cáncer de mama (Figura 2) no es un evento 
al azar, sino es una progresión secuencial desde el 
tumor primario al ganglio centinela, subsecuentemente 
a ganglios no centinelas y luego a sitios distantes (57).   
Ocasionalmente las células tumorales, se diseminan 
vía circulación sistémica a sitios distantes del lugar 

Figura 1.  Vías de diseminación del melanoma.  GC= ganglio centinela.

Figura 2.  Vías de diseminación del cáncer de mama.  GC= ganglio centinela.
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primario del tumor o de su drenaje linfático (58-61).  
Los pacientes con cáncer de mama o melanoma pueden 
manifestar enfermedad metastásica en los pulmones, 
hígado o esqueleto, sin desarrollar nunca evidencia 
de enfermedad metastásica en los ganglios linfáticos.  
Claramente las células tumorales pueden escapar 
de la lesión primaria por la ruta vascular directa o 
pasar a través de los ganglios (que no actúan como 
barreras), entrar al sistema linfático y eventualmente 
a la circulación sanguínea (62), pero esta vía es poco 
frecuente (63).

En el cáncer de mama la relación entre la 
supervivencia global y el número de metástasis 
ganglionares es inversamente proporcional (51,52).  

La ocurrencia de ganglios linfáticos involucrados al 
momento del diagnóstico se correlaciona con muchas 
características del tumor primario, incluyendo el 
tamaño tumoral y el estadio clínico.  El tamaño del 
tumor primario se correlaciona con la presencia de 
metástasis ganglionares, así en tumores ocultos de 1 
centímetro o menos, más del 20 % estará asociado 
con metástasis ganglionares axilares.  El estadio 
clínico es también un indicador de probabilidad de 
metástasis axilar, aún en estadio clínico I, la tasa 
de metástasis alcanza desde el 20 %-40 % con una 
media de falsos negativos (clínicamente negativos, 
pero patológicamente positivos) del 30 %; en 
pacientes en estadio clínico II más del 40 % tendrán 
ganglios involucrados (64,65).  Por tanto, en el 
nuevo sistema de estadiaje del cáncer de mama, 
oficialmente adoptado en enero de 2003, una de 
las aportaciones más significativas lo constituye el 
número de ganglios linfáticos afectados (66).  La 
anterior edición del Manual de Estadiaje no usaba 
como criterio para clasificar los tumores el número 
de ganglios afectados, en el actual tanto los pacientes 
con un ganglio positivo como aquellos con más de 
diez ganglios entran a formar parte de la categoría N1, 
pero el número absoluto de ganglios positivos entra 
a las subcategorías de clasificación pN1.  La nueva 
revisión del sistema de estadiaje patológico ha sido 
reorganizada para reflejar la diferencia pronóstica 
que existe entre el diferente grado de afectación 
ganglionar (67) y los actuales estándares de la práctica 
clínica, así los pacientes con 1 a 3 ganglios linfáticos 
positivos se clasifican como pN1; de 4 a 9 como pN2 
y más de 10 pN3.

Para el melanoma el factor pronóstico más 
importante es el estado de los ganglios linfáticos 
regionales que drenan el tumor (13,14).  Una vez 
que el diagnóstico de melanoma se ha hecho, o más 

urgente es determinar la diseminación a otros sitios, 
siendo los ganglios regionales el sitio más común de 
metástasis (5).  La presencia de ganglios metastáticos 
disminuye la supervivencia a cinco años en un 40 % 
aproximadamente, cuando se compara con aquellos 
que no tienen evidencia de mestástasis en ganglios 
linfáticos (68), diez años de supervivencia para 
pacientes con melanoma metástasico en un ganglio y 
dos años para la afectación de cuatro ganglios (69).

Por tanto, la premisa a favor del tratamiento 
para melanoma y cáncer de mama, descansa en la 
erradicación del tumor y la enfermedad ganglionar, 
pues su remoción puede potencialmente prevenir 
las metástasis sistémicas (59), en el momento 
cuando la carga tumoral es mínima y la relación 
huésped-tumor es a favor del huésped.  La premisa 
en contra, argumenta que las metástasis ganglionares 
son una manifestación, en vez de un predecesor de 
diseminación a distancia y que la linfadenectomía sólo 
proporciona información pronóstica y control local 
en vez de un beneficio terapéutico (21).  La realidad 
actual, es que la disección linfática ciertamente está 
cambiando y que los cirujanos la realizan menos, 
debido primero a la validación del ganglio centinela; 
segundo al desarrollo de nomogramas (70), que 
permiten la identificación de pacientes con muy bajo 
riesgo de desarrollar enfermedad axilar residual; 
y tercero estamos entrando a la era en el cual la 
clasificación (71) pronóstico (72,73) y predicción de 
la respuesta al tratamiento (74) puede ser determinada 
a nivel de la expresión genética, en vez de por el 
fenotipo, pero a pesar de lo anterior, la linfadenectomía 
aún no ha sido relegada a los anaqueles de la historia 
de la medicina (75).
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Al abordar la dicotomía mente-cuerpo se llega a la 
conclusión que existen más relaciones que separación, 
si bien no se tiene la comprensión biológica para 
muchos procesos mentales, se han hecho progresos 
importantes en los últimos años.

Los recientes hallazgos de las neurociencias lejos 

de entrar en contradicción con las principales ideas 
psicoanalíticas parecen avalarlas.  No obstante, la 
tarea de integrar lo psicológico y lo biológico sigue 
siendo ardua.

La base de la neurociencia contemporánea y el 
nuevo marco conceptual de la psiquiatría, señala que 


