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EDITORIAL

Estimados colegas y amigos

Me complace compartir con todos ustedes la publicacién de este segundo nimero del volumen 39 de nuestra
Revista que, como verdn, contiene trabajos cientificos de diversos tépicos, todos ellos de gran calidad. Contie-
ne 3 articulos originales: “Hemorragia subaracnoidea aneurismdtica y craniectomia descompresiva primaria:
guia de manejo tras la experiencia de 13 afios en un centro de referencia”, “Crisis epilépticas como factor pre-
dictivo de mortalidad en pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismadtica: un estudio de cohorte retros-
pectivo” y “Malformaciones arteriovenosas multiples”. Se publican también 4 casos clinicos: “Melanocitoma
espinal primario intradural intramedular”, “Hidatidosis cerebral multiple”, “Fractura expandida de techo de
érbita en paciente pedidtrico: desafios y resultado del tratamiento quirdrgico”, “Mieloma multiple simulando
meningioma del surco olfatorio: presentacién de caso y revision de la literatura”. Ademds, incluye 2 videoar-
ticulos: “Clipado de aneurisma grande de bifurcacién silviana parcialmente trombosado con abordaje minip-
terional” y “Lesionectomia guiada por estereotaxia con criterio oncolégico en paciente con crisis epilépticas”.

La Revista Argentina de Neurocirugia (RANC) continda atravesando una etapa clave de reordenamiento
para poder ser sometida a evaluacién y asi integrarse al Directorio de Informacién Académica DOA] (Di-
rectory of Open Access Journals) con el objetivo de difundir su produccién cientifica en un catilogo interna-
cional de revistas indexadas. La importancia de incorporarse a indices académicos de prestigio como DOA],
Latindex, Nucleo Bésico, SiELO y PubMed es fundamental para promover la investigacién y el desarrollo
de la neurocirugia en Argentina y en el 4mbito hispanoparlante. Para ello, necesitamos cumplir rigurosos re-
quisitos de postulacién y metodologias especificas que exigen adaptar el formato de publicacién de la revista.
Este proceso requiere un gran esfuerzo tanto de autores como de revisores, quienes deben trabajar en conjunto
para asegurar la calidad y adecuacién de los trabajos a dichas normas.

Desde el Comité Editorial me gustaria estimular a todos los colegas y amigos neurocirujanos de Argenti-
na y el resto del mundo a enviar sus trabajos a la RANC. Publicar en una revista cientifica con revisién por
pares otorga credibilidad, legitimidad y reconocimiento académico al trabajo realizado. Compartir cientifica-
mente las experiencias vividas con nuestros pacientes nos permite crecer individual y colectivamente como so-
ciedad cientifica, permitiendo que nuestros resultados sean evaluados, criticados y replicados por nuestros co-
legas. “El conocimiento no es propiedad de nadie, sino patrimonio de la humanidad” (Luis Federico Leloir).

Antes de despedirme, no quiero dejar de recordar y reconocer al Profesor Gazi Yagargil, recientemente falle-
cido a los 99 afios. Nacido en 1925 en Turquia, estudié la carrera de medicina primero en Alemania y se gra-
dué en la Universidad de Basilea, Suiza, en 1949. Desarrollé su formacion y carrera profesional como neuro-
cirujano en el Hospital Universitario de Zurich. Considerado el padre de la neurocirugia moderna, marcé un
antes y un después en la especialidad. Desarrollé y perfeccioné la microcirugia cerebral, introduciendo técni-
cas y herramientas innovadoras que permitieron mejorar los resultados de las cirugias de aneurismas, epilepsia
y tumores cerebrales. En 1999 fue reconocido como el “Neurocirujano del Siglo” en el Congreso Americano
de Neurocirujanos. Mostré una enorme vocacién innovadora y docente, recibiendo a colegas de todas par-
tes del mundo (tuve el privilegio de ser uno de ellos) para ensefiar, compartir y mostrar sus técnicas y resulta-
dos quirdrgicos. Su enorme legado cientifico permanecerd inalterable en todos los neurocirujanos del mundo.

Hasta siempre, querido MAESTRO.

Martin Guevara

Editor en jefe

Jefe Seccién Neurocirugia, Hospital Universitario CEMIC

(Centro de Educacién Médica e Investigaciones Clinicas “Norberto Quirno”),

Ciudad de Buenos Aires, Argentina
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Malformaciones arteriovenosas multiples
Diana Carolina Alvarez Caicedo, Silvina Martinez, Clara Marfin,

Maria Guevara, Flor Montilla, Pablo Rubino
Servicio de Neurocirugia. Hospital de Alta Complejidad en Red “El Cruce”, Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

Introduccién: las malformaciones arteriovenosas (MAVs) suelen ser lesiones Unicas; en ocasiones pueden presentarse de forma
multiple, asociadas a enfermedades congénitas.

Objetivos: realizar una actualizacion bibliografica sobre las MAVs cerebrales mdltiples y analizar su prevalencia, asociacién a
sindromes congénitos y la casuistica de nuestra institucién.

Material y métodos: efectuamos un estudio descriptivo transversal, basado en las historias clinicas de pacientes con MAVs
cerebrales entre el 2011 y el 2021 en nuestra institucion, identificando quienes presentaban lesiones multiples (2 o mas) y su
asociacién a sindromes congénitos. Adicionalmente se realizé una revisién bibliogréafica.

Resultados: segun el andlisis de 13 publicaciones que incluyeron 5882 casos, las MAVs multiples representan el 1.75% del total
de pacientes con MAVs, asociandose a enfermedades congénitas como el sindrome de Rendu-Osler-Weber (ROWS, las siglas
por su nombre en inglés) en el 50% de los casos y al sindrome de Wyburn-Mason (WMS, las siglas por su nombre en inglés) en
el 5.5-23% de los pacientes. En la serie de nuestra institucion, de 157 pacientes con MAVs cerebrales, 2 presentaron lesiones
multiples (1.27%), y 1 caso asociado a ROWS.

Conclusion: las MAVs cerebrales multiples son poco frecuentes y requieren de un equipo multidisciplinario en su abordaje
debido a su alta asociacién a sindromes congénitos. Esta entidad represento el 1.27% del total de MAVs tratadas en nuestra
institucion y el 1.75% segun lo reportado en diferentes series de casos publicadas previamente en la literatura. Se encontré con
mayor frecuencia asociada a sindromes congénitos; el sindrome de Rendu-Osler-Weber fue el mas comun, presente en el 50%
de los casos.

Palabras clave: Hemorragia intracraneal. Malformacion arteriovenosa cerebral mdltiple. Sindrome de Rendu-Osler-Weber.
Sindrome de Wyburn-Mason

Multiple cerebral arteriovenous malformations

ABSTRACT

Background: arteriovenous malformations (AVMs) are usually single lesions; occasionally, they can present in multiple forms
associated with congenital diseases.

Objectives: to conduct a literature update on multiple cerebral AVMs and to analyze their prevalence, association with congenital
syndromes, and the case series of our institution.

Methods: we conducted a cross-sectional, descriptive study based on the medical records of patients with cerebral AVMs
between 2011 and 2021 at our institution. We identified those with multiple lesions (2 or more) and their association with congenital
syndromes. A literature review was also conducted.

Results: according to an analysis of 13 publications including 5882 cases, multiple AVMs represent 1.75% of all patients with AVMs,
and are associated with congenital disorders such as Rendu-Osler-Weber syndrome (ROWS) in 50% of cases and Wyburn-Mason
syndrome (WMS) in 5.5-23% of patients. In our series, of 157 patients with cerebral AVMs, two presented with multiple lesions
(1.27%), and one case was associated with ROWS.

Conclusion: multiple cerebral AVMs are rare and require a multidisciplinary team approach due to their high association with
congenital syndromes. This entity represented 1.27% of all AVMs treated at our institution and 1.75%, according to analysis in
various case series previously reported in the literature. It is most frequently associated with congenital syndromes, such as Rendu-
Osler-Weber syndrome, in 50% of cases.

Keywords: Intracranial hemorrhage. Multiple cerebral arteriovenous malformations. Rendu-Osler-Weber syndrome. Wyburn-Mason
syndrome

INTRODUCCION
Diana Carolina Alvarez Caicedo . .
deac9S@botmail com Las malformaciones arteriovenosas (IMAVs) se definen
Recibido: 25/2/25 Aceptado: 29/5/25 como una conexién anémala entre arterias y venas a través
DOLI: 10.59156/revista.v39i02.740 de una red de vasos central denominada nido, la cual

. . - carece de un lecho capilar intermedio, formando un shunt
Silvina Martinez: silvii_ch@hotmail.com

Clara Martin: cla. martinb@gmail.com
Maria Guevara: mariaguevara.na@gmail.com arterias aferentes y engrosamiento en la pared de las venas

Flor Montilla: flormontillag@gmail.com de drenaje.! Las tasas de incidencia reportadas de MAVs
Pablo Rubino: parubino@hotmail.com

de baja resistencia y alto flujo que ocasiona dilatacién de las

recientemente diagnosticadas han variado en diferentes

estudios poblacionales de 0.89 a 1.34 casos por 100000

Los autores no declaran conflicto de interés

Los autores no declaran financiamiento. personas-afio,>* y su prevalencia en la poblacién general es
cercana a los 10 a 18 casos por cada 100000 personas,?”

Este es un articulo de acceso abierto bajo la licencia CC BY-NC https:// de forma incidental se encuentra en el 0.05-0.2% de las

creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/ imdgenes de resonancia magnética (RM) realizadas.®’

Diana Carolina Alvarez Caicedo - https://orcid.org/0009-0002-5228-2903, Silvina Martinez - https:/orcid.org/0000-0001-6624-2908, Clara Martin - https://orcid.org/0009-0007-4453-5129, 63
Maria Guevara - https://orcid.org/0009-0004-7178-7063, Flor Montilla - https://orcid.org/0009-0004-6040-7619, Pablo Rubino - https://orcid.org/0000-0002-2621-8441




REV ARGENT NEUROC. VOL. 39, N° 2 | 2025
DOI: 10.59156/revista.v39i02.740

ARTICULO ORIGINAL

-
-0 Articulos 52 ardcuks a -157 registros de
-626 Articulos Embase ;u do pacientes con
PubMed. -0 Articulos r;;::e :ci:s MAVs la base de
/ Cochrane ) datos del HEC. \
f
| |
| -0 Duplicados |
[ -678 articulos dnicos. ]
-678 articulos
evaluados.
-563 articulos
descartados.
-115 articulos
revisados completos
para determinar su
/ \ eligibilidad.
103 articulos excluidos por:
. Publicados antes de 1.965.
* No contenian un total de casos de
MAVs que permitiera calcular el
porcentaje de lesiones multiples.
. Estudios que hacian referencia a
MAVs solo en contexto de Osler -13 articulos elegidos (5.882 -2 registros elegidos (2
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Figura 1. Diagrama de flujo de la revision bibliogréfica realizada.
Su forma de presentacién clinica es variable, puede ser enfermedades congénitas tales como el sindrome

asintomidtica en casos donde su diagndstico se realizé
de manera incidental o debutar como una hemorragia
de los 812 Esta

intracraneal en el 45-72% casos.
manifestacién es la mds frecuente, dejando en un segundo
lugar a las crisis comiciales (18-30%);*" otras formas de
presentacién incluyen cefalea y déficits neurolégicos.

Estudios realizados demuestran que las MAVs son
la causa del 4% de los accidentes cerebrovasculares
hemorrédgicos y el 1-2% del total de szrokes,' afectando mas
frecuentemente a personas jovenes (<45 afios), en quienes
representan un tercio de los eventos hemorrigicos, con un
riesgo de rotura anual del 2.25-6.8%,%'*%7 y una tasa de
resangrado del 9.65% durante el primer afio posterior al
sangrado y del 3.67% luego de 5 afios.”® Cada episodio
tiene una morbilidad del 20-30% y una mortalidad del
10-409% 8101922

Generalmente, se trata de lesiones vasculares Unicas, en
su mayoria lesiones congénitas esporddicas, sin embargo,
se ha reportado que en el 0.12 a1 29.4% de los casos pueden

23-35

presentarse de forma multiple,”* usualmente asociadas a

de Rendu-Osler-Weber (ROWS), también llamado
telangiectasia hemorrdgica hereditaria, al sindrome de
Wyburn-Mason (WMS) o, en menor frecuencia, a las
malformaciones vasculares de tejidos blandos, por lo
que su multiplicidad exige descartar, mediante criterios
clinicos, la presencia de dichas patologias.

Para definir cémo tratar a las MAVs multiples, al
igual que en las M AVs solitarias se utilizan las escalas de
gradaciéon de Spetzler Martin y la escala suplementaria
de Lawton-Young que proporcionan un estimado del
riesgo quirdrgico; sin embargo, no se encuentra bien
establecido en el caso de las lesiones multiples el intervalo

de tiempo que se debe respetar para la resolucién de la
MAV restante.

Objetivos
Realizar una actualizacién bibliogrifica sobre las
malformaciones arteriovenosas (IMAVs) cerebrales

multiples y analizar su frecuencia y asociacién a
sindromes congénitos en estudios poblacionales y dentro
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TABLA 1. FRECUENCIA DE MAVS MULTIPLES EN REPORTES DE SERIES Y SU ASOCIACION CON OWRS Y WMS

N.° (%) asociado a

N.° (%) asociado

_ N de pacientes  N.° (%) de ROWS de los a WMS de los
Fuente (Afho) con MAVs pacientes con ; ;
cerebrales lesiones multiples pamente:e, <.:on pamentete. c.:on
MAVs multiples MAVs multiples
Perret (1966).3° 453 3 (0.66%) NS NS
Moody (1970).3" 105 1 (0.95%) NS NS
32"5‘;’;’;; Fong 39 1(2.56%) NS NS
Willinsky (1989).% 203 18 (8.87%) 5 (27.78%) 1 (5.56%)
Jessurun (1993).%7 17 5 (29.41%) 4 (80%) 1 (20%)
Salcman (1992).24 95 3(3.16%) NS NS
lisuka (1992).2° 77 13 (16.89%) 1(7.69%) 3 (23,07%)
Matsubara (2000).*> 638 7 (1.1%) 7 (100%) NS
Bharatha (2011).2¢ 1989 37 (1.86%) 22 (59.46%) NS
Boone (2016).2 235 2 (0.85%) NS NS
Robert T (2016).2 695 6 (0.86%) 1(16.67%) NR
Yang (2016).34 531 6 (1.13%) 6 (100%) NS
Pohjola (2019).%2 805 1(0.12%) NS NS
Total 5882 103 (1.75 %)
ggzsg)”te articulo 457 2 (1.27%) 1(50%) NR
Total 6039 105 (1.74 %)

NS: No especificado en el articulo. NR: No reporta.

de la casuistica en nuestra institucién.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé una revision bibliografica en las principales ba-
ses de datos médicas electrénicas utilizando como motor
de busqueda PubMed, Cochrane y Embase, mediante las
palabras claves: hemorragia intracraneal, malformacién
arteriovenosa cerebral miltiple, sindrome de Rendu-Os-
ler-Weber y sindrome de Wyburn-Mason.

Se encontraron 626 articulos en Pubmed, ninguno en
Cochrane ni Embase, se descartaron las publicaciones que
no incluian en el titulo ni en el resumen informacién sig-
nificativa respecto a la presentacién, diagndstico y trata-
miento de las MAVs intracraneales multiples o de su aso-
ciacién con el ROWS y WMS. Ademis, se examinaron
las referencias de 63 articulos seleccionados en busca de ci-
tas relevantes adicionales agregando de esta manera otros
52 articulos para un total de 115. Se excluyeron las publi-
caciones anteriores a 1965, todas aquellas que no incluian
una base de datos institucional que mostrara un total de
casos de MAVs cerebrales (ya que no nos permitia calcu-
lar el porcentaje de las lesiones multiples), los estudios que
analizaban unicamente los casos de MAVs cerebrales con
diagnéstico previo de ROWS y no en la poblacién en ge-

neral y, por ultimo, aquellos estudios en los cuales no se
pudo obtener la publicacién completa. La muestra final
quedé conformada por 13 articulos (Figura 1).

Se efectué un estudio descriptivo de tipo transversal,
basado en las historias clinicas informatizadas de los pa-
cientes con diagndstico de MAVs en nuestra institucién
desde octubre del 2011 a octubre del 2022, identificando
aquellos que presentaban 2 o mds malformaciones arte-
riovenosas cerebrales; ademds, se complementé con ima-
genes de estudios diagndsticos e intraoperatorias de las
lesiones captadas por coautores.

RESULTADOS

Se identificé en los diferentes estudios poblacionales que
el porcentaje de MAVs multiples respecto al nimero to-
tal de MAVs manejadas en cada centro puede variar des-
de un 0.12 a un 29.41%, con una media del 1.75% (Ta-
bla 1). Estas se presentan, principalmente, en contexto de
sindromes congénitos como el ROWS, con un porcenta-
je de asociacién de aproximadamente 50% (Tabla 2) y el
WMS, que puede estar presente en el 5.5 al 23% de los
2508, 252729

Del 2011 al 2022 se intervinieron quirtrgicamente en
nuestra institucién un total de 157 pacientes con diagnds-
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TABLA 2. ASOCIACION DE MAVS MULTIPLES CON ROWS

Fuente (Afo)

multiples
Willinsky (1989).2 18
Jessurun (1993).7 5
lisuka (1992).2° 13
Matsubara (2000).% 7
Bharatha (2011).28 37
Robert T (2016).% 6
Yang (2016).34 6
Total 92
Presente articulo (2023) 2
Total 94

tico de MAVs cerebrales, de los cuales 2 presentaron lesio-
nes malformativas multiples, un 1.27 % del total de M AVs.

Caso 1

Paciente de sexo masculino, de 41 afios de edad al cual se
le diagnosticaron dos M AVs cerebrales de forma inciden-
tal, una supratentorial (temporal derecha), con aferencias
de rama silviana y drenaje venoso precoz al seno sigmoi-
deo homolateral y otra infratentorial (cerebelosa superior
izquierda) con aferencias de la arteria cerebelosa superior
homolateral y drenaje precoz hacia el seno sigmoideo ho-
molateral, asociadas a la presencia de un aneurisma de bi-
furcacién carotidea izquierda (Figura 2), dichas lesiones
se identificaron en contexto de estudio del ROWS, con el
cual habia sido diagnosticado desde los 11 afios.

Inicialmente se realiza la gradacién del riesgo quirdrgico
de la MAV supratentorial segin la escala de Spetzler Mar-
tin, siendo de bajo grado por su tamafio menor a 3 cm, su
localizacién en drea no elocuente y su drenaje venoso su-
perficial (Grado 1), por lo que se decide su exéresis me-
diante microcirugia y 2 meses después se realiza clipado
microquirdrgico de la lesién aneurismdtica incidental.

Un afio posterior al primer procedimiento se efectia
nueva angiografia digital que no evidencia remanentes de
la MAV tratada y correcta exclusién aneurismatica (Fi-
gura 3), sin cambios respecto al tamafio de la MAV cere-
belosa izquierda. Se decidié realizar embolizacién de esta
debido a la negativa del paciente ante una nueva propues-
ta quirdrgica, pero por el reducido calibre de la arteria
aferente no fue posible, decidiéndose finalmente su trata-
miento mediante radiocirugia.

Caso 2

Paciente de sexo femenino, de 17 afios, sin antecedentes
patoldgicos, a quien en contexto de estudio por episodio
de crisis comiciales de novo se le diagnostican dos MAVs
supratentoriales, una frontal derecha de 25 x 29 mm did-

N.° de pacientes con lesiones

N.° (%) asociado a ROWS de los
pacientes con MAVs multiples
5 (27.78%)

4 (80%)

1(7.69%)

7 (100%)

22 (59.46%)

1(16,67%)

6 (100%)

46 (50%)

1 (50%)

47 (50%)

metro, con aferencias silvianas, de nido compacto y drena-
je hacia el seno longitudinal superior a través de gran vena
cortical y otra temporal izquierda de 16 x 11 mm con afe-
rencias silvianas, de nido compacto y drenaje hacia el seno
transverso, sin evidencia de signos sugestivos de sangra-
do (Figura 4). Se decidié estudiar y descartar sindromes
congénitos para luego programar la cirugia. Debido a que
ninguna de las dos lesiones presentaba factores angiogra-
ficos de rotura y por su localizacién en el hemisferio no
dominante se decidié abordar inicialmente la malforma-
cién frontal derecha (Figura 5) y 7 meses después se reali-
26 la exéresis de la restante con control angiogrifico pos-
tquirdrgico satisfactorio y ninguna complicacién asociada

(Figura 6).

DISCUSION

Segun la revision bibliogréifica realizada, las malforma-
ciones arteriovenosas (MAVs) cerebrales multiples son
infrecuentes, aunque pueden representar hasta el 1.75%

(rango 0.12-29.4%) del total de casos de M AVs diagnosti-

cadas.?3

Este valor se correlaciona con el porcentaje re-
gistrado en nuestra institucién (1.27%), que se encuentra
dentro del rango reportado, aunque por debajo del pro-
medio. Las MAVs multiples suelen clasificarse en dos ca-
tegorias principales: simples o asociadas a enfermedades
subyacentes.® Dentro de esta ultima se distinguen tres
subgrupos:

* El sindrome de Rendu-Osler-Weber (ROWS), tam-
bién conocido como telangiectasia hemorrdgica here-
ditaria (HHT).

* Elsindrome de Wyburn-Mason (WMS).

* Las malformaciones vasculares de tejidos blandos.

E1 ROWS o HHT es una enfermedad vascular displa-
sica, multisistémica, poco frecuente y de herencia autosé-
mica dominante, asociada a mutaciones en los genes en-

doglina (ENG) y ALK1, localizados en los cromosomas 9
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Figura 2. Imagenes preoperatorias caso 1. A) MAV temporal derecha. A1) Incidencia frente aferencias. A2) Incidencia frente drenaje venoso. B) MAV cerebelosa superior iz-
quierda. B1) Incidencia frente aferencias. B2) Incidencia frente drenaje venoso. C) Aneurisma de bifurcacion carotidea izquierdo incidencia oblicua.
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Figura 3. Imagenes postoperatorias caso 1, incidencias frente. A) Exéresis de MAV temporal derecha. B) Clipado de aneurisma de bifurcacion carotidea izquierdo.

(9933-34) y 12 (12q11-q14), respectivamente.’”*® Se ca-
racteriza por la presencia de telangiectasias en piel, mu-
cosas y visceras, con tendencia a sangrados que dependen
del 6rgano afectado (epistaxis recurrente, hemorragias di-
gestivas, hemoptisis, hematuria y hemorragia intracra-
neal), con frecuencia acompafiados de anemia secunda-
ria. La edad promedio de inicio de los sintomas es a los 12
aflos,* y se ha descripto asociacién con MAVs cerebrales
en el 3-15% de los casos,?*** las cuales presentan cardc-
ter multiple en el 39-54.2% segtn lo informado previa-
mente, 4% o que concuerda con el 50% estimado en

MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS MULTIPLES

nuestra revisién. El diagnéstico se basa en criterios clini-
cos (criterios de Curagao) (Tabla 3) y puede complemen-
tarse con estudios genéticos cuando estin disponibles.*
El WMS es una entidad neurocutdnea congénita, no
hereditaria, que resulta de una alteracién en el desarrollo
del mesodermo vascular primitivo. Este tejido contribu-
ye a la formacién de la copa 6ptica y del tubo neural an-
terior, afectando el desarrollo del plexo vascular que ori-
gina los vasos retinianos, hialoideos y la vasculatura del
mesencéfalo. Se caracteriza por multiples M AVs que pue-

den comprometer la retina, la via éptica (desde el nervio
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Figura 4. Imagenes preoperatorias caso 2. A) MAV frontal derecha. A1) Incidencia frente. A2) Incidencia perfil. A3) Incidencia axial de RM. B) MAV temporal izquierda. B1) Inci-

dencia frente. B2) Incidencia perfil. B3) Incidencia axial RM.

Figura 5. Imagen intraoperatoria caso 2. MAV frontoparietal derecha.

éptico hasta la corteza occipital), la cara (nevo facial) y el
encéfalo, en general de forma ipsilateral.® En un estudio
de 1943, de 27 pacientes con MAVs retinianas, el 81%

también presentaban M AVs cerebrales, 24748

por lo cual
se recomienda investigar compromiso intracraneal en es-
tos casos. En nuestra revisién identificamos tres publica-
ciones que vincularon la multiplicidad de MAVs con este

sindrome en un 5.5 a 23% de los casos.?>*"%

Las anomalias vasculares de tejidos blandos compren-
den patologias como hemangiomas y malformaciones
vasculares. Estas ultimas se clasifican segin el tipo de
vaso involucrado y su patrén hemodindmico, distinguién-
dose entre malformaciones de alto flujo (fistulas y mal-
formaciones arteriovenosas) y de bajo flujo (malformacio-
nes venulares, venosas y linfiticas), y pueden localizarse
en tejido superficial o profundo.**°

El diagnéstico de las MAVs maltiples, al igual que el
de las solitarias, suele iniciarse con estudios no invasivos
como tomografia o resonancia magnética. No obstante,
debido a la sensibilidad y especificidad limitadas de es-
tos métodos, la angiografia por sustraccién digital conti-
nua siendo el estudio de eleccién, ya que permite no solo
confirmar el diagndstico sino también planificar el trata-
miento y realizar seguimiento posterior.*’*

El manejo terapéutico de las MAVs multiples represen-
ta un reto, dado que la literatura es limitada respecto al
riesgo de sangrado individual de cada lesién, y no exis-
ten guias claras sobre a quién tratar y en qué momento,
particularmente en casos no rotos. En un estudio retros-
pectivo en 38 pacientes mayores de 21 afios, se report6
un riesgo anual de hemorragia del 6.7%,% similar al de
las MAVs solitarias, lo que sugiere que los principios te-
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Figura 6. Imagenes postoperatorias caso 2. Incidencias derechas. A1) Corte coronal. A2) Corte sagital. B) Incidencias izquierdas. B1) Corte coronal. B2) Corte sagital.

rapéuticos podrian ser extrapolables. Sin embargo, se re-
comienda una evaluacién individualizada para cada caso,
considerando los posibles cambios hemodindmicos en las
lesiones remanentes.

En el caso de MAVs rotas, algunos autores adoptan una
actitud mds agresiva, proponiendo tratar todas las lesio-
nes, empezando por la sangrante y abordando las restan-
tes de manera diferida, lo antes posible.”! Otros sugie-
ren identificar y tratar inicialmente la MAV responsable
de la hemorragia y evaluar posteriormente el manejo de
las demds segln su angioarquitectura y accesibilidad.?
No obstante, hay consenso en la necesidad de tratar siem-
pre la lesién que ha sangrado.

En cuanto a MAVs multiples no rotas, algunos auto-
res indican tratamiento Unicamente si presentan factores

MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS MULTIPLES

angiogrificos de riesgo de rotura, como aneurismas aso-
ciados, localizacién profunda, drenaje venoso profundo o
drenaje por una tnica vena.?® Otros autores suman a estos
criterios variables como edad del paciente, estado clinico,
tamafio de la lesién, forma de presentacién, historia na-

tural esperada y riesgos del tratamiento. En este senti-
do, lesiones no rotas, de bajo grado segun la clasificacién
de Spetzler Martin, y localizadas en zonas accesibles, po-
drian ser candidatas a tratamiento.

El intervalo 6ptimo entre intervenciones para MAVs

multiples es motivo de debate, ya que se han reportado ca-
sos de hemorragia en la MAV restante luego de tratar la
lesién inicial, presumiblemente por estrés hemodindmico.
Utsuki y cols. reportaron un caso de sangrado 10 dias pos-
teriores a la reseccion de la MAV sintomitica, con agran-
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TABLA 3. CRITERIOS DE CURAZAO PARA DIAGNOSTICO
DE ROWS

1. Epistaxis espontanea y recurrente

2. Telangiectasias multiples en sitios caracteristicos
Labios

Cavidad oral

Dedos

Nariz

3. Malformaciones arteriovenosas viscerales
Telangiectasias gastrointestinales (con sangrado o
sin este)

Malformaciones arteriovenosas pulmonares
Malformaciones arteriovenosas hepaticas
Malformaciones arteriovenosas cerebrales
Malformaciones arteriovenosas espinales

4. Historia familiar de primer grado con THH de
acuerdo con estos criterios

Diagnéstico definitivo: 3 o0 mas criterios
Diagnéstico probable: 2 criterios

Diagnéstico posible pero improbable: 1 criterio

damiento de la lesién remanente.’* Casos similares fueron
descritos por Okada y cols., Fong-Chang y cols. y Ro-
bert T. y cols., con eventos hemorrégicos a los 8 meses, 7
y 23 afios, respectivamente.?>*>*3 En contraste, otros auto-
res documentaron la desaparicién o estabilidad de la lesién
residual en angiografias posteriores,® ** lo que se atribu-
y6 a una reduccion del flujo secundario a la reseccién de la
MAYV dominante. En resumen, se recomienda realizar un
control angiogrifico tras la resecciéon de una MAV (rota o
no), y en caso de persistencia de otra lesién, considerar los
factores de riesgo mencionados y el contexto clinico para
decidir el momento oportuno de su tratamiento.’

Las opciones terapéuticas para MAVs multiples son las
mismas que para las solitarias. La reseccién microqui-

rirgica presenta la mayor tasa de obliteracién,*

aunque
no todas las lesiones son operables y el riesgo neurolégi-
co puede ser significativo. Diversas escalas han sido desa-
rrolladas para estimar ese riesgo; la mds conocida es la de
Spetzler Martin,*” que recomienda cirugia en los grados 1
a ITI. En nuestro centro se utiliza ademads la escala com-
plementaria de Lawton-Young,*® que incorpora variables
adicionales como la edad, antecedentes de hemorragia y
caracteristicas del nido vascular.’® Otras alternativas in-

cluyen la embolizacién endovascular, la radiocirugia y el

tratamiento multimodal.

En nuestra institucién, una vez identificadas lesiones
multiples, se realiza un abordaje multidisciplinario para
descartar sindromes congénitos y evaluar el estado clini-
co. Si alguna MAV ha sangrado, se trata primero la sin-
tomdtica y luego se analiza la arquitectura vascular y ac-
cesibilidad de las restantes para definir la conducta. En
ausencia de hemorragia, se evaltian criterios angiograficos
de riesgo; si estos no estdn presentes, se prioriza el trata-
miento de la MAV en hemisferio no dominante y se re-
serva el manejo de la otra lesién segtn evolucién.

CONCLUSIONES

Las MAVs cerebrales multiples son infrecuentes y requie-
ren un abordaje multidisciplinario. Esta entidad represen-
t6 el 1.27% del total de MAVs tratadas en nuestra insti-
tucién, y el 1.75% segin lo reportado en distintas series
previamente publicadas. Se encuentran con mayor frecuen-
cia asociadas a sindromes congénitos, principalmente al
sindrome de Rendu-Osler-Weber (50%) y, en menor medi-
da, al sindrome de Wyburn-Mason (5.5-23%). Por ello, se
recomienda descartar o confirmar la presencia de estas pa-
tologias durante la evaluacién inicial de todo paciente con
lesiones multiples, asi como también realizar estudios de
tamizaje cerebral en aquellos individuos con diagnéstico
previo de estos sindromes.

En cuanto a las estrategias terapéuticas, son similares a
las utilizadas en las M AVs solitarias, y deben considerarse
factores como la localizacién, el tamafio, el nimero de le-
siones y la presencia, o no, de hemorragia. Se sugiere tra-
tar en primer lugar la lesién sintomadtica. No existe consen-
so respecto al intervalo 6ptimo para intervenir las MAVs
restantes, siendo fundamental, en estos casos, no solo eva-
luar los factores mencionados, sino también el posible in-
cremento del riesgo de sangrado secundario a los cambios
hemodindmicos inducidos tras la intervencién inicial.
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COMENTARIO

El grupo del Hospital “El Cruce” presenta 2 casos de malformaciones arteriovenosas cerebrales multiples (MAVCM).
Como bien indican en esta revisién de la literatura, es una patologia infrecuente y con alta asociacién a dos sindromes
congénitos: Rendu-Osler-Weber y, en menor medida, al Wyburn-Mason.

Dada la poca frecuencia de la patologia, no existe un consenso de tratamiento. La decisién de tratar una MAVCM
es mucho mds compleja que tratar una lesién tnica. Existen algunos reportes que indican que la tasa anual de hemo-
rragia para las MAVCM es de 2 a 3 veces mayor comparada con las lesiones tinicas y esta asciende a un 6.7% anual.'?

El sentido comun diria que uno debe tratar las MAVCM basindose en el andlisis de cada MAV por separado, po-
dria ser cierto, o no. Como dicen los autores, es fundamental tener en cuenta multiples aspectos: edad, forma de pre-
sentacion (incidental, sintomatica debido a hemorragia, epilepsia, cefalea, etc.), la RM nos dir4, entre otras, cosas el
tamafio del nido, localizacién y elocuencia, y la angiografia digital cerebral nos dard el tamafio del nido, aferencias,
eferencias, la angioarquitectura y la hemodinamia, asi como los factores de riesgo de hemorragia. Finalmente, para va-
lorar los riesgos de dafio neurolégico en relacién al tratamiento quirdrgico, podemos utilizar las escalas de Spetzler
Martin o Spetzler Ponce, més la complementaria de Lawton-Young.

Por ultimo, quiero felicitar a los autores por compartir su experiencia.

Ruben Mormandi
Fundacién para la Lucha contra las Enfermedades

Neuroldgicas de la Infancia (FLENI), Ciudad de Buenos Aires, Argentina
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Clrisis epilépticas como factor predictivo de mortalidad
en pacientes con hemorragia subaracnoidea

aneurismatica: un estudio de cohorte retrospectivo

Matias Solari, Agustin Mule, Andrés Moine, Florencia Seraglio, José Bulacio, Esteban Palazzolo
Divisién Neurocirugia, Hospital General de Agudos “Ramos Mejia”, Ciudad de Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

Introduccion: la hemorragia subaracnoidea (HSA) aneurismatica es una condicién prevalente, especialmente en regiones como
Latinoamérica, con una tasa de mortalidad hospitalaria global del 20%. El 26% de los pacientes con HSA presentan convulsiones,
por lo que las guias actuales recomiendan el uso profilactico de farmacos antiepilépticos (FAEs) en ciertas situaciones.

Objetivos: determinar la presencia de crisis epilépticas y la tasa de mortalidad en pacientes internados con diagnéstico de
hemorragia subaracnoidea (HSA) secundaria a rotura aneurismatica.

Material y métodos: se realiz6 un estudio observacional analitico retrospectivo en una cohorte de pacientes internados en nuestra
institucion con diagnéstico de HSA secundaria a rotura aneurismatica, que sufrieron crisis epilépticas durante la internacién, y se
analizé la tasa de mortalidad asociada en un periodo de 5 afos (2020-2024). Se utilizé IBM SPSS® (v30.0.0) para la estadistica
descriptiva, prueba de Chi-cuadrado (x?), prueba T y ANOVA para la comparacién de grupos y regresion logistica para identificar
predictores de la mortalidad.

Resultados: el estudio incluyé a 45 pacientes, con predominio de mujeres (73%), y una edad media de 58 afos. El 29% de los
pacientes presento crisis epilépticas durante la internacion. La mortalidad global fue del 60%, y aquellos que experimentaron crisis
convulsivas tuvieron una tasa de mortalidad significativamente mayor (85% / p = 0.013) en comparacién con los que no tuvieron
crisis.

Conclusiones: los resultados sugieren una correlacion estadisticamente significativa entre la presencia de epilepsia y la mortalidad
en pacientes con HSA aneurismatica. Aunque estas crisis epilépticas en estos pacientes son relativamente frecuentes, este hallazgo
subraya la necesidad de estudios adicionales para identificar factores especificos que contribuyan al aumento de la mortalidad en
este contexto clinico.

Palabras clave: Epilepsia. Hemorragia subaracnoidea. Mortalidad. Rotura aneurismatica

Epileptic seizures as a predictive factor for mortality in patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a
retrospective cohort study

ABSTRACT

Background: aneurysmal subarachnoid hemorrhage (SAH) is a prevalent condition, especially in regions such as Latin America, with
a global in-hospital mortality rate of 20%. 26% of patients with SAH present with seizures, leading current guidelines to recommend
the prophylactic use of antiepileptic drugs (AEDs) in certain situations.

Objectives: to determine the presence of epileptic seizures and the mortality rate in patients hospitalized with a diagnosis of
subarachnoid hemorrhage (SAH) secondary to aneurysmal rupture.

Methods: a retrospective analytical observational study was carried out in a cohort of patients hospitalized in our institution with
a diagnosis of SAH secondary to aneurysmal rupture who suffered epileptic seizures during hospitalization and the associated
mortality rate was analyzed in a 5-year period (2020-2024). IBM SPSS® (v30.0.0) was used for descriptive statistics, Chi-square test
(%3, T-test and ANOVA for group comparison and logistic regression to identify predictors of mortality.

Results: the study included 45 patients, with a predominance of women (73%) with a mean age of 58 years. 29% of patients had
epileptic seizures during hospitalization. Overall mortality was 60%, and patients who experienced seizures had a significantly higher
mortality rate (85% / p = 0.013) compared to those who did not have seizures.

Conclusions: the results suggest a statistically significant correlation between the presence of epilepsy and mortality in patients
with aneurysmal SAH. Although the presence of epileptic seizures in these patients is relatively frequent, this finding underlines the
need for further studies to identify specific factors that contribute to increased mortality in this clinical context.

Keywords: Aneurysmal rupture. Epilepsy. Mortality. Subarachnoid hemorrhage
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TABLA 1. ESCALA DE HUNT Y HESS (HY H)

Grado Caracteristicas
0 Aneurisma incidental
1 Asintomatico
Cefalea leve o rigidez de nuca minima
5 Compromiso de pares craneales

Cefalea moderada / intensa
Rigidez de nuca
3 Foco leve
Letargo / Confusién
Hemiparesia moderada / severa

4
Estupor
Coma

5 Descerebracién

Estado agonico
Nota: escala clinica que predice mortalidad y prondstico neuroldgico.

TABLA 2. ESCALA DE FISHER MODIFICADA (FM)

Grado Caracteristicas VOIC?dO
ventricular
0 Sin sangre -
I HSA fina focal o difusa Ausente
Il HSA fina focal o difusa Presente
I HSA gruesa focal o difusa  Ausente
v HSA gruesa focal o difusa Presente

Nota: escala tomografica modificada utilizada para prediccion de
vasoespasmo.

incidencia global estimada de 6.1 por cada 100000
habitantes al afio y una prevalencia de 8.09 millones
de casos en todo el mundo.* Su riesgo de presentacién
aumenta con la edad, y alcanza un pico entre los 50 y
60 afos, con una predileccién especifica por el género
femenino, con un riesgo relativo (RR) de 1.3 en
comparacién con el masculino.’

Aproximadamente entre el 22 y 26% de los pacientes con
HSAa fallecen antes de recibir atencién médica, y la tasa
de mortalidad hospitalaria alcanza entre el 19 y el 20%.%7
Es probable que estas cifras subestimen la verdadera carga
de la enfermedad al no incluir el impacto a largo plazo
en la calidad de vida de los sobrevivientes, ni las pérdidas
econdmicas asociadas a la productividad disminuida.®’

Se estima que alrededor del 26% de los pacientes
con HSAa desarrollan crisis epilépticas (CE), aunque
estudios recientes sugieren una incidencia menor, entre el
7.8 y el 15.2%.1012

Factores como la rotura de aneurismas en la arteria
cerebral media (ACM), grados altos en la escala de Hunt
y Hess (H y H) >3, o Fisher modificada (-Fm-III / IV),

hidrocefalia, hemorragia intraparenquimatosa (HIP) e
infarto cortical se han identificado como predisponentes
para el desarrollo de CE. Estas observaciones han
conducido a la recomendacién del uso profilictico de
farmacos antiepilépticos (FAEs) en las guias actuales,
aunque la utilidad de esta estrategia sigue siendo un tema
de debate.!316

La influencia de las CE en la evolucién clinica y
la mortalidad de los pacientes con HSAa no estd
completamente definida debido a la interaccién compleja
de multiples factores que afectan el prondstico en esta
poblacién.

Objetivos

Determinar la presencia de crisis epilépticas y la tasa de
mortalidad en pacientes hospitalizados con diagnéstico
de HSA secundaria a rotura aneurismatica.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio observacional, analitico y retros-
pectivo en una cohorte de pacientes internados en nuestra
institucién con diagnéstico de hemorragia subaracnoidea
(HSA) secundaria a rotura aneurismdtica, durante un pe-

riodo de 5 afios (desde enero de 2020 a octubre de 2024).

Criterios de inclusion

* Pacientes mayores de 18 afios con diagnéstico confir-
mado de HSA secundaria a rotura aneurismatica.

*  Presencia de crisis epilépticas (CE) documentadas en
la historia clinica (HC).

* Ausencia de antecedentes de epilepsia o crisis epilépti-
cas previas a la HSA.

Criterios de exclusién

» Pacientes con HSA secundaria a traumatismo, rotu-
ra de malformaciones arteriovenosas, vasculitis u otras
lesiones estructurales.

* Falta de registro documentado de CE en la HC.

El diagnéstico de HSA se establecié mediante tomo-
grafia computada sin contraste (TCsc) al ingreso, identi-
ficando la presencia de sangre (lesiones hiperdensas) en el
espacio subaracnoideo, principalmente en cisternas basa-
les y/o fisura lateral.’” En los casos en que la TCsc no fue
concluyente, el diagnéstico se confirmé mediante pun-
cién lumbar con prueba de los tres tubos positiva, definida
como la presencia invariable de glébulos rojos en las mues-
tras de una puncién no traumdtica.'®

Se registraron datos demogrificos (edad, sexo), antece-
dentes médicos relevantes (epilepsia u otras convulsiones)
y caracteristicas clinicas al ingreso. El estado clinico ini-
cial fue evaluado mediante la escala de Hunt y Hess (H y
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Figura 1. Distribucion de la edad en funcion del sexo. Se pueden observar tendencias o diferencias significativas entre hombres y mujeres en cada rango etario.

H) definiendo alto grado como 23, utilizado para estimar
la mortalidad y el prondstico neurolégico sobre la base de
criterios clinicos preestablecidos. Paralelamente, la TCsc
de ingreso fue estadificada utilizando la escala de Fisher
modificada (Fm), considerando grados III y IV como de
alto grado tomogrifico (Tablas 1y 2).

El diagnoéstico etiolégico de la HSA y localizacién
del aneurisma se realizé mediante angiotomografia (an-
gioI'C) procesada en 3D mediante el programa RadiAnt\
Horos o angiografia digital cerebral.

Se consideré como CE “la aparicién transitoria de sig-
nos y/o sintomas provocados por una actividad neuronal
andémala excesiva o simultdnea en el cerebro”, definida por
la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE, las siglas
por su nombre en inglés).'*® Se incluyeron en el anlisis
pacientes con cualquier tipo de CE: tonicoclénicas gene-
ralizadas (TCG), focales con compromiso de conciencia,
crisis de ausencia, cambios conductuales o del estado de
conciencia respecto al basal, depresién del sensorio no ex-
plicada por otras causas, falta de respuesta al “destete” res-
piratorio, y/o actividad eléctrica anormal detectada por
electroencefalografia (EEG) durante la internacién.

Analisis estadistico

Se 1levé a cabo un anilisis descriptivo, utilizando medi-
das de tendencia central (media y desviacién estdndar) y
porcentajes para las variables categéricas. Las variables

de resultado fueron dicotomizadas para su andlisis. Las
comparaciones entre grupos se realizaron mediante las
pruebas de Chi-cuadrado (x?), T de Student y ANOVA,
segun correspondiera.

Para identificar predictores de mortalidad, se empleé
regresién logistica con un modelo de seleccién gradual
hacia atrds. Se exploraron interacciones bidirecciona-
les entre todas las variables con valor predictivo indepen-
diente. Se consideré un valor de p <0.05 como estadisti-
camente significativo, con un intervalo de confianza del
95%. El analisis estadistico fue realizado con el programa

IBM SPSS® (versién 30.0.0).

RESULTADOS

El estudio incluyé una muestra de 45 pacientes ingresa-
dos en nuestra institucién con diagnéstico de hemorragia
subaracnoidea (HSA) secundaria a rotura aneurismaitica,
durante un periodo de 5 afios (desde enero de 2020 a oc-
tubre de 2024), con un predominio de sexo femenino del
73% y una edad media de 58 afios (DE +17.27), abarcan-
do un rango de 19 a 95 afios, lo que evidencia una distri-
bucién etaria diversa. Los pacientes se subclasificaron en
dos grupos segun la edad (>55 afios y <55 afios); los mayo-
res de 55 afios representaron el 53.3% (n = 24). Un anili-
sis de comparacién independiente entre sexos mostré un
valor t de 0.48 y un valor p de 0.64. No se encontraron
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Figura 2. Localizaciones de los aneurismas. Frecuencia expresada en porcentajes. AComP: segmento de arteria comunicante posterior. ACOA: arteria comunicante anterior.
S/L: sin localizar. ACM: arteria cerebral media. ACI: arteria cardtida interna. Car-Oftal: segmento cardtido-oftalmico.

diferencias estadisticamente significativas en la distribu-
cién de edad por género (Tabla 3, Figura 1).

Se evaluaron las diferentes localizaciones de los aneu-
rismas, la mds frecuente fue el segmento comunicante
posterior (AComP) con un 35.6% (n = 16); arteria comu-
nicante anterior (ACoA) 20% (n = 9); sin localizar (S/L)
por falta de estudio etioldgico con un 15% (n = 7); de
ACM 8.9% (n = 4); vertebrobasilar 6.7% (n = 3); arteria
carétida interna (ACI) 4.4% (n = 2); carétido-oftalmico
(Car-Oftal) 4.4% (n = 2); paraclinoideo 2.2% (n = 1) y pe-
ricalloso 2.2% (n = 1) (Tabla 3, Figura 2).

E129% (n = 13) de los pacientes presentd crisis epilépti-
cas (CE) durante la internacién. La mortalidad global en
los pacientes con HSAa fue del 60%. Dentro del subgru-
po que experimenté CE, la mortalidad ascendié al 92%,
con un valor p = 0.013, con una diferencia estadistica-
mente significativa en comparacién con los pacientes sin
crisis (Tablas 4y 5).

A todos los pacientes se les administraron firmacos
antiepilépticos (FAEs) por lo menos durante 7 dias: fe-
nitoina (carga al ingreso de 17 mg/kg y dosis de mante-
nimiento a las 24 horas de 100 mg ¢/8 horas) al 53.3%
(n = 24) y levetiracetam (dosis de carga de 3000 mg en
500 ml de solucién fisiolégica (SF) a pasar en 30 minutos
y luego 1500 mg cada 12 horas) al 46.7% (n = 21). Se en-
contré una diferencia estadisticamente significativa en la
tasa de mortalidad entre los pacientes que recibieron feni-
toina y aquellos que no la recibieron.

El puntaje mis frecuente segin la escala de H y H fue
de 3y 5, con la siguiente distribucién: score 0: 2.2% (n =
1); score 1: 6.7% (n = 3); score 2: 20% (n = 9); score 3: 28.9%
(n = 13); score 4: 15.6% (n = 7); score 5: 26.7% (n = 12). Para
un andlisis mds detallado, los pacientes se agruparon en
bajo grado (scores 0-2) y alto grado (scores 3-5). E1 71% pre-
senté HSA de alto grado, y la mortalidad en este grupo al-
canzé el 78.1%, con un valor p <0.001, lo que demuestra
una correlacién estadisticamente significativa entre un H
y H de alto grado y la mortalidad. También se analiz6 la
presencia de alto grado como predictor de epilepsia, sin di-
ferencias significativas. La mayoria de los pacientes se cla-
sific6 con un grado alto en la escala de Fisher modificada
(valores III y IV), lo que representa el 88.9% de los casos,
con diferencia significativa entre los grupos (p <0.001) au-
mentando la tasa de mortalidad como la predileccién para
el desarrollo de CE (Tablas 4 y 5; Figura 3).

Ademis, se observé que los pacientes con resangrado tu-
vieron mayor probabilidad de desarrollar crisis epilépticas.

DISCUSION

En este estudio, se observé que las crisis epilépticas (CE)
ocurrieron en el 29% de los pacientes con diagnéstico de he-
morragia subaracnoidea (HSA) de origen aneurismatico y
se asociaron de manera independiente con un aumento sig-
nificativo de la mortalidad, evidenciado por el hecho de que
el 92.3% de los pacientes que fallecieron presentaron CE.
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TABLA 3. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION ESTUDIADA

Demograficos
Total
Femenino
Edad

Edad >55
Crisis epiléptica (CE)
Mortalidad
Tratamiento
Fenitoina
Levetiracetam
Resangrado
Hunt y Hess

O b WOWN =2 O

Fisher modificada
0

I

Il

1]

v

Localizacion
AComP

ACoA

S/L

ACM
Vertebrobasilar
ACI

Car-Oftal
Paraclinoideo
Pericalloso

*T apareado. #x2

Un hallazgo relevante fue que el 50% de los pacientes
con aneurismas localizados en la arteria cerebral media
(ACM) desarrollaron CE, en concordancia con la litera-
tura existente, que describe una predisposicién similar en
este subgrupo.

En relacién con el tratamiento con firmacos antiepi-
lépticos (FAEs), todos los pacientes recibieron profilaxis
con fenitoina o levetiracetam durante los primeros 7 dias.
Se identificé una correlacién estadisticamente significati-
va entre el uso de estos fairmacos y la mortalidad. En par-

n (%) Valor de p

45 (100)

33 (73) 0.48*
58 (DE +17.27) (rango 19-95 afios)

24 (53.3) 0.64#
13 (29)

27 (

60)

&

MNMERN©LITL

NN B DO OO =2DN

ticular, se observé que los pacientes tratados con fenitoina
presentaron una mayor tasa de mortalidad, respaldando
hallazgos previos que sefialan un posible impacto nega-
tivo de este firmaco en contextos clinicos comparables.
Ademas, los pacientes con grados altos en la escala cli-
nica de Hunt y Hess presentaron, tanto una mayor inci-
dencia de CE como una mortalidad mis elevada, en com-
paracién con aquellos con grados bajos, lo que subraya la
importancia del estado clinico inicial como un factor pro-

néstico crucial.?t?
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TABLA 4. PREDICTORES DE EPILEPSIA EN PACIENTES CON HSAa

Caracteristicas

Sin (%)
13 (29)
Hunt y Hess
Bajo grado 2 (15.4)
Alto grado 11 (84.6)
Fisher modificada
Bajo grado 0(0)
Alto grado 13 (28.9)
Localizacion
AComP 3(6.7)
ACOoA 4 (8.9)
S/L 4 (8.9)
ACM 2 (4.4)
Vertebrobasilar 0(0)
ACI 0 (0)
Car-Oftal 0(0)
Paraclinoideo 0(0)
Pericalloso 0(0)
Resangrado
No 7 (15.6)
Si 6 (13.3)
Edad
>55 6 (13.3)
<55 7 (15.6)

*: T apareado. #: x2 ae: Anova One Way.

Nuestros hallazgos refuerzan la hipétesis de que el de-
sarrollo de CE durante la internacién por HSA tiene un
impacto significativo en la mortalidad de los pacientes, lo
que lo posiciona como un marcador relevante en la evolu-
cién clinica de esta condicién. En comparacién con estu-
dios previos, la frecuencia de CE y la tasa de mortalidad
observadas en nuestra cohorte fueron mayores, lo que po-
dria estar relacionado con caracteristicas particulares de
la poblacién estudiada.?

Asimismo, se identificé que la severidad de la hemorragia,
reflejada en la extensién de sangre en las tomografias com-

Crisis epiléptica (CE)

No n (%) Total n (%) Valor de p
32 (71) 45 (100)
11 (34.4) 13 (29) 0.362
21 (65.6) 32 (71)
5(11.1) 5(11.1) 0.015a
27 (60) 40 (88.9)
13 (28.9) 16 (35.6)
5(11.1) 9 (20)
3(6.7) 7 (15.6)
2 (4.4) 4(8.9)

0.19#
3(6.7) 3(6.7)
2 (4.4) 2 (4.4
2 (4.4) 2 (4.4)
1(2.2) 1(2.2)
1(2.2) 1(2.2)
32 (71.1) 39 (86.7)

<0.001#
0(0) 6 (13.3)
18 (40) 24 (53.3)

0.77*
14 (31.1) 21 (46.7)

putarizadas (T'C) iniciales y en el grado clinico al ingreso,
constituye un factor de riesgo importante para el desarrollo
de CE y el incremento de la mortalidad asociada.>*3!
Varias teorfas podrian explicar la relacién entre las crisis
epilépticas y el aumento de la mortalidad en estos pacien-
tes. Las convulsiones, por si mismas, podrian exacerbar el
dafio cerebral secundario a la HSA;*>% adicionalmente, el
tratamiento con FAE, particularmente fenitoina, ha sido
asociado con un mayor deterioro motor, posiblemente de-
bido a su interferencia con las redes neuronales alternati-

vas necesarias para la recuperacién.!3+%
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TABLA 5. PREDICTORES DE MORTALIDAD EN PACIENTES CON HSAa

Caracteristicas

Sin (%)
27 (60)

Crisis epiléptica

Si 12 (92.3)

No 15 (46.9)
Tratamiento

Fenitoina 23 (85.2)

Levetiracetam 4(14.8)
Hunt y Hess

Bajo grado 2 (15.4)

Alto grado 25 (78.1)
Fisher modificada

Bajo grado 0(0)

Alto grado 27 (67.5)
Localizacion

AComP 10 (22.2)

ACoA 6 (13.3)

S/L 4 (8.9)

ACM 3(6.7)

Vertebrobasilar 0(0)

ACI 2(4.4)

Car-Oftal 1(2.2)

Paraclinoideo 1(2.2)

Pericalloso 0(0)
Resangrado

No 22 (48.9)

Si 5(11.1)
Edad

>55 16 (35.6)

<55 11 (24.4)

T pareado. #: x2. &: Anova One Way.

Cabe destacar que los pacientes con aneurismas en la
ACM vy aquellos con alto grado clinico y por imdgenes
tienen una mayor predisposicién a desarrollar CE, lo cual
estd alineado con la literatura actual. Las guias clinicas
recomiendan el uso profiléctico de FAE en pacientes con
caracteristicas especificas, como alto grado clinico (H y
H >3) o en imdgenes (Fisher-m >3), aneurismas rotos en

la ACM, hemorragia intraparenquimatosa (HIP), hidro-

Mortalidad

No n (%) Total n (%) Valor de p
18 (40) 45 (100)
1(7.7) 13 (29) e
17 (63.1) 32 (71)
1(5.6) 24 (53.3) N
17 (94.4) 21 (46,7
11 (84.6) 13 (29)

<0.001ee
7(21.9) 32 (71)
5(11.2) 5(11.2) T
13 (32.5) 40 (88.8)
6 (13.3) 16 (35.6)
3(6.7) 9 (20)
3(6.7) 7 (15.6)
1(2.2) 4(8.9)
3(6.7) 3(6.7) 0.3#
0(0) 2(4.4)
1(2.2) 2(4.4)
0(0) 1(2.2)
1(2.2) 1(2.2)
17 (37.8) 39 (86.7)

0.42#
1(2.2) 6 (13.3)
8(17.8) 24 (53.3) N
10 (22.2) 21 (46.7)

cefalia e infarto cortical, durante al menos 7 dias para
prevenir crisis tempranas.’>*® En cambio, en pacientes sin
estas caracteristicas, el tratamiento profildctico no parece
ofrecer un beneficio significativo.*¥3

Varias limitaciones deben ser consideradas al interpre-
tar nuestros resultados. En primer lugar, la mortalidad en
pacientes con HSA aneurismitica es multifactorial y estd

influenciada por multiples variables, como infecciones del
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Figura 3. Escala de Fisher modificada (Fm) y Hunt y Hess (H y H) en nuestra poblacién. Frecuencia expresada en porcentaje.

sistema nervioso central (SNC), complicaciones asociadas
a ventilacién mecdnica prolongada, hipertension intracra-
neal secundaria a hidrocefalia aguda, infecciones sistémi-
cas, fallo multiorgdnico, infarto cerebral secundario a va-
soespasmo, trastornos hidroelectroliticos, entre otros.

Otra limitacién importante fue que el diagnéstico de
epilepsia se basé mayoritariamente en observaciones clini-
cas, como cambios en el examen fisico o falta de respues-
ta neuroldgica, sin el soporte de un electroencefalograma
continuo (EEG) que confirmara el diagnéstico, condi-
cién frecuente en el 4mbito de salud publica por la falta
de disponibilidad de recursos. Esto podria haber llevado a
una subestimacién o sobreestimacién de los casos de CE.
Adicionalmente, en algunas historias clinicas no se pudo
determinar con precisién el momento de aparicién de las
CE en relacién con la rotura aneurismitica, lo que limité
nuestro andlisis de crisis tempranas versus tardias.

Finalmente, el estudio se realizé en un tnico centro,
lo que podria limitar la generalizacién de los hallazgos a
otras poblaciones o entornos clinicos.

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio destacan una correlacién
estadisticamente significativa entre la presencia de cri-

sis epilépticas y la mortalidad en pacientes con hemorra-
gia subaracnoidea aneurismatica. Este hallazgo refuer-
za la importancia de identificar y monitorear activamente
la aparicién de CE en este grupo de pacientes como un
marcador potencial de mal prondstico.

La frecuencia relativamente alta de crisis epilépticas ob-
servada en nuestra poblacion, junto con su impacto adver-
so en la supervivencia, plantea interrogantes sobre los me-
canismos subyacentes que podrian mediar esta asociacién,
incluidos factores como la localizacién del aneurisma, el
estado clinico inicial y las comorbilidades preexistentes.

Ademis, la eficacia y seguridad del tratamiento con
firmacos antiepilépticos (FAEs) en este contexto sigue
siendo controvertida. Esto sugiere la necesidad de una re-
evaluacién critica de las recomendaciones actuales para la
profilaxis y manejo de las CE en pacientes con HSAa,
considerando las posibles diferencias en la respuesta a
FAEs entre subgrupos de pacientes como los criterios de
determinacién de convulsiones en contextos de baja dis-
ponibilidad de recursos.

Finalmente, estos resultados subrayan la importan-
cia de futuros estudios multicéntricos y de mayor tamafio
muestral, orientados a identificar factores predictivos es-
pecificos y estrategias terapéuticas optimizadas para este
grupo de alto riesgo. Una mejor comprensién de los de-
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terminantes de la mortalidad en pacientes con HSAa y
CE podria no solo mejorar el manejo clinico, sino tam-
bién reducir las tasas de mortalidad asociadas a esta con-
dicién altamente letal.
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COMENTARIO

Los autores han realizado un andlisis observacional analitico retrospectivo sobre la presencia de crisis epilépticas en
pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA) en un unico centro de salud publica durante 5 afios.

No queda claro en los objetivos si se analiza la “presencia” de crisis epilépticas en los pacientes con HSA o su “rela-
ci6én” con la mortalidad, ya que en los resultados y conclusiones se enfatiza en la mayor incidencia de mortalidad en los
pacientes que tuvieron crisis epilépticas post HSA. Todos recibieron tratamiento con drogas antiepilépticas y 13 de 45
sufrieron crisis epilépticas con una mortalidad del 92%.

Si se analizan los datos estadisticos surge una relacién mds directa entre los grados altos de Hunt Hess y Fischer con
la mortalidad que con la incidencia de crisis epilépticas. Los pacientes con Fischer altos fallecieron 27 de 27. Por su-
puesto que grados altos de Fischer tiene una correlacién directa con la incidencia de crisis epilépticas, pero pareciera
ser el factor mis relevante en la mortalidad.

En la discusién se incorpora un factor confusor sobre las desventajas y riesgos en algunos pacientes de indicarles far-
macos antiepilépticos.

Finalmente, los autores, quienes realizaron sin duda un importante trabajo de recoleccién de datos, manifiestan la
necesidad de obtener muestras mayores y multicéntricas para la toma de conclusiones.

Jorge Mandolesi
Servicio de Neurocirugia, Fundacién Favaloro, Ciudad de Buenos Aires, Argentina
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COMENTARIO

El presente estudio aborda un aspecto poco explorado en la hemorragia subaracnoidea aneurismatica (HSAa): el im-
pacto prondstico de las crisis epilépticas (CE). Si bien la literatura ha documentado la incidencia de convulsiones tras
HSAa, su relacién con la mortalidad continta siendo controvertida, en parte por la heterogeneidad de los estudios y la
variabilidad en los criterios diagnésticos.! El hallazgo de una mortalidad del 92% en pacientes con CE, muy por enci-
ma de los reportes tradicionales, plantea interrogantes sobre factores locales como la disponibilidad de monitoreo elec-
troencefalogrifico continuo, el tipo de antiepilépticos empleados y la proporcién de pacientes con grados altos de Hunt
y Hess o Fisher, todos elementos que pueden amplificar el riesgo.

Este trabajo subraya la necesidad de estandarizar criterios diagndsticos y terapéuticos para las CE en HSAa, consi-
derando que algunos firmacos, como la fenitoina, han sido asociados con peores resultados funcionales y mayor mor-
talidad en comparacién con alternativas mas modernas como el levetiracetam.?

Estudios multicéntricos y prospectivos permitirdn definir si las CE son un verdadero factor causal de mayor mortalidad
0, mds bien, un marcador de gravedad subyacente que demanda estrategias preventivas y de monitoreo mds especificas.

P. Tomis Funes
Sanatorio Anchorena & Sanatorio Otamendi y Miroli, Ciudad de Buenos Aires, Argentina
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Hemorragia subaracnoidea aneurismatica y
craniectomia descompresiva primaria: guia de manejo
tras 13 afios de experiencia en un centro de referencia

Silvina A. Martinez,! Flor Montilla,! Maria Guevara,! Sebastian Frascarolli,!

Clara Martin,! Pablo Rubino'?

1. Servicio de Neurocirugia, Hospital de Alta Complejidad en Red “El Cruce”, Buenos Aires, Argentina
2. Servicio de Neurocirugia, Hospital Aleman, Ciudad de Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

Introduccién: la craniectomia descompresiva es una herramienta terapéutica eficaz para controlar la hipertensién endocraneana, indicada
tanto en forma primaria ante predictores clinicos y por imagenes, como en forma tardia cuando la hipertension se vuelve refractaria. En el
contexto de hemorragia subaracnoidea aneurismatica, la hipertension puede presentarse de manera inmediata o diferida, vinculada a edema
cerebral, hidrocefalia, hematomas o infartos por vasoespasmo. En casos que requieren clipado microquiriirgico urgente, la decision de asociar
una craniectomia descompresiva debe basarse en el estado clinico, las imagenes preoperatorias y los hallazgos intraoperatorios, sin demorar el
tratamiento del aneurisma roto.

Objetivos: evaluar la indicacién de craniectomia descompresiva primaria en pacientes con hemorragia subaracnoidea sometidos a clipado
microquirirgico e identificar factores predictivos de reintervencion precoz y su impacto en el resultado funcional.

Material y métodos: andlisis retrospectivo de los pacientes con HSA admitidos en nuestro centro entre 2011-2024 tratados con clipado y
que requirieron craniectomia descompresiva primaria o dentro de las 48 horas del clipado. Se analizd el manejo en cada caso. Se utilizaron
las pruebas de Chi-cuadrado o la exacta de Fisher, seglin correspondiera, para establecer la asociacion entre variables. Se evalud el resultado
funcional a los 6 meses utilizando la escala de Rankin modificada (RS-m).

Resultados: se obtuvieron 113 HSA tratadas con clipado que requirieron craniectomia descompresiva en las primeras 48 horas: 87.6%
primarias y 12.4% secundarias. La indicacién se asocié al mal grado neuroldgico, presencia de hidrocefalia, hematoma con efecto de masa, y
herniacion del cerebro en la cirugia. La manifestacion de hematoma con efecto de masa, el mal grado neurolégico y la herniacién del cerebro
al finalizar el clipado presentaron una asociacion estadisticamente significativa con un RS-m desfavorable. El cerebro “relajado” al finalizar el
clipado puede subestimar el edema cerebral, y hay que contextualizarlo con otras variables.

Conclusion: presentamos el abordaje institucional como guia orientativa para el manejo de estos casos. Este subgrupo de pacientes se
asocia a una elevada morbimortalidad, por lo que la identificacion temprana de candidatos a craniectomia descompresiva podria modificar
significativamente su evolucién clinica.

Palabras clave: Clipado. Craniectomia descompresiva. Hemorragia subaracnoidea. Morbimortalidad

Aneurysmal subarachnoid hemorrhage and primary decompressive craniectomy: management guidelines based on 13 years of
experience at a referral center

ABSTRACT

Background: decompressive craniectomy is an effective therapeutic tool for controlling intracranial hypertension, indicated both primarily based
on clinical and imaging predictors, and later when hypertension becomes refractory. In the context of aneurysmal subarachnoid hemorrhage,
hypertension may present immediately or delayed, associated with cerebral edema, hydrocephalus, hematomas, or infarcts due to vasospasm.
In cases requiring urgent microsurgical clipping, the decision to combine decompressive craniectomy should be based on clinical status,
preoperative imaging, and intracperative findings, without delaying treatment of the ruptured aneurysm.

Objectives: to evaluate the indication for primary decompressive craniectomy in patients with subarachnoid hemorhage undergoing
microsurgical clipping and to identify predictors of early reintervention and their impact on functional outcome.

Methods: retrospective analysis of patients with SAH admitted to our center between 2011 and 2024 treated with clipping and requiring
decompressive craniectomy either primary or within 48 hours of clipping. Management was analyzed in each case. The Chi-square test or
Fisher's exact test was used, as appropriate, to establish the association between variables. Functional outcome was assessed at 6 months using
the modiified Rankin Scale (mRS).

Results: a total of 113 SAHs treated with clipping required decompressive craniectomy within the first 48 hours: 87.6% primary and 12.4%
secondary. The indication was associated with poor neurological grade, presence of hydrocephalus, hematoma with mass effect, and brain
hemiation at the time of surgery. The presence of a hematoma with mass effect, poor neurological grade, and brain hemiation at the end of
clipping were statistically significantly associated with an unfavorable mRS. A "relaxed" brain at the end of clipping may underestimate cerebral
edema and must be contextualized with other variables.

Conclusion: we present the institutional approach as a guideline for the management of these cases. This subgroup of patients is associated with
high morbidity and mortality, so early identification of candidates for decompressive craniectomy could significantly modify their clinical course.

Keywords: Clipping. Decompressive craniectomy. Morbidity and mortality. Subarachnoid hemorrhage
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INTRODUCCION

La craniectomia descompresiva es una medida conocida
y eficaz para reducir la hipertensién endocraneana.
Existen predictores clinicos y por imdgenes en contexto
de traumatismo encefalocraneano grave y de ACV
isquémico maligno que justifican la craniectomia
descompresiva primaria,'”® en contrapartida de la
craniectomia descompresiva como ltima medida, cuando
la hipertensién endocraneana se vuelve refractaria,
posterior al monitoreo invasivo de presién intracraneana
y manejo médico.

En contexto de hemorragia subaracnoidea (HSA),
puede
inmediatamente luego del sangrado debido a edema

la  hipertensién endocraneana producirse
cerebral primario, o bien como consecuencia de
hidrocefalia aguda, o ante la presencia de hematomas
con efecto de masa. A su vez, puede producirse en forma
diferida ante edema cerebral secundario, resangrado,
infartos cerebrales por vasoespasmo o hidrocefalia.

El resangrado se asocia a un aumento de la mortalidad
y a una mala evolucién clinica. Se recomienda una
evaluacién inmediata, la identificacién del aneurisma y
su tratamiento, preferentemente dentro de las primeras
24 horas. El objetivo debe ser la obliteracién completa
—siempre que sea posible— para reducir el riesgo de nuevas
hemorragias y de retratamiento.’

En los pacientes a los que el aneurisma se tratard por
via microquirurgica de urgencia, no se aguarda a la
monitorizacién de PIC (presién intracraneana) invasiva,
ya que no se debe demorar el tratamiento del aneurisma.
La decisién de realizar una craniectomia descompresiva
en el mismo acto operatorio del clipado aneurismitico
continda quedando a criterio del neurocirujano, sobre la
base de su experiencia ante el estado clinico preoperatorio,
imdgenes de ingreso y hallazgos intraquirdrgicos.?

Objetivos

Evaluar la indicacién de craniectomia descompresiva
primaria en pacientes con hemorragia subaracnoidea
sometidos a clipado microquirtrgico e identificar factores
predictivos de reintervencién precoz y su impacto en el
resultado funcional.

MATERIALESY METODOS

Se realizé un andlisis observacional retrospectivo y anali-
tico de los pacientes con HSA admitidos en nuestro centro
entre 2011 y 2024. De ellos, se incluyeron aquellos trata-
dos con clipado microquirdrgico que requirieron craniec-
tomia descompresiva en algiin momento de su internacién.
Se excluyeron pacientes tratados por via endovascular, con

bypass cerebral, aneurismas de circulacién posterior y ca-
sos con craniectomia menor a 12 cm.

Los pacientes se clasificaron en 1) craniectomia des-
compresiva primaria (CDP) (en el momento del clipado),
2) craniectomia descompresiva dentro de las 48 horas pos-
terior al clipado (CD secundaria precoz, CDSP) y 3) cra-
niectomia descompresiva posterior a las 48 horas del clipa-
do (secundaria tardia, CDST). El grupo “3” fue excluido
por no corresponder con el objetivo del trabajo.

Se analizé el manejo, el abordaje quirdrgico y la toma de
decisién en cada caso.

Se evaluaron: ubicacién del aneurisma, escala de Hunt
y Hess (H y H) y World Federation of Neurological Sur-
genos (WFNS) (considerando buen grado neuroldgico 1-3
y mal grado 4-5 de estas ultimas dos escalas), escala de
Fisher modificada (Fisher-m), presencia de hematoma con
efecto de masa, hidrocefalia aguda, tiempo entre el san-
grado y clipado, rotura aneurismatica intraoperatoria, her-
niacién del cerebro en la apertura dural o al momento del
cierre y periodo de vasoespasmo (dia 3-21 del sangrado) al
momento del clipado.>*

Se analizaron la asociacién entre las variables y la reali-
zacién de craniectomia descompresiva primaria. Las mis-
mas variables se examinaron en los pacientes que requi-
rieron CD en las primeras 48 horas y si algtn factor pudo
predecir esa rapida evolucién a HTE que se hubiera bene-
ficiado de una CD primaria. Se evalué el resultado funcio-
nal a los 6 meses, considerando un resultado favorable una
Rankin modificada (RS-m) 0-3 (entendida como aquellos
que alcanzan una vida independiente) y desfavorable una
RS-m de 4-6. Se analizé la asociacién entre la RS-m a los
6 meses con cada una de las variables analizadas y con los
dos grupos 1y 2 de CD.

Se realiz6 el anilisis estadistico comparando proporcio-
nes con la prueba de Chi-cuadrado o la exacta de Fisher,
segun correspondiera. Se establecié como significativo un

valor de p <0.05.

RESULTADOS

En el periodo 2011-2024 se admitieron 652 HSA en
nuestro centro. De ellos, se obtuvieron 113 pacientes apli-
cando los criterios de inclusién y exclusién (Figura 1).

Analisis de las variables

Craniectomia descompresiva primaria versus secundaria

El 87.6% fueron craniectomizados en el mismo acto qui-
rirgico del clipado (CDP). En el 12.4% de los pacientes
restantes se realizé el clipado microquirdrgico reponien-
do la plaqueta sea, los que evolucionaron con hipertension
endocraneana refractaria al tratamiento médico requirien-

do CD dentro de las 48 horas posterior al clipado (CDSP).
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Figura 1. Criterios de inclusion y exclusion.

Se encontré una asociacién estadisticamente signiﬁca—
tiva entre el grupo que se sometié a CD secundaria pre-
coz y resultados favorables medidos en RS-m a los 6 me-

ses (Tablas 1y 2).

Escala de Hunt y Hess y WFNS

E1 81% de las HSA fueron clasificadas de mal grado neu-
rolégico y 19% de buen grado acorde a las escalas de H y
H y WFNS. Se encontré una asociacién estadisticamente
significativa entre el mal grado neuroldgico al ingreso y la
necesidad de CDP. A su vez, se asocié a una evolucién no
favorable en RS-m a los 6 meses. Esto tultimo fue estadis-
ticamente significativo cuando el mal grado se evalué con
la escala de H y H, sin embargo, no alcanzé significacién

estadistica por la escala de WFNS (ver Tabla 1).

Escala de Fisher modificada
Con respecto a la clasificacién de Fisher modificada, 3
pacientes obtuvieron 1 punto, 5, 2 puntos; 34 pacientes 3
puntos y 71, 4 puntos (Figura 2).

No se encontré diferencia estadisticamente significativa
entre la puntuacién en la escala de Fisher-m y la necesi-
dad de craniectomia primaria/secundaria ni tampoco con

la RS-m a los 6 meses (ver Tabla 1).

* Endovascular

* Bypass

= =18 afos

+ Craniectomia < 12 cm

+ Circulacién postenor

* HC incomplela

+ Seguimlento < 6 meses
* Aneurismas mdltiples

129

113
PACIENTES

» Descompresiva
>48 hs

Ubicacion del aneurisma roto
La ubicacién mds frecuente del aneurisma responsable de
la hemorragia subaracnoidea fue la arteria cerebral media
(35%), seguida del comunicante anterior (28%), comuni-
cante posterior (26%), pericalloso y paraclinoideo (4%),
bifurcacién carotidea (2%), y coroideo anterior (1%) (Fi-
gura 3).

No hubo diferencias estadisticamente significativas en-
tre la ubicacién del aneurisma y la necesidad de CD pri-
maria o secundaria ni con la RS-m a los 6 meses (ver Ta-

bla 1).

Presencia de hidrocefalia aguda al ingreso

Veintinueve pacientes (25.6%) se presentaron con hi-
drocefalia aguda, 28 de ellos de mal grado neurolégico.
Todos se trataron con ventriculostomia y CD primaria
ademds del clipado. No se encontraron diferencias esta-
disticamente significativas entre la presencia de hidroce-
falia y el resultado de la RS-m a los 6 meses. La mortali-
dad en este grupo de pacientes fue del 62%.

Presencia de hematoma con efecto de masa
Cincuenta y ocho pacientes (51.3%) presentaron hema-
toma con efecto de masa, 49 de ellos (84.5%) ingresaron
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TABLA 1. ASOCIACION ENTRE VARIABLES Y RS-m Y NECESIDAD DE CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA PRIMARIA

n Valor
Variable (total = n (%) p RS-m no OR ICRS-m valor OR IC CDP
desfavorable p CDP
113) favorable
0.037
Hunt y Hess mal grado 92 81.40% <0.012*  4.103 (1.408-11.954) <0.001* (0.009-
0.156)
0.037
WFNS mal grado 92 81.40% 0.055* 3.038 (1.031-8.951)  <0.001* (0.009-
0.156)
Z'ZT:r modificada3y  yo5  g9pg0% 063 0.23*
0.845
Hidrocefalia aguda 29 25.70% 0.523% 0.002* (0.771-
0.926)
(:':”r:lzt:ama conefecto 5o 51.30%  0.002°  5538(1.718-17.854)  0.145°
Tiempo sang-CX 0.9722 0.7872
Tiempo sang-CX <24 h 72 63.70%
Tiempo sang-CX 24— o
7 h 19 16.80%
Tiempo sang-CX >72h 22 19.50%
Periodo de 38 33.60%  0.197° 0.213*
vasoespasmo
(F::rét;ra aneurismati- g 20.40%  0.999 0.067"
o . 0.070
(:'j:;'j;;orz al abrir 106 93.80%  0.605* 0.003*  (0.013-
0.361)
4.190 0.594
Herniacion al cerrar 81 71.70% 0.0042 ’ <0.001* (0.446 -
(1.532 - 11.461)
0.791)
Localizacion 0.1602 0.9172
Paraclinoideo 5 4%
Comunicante posterior 29 26%
Coroideo 1 1%
Bifurcacion carotidea 2 2%
Comunicante anterior 32 28%
Pericalloso 5 4%
Cerebral media 39 35%

con mal grado neurolégico. De los 58 pacientes, 54 nece-
sitaron una CDP y 4, CDSP. La presencia de un hemato-
ma con efecto de masa se asocié a una RS-m desfavorable
a los 6 meses (ver Tabla 1).

Tiempo ocurrido entre el sangrado y el clipado

Setenta y dos pacientes (62%) fueron operados dentro de
las primeras 24 horas del sangrado (grupo 1); 19 pacien-
tes (17%) entre las 24 y 72 horas (grupo 2), y 22 (19%) pa-
sadas las 72 horas del sangrado (grupo 3). No se encon-

traron diferencias estadisticamente significativas entre el
tiempo que demor6 la intervencién con la realizacién de
CD primaria/secundaria ni con la RS-m a los 6 meses
(ver Tabla 1).

Periodo de vasoespasmo al momento de la cirugia

Consideramos el periodo de vasoespasmo entre los dias 3
y 21 posteriores al sangrado. De los pacientes analizados,
75 (66.4%) se operaron antes del dia 3, mientras que 38
(33.6%) dentro del periodo mencionado. No se encontra-
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ron diferencias estadisticamente significativas entre ope-
rarse dentro del periodo de vasoespasmo con la realiza-
cién de CD primaria/secundaria ni con la RS-m a los 6
meses (ver Tabla 1).

Rotura aneurismdtica en la cirugia

La rotura del aneurisma en la cirugia de clipado se pro-
dujo en el 20.35% de los pacientes. No se encontraron di-
ferencias estadisticamente significativas entre la rotura
aneurismadtica con la realizacién de CD primaria/secun-
daria ni con la RS-m a los 6 meses (ver Tabla 1).

Herniacion del parénquima cerebral al abrir la duramadre
En el 93.8% de los pacientes, el parénquima se encon-
tré herniado por fuera de los limites de la craneotomia
al momento de la apertura dural. Esto presenté una aso-
ciacién estadisticamente significativa con la necesidad de
craniectomia descompresiva primaria. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre la hernia-
cién del parénquima al abrir la duramadre y la RS-m a los
6 meses (ver Tabla 1).

Herniacion del parénquima cerebral al momento del cierre

El 71.7% de los pacientes presentaba el cerebro hernia-
do por fuera de los limites de la craneotomia al momen-
to del cierre. En todos estos casos se decidié ampliar a
craniectomia descompresiva en el mismo acto quirdrgi-
co, por lo que esta asociacién fue estadisticamente signifi-
cativa. También se observé una asociacion entre el parén-
quima herniado al cierre con peor resultado funcional en

la RS-m a los 6 meses (ver Tabla 1).

Manejo y abordaje quirdirgico

Los pacientes con diagndstico de hemorragia subaracnoi-
dea por tomografia computada o por puncién lumbar fue-
ron sometidos a angiotomografia de ingreso o angiogra-
fia por sustraccién 6sea digital, acorde a la disponibilidad
del método. Se identificaron la ubicacién del aneurisma y
la posibilidad de clipado microquirdrgico versus resolu-
cién endovascular de urgencia para evitar el resangrado.
Los pacientes resueltos por via endovascular fueron ex-
cluidos del trabajo. Se explicaron claramente el pronésti-
co y las complicaciones al paciente y familiares, segin el
caso, los que dieron su consentimiento informado. Acor-
de a los hallazgos clinicos y tomogrificos se planificé el
abordaje quirurgico de la siguiente manera:

Aneurismas del segmento supraclinoideo de la cardtida, bi-
furmcia‘n carotidea, comunicante anterior y silvianos, en los
pacientes con variables prequirtrgicas favorables (buen
grado neurolégico, clasificacién de Fisher-m 1 o 2, escaso
tiempo desde el sangrado y resolucién previa al periodo de
vasoespasmo, deterioro neuroldgico atribuible a otra cau-

TABLA 2. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES QUE RE-
QUIRIERON CD SECUNDARIA PRECOZ (CDSP)

n

Variable ftotal = 13) n (%)
Hunt y Hess buen grado 10 76.92%
Hunt y Hess mal grado 3 23.02%
WENS buen grado 10 76.92%
WFNS mal grado 3 23.02%
Fisher modificada 1y 2 pts 2 15.39%
Fisher modificada 3 y 4 pts 11 84.61%
Hidrocefalia aguda 0 0.00%
Sin hidrocefalia 13 100.00%
rI-Tl:zrsnaatoma con efecto de 4 30.76%
Sin hematoma con efecto 9 69.24%
de masa
Tiempo sang-CX <24 h 8 61.50%
Tiempo sang-CX24—72 h 3 23.07%
Tiempo sang-CX > 72 h 2 15.38%
Periodo de vasoespasmo 2 15.38%
Fuera de periodo de 11 84.62%
vasoespasmo
Sin ruptura aneurismatica 13 100.00%
Ruptura aneurismatica CX 0 0.00%
Sin herniacién al abrir la 4 30.77%
duramadre
Herniacion al abrir 9 69.23%
duramadre
Sin herniacién al cerrar 13 100.00%
Herniacion al cerrar 0 0.00%
Paraclinoideo 1 8%
Comunicante posterior 3 23%
Coroideo 0 0%
Bifurcacion carotidea 0 0%
Comunicante anterior 5 38%
Pericalloso 0 0%
Cerebral media 4 31%

sa), se practicé un abordaje pterional del lado del aneuris-
ma a abordar. En caso de aneurismas de comunicante an-
terior, se eligié el lado acorde a un andlisis detallado que
excede los objetivos del presente trabajo. En caso de hi-
drocefalia se colocé un drenaje ventricular externo contra-
lateral, previo al abordaje pterional. En los pacientes con
variables prequirdrgicas desfavorables (mal grado neuro-
légico, clasificacién de Fisher-m 3 o 4, resolucién durante
el periodo de vasoespasmo, ausencia de otra causa de de-
terioro neuroldgico), la incisién en piel se realizé en for-
ma de signo de interrogacion, con craneotomia con las di-
mensiones y localizacién del abordaje pterional.
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Figura 2. Puntuacion en la escala de Fisher modificada de la poblacion analizada.

Posteriormente, en ambos abordajes, se efectué la aper-
tura dural y se observé el comportamiento del cerebro y
si se encontraba herniado sobre los bordes de la craneoto-
mia. Se continué con la evacuacién de liquido cefalorra-
quideo de las cisternas basales y con la fenestracién de la
lamina terminalis. Se realizé el clipado del aneurisma res-
ponsable del sangrado. Se evacué el hematoma intrace-
rebral con efecto de masa en los casos que se encontrara
presente y accesible con el mismo abordaje.

Al momento del cierre se evaluaron los hallazgos in-
traoperatorios: si el cerebro se encontraba herniado al
momento de la apertura dural, si continuaba herniado al
momento del cierre o se encontraba “relajado” y si habia
habido rotura aneurismitica.

Ante el anilisis de todos estos factores se decidié la re-
posicién de la plaqueta Gsea, o no reponerla y ampliar la
craniectomia con dimensiones de descompresiva. En los
casos de abordaje pterional, con una descarga lineal hacia
parietal en piel, y en los casos de abordaje en signos de in-
terrogacion sin necesidad de ampliar la incisién (Figura 4).

Aneurismas pericallosos

Se realiz6 un abordaje bicoronal en todos los casos y una
craneotomia para un abordaje interhemisférico anterior.
Teniendo en cuenta los mismos factores ya mencionados,
se decidié la ampliacion a una craniectomia descompre-
siva bifrontotemporal, o no. En todos los casos que lo re-
querian se colocé monitoreo de PIC.

DISCUSION

Es sabido que la exclusién precoz del aneurisma roto me-
diante técnicas endovasculares o clipado microquirirgico
para evitar que vuelva a sangrar ha reducido la mortalidad
en pacientes con HSA. Se recomienda una evaluacién in-
mediata, la identificacién del sitio de sangrado y el trata-
miento del aneurisma roto, preferentemente dentro de las
primeras 24 horas. El abordaje temprano de los aneuris-
mas rotos reduce el riesgo de resangrado y facilita el tra-
tamiento de la isquemia cerebral tardia.®

En este contexto, cuando se resuelve el aneurisma por
via microquirtrgica de urgencia, no aguardamos a la mo-
nitorizacién de PIC invasiva ya que no debemos demorar
el tratamiento del aneurisma. Por ello, en la cirugia de cli-
pado se debe tomar la decisién de realizar una CD o repo-
ner la plaqueta 6sea sin conocer los valores previos de PIC.

HSA de mal grado

No cabe duda de que el mal grado clinico se asocia a una
evolucién desfavorable tras una HSA. El tratamiento de
estos pacientes sigue siendo un gran reto.>*” Pueden ser
candidatos a tratamiento aneurismdtico siempre que no
presenten lesiones neurolégicas irrecuperables y devasta-
doras. Aquellos con edad avanzada requieren una consi-
deracién cuidadosa del tratamiento, la toma de decisiones
compartida y la discusién del prondstico con la familia.?
Hay reportes que oscilan entre 20-40% de resultados fa-
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Figura 3. Ubicacion del aneurisma responsable del sangrado en la poblacion analizada.

vorables en HSA de mal grado, en comparacién con un
5% reportado cuando quedan librados a su evolucién na-
tural. Esto motiva un enfoque agresivo.>*"*

Otro punto de discusién es si, ademds del efecto en la
reduccién de la mortalidad de la CD como “cirugia de
salvataje”, contribuye a mejorar los resultado funcionales
a largo plazo con menores tasas de discapacidad grave y
de dependencia de los pacientes.

Brandecker y cols. proponen la hipétesis de que la CD
primaria podria mejorar los resultados funcionales en pa-
cientes con HSA de mal grado al proporcionar una re-
duccién temprana de la presién intracraneana y mejorar la
perfusién cerebral y reducir el dafio secundario.? En una
cohorte de 87 pacientes, compararon un grupo de CD
primaria de 38 pacientes con 49 con CD secundaria. Ob-
servaron una reduccién en la mortalidad, pero no encon-
traron diferencias en los resultados funcionales en ambos
grupos. Los autores aclararon que el grupo de CD prima-
ria presentaba peores condiciones clinicas iniciales (signos
de herniacién cerebral, hematomas con efecto de masa, y
HSA grado 5), lo que podria condicionar la ausencia de
beneficio de la intervencién. También realizaron una re-
visién sistemdtica de la bibliografia, donde si notaron una
diferencia en los resultados funcionales de los pacientes a
favor de la CD primaria, destacando que esta debe ser in-
mediata con respecto al deterioro neurolégico.

Jabbarli y cols. dividieron a los pacientes en un grupo de
CD primaria temprana (<24 h del ictus) y tardia (>24 h).
Reportaron resultados favorables en el 40% del primer

20
Frecuencia

25 30 35

grupo versus 22% del segundo.® También, un mayor be-
neficio funcional en los grados menores a 5, considerando
que estos podrian presentar dafios irreparables. Sin em-
bargo, también refirieron beneficio de la intervencién en
este grupo, aunque en un porcentaje menor. Los autores
destacaron el tiempo real que transcurre entre el ictus y
la CD, este es crucial para la mejoria funcional de los pa-
cientes con HSA que la requieren.

En el andlisis de nuestra experiencia, los pacientes con
HSA de mal grado se asociaban a Fisher-m 3 y 4 y con
hallazgos intraoperatorios al abrir la duramadre del cerebro
herniado y muy edematizado. Por este motivo se prefiere un
abordaje en piel en signo de interrogacién ya que si se con-
firman los hallazgos intraoperatorios se completa la CD.

Teniendo en cuenta que las escalas de H y Hy WNSF
son clinicas, prestamos especial atencién a otras causas de
deterioro neurolégico que no se relacionen con la posibi-
lidad de estar sufriendo hipertensién endocraneana o que
puedan ser resueltas por otro abordaje. La guia de la AHA/
ASA para el manejo de estos pacientes sugiere identificar
precozmente factores modificables que puedan llevar a re-
sultados mds favorables como convulsiones, hidrocefalia,
anomalias electroliticas como la hiponatremia, etc.?

HSA de buen grado

Este subgrupo de pacientes incluye desde asintomadticos
a aquellos con GCS 13/15 con hemiparesia para la escala
de WFENS, o pacientes con tendencia al suefio, confusién
y foco motor leve para la escala de Hunt y Hess. Ante este
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examen fisico neurolégico, no pensariamos en monitoreo
de PIC o la realizacién de una craniectomia descompre-
siva. sHay alguna forma de predecir algin subgrupo de
estos pacientes que evolucione répidamente con deterioro
neuroldgico y vaya a requerir una CD precoz?

Jabbarli y cols. destacan que el beneficio de la CD pre-
coz serfa mayor incluso en los pacientes con mejor gra-
do neuroldgico, encontrando que el subgrupo de grado 5
podria presentar dafios irreparables. Por el contrario, en
aquellos por debajo del grado 5, la CD precoz resulté be-
neficiosa no solo en cuanto a los resultados funcionales,
sino también respecto de las tasas de mortalidad intrahos-
pitalaria e infarto cerebral. Subrayaron también la impor-
tancia de desarrollar indicaciones precisas de CD precoz,
no limitadas a los pacientes en mal estado clinico inicial.

Darkwah Oppong y cols. coinciden en que incluso los
pacientes de buen grado parecen beneficiarse mds de la
CDP que de la CDS, por ello podria ser crucial identifi-
car a estos pacientes en una fase temprana del curso clini-
co.! Los individuos mds jévenes con HSA de buen grado
presentan mejores resultados tras la CD. Especialmente
en estos casos, la CDP parece ser superior ala CDS en lo
que respecta a los resultados.

En nuestra experiencia, los pacientes con CDSP se aso-
ciaron a mejores resultados funcionales que los de CDP.
Esto podria explicarse por el predominio de pacientes de
buen grado neuroldgico en el grupo de CDSP (76.9%)
que podrian tener por su condicién neurolégica inicial
mejor pronéstico funcional a largo plazo.

Analizando las historias clinicas retrospectivamente,
observamos que decidimos recolocar la plaqueta 6sea de-
bido a que eran pacientes con HSA de buen grado y con
el cerebro “relajado” al momento del cierre. Teniendo en
cuenta la evolucién posterior, deberiamos considerar con
especial atencién si en la tomografia inicial presentan
Fisher-m 3 o 4 (la que se observa en el 84.61% de estos
pacientes) y el cerebro se encuentra herniado al momento
de la apertura dural (hallazgo encontrado en el 69.23% de
las CDSP) (ver Tabla 2).

También consideramos, en nuestra cohorte, aquellos
pacientes que en el tiempo entre el ingreso hospitalario
y el ingreso a quiréfano presentaron deterioro neuroldgi-
co (por ejemplo ingreso 15/15 y a quiréfano 13/15). Este
dato no se encontraba bien documentado por lo que no se
incluyé en el andlisis estadistico.

Escala de Fisher modificada
La bibliografia reporta peor evolucién a valores mds altos
de esta escala, y una mayor incidencia de injuria cerebral
tardia en estos pacientes.®’

Si bien no encontramos diferencias estadisticamente sig-
nificativas en cuanto a morbimortalidad y en la indicacién

de CDP y CDSP, esto podria explicarse por la distribu-
cién de los pacientes, en su mayoria, en las categorias 3 y
4, grados con predominio de mal estado neuroldgico. Por
lo que podria tratarse de un sesgo en la distribucién. En la
préctica, asociamos los puntajes mds altos de la escala de
Fisher-m con la presencia del cerebro edematizado y her-
niado en la cirugfa. Identificamos puntajes de 3 y 4 en el
84.61% de los pacientes que necesitaron una CDSP.

Hallazgos intraoperatorios

Segtin lo analizado en las historias clinicas y partes qui-
rurgicos, la evacuacién de liquido cefalorraquideo de las
cisternas, y al abrir Jamina terminalis asi como evacuacién
de hematomas en caso de estar presentes, favorecio la re-
lajacién del cerebro contribuyendo a la decisién de recolo-
car el hueso al momento del cierre. Observamos que estos
pacientes presentaban PIC dentro de valores normales en
el postoperatorio inmediato, pero que rdpidamente ele-
vaban los valores volviéndose refractarios al tratamiento
médico y requiriendo una reintervencién para ampliar a
una CD. Por lo que creemos que la relajacién del cere-
bro al momento del cierre como tnico pardmetro no seria
indicada para decidir recolocar la plaqueta ésea, ya que
puede subestimar el edema cerebral. En cambio, si ante
la apertura dural no se encontraba herniado, pero duran-
te el procedimiento ocurrieron eventos que hicieran que
al cierre si lo esté (rotura aneurismdtica, retraccién cere-
bral prolongada, etc.), deberia categorizarse este hallaz-
go y considerar la CD. En resumen, el estado del cerebro
al momento del cierre debe ser tenido en cuenta si se en-
cuentra herniado, pero no considerarlo como tnico factor
si se encuentra relajado.

Cabe destacar que algunos factores como las condicio-
nes friables o contusas del parénquima, el efecto de la re-
traccién estitica, espasmo por manipulacién durante la
cirugfa, entre otros, no se encontraban bien documenta-
dos en las historias clinicas por lo que no fueron ponde-
rados en el andlisis y podrian contribuir a generar edema
postoperatorio.

Hematoma con efecto de masa

Los pacientes con HSA que se presentan con hematomas
intracerebrales suelen concomitar con HTE y signos de
herniacién cerebral, por lo que se asocian a la necesidad
de CD para reducir la PIC producto del efecto de masa o
del edema cerebral asociado.*!° Ota y cols. reportan esta
variable como un factor de riesgo independiente de peor
evolucién debido a que se produciria una destruccién in-
traaxial de estructuras y causaria una injuria irreversible.!!
Especialmente los aneurismas silvianos, por la ubicacién
anatémica del hematoma, podrian afectar dreas elocuen-
tes con impacto en la evolucién funcional a largo plazo.
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Figura 4. Diagrama de flujo. *Condiciones prequirtrgicas favorables: buen grado neuroldgico, clasificacion de Fisher-m 1 0 2, escaso tiempo desde el sangrado y reso-
lucién previa al periodo de vasoespasmo, deterioro neuroldgico atribuible a otra causa corregible por otro abordaje, por ejemplo, hidrocefalia. *Condiciones prequirdrgi-
cas desfavorables: mal grado neuroldgico, clasificacion de Fisher-m 3 o 4, resolucion durante el periodo de vasoespasmo, ausencia de otra causa del deterioro corre-

gible por otro abordaje.

Los resultados obtenidos en nuestra casuistica coinciden
con una mayor morbimortalidad estadisticamente signifi-
cativa ante la presencia de hematomas con efecto de masa.

Hidrocefalia aguda

Segtn lo reportado en la bibliografia, las tasas de mortali-
dad y de infarto cerebral son mds elevadas en los pacientes
con HSA e hidrocefalia aguda que en los que no la padecen,
y también se asocian a peor grado neuroldégico y tomogréfico

1213 En el caso de nuestra ca-

y a mayor estadia hospitalaria.
suistica, 28 de 29 pacientes con hidrocefalia aguda fueron de
mal grado neuroldgico. Sin embargo, no encontramos dife-
rencia estadisticamente significativa en RS-m a los 6 meses

con el resto de los pacientes sin hidrocefalia aguda.

Limitaciones

Reconocemos las limitaciones dada la naturaleza retros-
pectiva del disefio del estudio, por lo tanto, sujeto a ses-
gos. A su vez, la informacién recolectada representa la
experiencia de un unico centro. Al ser un centro de de-
rivacién, la demora en el traslado y acceso al tratamiento

puede condicionar la evolucién. Es necesario considerar
los factores socioeconémicos de los pacientes y su impacto
en la evolucién neurolégica.

CONCLUSION

Presentamos un andlisis de 113 HSA tratadas con clipa-
do aneurismdtico que requirieron craniectomia descom-
presiva en las primeras 48 horas. La indicacién se asoci6
al mal grado neuroldgico, presencia de hidrocefalia, he-
matoma con efecto de masa y herniacién del cerebro en
la cirugfa. La presencia de hematoma con efecto de masa,
el mal grado neurolégico y la herniacién del cerebro al fi-
nalizar el clipado presentaron una asociacién estadistica-
mente significativa con una RS-m desfavorable. El cere-
bro “relajado”, al finalizar el clipado, puede subestimar el
edema cerebral y hay que contextualizarlo con otras va-
riables para tomar una decisién individualizada en cada
caso. Este subgrupo de pacientes presenté una alta mor-
bimortalidad. Identificar los candidatos a CD en forma
temprana podria cambiar su evolucién natural.
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COMENTARIO

El articulo de Martinez y su equipo es un trabajo sélido que muestra 13 afios de experiencia en el manejo de la HSA
aneurismdtica compleja. Proporciona una guia institucional prictica que, si bien es el reflejo de un centro especifico,
ofrece principios aplicables para la toma de decisiones en otros entornos neuroquirdrgicos.

La alta morbimortalidad asociada a este subgrupo de pacientes enfatiza la urgencia de identificar y tratar agresiva-
mente la hipertensién endocraneana.™ Este estudio demuestra que la craniectomia descompresiva, realizada de forma
primaria y basada en una evaluacién integral de factores clinicos, radiolégicos e intraoperatorios, tiene el potencial de
modificar el curso clinico de los pacientes con HSA aneurismdtica de mal prondstico.**

Es un recordatorio de que, en neurocirugia, la experiencia y la observacién detallada siguen siendo pilares funda-
mentales para la mejora continua de la atencién al paciente.

Santiago Driollet Laspiur
Servicio de Neurocirugia Funcional,
Hospital Nacional “Prof. Alejandro Posadas”, Buenos Aires, Argentina
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CASO CLINICO

Melanocitoma espinal primario

intradural intramedular

Stefania Esther Almagro Allende, Matias Berra, Javier Sinchez, Zamira Farah
Servicio de Neurocirugia, Hospital Cérdoba de Alta Complejidad, Cérdoba, Argentina

RESUMEN

Introduccién: el melanocitoma meningeo es un tumor benigno cuyo origen son los melanocitos leptomeningeos derivados de
la cresta neural. Tiene una incidencia menor al 1% vy su localizacién mas frecuente es en la fosa posterior y, en menor medida,
la ubicacién espinal, donde suelen comportarse como extramedulares; la presentacion intramedular es muy infrecuente. Se
caracterizan por tener crecimiento lento junto con probabilidades de recidiva local y transformacion maligna. La principal opcién
terapéutica es la quirdrgica con mejores resultados con la exéresis total.

Objetivos: reportar un caso de melanocitoma espinal primario intradural intramedular y analizar la bibliografia sobre el tema.
Descripcion del caso: paciente de 54 afios con resonancia magnética cervical compatible con lesién ocupante de espacio
intradural intramedular con extensiéon desde C3 a C7 de 12.2 mm x 9.7 mm x 20.7 mm, con efecto de masa sobre el tejido
medular espinal, hiperintensa en T1y en T2 con captacion tras la inyeccién del medio de contraste.

Intervencion: mediante un abordaje cervical posterior se realizé laminoplastia desde C3 a T1, apertura dural longitudinal,
mielotomia dorsal longitudinal desde C3 a T1 con evidencia de lesién intramedular antes descripta de color marrén; esta se
resecé mediante monitoreo intraoperatorio.

Conclusion: la indicacion quirirgica debe considerarse el tratamiento de eleccién, incluso en escenarios de reseccién parcial,
donde la radioterapia puede constituir una herramienta terapéutica complementaria util.

Palabras clave: Melanocitoma espinal. Melanocitoma meningeo. Tumores intramedulares cervicales. Tumores melanociticos
Primary intradural intramedular spinal melanocytoma

ABSTRACT

Background: meningeal melanocytoma is a benign tumor originating from leptomeningeal melanocytes derived from the neural
crest. Its incidence is less than 1%. Its most common location is the posterior fossa and, to a lesser extent, the spinal cord, where
it tends to behave extramedullary. Intramedullary presentation is very rare. It is characterized by slow growth and a risk of local
recurrence and malignant transformation. The main therapeutic option is surgery, with the best results following total excision.
Objectives: to report a case of primary intradural spinal melanocytoma and analyze the literature on the subject.

Case description: a 54-year-old patient with a cervical MRI consistent with an intradural space-occupying lesion extending from C3
to C7, measuring 12.2 mm x 9.7 mm x 20.7 mm, with a mass effect on the spinal cord tissue, hyperintense on T1 and T2 weights,
and with uptake after contrast injection.

Surgery: a posterior cervical approach was used to perform laminoplasty from C3 to T1, longitudinal dural opening, and longitudinal
dorsal myelotomy from C3 to T1, with evidence of the aforementioned brown intramedullary lesion; the lesion was resected using
intraoperative monitoring.

Conclusion: surgery should be considered the treatment of choice, even in partial resection settings, where radiotherapy may be a

useful complementary therapeutic tool.

Keywords: Cervical intramedullary tumors. Melanocytic tumors. Meningeal melanocytoma. Spinal melanocytoma

INTRODUCCION

Segin la clasificaciéon de la OMS, los tumores
melanociticos primarios del sistema nervioso central se
agrupan en dos grandes categorias: formas difusas (como
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la melanocitosis y la melanomatosis leptomeningea) y
formas localizadas. Dentro de estas ultimas se incluyen
el melanocitoma y el melanoma maligno. El caso que
presentamos se corresponde con el primer subtipo.!

El melanocitoma primario deriva de los melanocitos
de las leptomeninges y sus precursores inmaduros son los
melanoblastos. Estos provienen de las crestas neurales
que durante el desarrollo embrionario migran hacia piel,
mucosas, Uvea, retina y leptomeninges.?

El melanocitoma meningeo es un tumor poco frecuente,
con una incidencia del 0.06 al 0.1% de los tumores
cerebrales, y los espinales son atin mds raros. Mds frecuentes
en el sexo femenino y a una edad media de 50 afios,
corresponden a tumores benignos, de crecimiento lento
con posibilidades de recurrencia local, tanto posterior a la
exéresis completa como incompleta, y de transformacién
maligna, aunque en raras ocasiones. Se comporta como
una lesién ocupante de espacio, pigmentada, de color
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Figura 2. Vista de campo operatorio previo a la durotomia.

negro/marrén, adherida a la duramadre y a veces de tipo
invasivo. Con respecto a la ubicacién, en primer lugar,
encontramos la localizacién intracraneal en fosa posterior
(mds precisamente en el dngulo pontocerebeloso y el
cavum de Meckel) y, en menor proporcién, la localizacién
espinal (tordcica y cervical) donde por lo general se
comporta como intradural extramedular, mientras que
la disposicién intramedular es la menos habitual.® Estas
localizaciones coinciden con la mayor concentracién de
melanocitos en las regiones antes mencionadas.

En imdgenes se describe en tomografia computada
(T'C) como iso o hipodensa con captacién de contraste y
en resonancia magnética (RM) como hiperintensa en T1
(a consecuencia de la concentracién de melanina) e iso o
hipointensa en imagenes ponderadas en T2.*

Los diagnésticos diferenciales principales incluyen
el meningioma melanético, schwannoma melanético y
melanoma primario o metastdsico.’

Con respecto al tratamiento a seguir, la principal
indicacién es quirdrgica, con exéresis de la lesién,
preferentemente, total. Al ser una patologia poco habitual,
no hay pardmetros sélidos que establezcan qué pacientes
se beneficiardn con técnicas de radio o quimioterapia.

Objetivos

Reportar un caso de melanocitoma espinal primario
intradural intramedular y analizar la bibliografia sobre el
tema.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de sexo masculino de 54 afios, sin comorbilida-
des asociadas, que presenta dos episodios de crisis de au-
sencias tipicas por lo que consulta con médico de cabecera
quien le indica RM de encéfalo y cervical, con la subsi-
guiente derivacién al servicio de neurocirugia.

Al examen de ingreso paciente vigil, orientado en tiem-
po, espacio y persona, obedece érdenes, lenguaje fluente,
mirada primaria conjugada central, pupilas isocéricas in-
termedias reactivas, movilizacién espontinea de los cua-
tro miembros, sin déficit motor ni sensitivo objetivados al
examen, sin alteracién a la inspeccién de los reflejos osteo-
tendinosos, con presencia de esfinteres continentes.

En el estudio de RM de encéfalo con contraste se des-
cribe atrofia del parénquima cerebral de forma generalizada
asociado a hidrocefalia ex vacuo, sin otra aclaracién a desta-
car. A nivel de la RM cervical con contraste se observa le-
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Figura 3. Vista de campo operatorio posterior a la durotomia.

sién ocupante de espacio intradural intramedular con ex-
tensién desde C3 a C7 de 12.2 mm x 9.7 mm x 20.7 mm,
con efecto de masa sobre el tejido medular espinal en di-
chos niveles, comportindose como hiperintensa tanto en
T1 como en T2, con captacién tras la inyeccién del medio
de contraste, sin evidencia de edema perilesional (Figura 1).

Intervencion
Se coloca al paciente en decibito prono, con inmoviliza-
cién cefélica en posicién neutra en ligera flexién por me-
dio del uso de cabezal de tres puntos de fijacién. Se realiza
incisién longitudinal desde inion hasta apdfisis espinosa
de T1. Se avanza por planos siguiendo el ligamento nucal
a nivel de la linea media con diseccién subperidstica y ex-
posicién de apéfisis espinosas, ldminas y articulaciones fa-
cetarias desde C1 a T'1. Se identifica regién entre liminas
y facetas articulares desde C3 hasta T1 donde se efectia el
drillado y exposicién de C3-T'1. Luego se remueve el liga-
mento amarillo a nivel de la unién entre C2-C3 y C7-T'1
para elevar el conjunto oseoligamentario desde C3 a'T'1 en
bloque (Figura 2).

Se realiza apertura dural longitudinal, mielotomia dor-
sal medial en dichos niveles con evidencia de lesién ocu-
pante de espacio intramedular de color marrén oscuro. Se

Figura 5. Vista de lecho quirtirgico con presencia de material hemostatico.
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Figura 6. Vista de campo operatorio posterior a la laminoplastia.

ejecuta diseccién y exéresis total mediante uso de micros-
copio quirtrgico (Figuras 3, 4 y 5). Luego se inicia el cie-
rre dural hermético. Para la laminoplastia se hacen orifi-
cios a nivel de las laminas de dichos segmentos de forma
bilateral y fijacién con seda 2.0 (Figura 6). Por ultimo, se
procede al cierre por planos segin técnica habitual.
Durante el acto quirdrgico se realizé electromiografia
continua de musculos tributarios de raices cervicodorsales
y lumbosacras bilaterales, potenciales evocados motores
(MEP) por estimulacién eléctrica transcraneal, potencia-
les evocados somatosensitivos (PESS) de cuatro miembros
y electroencefalografia continua (EEG) con registros ba-
sales, intraoperatorios y postreseccion; se concluye que el
monitoreo basal neurofisiolégico evidencia leve compro-
miso de vias ascendentes y caida en la amplitud de PESS
a nivel de miembros inferiores durante el procedimiento
con posterior recuperacién que podrian relacionarse con

un déficit transitorio postquirdrgico de buen pronéstico de
recuperacién e indemnidad del resto de vias ascendentes y
descendentes exploradas.

En el postoperatorio inmediato el paciente no presenta
cambios al examen fisico previo, con movilizacién espon-
tanea de los cuatro miembros, normoreflexia osteotendi-
nosa y presencia de esfinteres continentes (Figura 7).

El estudio anatomopatolégico del material revel6 la pre-
sencia de un tumor intramedular compatible con mela-
nocitoma primario con ki67 del 3%, con técnicas de in-
munohistoquimica con marcacién positiva para S100,
HMB45 (metilbromuro de homatropina 45) y negativas
para GFAP (proteina 4dcida fibrilar glial) y pankeratina.

Se comprueba el grado de reseccién tumoral con RM de
columna cervical confirmando la exéresis total macroscé-
pica. Ademis, se realiza TC de columna cervical de con-
trol (Figuras 8 y 9).

DISCUSION

El melanocitoma primario del SNC es un tumor poco fre-
cuente con una incidencia de 1 cada 10 millones de ha-
bitantes, con predominio de localizacién craneal sobre
la espinal. En el caso del melanocitoma primario espinal
prevalece la ubicacién intradural extramedular con escasa
descripcién de los casos intramedulares.

Los primeros hallazgos publicados sobre el melanocito-
ma meningeo espinal primario datan de 1972. Descriptos
primero por Catherine Limas y Fermin Tio, reportaron
el caso de un paciente de sexo masculino de 71 afios que
acude por presentar cefalea asociada a déficits neurolégi-
cos motores y sensitivos que fueron empeorando de forma
progresiva en el transcurso de 5.5 afios, aproximadamen-
te. Refirieron una lesién ocupante de espacio localizada a
nivel del foramen magno con extensiéon hacia C1-C2, de
color negruzco, sin evidencia de necrosis ni hemorragia a
nivel del estudio microscépico con la caracteristica de la
presencia de melanocitos, premelanosomas en diferentes
estadios de su desarrollo y melanosomas.®

Lo que es indudable es que la eleccién de la conducta
quirdrgica con exéresis total es lo que le brinda al pacien-
te el mejor pronéstico. En términos de radioterapia y qui-
mioterapia postexéresis aiin no existen bases sélidas que
gufen dicha indicacién teniendo en cuenta la incidencia
de recurrencia local. En el estudio de 2004 publicado por
la American Cancer Society se analiza el control local y
la supervivencia en relacién a cuatro tipos de tratamiento:
exéresis completa (EC), exéresis completa mas radiotera-
pia (EC-RT), exéresis incompleta (EI) y exéresis incom-
pleta més radioterapia (EI-RT). Se analizaron en total 89
pacientes (46 ET, 3 ET-RT, 23 El y 17 EI-RT). Los por-

centajes de control local a los 5 afios fueron de 80%, 100%
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Figura 8. RM de columna cervical. A) Secuencia T1. Corte sagital. B) Secuencia T2. Corte sagital. C) Secuencia T1 con contraste. Corte sagital.

(teniendo en cuenta el escaso nimero de pacientes en esta
categoria), 18% y 72%, respectivamente.

La tasa de supervivencia a los 5 afios fue del 100% para los
casos de ET, ET-RT y EI-RT frente al 46% para los casos de

RI solamente.” Deducimos que en casos de reseccién comple-
ta la indicacién de RT posterior tiene resultados similares en
términos de supervivencia y que la mayor diferencia se logra
con la indicacién de RT en casos de exéresis incompleta.

MELANOCITOMA ESPINAL PRIMARIO INTRADURAL INTRAMEDULAR
Stefania Esther Almagro Allende, Matias Berra, Javier Sanchez, Zamira Farah

98



REV ARGENT NEUROC. VOL. 39, N° 2 | 2025
DOI: 10.59156/revista.v39i02.706

CASO CLINICO

Figura 9. TC de columna cervical. A) Corte sagital. B) Corte coronal.

Quedan por definir directrices mds claras a la hora de la
eleccion del tratamiento a seguir (ya sea radio o quimiote-
rapia), siendo necesario para ello un mayor recuento de ca-
sos para su andlisis.

CONCLUSION

Destacamos la presentacién del caso por su importancia
en términos de difusién debido a su poca frecuencia, tanto
como tumor melanocitico primario como por su ubicacién
espinal, ademds de la particular localizacién intramedular.

Enfatizamos que el estudio anatomopatolégico, cum-
pliendo los requisitos pertinentes de caracterizacion, han
otorgado el beneficio de lograr una mejor distincién con
respecto a los diagndsticos diferenciales, ademds de expli-
citar su origen a partir de los melanocitos derivados de la
cresta neural, evitando, asi, errores de diagnéstico ocurri-
dos en el pasado.

Finalizamos remarcando que el melanocitoma meningeo
primario es un tumor benigno cuyo tratamiento quirdrgi-
co de exéresis completa puede significar la curacién del pa-
ciente. Hay que sefialar que también se obtienen buenos
resultados prondsticos aun en casos de exéresis incomple-
ta acompafiados de radioterapia, siempre teniendo en cuen-
ta sus posibilidades de recurrencia local, por lo que requie-
re controles por imédgenes de forma extendida en el tiempo.
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COMENTARIO
Interesante articulo sobre una patologia infrecuente pero que hay que conocerla, tanto por su crecimiento lento, su alto
grado de recidiva como por su potencial de malignizacion.

En este caso (extensivo a la mayoria de los tumores intramedulares) hay que tener en cuenta los cambios mecénicos
que se producen como consecuencia de la cirugia: el potencial de deformacién cifética de la columna cervical con el
paso de los afios (“cuello de cisne”). Ademis del control postquirtrgico tumoral habitual y obligatorio, es indispensa-
ble realizar controles a mediano y largo plazo de la curvatura cervical. Cuando las cifosis cervicales son severas, las ci-
rugias de correccion son complejas y con alta morbilidad.

Por ultimo, como detalle técnico, la realizacién de una laminoplastia cervical nunca debe superar el nivel C7. Hay
que evitar invadir el complejo musculo/ligamentario/éseo C7. El anclaje o “rienda” inferior en la laminoplastia depen-
de del complejo posterior C7. Su invasién y/o manipulacién puede afectar seriamente la estabilidad cervical luego del
procedimiento.

Felicito a los autores por la publicacién.

Ramiro Gutiérrez
Servicio de Neurocirugia y Cirugia de Columna, Clinica Giiemes, Lujin,
Provincia de Buenos Aires, Argentina
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Hidatidosis cerebral multiple
Christian Genolet, Maximiliano Giménez, Giuliano Piatti,
Gabriel Rivamar, Marcos Schiro, Juan Pablo Couto

Servicio de Neurocirugia, Nuevo Hospital San Roque, Cérdoba, Argentina

RESUMEN

Introduccién: la hidatidosis es una zoonosis causada por el parasito Echinococcus granulosus, con una prevalencia elevada en
diversas regiones del mundo. Los principales 6rganos afectados son el higado y los pulmones, mientras que es infrecuente la
localizacion cerebral, en solo el 2% de los casos.

Objetivos: describir un caso con hidatidosis cerebral multiple y analizar la literatura publicada.

Descripcion del caso: presentamos el caso de un paciente masculino de 16 afios, procedente de una zona rural, con cefalea,
hemiparesia y dificultad para la marcha de 3 meses de evolucién. Los estudios de imagenes revelaron multiples quistes
cerebrales bilaterales, ademas de quistes cardiacos, renales, pancreaticos y musculares. El diagnéstico de hidatidosis se basé
en estudios por imagenes, pruebas seroldgicas y anatomia patolégica.

Intervencioén: se extirparon quirdrgicamente seis quistes cerebrales mediante la técnica de Dowling. El paciente se recuperd sin
complicaciones y el tratamiento con albendazol continué postoperatoriamente.

Conclusion: la hidatidosis cerebral multiple, sin compromiso hepatico ni pulmonar, es una presentacién extremadamente rara.
El diagnéstico temprano y el enfoque multidisciplinario, que incluye tratamiento médico y quirdrgico, son fundamentales para el
manejo exitoso de esta patologia.

Palabras clave: Albendazol. Echinococcus granulosus. Hidatidosis cerebral. Técnica de Dowling
Multiple cerebral hydatidosis

ABSTRACT

Background: hydatidosis is a zoonosis caused by the parasite Echinococcus granulosus, with a high prevalence in various regions
of the world. The main organs affected are the liver and lungs, with cerebral localization being rare, representing only 2% of cases.
Objectives: to describe a case of multiple cerebral hydatidosis and analyze the published literature.

Case description: we present the case of a 16-year-old male patient from a rural area with headache, hemiparesis, and difficulty
walking for 3 months. Imaging studies revealed multiple bilateral cerebral cysts, as well as cardiac, renal, pancreatic, and muscle
cysts. The diagnosis of hydatidosis was based on imaging studies, serological tests, and pathological anatomy.

Surgery: six cerebral cysts were surgically removed using the Dowling technique. The patient recovered without complications, and
albendazole treatment continued postoperatively.

Conclusion: multiple cerebral hydatidosis without liver or lung involvement is an extremely rare presentation. Early diagnosis and a
multidisciplinary approach, including medical and surgical treatment, are essential for the successful management of this condition.

Keywords: Albendazole. Cerebral hydatidosis. Dowling technique. Echinococcus granulosus

INTRODUCCION la infeccién en otros 6rganos, cominmente el higado y el
pulmén. Las lesiones multiples pueden manifestarse tras

La hidatidosis es una zoonosis causada por la infeccién la rotura de un quiste en el cerebro o por diseminacién
por Echinococcus granulosus que es ampliamente prevalente  sistémica desde otra fuente primaria de infeccién. La
en los paises del Mediterrdneo, América del Sur, Oriente  incidencia notificada de equinococosis encefdlica primaria

Medio, Asia Central, Africa Oriental y en Australia.! es del 29%.12
El cerebro suele estar implicado de forma secundaria a La hidatidosis cerebral es una enfermedad benigna.
El crecimiento de los quistes hidatidicos es lento y, por
Christian Genolet lo general, no suelen detectarse hasta que estos son lo
drgenolet@gmail.com suficientemente grandes como para producir sintomas. La
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clinica dependera de la regién del cerebro afectada y pueden
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Figura 1. A) Corte axial de TC mediastinal con quiste en septum ventricular (asterisco amarillo). B) Misma secuencia a nivel abdominal donde se observan quiste pancreatico

(asterisco blanco) y renal (asterisco amarillo). C) Quistes renales bilaterales.

Figura 2. A-C) RM T2 axial preoperatoria, se evidencian miltiples quistes hiperintensos en hemisferio cerebeloso izquierdo y ambos hemisferios cerebrales. D-F) RM T1 con
contraste sagital preoperatorias, se observan las mismas lesiones que en secuencia anterior sin realce de contraste.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de sexo masculino de 16 afios que consulté por
debilidad en hemicuerpo derecho, cefalea y dificultad para
deambular con 3 meses de evolucién. Al examen fisico,
presenté marcha en segador, bradipsiquia, lenguaje hipo-
fluente, hemiparesia braquiocrural derecha 3/5, hiperre-
flexia, clonus y Babinski bilateral positivos; signo de Rom-
berg positivo y resto del examen neurolégico conservado.
Se realizé tomografia computada de cuerpo completo

que puso en evidencia multiples lesiones quisticas cere-
brales bilaterales, algunas de ellas en fosa posterior. Ade-
mis, se hallaron lesiones cardiacas, dos de estas en el ta-
bique interventricular, la mayor de 10 mm de didmetro.
Otras dos se observaron en el ventriculo derecho y una
mis en el izquierdo. También se evidencié un quiste de
10 mm en el cuerpo del pancreas y multiples lesiones re-
nales bilaterales con didmetros de hasta 5 cm, de paredes
gruesas y leve realce a la administracién de contraste en-
dovenoso. A nivel muscular se observaron imdgenes si-

HIDATIDOSIS CEREBRAL MULTIPLE

102

Christian Genolet, Maximiliano Giménez, Giuliano Piatti, Gabriel Rivamar, Marcos Schiro, Juan Pablo Couto



REV ARGENT NEUROC. VOL. 39, N° 2 | 2025
DOI: 10.59156/revista.v39i02.707

CASO CLINICO

Figura 4. Observacion directa del parasito por microscopia dptica.

milares en regién cervical, lumbar, en ambos flancos y en
el muslo izquierdo (Figura 1).

Ante la sospecha clinica de hidatidosis, se realizaron
test répido (hemoaglutinacién indirecta) y test ELISA,
ambos positivos,>* por lo que el paciente fue remitido a
nuestro servicio tras iniciar tratamiento con albendazol
400 mg cada 12 horas.

Para mejor valoracién de las lesiones cerebrales, se soli-
cité resonancia magnética cerebral con contraste que in-
formé: a nivel supratentorial, en secuencia T2 y FLAIR,
multiples imdgenes quisticas de gran tamafio, la mayor de
ellas a nivel frontoparietal izquierdo de aproximadamente
100 ml con discreta desviacién de linea media, gran efec-
to de masa y colapso ventricular. Posterior a esta dltima se
observaron otras dos lesiones de voluminoso tamafio; a ni-

vel infratentorial se evidenciaron dos lesiones de similares
caracteristicas con importante efecto de masa (Figura 2).

INTERVENCION

El paciente fue intervenido mediante una incisién tipo
Penfield izquierda seguida de una craneotomia frontopa-
rietotemporal de 10 cm de didmetro aproximadamente,
en cuyo centro estaba implantado, a nivel exocraneal, un
quiste de 2 cm. Por medio de la técnica de Dowling, o
técnica del parto hidriulico del quiste, se irrigé solucién
salina hiperténica en la periferia para permitir la disec-
cién de planos y ayudar a su evacuacién, al mismo tiempo
que cumple una funcién escolicida ante la probable rotura
del quiste (Figura 3).>° Mediante la intervencién se logré
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Figura 5. A) RM T2 axial postoperatoria (6 meses). Se evidencia disminucion del tamafio quistico en hemisferio cerebeloso. B-C) RM T2 axial. Se muestran cambios posto-
peratorios y quistes remanentes de igual tamafio. D-F) RM T1 con contraste sagital postoperatorias (6 meses). Se visualiza realce con contraste en lodge quirdrgica y rema-
nentes quisticos de similares caracteristicas.

la adecuada exéresis de seis quistes, qued6 un remanente
de siete quistes que por limitaciones del abordaje no pu-
dieron ser resecados en un solo tiempo, por lo que se difi-
ri6 la cirugfa a un segundo tiempo.

La anatomia patolégica confirmé la presencia de un es-
célex con su cldsica configuracién en doble corona radia-
da en algunos quistes (Figura 4).

El paciente cursé el postoperatorio de manera satisfac-
toria sin complicaciones, por lo que se otorgé el alta hos-
pitalaria con tratamiento antiparasitario hasta completar
el esquema, logrando, mediante rehabilitacién, la recupe-
racién parcial del foco motor sin empeoramiento de los
demids sintomas neurolégicos.

En el control postoperatorio a los 6 meses, todavia en
tratamiento antiparasitario, el paciente no presenté dete-
rioro clinico y la resonancia magnética de control mostré
la disminucién del tamafio de una de las lesiones preexis-
tentes en fosa posterior sin modificaciones en las restantes
(Figura 5). Ante estos hallazgos, se propuso la reinter-
vencién de las lesiones remanentes, pero el paciente re-
chazé el procedimiento.

DISCUSION

La hidatidosis es causada por el estadio larval de parisi-
tos de la especie Echinococcus que ingresan al ser humano
(hospedador intermedio) a través de la ingesta de huevos
provenientes del tracto intestinal del perro (hospedador
definitivo), en donde se encuentra el pardsito en estadio
adulto (transmisién fecal-oral).®?

Dada la infrecuencia de la patologia en general y la di-
ficultad de este caso en particular, realizamos una investi-
gacioén bibliogréfica sobre casos similares, y encontramos
que el tratamiento definitivo es conjunto: médico-quirdr-
gico,' con multiplicidad de técnicas.” La elegida en este
caso fue la técnica de Dowling descripta en 1928 por el
neurocirujano argentino Ernesto P. Dowling.!*"* Esta
consiste en un corte lineal en la corteza cerebral radial a
la lesién que, seguido de irrigacién de solucién salina hi-
perténica, logra la expulsién del quiste intacto por dife-
rencias de presién. Este método ha demostrado seguridad
en la remocién del quiste, evitando complicaciones tales
como su rotura, derramamiento de su contenido, shock
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anafilictico y riesgo de muerte.

El tratamiento conjunto con albendazol tiene la fina-
lidad de reducir el riesgo de anafilaxia, esterilizacién del
quiste y reduccién de la tasa de recurrencia.l®15

Luego de decidir la técnica quirtrgica, el desafio con-
sisti6 en la eleccién de las lesiones a tratar: se opté por
evacuar en un primer tiempo las lesiones supratentoriales
del hemisferio izquierdo, responsables en mayor medida
de los sintomas del paciente y, en un segundo tiempo, las
lesiones de fosa posterior. Se obtuvieron buenos resulta-
dos tras la primera intervencion, sin embargo, el paciente
rechazé el segundo tiempo quirdrgico.

CONCLUSION

El cerebro constituye raramente un érgano blanco del
Echinococcus granulosus. La forma de presentacién mds ha-

bitual es el quiste cerebral Gnico acompafiado de afecta-
cién hepitica y/o pulmonar. La presencia de quistes cere-
brales multiples y bilaterales en ausencia de compromiso
hepitico o pulmonar es extremadamente infrecuente. El
diagnéstico debe apoyarse en pruebas serolégicas e ima-
genoldgicas. A partir del andlisis de la literatura, conside-
ramos que el abordaje debe ser multidisciplinario y el tra-
tamiento, médico-quirdrgico.
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Los autores describen el reporte de caso de un paciente con hidatidosis cerebral miltiple que fue resuelto por via qui-

rirgica mediante la técnica de Dowling. La hidatidosis o equinococosis quistica continda siendo un relevante proble-
ma de salud en América del Sur con mds de 45000 casos reportados entre el 2009-2018.
En nuestra revista se ha descripto un reporte de caso clinico quirdrgico, sin embargo, poseia compromiso cerebral y

hepitico sin impacto a nivel pulmonar ni cardiaco.? El presente caso manifiesta quistes multiples con afectacién supra
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e infratentorial y no posee la cldsica presentacién (encefdlico asociado a compromiso hepitico y/o pulmonar). Debemos
destacar la relevancia en el abordaje multidisciplinario asi como la estratégica técnica quirirgica de Dowling y perfec-
cionada por Carrea en busqueda de reducir la diseminacién y la morbimortalidad asociada.’

Felicito a los autores por el trabajo presentado y por compartir su valiosa experiencia. Destacamos la necesidad de
continuar con politicas de salud publica enfocadas en la prevencién primaria de dicha enfermedad.

Joaquin Pérez Zabala
Hospital “Prof. Dr. Juan P. Garrahan”, Ciudad de Buenos Aires, Argentina
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Fractura expandida de techo de 6rbita en paciente

pedidtrico: desafios y resultado del tratamiento quirtrgico

Démaris Martinez, Mariela C. Salerno, Gonzalo Colombo, Nicolds Tello Brogiolo,
Bérbara Tornesello Galvin
Servicio de Neurocirugia, Hospital Interzonal de Agudos Especializado en Pediatria “Sor Maria Ludovica”,
Ciudad de La Plata, Provincia de Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

Introduccioén: las fracturas de craneo son lesiones frecuentes del traumatismo encefalocraneano (TEC) pediatrico. Aunque
la mayoria son lineales y de evolucién favorable, ocasionalmente pueden complicarse con una fractura en crecimiento,
principalmente en menores de 3 afos. Esta se caracteriza por un defecto 6seo progresivo asociado a un desgarro dural y
herniacion de tejido encefalico, que impide la cicatrizaciéon normal.

Objetivos: analizar el manejo quirlrgico de una fractura expandida de techo de érbita en un paciente pediatrico.

Descripcion del caso: paciente masculino de 2 afios con TEC leve tras caida de altura. Inicialmente presenté una fractura
lineal en el techo de la érbita derecha sin lesiones asociadas ni déficits neurolégicos. A los 3 meses desarroll6 ptosis palpebral,
estrabismo y debilidad en la musculatura ocular derecha. Estudios por imagenes evidenciaron ensanchamiento del trazo
fracturario y herniacion encefélica hacia la cavidad orbitaria. Se indicé tratamiento quirdrgico.

Intervencion: se realizd craneotomia frontal, disecciéon y reseccion del trayecto fibroso, duroplastia con pericraneo y
craneoplastia con cemento éseo. Se utilizaron placas y tornillos reabsorbibles para la fijacion ésea. La evolucion postoperatoria
fue favorable, con mejoria clinica significativa.

Conclusion: presentamos un caso atipico de fractura en crecimiento de techo orbitario en un paciente pediatrico y su resolucion
quirdrgica. Se destacé la importancia de un diagnéstico oportuno y un correcto tratamiento, con duroplastia y craneoplastia,
para evitar secuelas estéticas, neurolégicas y funcionales.

Palabras clave: Fractura en crecimiento. Neurocirugia. Pediatria. Quiste leptomeningeo
Growing skull fracture of the orbital roof in a pediatric patient: challenges and outcomes of surgical treatment

ABSTRACT

Background: skull fractures are common injuries associated with pediatric traumatic brain injury (TBI). Although most are linear and
have a favorable outcome, they can occasionally be complicated by a growth fracture, primarily in children under 3 years of age.
This is characterized by a progressive bone defect associated with a dural tear and herniation of brain tissue, which impedes normal
healing.

Objectives: to analyze the surgical management of an expanding orbital roof fracture in a pediatric patient.

Case description: a 2-year-old male patient with mild TBI following a fall from height. He initially presented with a linear fracture of
the right orbital roof with no associated injuries or neurological deficits. At 3 months of age, he developed eyelid ptosis, strabismus,
and weakness in the right ocular muscles. Imaging studies showed widening of the fracture line and brain herniation into the orbital
cavity. Surgical treatment was performed.

Surgery: a frontal craniotomy, dissection and resection of the fibrous tract, duroplasty with pericranial cement, and cranioplasty with
bone cement were performed. Absorbable plates and screws were used for bone fixation. The postoperative course was favorable,
with significant clinical improvement.

Conclusion: we present an atypical case of a growing orbital roof fracture in a pediatric patient and its surgical resolution. The
importance of timely diagnosis and proper treatment, including duroplasty and cranioplasty, is emphasized to avoid cosmetic,
neurological, and functional sequelae.

Keywords: Growing fracture. Leptomeningeal cyst. Neurosurgery. Pediatrics
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Figura 1. TC de encéfalo. A) Ventana dsea corte coronal. B) Ventana dsea corte sagital. C y D) Reconstruccion 3D. Se observa fractura lineal de techo de érbita derecha (fle-

cha amarilla).

Figura 2. TC de encéfalo. A) Ventana dsea corte coronal. B) Ventana 6sea corte sagital. C y D) Reconstruccion 3D. Se observa diastasis 6sea, con bordes dseos redondeados.

La fractura de cridneo en crecimiento ocurre
principalmente en menores de 3 afios, con una incidencia
entre el 0.05 y el 1.6%."** Esta se desarrolla a partir de
una fractura lineal con un desgarro dural asociado, lo
que permite la herniacién del tejido leptomeningeo
y/o parénquima encefdlico a través del defecto dseo.
La interposicién del tejido leptomeningeo y la presién
intracraneal pulsdtil, junto con el crecimiento del
encéfalo en desarrollo, impiden la adecuada osteogénesis
y favorecen la expansion del defecto.”®

Desde el punto de vista clinico, puede presentarse con
tumoracién de cuero cabelludo, convulsiones, déficits
motores, alteraciones visuales, deformidades craneales
progresivas o infecciones del sistema nervioso central
(SNC). Dichas manifestaciones dependerdn de la
localizacién del defecto, la edad del paciente y el tiempo
de evolucién.*”

Se trata de una entidad de diagnéstico clinico con
confirmacién por imdgenes. La tomografia computada

(TC) permite

de las fracturas craneales

identificar hallazgos caracteristicos
en crecimiento, como el
ensanchamiento progresivo del trazo fracturado, los
bordes dseos lisos y redondeados y la presencia del
defecto. La resonancia magnética (RM), por su parte,
es el estudio de eleccién para detectar el desgarro dural,
la herniacién de estructuras intracraneales, realizar
diagnésticos diferenciales con otras lesiones y evaluar el

parénquima encefilico en su totalidad.®’

Objetivos
Presentar el manejo quirdrgico de una fractura expandida
de techo de 6rbita en un paciente pedidtrico.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente masculino de 2 afios que ingresé a la guardia de
nuestra institucién por un TEC leve, secundario a una
caida de altura. A su ingreso se constaté una escala de
Glasgow de 14/15, un cefalohematoma frontal y edema
bipalpebral derecho. En la TC de ingreso se evidenci6 una
fractura de crineo lineal en el techo de érbita derecha sin
otras lesiones asociadas (Figura 1).

El paciente no present6 déficits neurolégicos y se man-
tuvo en observacion por 48 horas, para luego ser dado de
alta. Durante el seguimiento ambulatorio, a los 3 meses
del TEC, se detect6 en el examen fisico ptosis palpebral,
distopia vertical y debilidad en la musculatura extrinseca
ocular derecha. Se realiz6 RM y TC de encéfalo con re-
construccién tridimensional, en estas se evidencié ensan-
chamiento del trazo fracturado con didstasis ésea y her-
niacién de estructuras encefdlicas a través de este, hacia
la cavidad orbitaria (Figuras 2 y 3). Se determin la nece-
sidad del tratamiento neuroquirtrgico para la reparacion
del defecto, se efectuaron estudios prequirtrgicos de ruti-
na, previos a la intervencién.

INTERVENCION

Se colocé al paciente en posicién supina con la cabeza le-
vemente deflexionada, utilizando un cabezal en herradu-
ra (Figuras 4 y 5). Luego de la infiltracién local anestési-
ca de la zona, se realizé una incisién bicoronal en zigzag,
respetando la arteria temporal superficial. Se procedi6
con la diseccién subgaleal y se rebatié el colgajo cutineo.
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Figura 3. RM de encéfalo. A) Corte coronal. B) Corte sagital ponderado en secuencia T2 en la que se visualiza herniacion de parénquima y LCR hacia la cavidad orbitaria.

Figura 4. Posicionamiento del paciente.

Se hizo una craneotomia frontal amplia de 8 x 5 cm con
drill de alta velocidad y se expuso la duramadre subyacen-
te (Figura 6).

En el plano extradural, se realizé una leve retraccién
del 16bulo frontal para exponer trayecto fibroso, el cual
se extendia a través del trazo fracturado hacia la cavidad
orbitaria (Figuras 7 y 8). Se disecé dicho trayecto, sepa-
randolo de la grasa intraorbitaria y extrayéndolo de di-

Figura 5. Posicionamiento del paciente.

cha cavidad. Luego se procedié a la seccién de este, previa
coagulacién con pinza bipolar. Se efectué duroplastia con
parche de pericrineo y prolene 4-0. Se constaté la herme-
ticidad de la duramadre mediante maniobras de Valsal-
va (Figura 9).

Posteriormente se realizé craneoplastia del defecto éseo
del techo de é6rbita derecho con cemento 6seo, utilizando
placas y tornillos reabsorbibles como método de fijacién
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Figura 8. Fractura en expansion que comunica cavidad orbitaria con cavidad cra-
neal. El disector ingresa por cavidad orbitaria hacia cavidad craneal.

Figura 7. Retraccion de Iobulo frontal exponiendo herniacion de parénquima ence-
falico recubierto por duramadre.

(Figura 10). Por ultimo, se recolocé la plaqueta 6sea fron-
tal mediante el mismo método de fijacién y se cerré por
planos (Figura 11).

No presenté morbimortalidad asociada al procedimien-
to. En controles postquirdrgicos se constaté una mejoria de
la motilidad ocular, de la ptosis palpebral y la resolucién

Figura 9. Duroplastia con parche autélogo.

del estrabismo vertical. Permanecié en seguimiento por los
servicios de rehabilitacion, oftalmologia y neurocirugia.

DISCUSION

Las fracturas de crdneo en crecimiento son una complica-
cién infrecuente de las fracturas craneales, especialmente
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Figura 10. Craneoplastia de defecto con cemento dseo.

en los nifios menores de 3 afios, debido a la alta adhesivi-
dad de la duramadre al hueso y a la delgadez del espesor
del crineo en esta etapa del desarrollo.®%1

Los factores de riesgo identificados en la literatura in-
cluyen: edad menor a 3 afios, cefalohematoma persisten-
te, didstasis 6sea >4 mm y lesion cerebral subyacente.>”%1!
Nuestro paciente presentaba como factor de riesgo la
edad, tratindose de un caso atipico por la localizacién or-
bitofrontal de la fractura en crecimiento, ya que la mayo-
ria de los casos reportados afectan el hueso parietal. Las
fracturas del techo orbitario constituyen una entidad ex-
tremadamente infrecuente dentro del espectro de frac-
turas craneales. Generalmente no se presentan de forma
aislada, sino que se asocian a traumatismos de alta ener-
gia y coexisten con otras lesiones craneofaciales y neuro-
légicas.’? Los sintomas mds comunes son la equimosis pe-
riorbitaria (15.2%), el exoftalmos (12.1%) y el estrabismo
ocular (10.4%), todos presentes en este paciente.?

En nuestro caso pudimos evidenciar que la fractura en
expansién se produjo por un desgarro dural y la posterior
formacién de un trayecto fibroso, con herniacién del teji-
do encefilico, concordando con las teorias fisiopatolégi-
cas planteadas en la bibliografia.>>” Este proceso puede
tardar semanas o meses en manifestarse clinicamente, en
nuestro caso se presenté a los 3 meses del TEC.

El seguimiento ambulatorio del paciente permitié de-
tectar a tiempo esta complicacién y el tratamiento opor-
tuno evité secuelas neurolégicas irreversibles.

El tratamiento quirtrgico consiste en la reparacién del

Figura 11. Fijacion de plaqueta 6sea con placas y tornillos reabsorbibles.

defecto dural (duroplastia) y la craneoplastia con el objetivo
de proteger el tejido cerebral subyacente, evitar la fistula de
LCR e infecciones asociadas, asi como prevenir la recurren-
cia y lograr los mejores resultados estéticos y funcionales.®®

CONCLUSION

Presentamos un caso atipico de fractura en crecimiento
de techo orbitario en un paciente pedidtrico y su resolu-
cién quirdrgica. Se destaca la importancia de un diagnds-
tico oportuno y un correcto tratamiento, con duroplastia
y craneoplastia, para evitar secuelas estéticas, neurolégi-
cas y funcionales.
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COMENTARIO

Los autores presentan un caso en la poblacién pedidtrica con antecedente de traumatismo de crineo y fractura de techo
de 6rbita que evolucioné con expansién de dicha fractura y sintomatologia oftalmolégica, con una detallada descrip-
cién del cuadro clinico, imagenes diagndsticas y procedimiento quirdrgico realizado. Logran de manera adecuada ex-
poner paso a paso el acto quirirgico, indicando maniobras, técnicas y material utilizado.

Esta patologia, como dicen los autores y confirma la bibliografia, es de prevalencia casi exclusiva de la edad pedidtri-
ca, dado principalmente por la fuerza que tiene el latido cerebral en plena etapa de crecimiento, lo que lleva, en dltima
instancia, al aumento progresivo del defecto dural y éseo.

Dentro de las complicaciones postoperatorias, la mds frecuente es la fistula de liquido cefalorraquideo, por lo que,
en casos seleccionados, nuestra experiencia con la colocacion de un drenaje lumbar externo en forma transitoria nos ha
brindado excelentes resultados tanto en el acto quirdrgico (menor retraccién cerebral) como en disminuir la inciden-
cia de fistula.

En cuanto al cierre dural realizando plastica, en mi formacién siempre nos recomendaron hacerla desde el espacio
intradural, lo que brinda mayor acceso a todos los mdrgenes del defecto, y por supuesto, si es posible con material auté-
logo. Sin embargo, existen muy buenos resultados por via extradural.

Por ultimo, de acuerdo al tamafio del defecto y cuan posterior en relacién al techo de la érbita se encuentra, hay que
considerar en estos tiempos de minima invasividad, el abordaje superciliar tan bien desarrollado para patologia de base

de cridneo.
Gastén Dech
Divisién Neurocirugia, Hospital General de Nifios “Ricardo Gutiérrez”,
Ciudad de Buenos Aires, Argentina
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Mieloma multiple simulando meningioma
del surco olfatorio: presentacion de caso y
revision de la literatura

Dilia Mosquera, Leandro Carballo, Matias Baldoncini, Mickaela Echavarria

Servicio de Neurocirugia, Hospital Petrona V. de Cordero, San Fernando, Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

Introduccién: el compromiso del sistema nervioso central por mieloma mdltiple es sumamente raro y se diagnostica en
menos del 1% de los casos. El diagnéstico diferencial debe realizarse con linfomas, metéastasis, sarcomas, osteocondromas,
hemangiopericitomas, meningitis infecciosa o meningiomas.

Objetivo: reportar un caso inusual de una lesion ocupante de espacio cerebral gigante que simulaba un meningioma del surco
olfatorio.

Descripcion del caso: paciente de sexo femenino, de 46 afos, con antecedentes de mieloma multiple en aparente remision
posterior a trasplante autélogo de medula 6sea, consulta por masa palpable en regién frontal asociada a cefalea holocraneana
de intensidad 7/10 y disminucién de la agudeza visual de dos meses de evolucién con estudios de imagen compatibles con
meningioma del surco olfatorio.

Intervencion: craneotomia y reseccion total de lesién por abordaje bicoronal. Los cortes histolégicos mostraron una proliferacion
neoplasica constituida por células de nucleo esférico y citoplasma eosindfilo lateralizado. CD 138 +++ a nivel de membrana.
Lesién compatible con compromiso del sistema nervioso central por mieloma multiple.

Conclusion: el hallazgo inusual de esta patologia ofrece retos en el diagnéstico imagenolégico preoperatorio por las grandes
similitudes con otras neoplasias, principalmente los meningiomas, por lo que es importante considerarlo como diagnéstico
diferencial.

Palabras clave: Abordaje bicoronal. Meningioma del surco olfatorio. Mieloma miuiltiple. Reseccién total
Multiple myeloma simulating olfactory sulcus meningioma: case report and review of the literature

ABSTRACT

Introduction: central nervous system involvement by multiple myeloma is extremely rare and is diagnosed in less than 1% of cases.
Differential diagnosis should be made with lymphomas, metastases, sarcomas, osteochondromas, hemangiopericytomas, infectious
meningitis or meningiomas.

Objective: to report an unusual case of a giant brain space occupying lesion simulating a meningioma of the olfactory sulcus.

Case description: 46-year-old female patient with a history of multiple myeloma in apparent remission after autologous bone
marrow transplantation, who consulted for a palpable mass in the frontal region associated with holocranial headache of intensity
7/10 and decreased visual acuity of two months of evolution with imaging studies compatible with olfactory sulcus meningioma.
Intervention: craniotomy and total resection of the lesion by bicoronal approach. Histological sections showed a neoplastic
proliferation consisting of cells with a spherical nucleus and lateralized eosinophilic cytoplasm. CD 138 +++ at membrane level.
Lesion compatible with involvement of the central nervous system by multiple myeloma.

Conclusion: the unusual finding of this pathology offers challenges in the preoperative imaging diagnosis due to the great similarities

with other neoplasms, mainly meningiomas, so it is important to consider it as a differential diagnosis.

Keywords: Bicoronal approach. Olfactory sulcus meningioma. Multiple mieloma. Total resection
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INTRODUCCION

(MM) es una
hematoldgica caracterizada por la proliferacién clonal de

El mieloma mdltiple neoplasia
células plasmiticas cuya evolucién clinica se distingue
por patrones variables de recaidas y remisiones.?
La afectacién del sistema nervioso central (SNC) en
pacientes con MM es sumamente infrecuente, y se
diagnostica en menos del 1%, asociada, generalmente,
con un prondstico desfavorable.** El diagnéstico de
esta complicacién se establece mediante la deteccién de
células plasmaticas malignas en el liquido cefalorraquideo
o mediante hallazgos histopatolégicos compatibles con
lesiones de realce leptomeningeo observadas en estudios
de neuroimagen.»>®

En pacientes con MM, la afectacién del SNC puede

manifestarse a través de un espectro amplio de sintomas
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Figura 1. A, B, C) TC contrastada y angioTC preoperatoria. A) Lesion extraaxial, circunscripta, en topografia del surco olfatorio, con realce homogéneo a la administracion
de contraste y edema vasogénico perilesional. B) Desplazamiento de arterias pericallosas y rodilla del cuerpo calloso hacia posterior (flecha amarilla). C) En corte coronal
se evidencia base de implantacion frontobasal y desplazamiento de polos frontales hacia lateral. D, E, F) TC con reconstruccion 3D. D) Componente exofitico transcranea-
no bifrontal. E) Compromiso extra e intracraneal de lesion (cruces blancas). F) Lesion voluminosa e hipervascularizada, se evidencian arterias pericallosas desplazadas ha-
cia posterior (flecha amarilla).

neuroldgicos inespecificos, lo que requiere un alto indice
de sospecha clinica para evitar retrasos en el diagndstico
y prevenir su atribucién errénea a otras etiologias.>”® El
diagnéstico diferencial debe contemplar otras entidades
como linfomas, metéstasis, sarcomas, osteocondromas,
meningitis

hemangiopericitomas, infecciosa y

meningiomas.’

Objetivos

El objetivo del presente trabajo es reportar un caso inusual
de una paciente con antecedentes de mieloma maltiple en
aparente remisién, quien presenté una lesién ocupante de
espacio (LOE) cerebral de gran tamafio que simulaba un
meningioma del surco olfatorio.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de sexo femenino, de 46 afios, con anteceden-
tes de mieloma multiple IgA diagnosticado en marzo del
2018, quien habia recibido tratamiento médico de induc-
cién con 6 ciclos de protocolo CYBORD (ciclofosfami-
da, bortezomib y dexametasona) seguido de lenalidomi-
da por 3 meses, logrando remisién completa y posterior
consolidacién con altas dosis de quimioterapia y trasplante
autdlogo de células progenitoras hematopoyéticas en sep-
tiembre de 2019. Continué terapia de mantenimiento con

lenalidomida hasta septiembre de 2024. Interconsulté con
nuestro servicio derivada de hematdlogo tratante por masa
palpable en regién frontal asociada con cefalea holocra-
neana de intensidad 7/10 y disminucién de la agudeza vi-
sual de dos meses de evolucién (Figura 1).

Al examen fisico de ingreso la paciente estd abulica, vi-
gil, pupilas isocéricas intermedias reactivas, amaurosis
derecha y visién de bultos izquierda, orientada en perso-
na, comprendia y obedecia parcialmente érdenes simples,
movilizaba cuatro extremidades sin déficit neuroldégico
aparente. Presentaba marcha inestable. Con gran masa
palpable indolora de consistencia sélida a nivel de regién
frontal medial, MMSE 9/30 Karnofsky 80 puntos.

En el estudio de resonancia magnética (RM) de encé-
falo se observé lesion extraaxial expansiva bifrontal con
compromiso del seno frontal y tercio anterior de seno sa-
gital superior de aspecto sélido e hipervascularizada, de
aproximadamente 5.2 x 5.8 x 7.7 cm. Lesién isointensa en
secuencia T1 e hipo-hiper intensa en secuencia T2, que re-
alzaba de manera homogénea a la administracién de con-
traste paramagnético con engrosamiento leptomeningeo
asociado. En secuencia FLAIR, se evidencié edema peri-
lesional con colapso de las astas ventriculares frontales. En
AngioRM se advirtié un gran aporte vascular de ambas
arterias cerebrales anteriores, y en ventana dsea, multiples
lesiones osteoliticas en calota craneana (Figura 2).
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Figura 2. A, B, C) RM preoperatoria. A) Corte axial en secuencia T2, lesion isointensa con marcado edema perilesional. B) Corte sagital en secuencia T2, arterias pericallosas
desplazadas. C) Corte coronal en secuencia T1, lesion extraaxial con realce homogéneo a la administracion de contraste. Invasion de los senos etmoidales (flecha amarilla).
D, E, F) RM postoperatoria, en corte axial sagital y coronal se evidencia /odge de reseccion de LOE bifrontal sin remanente lesional y huella de craneoplastia.

Figura 3. Lesiones osteoliticas con componente exofitico transcraneano. A) TC con reconstruccion 3D de ventana 6sea donde se evidencia calota erosionada por lesiones en
sacabocado, caracteristicas del mieloma muiltiple. B) Correlacion intraquirdrgica de lesion osteolitica y exofitica (estrella amarilla). Presencia de miltiples lesiones en saca-
bocado a nivel de la calota craneana (flechas blancas).

INTERVENCION sién bicoronal y diseccién subperidstica, se rebatié colgajo
hacia frontal protegiendo fZap de periostio. Se evidencié

La paciente fue posicionada en dectbito dorsal con ca- componente exofitico tumoral a través de la calota cra-
beza neutra fija en cabezal de Mayfield. Se efectué6 inci- neana y seno frontal, de aspecto fibroso e hipervascula-
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Figura 4. Hallazgos intraquirtirgicos. A) Lesion exofitica transcraneana bifrontal. B) Superficie tumoral tras coagulacion bipolar. Se observa ligadura de seno sagital superior
en su porcion anterior (flecha amarilla). C) Lodge quirtrgica libre de lesion.

rizado. Se realizé craniectomia bifrontal, desvasculari-
zacién y reseccién de la porcién exofitica. Coagulacién
extradural. Posteriormente se hizo durotomia bifrontal
con ligadura de seno sagital superior en su porcién an-
terior. Se evidenci6é duramadre patolégica de aspecto en-
grosado, la cual se resecé y envié a anatomia patoldgica.

A nivel intradural e interhemisférico se comprobé le-
sién extraaxial de gran volumen con desplazamiento de
ambos 16bulos frontales hacia lateral y posterior. Se efec-
tué desvascularizacién de la superficie tumoral con coa-
gulacién bipolar y debulking central con aspirador ultra-
sénico y diseccién microquirdrgica subpial de manera
circunferencial hasta el limite anteroinferior representado
por las arterias pericallosas, las que se disecaron y prote-
gieron. Se realizé reseccién completa con coagulacion de
aparente base de implantacién, hemostasia de /odge qui-
rargica, duroplastia con periostio, cranealizacién de se-
nos frontales y craneoplastia bifrontal con cemento seo
(Figuras 3y 4).

La paciente toleré procedimiento adecuadamente y per-
manecié en Unidad de Terapia Intensiva durante 48 horas.

En el postoperatorio inmediato se realizé TC de en-
céfalo de control donde se evidencié huella de craniecto-
mia bifrontal con material de craneoplastia. Subyacente
a esta, en linea media frontal, se observé imagen hete-
rogénea correspondiente a /odge quirdrgica con discreto
edema vasogénico y neumoencéfalo asociado. Fue tras-
ladada al servicio derivante de hematologia donde inici6
protocolo de tratamiento con daratumumab, carfilzomib
y dexametasona.

A los 2 meses de la intervencién quirtrgica, se realizé
RM de encéfalo, donde se observé huella de craniectomia
bifrontal con presencia de material de craneoplastia, sub-

yacente a la misma coleccién extraaxial de aproximada-
mente 9 mm de espesor. Present6 drea secuelar cortico-
subcortical en el parénquima frontal adyacente a la linea
media con restos hemadticos en degradacién que se exten-
dia en profundidad hasta el margen ventricular con com-
promiso de la sustancia gris y blanca. Sin evidencia de re-
manente lesional.

Los cortes histolégicos mostraron una proliferacién
neopldsica constituida por células de nicleo esférico y ci-
toplasma eosinéfilo lateralizado. La disposicién es com-
pacta, difusa y monétona con extensas hemorragias. Se
realiz6 inmunomarcacién para CD 138 con patrén de
marcacién tumoral: CD 138 +++ a nivel de membrana.
Lesién histopatolégica compatible con compromiso del
sistema nervioso central por mieloma multiple.

DISCUSION

De acuerdo con la informacién analizada, los hallazgos
imagenolGgicos y anatomopatolégicos del caso presenta-
do coinciden con lo reportado en la literatura acerca del
compromiso del SNC en MM. Esta entidad, poco fre-
cuente, se presenta en una media de edad entre los 53 y 55
afios de acuerdo con diferentes series de casos; en contra-
posicién con la edad promedio de inicio del MM que es
entre los 65-70 afios. Esto sugiere que los pacientes mds
jovenes, como la del presente caso, son mds propensos a
desarrollar lesiones en SNC.41°

Ademis, algunos autores sugieren que el compromi-
so extramedular se incrementa luego del uso de los nue-
vos agentes terapéuticos en el tratamiento del MM y con el
trasplante autSlogo de medula 6sea. Las hipétesis son va-
rias: que una mejora en la supervivencia le permitiria mas
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tiempo a la enfermedad para desarrollarse; que los cam-
bios en el microambiente de la medula 6sea facilitarian la
migracién de células plasmiticas por fuera de esta; o que
la pobre penetrancia de los agentes modernos a través de
la barrera hematoencefélica permitirian el crecimiento des-
controlado de células en el sistema nervioso central >0
Sin embargo, faltan estudios que soporten estas hipétesis.

Se han descripto dos patrones de extensién, la disemina-
cién hematdgena de células plasmiticas y la diseminacién
continua directa desde lesiones liticas erosionadas del cri-
neo."? En cuanto al diagndstico diferencial, destacan las
similitudes imagenoldgicas con los meningiomas, tumo-
res que surgen de las células aracnoideas de la duramadre y
constituyen una de las neoplasias intracraneales mas comu-
nes. En RM suelen verse como una masa extraaxial redon-
deada de bordes suaves y circunscrita con base ancha en la
superficie dural, presentan hipointensidad en secuencia T'1
e hiperintensidad en secuencia T2 con realce homogéneo
a la administracién de contraste y el signo de “cola dural”
que no es patognomonico de esta entidad y puede advertir-
se en otras lesiones como hemangiopericitoma, metdstasis
o linfomas; esto hace casi indistinguible la diferenciacién
preoperatoria en casos como este (ver Figuras 1y 2).

Con respecto al tratamiento, la reseccién quirtrgica es la
opcién terapéutica de eleccién, sin embargo, no existe un
protocolo estandarizado de tratamiento adyuvante. Los es-
quemas terapéuticos incluyen quimioterapia sistémica, in-
tratecal, radioterapia y combinaciones de estas.>® A pesar

de la introduccién de nuevos agentes, el prondstico sigue
siendo sombrio y la mediana de supervivencia es de alre-

dedor de 4 a 6 meses.”!H141

Es importante destacar que un
factor predictor de mal prondstico es un nivel elevado de B2

microglobulina, hallazgo que coincide con nuestro caso.!

CONCLUSION

El compromiso del mieloma multiple en el SNC es un
hallazgo inusual que ofrece retos en el diagndstico ima-
genolGgico preoperatorio por las grandes similitudes con
otras neoplasias, principalmente los meningiomas. Por
esto, es importante tener un alto indice de sospecha. Del
mismo modo, el tratamiento representa un desafio ya que,
a pesar del desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas,
el pronéstico de estos pacientes continda siendo ominoso.
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COMENTARIO

Si bien el meningioma del surco olfatorio es una entidad frecuente, su similitud imagenolégica con plasmocitomas du-
rales, u otras manifestaciones del mieloma multiple puede llevar a subestimar esta Gltima posibilidad, dado que la afec-
tacién del sistema nervioso central ocurre en menos del 1% de los casos. La presencia de lesiones osteoliticas en la ca-
lota craneana, sumada a una historia clinica compatible, debe alertar al neurocirujano e incluirse en el diagndstico
diferencial.

Desde el punto de vista formativo del joven lector, este trabajo resalta la importancia del andlisis critico de los ante-
cedentes del paciente, las neuroimagenes, el valor diagnéstico de la inmunohistoquimica (CD138) y el rol central de la
cirugia como herramienta diagndstica y terapéutica. Asimismo, subraya la necesidad de una articulacién temprana con
hematologia para la planificacién de un abordaje integral.

La literatura reciente indica que la afectacién del sistema nervioso central en mieloma multiple, aunque rara, puede
incrementarse con el uso de terapias modernas y trasplantes autélogos, lo que exige mayor vigilancia clinica e interdis-
ciplinaria por parte del equipo tratante.!

Reportar estas presentaciones atipicas contribuyen al conocimiento de la especialidad, por lo que su publicacién y
lectura es de absoluta recomendacién.

P. Tomis Funes
Director Asociado
Sanatorio Anchorena, Ciudad de Buenos Aires, Argentina
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Clipado de aneurisma grande de bifurcacién
silviana parcialmente trombosado con abordaje
minipterional (videoarticulo)
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Diana Carolina Alvarez Caicedo,' Pablo Rubino'?
1. Servicio de Neurocirugia, Hospital de Alta Complejidad en Red “El Cruce”, Buenos Aires, Argentina
2. Servicio de Neurocirugia, Hospital Alemén, Ciudad de Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

Introduccién: el abordaje minipterional se considera una opcidon minimamente invasiva como alternativa al pterional. Ambos se
centran en la fisura silviana.

Objetivos: demostrar el alcance del abordaje minipterional para el clipado microquirirgico de un aneurisma grande de
bifurcacién silviana parcialmente trombosado.

Presentacién del caso: paciente masculino de 53 afios, con antecedente de accidente cerebrovascular 4 afios previo a la
consulta en nuestro centro. En contexto de estudio, diagnosticamos un aneurisma grande de bifurcacién silviana izquierda,
parcialmente trombosado.

Intervencion: se realizé un abordaje minipterional, apertura del valle silviano y clipado microquirdrgico del aneurisma. Se logrd
la exclusién del aneurisma. El paciente evolucioné sin déficit neurolégico agregado y se otorgo el alta hospitalaria al tercer dia
postoperatorio.

Conclusion: el abordaje minipterional brindé un acceso comodo y satisfactorio para la resolucién del caso.

Palabras clave: Abordaje minipterional. Aneurismas grandes. Aneurisma trombosado. Bifurcacién silviana
Clipping of large partially thrombosed sylvian bifurcation aneurysm with a minipterional approach

ABSTRACT

Background: the minipterional approach is considered a minimally invasive alternative to the classical pterional approach. These
approaches focus on the Sylvian fissure.

Objectives: to demonstrate the scope of the minipterional approach for the microsurgical clipping of a partially thrombosed large
sylvian bifurcation aneurysm.

Case presentation: a 53-years old male patient presented to our hospital with a history of stroke that occurred 4 years prior to the
consultation. A large partially thrombosed sylvian left bifurcation aneurysm was diagnosed.

Surgery: a minipterional approach was performed, with the surgical dissection of the sylvian fissure and subsequent micro-clipping
of the aneurysm. Successful aneurysm exclusion was achieved. The patient had no new neurological deficits and was discharged
from the hospital on the third postoperative day.

Conclusion: the minipterional approach provided a comfortable and satisfactory access for the resolution of the case.

Keywords: Large aneurysm. Minipterional approach. Sylvian bifurcation. Thrombosed aneurysm.
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the sphenoid ridge keyhole approach for cerebral aneurysms.

COMENTARIO

El abordaje frontotemporal, también conocido como abordaje pterional, fue descripto por el Prof. Yasargil durante la
década del 70 en el siglo pasado.! Nathal.? en el 2005, y Figuereido,?® en el 2007, reportan variantes del abordaje pte-
rional, conocidas como abordaje minipterional miocutdneo y abordaje minipterional con diseccién interfascial, res-
pectivamente. La caracteristica de dichas variantes es que la craniotomia se ubica completamente debajo del muscu-
lo temporal y no se extiende al hueso frontal como se hace en el abordaje pterional cldsico, con lo cual la osteotomia se
efectda a lo largo de la linea temporal superior.®

En este video, los autores muestran la resolucién quirdrgica de un aneurisma complejo de la arteria cerebral media.
El abordaje minipterional no limité el acceso quirdrgico para la resolucién de este caso clinico.

Si bien el abordaje minipterional se ha descripto para variedad de lesiones, incluidas patologias vasculares y tumora-
les, es fundamental poder seleccionar qué casos podrian beneficiarse con esta via de abordaje, y qué casos podrian pre-
sentar alguna limitacién, por ejemplo, para HSA con aneurismas silvianos con hematomas parenquimatosos es quizd
preferible la realizacion de un abordaje pterional cldsico.* Sin embargo, entre las ventajas del minipterional con respec-
to al pterional cldsico podemos mencionar la reduccién en el tiempo quirdrgico, el evitar la apertura no intencionada
del seno frontal, e incluso el obtener mejores resultados estéticos.

Francisco A. Mannard
Hospital General de Agudos “Dr. Juan A. Ferndndez”, Ciudad de Buenos Aires, Argentina
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Lesionectomia guiada por estereotaxia con
criterio oncolégico en paciente con crisis
epilépticas (videoarticulo)
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Medicina, Universidad de Buenos Aires, Ciudad de Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

Introduccién: en pacientes con crisis epilépticas y sospecha de una lesién glial, ya sea de bajo o alto grado, el enfoque quirdrgico
se define principalmente por criterios oncolégicos. En el caso de los gliomas de bajo grado, la resecciéon completa se asocia
con una mejora significativa en la sobrevida global. Sin embargo, algunas de estas lesiones pueden ser pequefias y localizarse
en regiones profundas del encéfalo, lo que representa un desafio técnico. En estos casos, el empleo de herramientas como
la neuronavegacion o la estereotaxia permiten una localizacién precisa y segura de la lesion, optimizando asi la planificacion
quirdrgica y reduciendo el riesgo de secuelas neurolégicas.

Objetivos: describir un caso de lesionectomia guiada por estereotaxia con criterio oncolégico en una paciente con crisis
epilépticas.

Descripcion del caso: paciente femenina de 28 afos, sin antecedentes médicos de relevancia, que consulta por crisis de
ausencia, cefalea holocraneana, nauseas y vomitos con tres afios de evolucién. La resonancia magnética con espectroscopia
reveld una lesion en el lébulo temporal derecho, caracterizada por un aumento del pico de colina y una disminucién del
N-acetilaspartato, hallazgos compatibles preliminarmente como lesién tumoral primaria. El electroencefalograma mostré
lentificacion de la actividad de fondo en la region centrotemporal derecha. Ante este conjunto de hallazgos clinicos, radioloégicos
y electrofisiolégicos, se decidid realizar una cirugia con criterio oncolégico, priorizando este abordaje por sobre el enfoque
exclusivamente epileptégeno.

Intervencioén: se realizé una lesionectomia guiada por estereotaxia mediante un abordaje temporal derecho, empleando una
incision en herradura con base caudal. Se efectué una craneotomia centrada sobre el trayecto de la aguja de estereotaxia,
seguida de una apertura dural en “C” con base inferior y una corticotomia minima siguiendo dicho trayecto hasta localizar
la lesion. Se logré su exéresis completa. La paciente presenté una evoluciéon postoperatoria favorable, y se le otorgé el alta
hospitalaria al sexto dia. El estudio anatomopatoldgico confirmé el diagnostico de ganglioglioma grado | segun la clasificacion
de la OMS.

Conclusiones: cuando un paciente con crisis epilépticas presenta una sospecha de lesion glial, el criterio quirdrgico es
el oncoldgico, cuyo objetivo es una reseccién maxima y segura. El uso de la estereotaxia es efectivo para localizar lesiones
pequefas y profundas. En caso de que el paciente persista con crisis epilépticas, se plantea un enfoque orientado a la cirugia
de epilepsia.

Palabras clave: Crisis epilépticas. Ganglioglioma. Gliomas. Guia estereotaxica
Stereotaxy-guided lesionectomy with oncological criteria in a patient with epileptic seizures

ABSTRACT

Background: in patients with epileptic seizures and suspected glial lesions, whether low- or high-grade, the surgical approach
is primarily defined by oncological criteria. In the case of low-grade gliomas, complete resection is associated with a significant
improvement in overall survival. However, some of these lesions may be small and located in deep regions of the brain, which
represents a technical challenge. In these cases, the use of tools such as neuronavigation or stereotaxy allows for precise and safe
localization of the lesion, thus optimizing surgical planning and reducing the risk of neurological sequelae.

Objectives: to describe a case of stereotaxy-guided lesionectomy with oncological criteria in a patient with epileptic seizures.

Case description: a 28-year-old female patient with no significant medical history presented with absence seizures, holocranial
headache, nausea, and vomiting of three years' duration. Magnetic resonance imaging with spectroscopy revealed a lesion in the
right temporal lobe characterized by an increased choline peak and a decreased N-acetyl aspartate level, findings preliminarily
consistent with a primary tumor. The electroencephalogram showed slow background activity in the right centrotemporal region.
Given this combination of clinical, radiological, and electrophysiological findings, it was decided to perform oncological surgery,
prioritizing this approach over a purely epileptogenic approach.

Surgery: a stereotactic-guided lesionectomy was performed via a right temporal approach, using a caudal-based horseshoe
incision. A craniotomy was performed centered over the path of the stereotactic needle, followed by an inferior-based "C" dural
opening and a minimal corticotomy following this path until the lesion was located. Complete resection was achieved. The patient
had a favorable postoperative course and was discharged from the hospital on the sixth day. The pathological study confirmed the
diagnosis of ganglioglioma, grade | according to the WHO classification.

Conclusions: when a patient with epileptic seizures presents with a suspected glial lesion, the surgical approach is oncological,
aiming for maximal and safe resection. The use of stereotaxy is effective in locating small and deep lesions. If the patient persists
with epileptic seizures, an approach focused on epilepsy surgery is proposed.

Keywords: Epileptic seizures. Ganglioglioma. Gliomas. Stereotactic guidance
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Los autores presentan el caso de una paciente con una lesién temporal derecha evidenciada en resonancia magnética y
posteriormente confirmada como lesién glial mediante estudio anatomopatolégico, cuya manifestacién clinica inicial
fueron crisis epilépticas.

El abordaje terapéutico consisti6 en la reseccién microquirurgica de la lesién tumoral, guiada por estereotaxia para
acceder de manera precisa a un tumor pequefio y profundo. Coincido en que, cuando las crisis epilépticas tienen origen
en una patologia tumoral, debe priorizarse el tratamiento de la lesién sobre el control aislado de las crisis. En este caso,
el foco epileptégeno (documentado en EEG) coincidia con la localizacién de la lesion, lo que simplificé la estrategia
quirurgica. La reseccién maxima y segura constituye no solo el principal factor pronédstico de sobrevida, sino también
el determinante mds relevante para lograr el control de las crisis.

El video presentado es claro, con excelente calidad de imagen, y expone de manera ordenada la relacién de la lesién
con estructuras superficiales y profundas, seguido de los detalles técnicos de la reseccién. Se observa, sin embargo, una
discrepancia: durante el video se menciona un posible remanente tumoral, mientras que la resonancia posquirdrgica
sugiere reseccién completa. En estos casos, resulta aconsejable realizar neuroimédgenes de seguimiento a menor inter-
valo para confirmar la reseccién total y descartar la necesidad de terapias complementarias, considerando que se trata-
ba de una lesién grado I segin la OMS.
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En sintesis, este caso ilustra la utilidad de la estereotaxia como herramienta para guiar resecciones en lesiones peque-
fias y profundas, ofreciendo una alternativa eficaz a la neuronavegacién y, combinada con un conocimiento anatémico
preciso, permitiendo resultados quirtrgicos éptimos.

Mariana Condomi Alcorta
Fundacién para la Lucha contra las Enfermedades Neurol6gicas

de la Infancia (FLENI), Ciudad de Buenos Aires, Argentina
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